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STRESZCZENIE

Przewlekta choroba nerek jest jednym z najwaz-
niejszych czynnikdw ryzyka rozwoju choréb uktadu
sercowo-naczyniowego, w tym ostrych zespotow

wiencowych. Ich leczenie w wiekszos$ci przypad-

kéw polega na wykonaniu przezskoérnej angiopla-
styki wiencowej i wigczeniu podwojnej terapii prze-
ciwptytkowej. Leczenie przeciwptytkowe u osdéb
z przewlekig chorobg nerek jest trudniejsze ze
wzgledu na zwigkszone ryzyko powiktan zaré6wno
zakrzepowo-zatorowych, jak tez krwotocznych.
W niniejszej pracy przedstawiono praktyczne za-
gadnienia zwigzane z leczeniem przeciwptytkowym

u pacjentéow z przewlekta chorobg nerek.
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WPROWADZENIE

Wraz z rozpowszechnieniem choréb cywilizacyjnych,
takich jak nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, dyslipidemie,
oraz starzeniem sie spoleczefistwa obserwuje sie znacz-
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ABSTRACT

Chronic kidney disease is regarded as one of the
most significant risk factors for development of car-
diovascular complications including acute coronary
syndrome (ACS). In most cases the treatment of
ACS requires percutaneous transluminal coronary
angioplasty (PTCA) with additional introduction of
dual antiplatelet therapy. In patients with chronic
kidney disease antiplatelet therapy tends to be more
complicated due to increased risk of both thrombo-
embolic and bleeding events. This paper focuses
on the practical aspects of antiplatelet therapy in
patients with accompanying chronic kidney disease.
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ny wzrost zapadalnosci na przewlekla chorobg nerek
(CKD, chronic kidney disease) [1]. Przewlekla choroba
nerek jest jednym z najsilniejszych czynnikéw ryzyka
rozwoju choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Ponie-
waz wymienione choroby cywilizacyjne powszechnie
towarzysza pacjentom z CKD, w tej populacji mozna za-
obserwowac¢ znacznie czestsze wystepowanie ostrych
zespolow wiencowych (ACS, acute coronary syndrome) [2].
Obecnie ,zlotym standardem” leczenia niedokrwienia
miesnia serca jest przezskérna angioplastyka wieficowa
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(PCI, percutaneous coronary intervention). Chorzy z CKD
stanowia ponad 40% wszystkich os6b poddawanych tej
procedurze [3]. Pacjent po implantacji stentéw wiefico-
wych otrzymuje standardowo terapie dwoma lekami
przeciwplytkowymi. W zaleznosci od rodzaju zastosowa-
nego rusztowania wewnatrznaczyniowego czas trwania
podwojnej terapii przeciwplytkowej (DAPT, dual antipla-
telet therapy) jest rozny. U pacjentéw z CKD, szczegolnie
w schytkowym stadium choroby, dochodzi do rozwoju
dwoch przeciwstawnych proceséw patofizjologicznych.
Z jednej strony pacjenci maja tendencje do zakrzepicy,
az drugiej, ze wzgledu na liczne wtérne interakcje mie-
dzy ptytkami krwi oraz plytkami krwi a §ciang naczyn,
zwigksza si¢ ryzyko powikian krwotocznych [4]. Z tego
wzgledu leczenie chorych z CKD stwarza trudnosci.
Mimo istotnosci problemu obecnie brakuje wystarcza-
jacych danychijednoznacznych zalecen na temat lecze-
nia przeciwplytkowego w tej grupie oséb. Stosowanie
»standardowych” schematéw postepowania wymaga
ostroznosci i czestszych kontroli. Mimo odpowiedniego
leczenia zabiegowego ACS pacjenci z CKD maja gorsze
rokowanie. Po roku od PCI $miertelnos¢ wsrdd pacjentow
z umiarkowang CKD jest 5-krotnie wyzsza niz u oséb
z prawidlowa funkcjg nerek, u chorych z cigzka CKD za$
12-krotnie wyzsza. Ponadto szacuje sie, ze ryzyko naglej
$mierci sercowej, zawalu sercaiudaru mézgu jest wieksze
026% u chorych z umiarkowanie nasilong CKDiaz 0 60%
wieksze u pacjentéw z ciezka CKD w stosunku do oséb
z prawidlowa funkcjg nerek [4-6].

ZABURZENIA KRZEPNIECIA
U 0SOB Z PRZEWLEKLA CHOROBA NEREK
Podwyzszone ryzyko zakrzepowo-zatorowe utrzy-
muje sie u wszystkich pacjentéw z CKD, szczegélnie
w zaawansowanych stadiach choroby [7]. Wiaze sie to
zwieloma problemami klinicznymi w tej grupie chorych:
poczawszy od czestszego wystepowania zylnej choroby
zakrzepowo-zatorowej az po ACS. Wystepowanie tych
choréb jest wynikiem kumulacji wielu niekorzystnych
procesow patofizjologicznych. W przypadku oséb z CKD
zaburzeniu ulegaja wszystkie skladniki tak zwanej
triady Virchowa. Po pierwsze dochodzi do zwolnienia
przeptywu krwi w wyniku przebudowy éciany naczyn
oraz do czestych zmian ci$nienia tetniczego i wzglednej
hipowolemii. Po drugie pojawiaja si¢ niekorzystne zmia-
ny w profilu lipidowym (wzrost stezenia triglicerydéw
i cholesterolu frakcji LDL, spadek stezenia cholesterolu
frakcji HDL), dochodzi do wzrostu stezenia homocyste-

iny, nasilonego stresu oksydacyjnego oraz zwiekszenia
stezenia fibrynogenu, czynnika von Willebranda, czyn-
nika VII oraz wzmozonej sklonnosci do agregacji plytek
krwi. Po trzecie uszkodzeniu i niekorzystnej przebudowie
ulega $r6dblonek naczyn. Jest on poddawany dziataniu
toksyn mocznicowych, ktére go dezintegruja, dostarcza-
jac substratu do inicjacji procesow krzepniecia. Dodatko-
wo dochodzi do wtérnej nadczynnosci przytarczyc, ktora
prowadzi do przyspieszonej kalcyfikacji §ciany naczyn
[8]. Biorac pod uwage, ze CKD rozwija sie u osob, u kté-
rych wystepuja czynniki ryzyka tej choroby (np. nadcis-
nienie tetnicze, cukrzyca), dochodzi do efektu blednego
kota — wzajemnego wzmacniania sie niekorzystnych
proceséw patofizjologicznych i rozwoju zdecydowanie
korzystnych warunkéw prozakrzepowych. W zwiazku
z tym osoby z CKD czesciej zapadaja na zakrzepice zyt
glebokich, zatorowos¢ plucng, zawat serca czy udar méz-
gu. Najczestszym powiklaniem zakrzepowym dotyka-
jacym chorych dializowanych jest zakrzepica przetoki
dializacyjnej, mogaca wystepowac nawet u 45% pacjen-
tow [9]. Warto pamieta¢, ze incydenty zakrzepowo-za-
torowe stanowia gléwna przyczyne zgonéw wsrod oséb
z CKD, dlatego tak wazna jest odpowiednia, mozliwie
najskuteczniejsza i spersonalizowana profilaktyka prze-
ciwzakrzepowa [10].

DYSFUNKCJA PLYTEK KRWI
U 0SOB Z PRZEWLEKLA CHOROBA NEREK

U chorych z CKD wlasciwie juz w poczatkowych sta-
diach choroby dochodzi do zmian w funkcjonowaniu
trombocytéw. Zmiany te sq wprost proporcjonalne do
zawansowania choroby. Pojawiaja sie zaburzenia w ukla-
dzie hemostazy zwiekszajace tendencje prozakrzepowa.
Na powierzchni plytek krwi wzrasta ekspresja miedzy
innymi glikoproteiny 53, receptora dla fibrynogenu oraz
P-selektyny a takze receptoréw dla glikoproteiny Ib oraz
IIb/I11a [11]. Dochodzi do remodelingu i uszkodzen $ciany
naczyh krwionosnych, co zwieksza ekspozycje czynni-
kéw aktywujacych kaskade krzepniecia. U 0os6b hemodia-
lizowanych aktywacja ptytek nastepuje miedzy innymi
w wyniku kontaktu zblong dializacyjna oraz oddziatywa-
niasil $cinajacych w aparacie dializacyjnym (w przypad-
ku dializy otrzewnowej nie obserwuje sie tego efektu).
W osoczu wzrasta stezenie fibrynogenu.

W schytkowej niewydolnosci nerek (ESRD, end-stage
renal disease) rozwija sie przewlekly proces zapalny. Jego
pochodzenie jest heterogeniczne. Moze by¢ zwiazany
z dostepem naczyniowym, ktéry przy podlaczaniu do
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aparatu dializacyjnego moze ulega¢ zakazeniom. Scho-
rzenia obejmujace jame ustna, czeste u oséb dializowa-
nych, sa takze Zrédlem zapalenia i majq niekorzystny
wplyw na przezycie [12]. Zwigkszona ilo$¢ toksyn mocz-
nicowych przyczynia si¢ do dysbiozy jelitowej. Bakterie
jelitowe i ich skladniki przenikaja do krwioobiegu, co
wplywa na podtrzymanie reakcji zapalnej. Udowodnio-
no, ze siarczan indoksylu i siarczan krezylowy, produ-
kowane przez mikroflore jelitowa, wiaza si¢ z podwyz-
szonym stezeniem markeréw zapalnych oraz wzrostem
sztywnodci naczyn u oséb z CKD [13]. Utrzymujacy sie
stan zapalny przyczynia sie¢ do zwiekszonej aktywacji
trombocytow inasilenia stresu oksydacyjnego. Wszystkie
wymienione zjawiska powoduja zwiazana z CKD tenden-
¢je do nadkrzepliwosci. Gléwne czynniki prozakrzepowe
w CKD przedstawiono w tabeli 1 [14]. Z kolei w zwiaz-
ku z mocznica i uposledzeniem funkcji hemostatycznej
ustroju kazda terapia przeciwzakrzepowa u oséb z CKD
moze réwniez prowadzi¢ do powaznych powiktan krwo-
tocznych. W pierwotnej hemostazie po uszkodzeniu na-
czynia dochodzi do agregacji plytek, w ktorej biora udziat
miedzy innymi czynnik von Willebranda, glikoproteiny
plytkowe Ia oraz IIb/Illa. U chorych z ciezka CKD do-
chodzi do zmniejszenia dostepnosci receptora IIb/Illa
z powodu blokowania go przez toksyny mocznicowe
i fibrynogen. W zwigzku z mocznicg dochodzi takze do
oslabienia cytoszkieletu trombocytéw. Plytki krwiu oséb
z CKD wytwarzaja wiecej tlenku azotu, ktéry moze zabu-
rzac aktywacje szlakéw wewnatrzkomérkowych. Zmiany
te sprawiaja, ze zmniejszaja sie zdolnosci wydzielnicze
trombocytow [15]. U os6b z ESRD okoto 100-krotnie wzra-
sta ryzyko krwawienia z przewodu pokarmowego [16].
Wraz ze spadkiem wartosci przesaczania o kazde 10 ml/
/min/1,73 m? dochodzi do wzrostu ryzyka udaru mézgu
0 7% [17]. Podwyzszona tendencja do zaburzen zakrze-
powychijednoczesnie krwotocznych u pacjenta z CKD
sprawia, ze lekarz prowadzacy ma przed sobg trudne
zadanie.

KWAS ACETYLOSALICYLOWY

Kwas acetylosalicylowy (ASA, acetylsalicylic acid)
jest najstarszym i najpowszechniej stosowanym lekkim
przeciwplytkowym. By¢ moze jest to najbezpieczniejszy
(ana pewno najlepiej przebadany) lek przeciwplytkowy.
Mimo to stosowanie go u 0s6b z CKD moze sie wigzaé
z podwyzszonym ryzykiem powiklan krwotocznych.
Kwas acetylosalicylowy blokuje cyklooksygenaze 1
izmniejsza produkcje tromboksanu A2 [18]. Przyjmowa-

Tabela 1. Czynniki majgce wptyw na zwiekszong

krzepliwos$¢ u chorych z schytkowg niewydolnosciag
nerek (ESRD, end-stage renal disease)

Czynniki zwigzane z funkcja ptytek:
* zwiekszona aktywacja ptytek
» zaburzona ekspresja receptorow (GP Ib, GP Ilb/Illa)
¢ kontakt z bfonami dializacyjnymi
* hiperfibrynogenemia

¢ zwiekszona ilo$¢ czynnikéw wzrostu (PDGF) powstajgca
w zwigzku z dostepem naczyniowym

Czynniki zwigzane ze $réodbfonkiem:
* zwiekszona ilosé VWF
¢ zwiekszona ilos¢ trombomoduliny
* zwiekszona ilos¢ VCAM
» stres oksydacyjny, a przez to zmniejszona synteza NO
¢ zwiekszona ilo$¢ PAI-1
Czynniki zewnetrzne:
¢ toksyny mocznicowe
* anemia
¢ hiperohomocysteinemia
Czynniki osoczowe:
¢ zwiekszone stezenie D-dimerow
* zmniejszone stezenie biatkaCi S
* zwiekszone stezenie fragmentéw protrombiny 1+2

* zwiekszone stgzenie kompleksu — zmniejszone stgzenie
i obnizona aktywnosc¢ antytrombiny Il

* zwiekszone stezenie przeciwciat antyfosfolipidowych
* zwiekszone stgzenie kompleksu plazmina-antyplazmina

GP — glikoproteina; VWF (von Willebrand factor) — czynnik von Willebran-
da; VCAM (vascular cell adhesion molecule) — czgsteczka adhezji komor-
kowej naczyn; PDGF (platelet-derived growth factor) — ptytkowy czynnik
wzrostu; PAI-1 (plasminogen activator inhibitor 1) — inhibitor aktywatora
plazminogenu 1; NO (nitric oxide) — tlenek azotu

nie kwasu acetylosalicylowego zmniejsza ryzyko zawatu
serca i udaru mézgu, a w prewencji wtérnej ogranicza
pojawianie si¢ ponownych incydentéw wiehicowych.
W ostatnim czasie istnieje tendencja wylaczania z du-
zych randomizowanych badan oséb z CKD, w zwiaz-
ku z czym brakuje aktualnych i dokladnych danych na
temat ich stosowania. W dostepnych doniesieniach nie
obserwowano zwiekszonego ryzyka powaznych krwa-
wien wsréd os6b hemodializowanych leczonych ASA.
Stwierdzono jedynie podwyzszone ryzyko wystepowa-
nia niewielkich, niezagrazajacych zyciu powiklan, takich
jak podbiegniecia krwawe, wybroczyny czy krwawienia
znosa (15% v. 5 % w przypadku placebo) [19]. Mimo
wszystko nalezy pamieta¢, ze ryzyko powaznych krwa-
wien ro$nie wraz ze spadkiem wspélczynnika przesacza-
nia kiebuszkowego (GFR, glomerular filtration rate) i jest
najwyzsze u chorych hemodializowanych [20]. U os6b
z ESRD przyjmowanie ASA powodowalo spadek ryzy-
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ka wystapienia zdarzen sercowo-naczyniowych, takich
jak udar mozgu czy zawal serca, az 0 41% [21]. W duzej
metaanalizie obejmujacej ponad 27 tys. pacjentéw z CKD
iESRD przyjmowanie ASA w stosunku do placebo powo-
dowalo zmniejszenie ryzyka wystapienia zawatu serca
(17 badan). W tej samej metaanalizie nie stwierdzono
redukcji $miertelnosci: ogélnej (30 badan), z przyczyn
sercowo-naczyniowych (19)iudaru mézgu (11). Nie udo-
wodniono, ze korzysci ze stosowania ASA sa identyczne
w przypadku 0séb zdrowych i tych z CKD [22].

Podsumowujac, dostepne dane wskazuja, ze stosowa-
nie ASA, mimo kontrowersji, jest raczej bezpieczne i efek-
tywne, ale powinno by¢ stosowane tylko u pacjentéw
z CKD, ktérzy majq wskazania do takiej terapii (osiagna
korzysci z leczenia). U chorych z CKD leczonych pro-
filaktycznie ASA dochodzi do wystepowania mniejszej
liczby zawaléw serca, jednak ze wzgledu na jednocze-
sny wzrost powiklan krwotocznych wplyw stosowania
ASA na $miertelno$¢ ogélng pozostaje niejednoznaczny
[23]. Nalezy takze pamietac o zjawisku opornoscina ASA,
ktéra narasta wprost proporcjonalnie do nasilenia CKD.
W zaleznosci od stopnia zaawansowania stwierdza sie je
u okoto 25% do nawet 46% leczonych [24].

KLOPIDOGREL, PRASUGREL I TIKAGRELOR

Obecnie chorzy leczeni angioplastyka wieficowa
w terapii standardowej otrzymuja w znacznej wiekszo-
$ciinhibitory receptora P2Y12. W zaleznosci od uzytego
stentu, dodatkowej farmakoterapii (przewlekle leczenie
przeciwkrzepliwe) oraz choréb wspélistniejacych sa one
stosowane przez 1-12 miesiecy. Czasami w przypadku
nietolerancji ASA zaleca sie w zamian dtugotrwale przyj-
mowanie inhibitoréw P2Y12. Podobnie jak w przypadku
ASA, dane dotyczace stosowania tych lekéw wéréd oséb
z CKD sa ograniczone.

Klopidogrel to pierwszy przedstawiciel w tej grupie.
Jest prolekiem, po aktywacji nieodwracalnie blokuje re-
ceptor P2Y12. Poniewaz podlega aktywaciji, jego dziata-
nie jest nieco wolniejsze i bardziej nieprzewidywalne
w stosunku do pozostatych lekéw tej grupy. W badaniu
CURE (Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent
Events Trial) dodanie go do standardowej terapii powo-
dowalo zmniejszenie wystepowania ponownych epizo-
dow niedokrwiennych. Korzysci te obserwowano tylko
w przypadku GFR powyzej 64 ml/min. Ponizej tej granicy
przyjmowanie klopidogrelu czesto nie przynosilo korzy-
§ci, anawet zwiekszalto czesto$¢ krwawien [25]. Podobnie
w badaniu CHARISMA (Clopidogrel for High Atherothrom-

botic Risk and Ischemic Stabilization, Management, and Avo-
idance) wérdd oséb z CKD obserwowano nizsza skutecz-
noé¢ leczenia klopidogrelem, a w przypadku nefropatii
cukrzycowej stwierdzono wrecz szkodliwos¢ terapii [26].
Upoéledzona odpowiedz na klopidogrel jest spowodo-
wana zmniejszong biodostepnoscia. Jest to zwiazane, po
pierwsze, z ograniczonym wchlanianiem leku spowodo-
wanym zaburzeniami flory jelitowej u 0séb ze schytkowa
CKD. Pod drugie u tych oséb dochodzi do zmniejszenia
ekspresji transportera anionéw organicznych, ktéry od-
powiada za przemieszczanie leku do komérek watrobo-
wychijelitowych. Po trzecie mocznica redukuje ekspresje
iaktywnos¢ receptorow CYP450s, CYP2C19 oraz CYP3A4,
ktoére sg niezbedne do metabolizmu klopidogrelu [27].

Prasugrel, podobnie jak klopidogrel, jest nieodwra-
calnym antagonistg receptora P2Y12. Wykazuje wigksza
iszybszg aktywnos¢ przeciwplytkowa, dzieki czemu jego
dzialanie jest bardziej przewidywalne. W badaniu TRI-
TON-TIMI 38 (TRial to assess Improvement in Therapeutic
Outcomes by optimizing platelet inhibitioN with prasugrel-
-Thrombolysis in Myocardial Infarction 38) stwierdzono, Ze
stosowanie prasugrelu u oséb z ACS redukowalo czestoé¢
zakrzepicy w stencie oraz ponownego zawatu. Niestety
obserwowano takze wzrost krwawien, w tym wystepo-
waly krwawienia zagrazajace zyciu. Nie ma potrzeby
modyfikacji dawki prasugrelu u oséb z CKD, mimo ze
w badaniu TRITON-TIMI 38 dane dotyczace bezpie-
czefistwa stosowania leku w schytkowym stadium CKD
byly bardzo ograniczone, a pacjenci hemodializowani
byli wylaczeni z badania [28]. W badaniu TRILOGY ACS
(TaRgeted platelet Inhibition to cLarify the Optimal strateGy
to medicallY manage Acute Coronary Syndromes) udowod-
niono, ze prasugrel u oséb z CKD w wiekszym stopniu
niz klopidogrel zmniejszal reaktywnos¢ plytek krwi. Nie
obserwowano istotnych statystycznie réznic w liczbie
powiklan krwotocznych i zakrzepowych miedzy tymi
dwoma lekami [4].

Tikagrelol charakteryzuje sie krotszym niz w przy-
padku klopidogrelu okresem pdéttrwania, w zwiazku
z tym musi by¢ przyjmowany 2 razy/dobe. Stanowi on
odwracalny inhibitor receptora P2Y12. Jest metabolizo-
wany w wiekszo$ci w watrobie, a tylko w malej czesci
przeznerki. Tikagrelol nie wymaga biotransformacji — to
sprawia, ze wydaje sie lekiem z wyboru u 0séb z CKD.
Jego skutecznos¢ zostala stosunkowo dobrze sprawdzona
w badaniu PLATO (Platelet Inhibition and Patient Outco-
mes), w ktérym osoby z CKD stanowily az 21% badanej
grupy. U oséb z CKD w stadium 3.14. w wiekszym stopniu
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redukowal ryzyko niedokrwienne w stosunku do klo-
pidogrelu. W badaniu tym nie obserwowano takze
zwiekszenia czestosci wystepowania istotnych krwa-
wief. Mozna przypuszczaé, ze pacjenci z CKD odniosg
wiekszg korzys¢ z leczenia tikagrelorem w stosunku do
klopidogrelu. Nalezy pamietac, ze podczas stosowania
tikagreloru stezenie kreatyniny moze znaczenie wzrastac
(nawet 0 50%), szczegblnie u 0sob starszych, z zaawan-
sowang CKD oraz leczonych jedoczesnie za pomocg in-
hibitoréw konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-
-converting enzyme). Mechanizm tego zjawiska nie zostat
wyjasniony. Dlatego podczas leczenia nalezy oznaczac
stezenie kreatyniny po miesiacu stosowania leku, a po-
tem w zalezno$ci od nasilenia CKD wyznaczy¢ kolejne
kontrole. Tikagrelor, oprécz blokowania receptora P2Y12,
moze dodatkowo hamowaé wychwyt adenozyny przez
erytrocytyidzieki temu zwigkszaé perfuzje miesnia. Efekt
ten moze mie¢ szczegdlnie korzystne znaczenie dla oséb
z CKD [29]. Zaréwno klopidogrel, prasugrel, jak i tika-
greloru nie sg zalecane do stosowania u 0s6b dializowa-
nych ze wzgledu na brak badan dotyczacych bezpieczen-
stwa ich stosowania w tej grupie oséb [30]. U pacjentow
po zawale serca CKD jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
naglej $mierci sercowej, powtérnego zawatu oraz udaru
moézgu. Wedlug najnowszych doniesien przewlekle sto-
sowanie tikagreloru u pacjentéw z CKD po zawale serca
moze sie przetozy¢ na zmniejszenie ponownego epizodu
sercowo-naczyniowego [31].

Niestety dostepne badania dotyczace zastosowania
lekow przeciwplytkowych u 0séb z CKD w wiekszosci
pochodza z duzych badan klinicznych, a osoby z CKD sta-
nowia zwykle niewielki odsetek badanych. Takie dane s3
niepelneinie moznanaich podstawie przedstawic opty-
malnego sposobu postepowania. Mimo to w wytycznych
dotyczacych leczenia ostrych zespotéw wieficowych nie
zaleca sie modyfikacji dawkowania lekéw przeciwplyt-
kowych u 0s6b poddawanych PCI [32].

PODSUMOWANIE

Liczba 0s6b cierpiacych z powodu CKD ze wzgledu
na rozpowszechnienie chordéb cywilizacyjnych oraz sta-
rzenie sie spoleczenstwa prawdopodobnie bedzie stale
rosta. Osoby z CKD, a szczeg6lnie z ESRD, maja znacznie
zwiekszone ryzyko sercowo-naczyniowe zaréwno z po-
wodow zakrzepowo-zatorowych, jak i krwotocznych.
Zgodnie z zasada primum non nocere rozpoczecie terapii
przeciwplytkowej w prewencji pierwotnej u 0séb z CKD,
szczegllnie w jej schytkowym stadium, powinno by¢

odpowiednio uzasadnione. Z jednej strony optymalnie
dobrana terapia moze sig¢ przyczyni¢ do zmniejszenia
ryzyka sercowo-naczyniowego i przediuzac zycie, z dru-
giej zad podawanie lekow przeciwplytkowych bez jedno-
znacznych wskazan u 0s6b z dodatkowymi czynnikami
ryzyka moze prowadzi¢ do groznych powiklan krwotocz-
nych. Odpowiednia terapia przeciwplytkowa jest sztuka
balansowana miedzy korzyscia dla pacjenta a potencjal-
nymi powiklaniami, oparta na wiedzy i dos$wiadczeniu.
Niestety nadal istnieje stosunkowo niewielka liczba ba-
dan dotyczacych stosowania terapii przeciwplytkowe;
w CKD, dlatego nie ma ustalonego jednoznacznego,
skutecznego i bezpiecznego sposobu postepowania. We-
dtug dostepnych danych nie ma koniecznoéci modyfikacji
dawkowania lekéw przeciwplytkowych u oséb z CKD
w prewengcji wtérnej. Wéréd inhibitoréw P2Y12 u oséb
z CKD powinny by¢ preferowane tikagrelol i prasugrel.
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