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STRESZCZENIE 

Przewlekła choroba nerek jest jednym z najważ-

niejszych czynników ryzyka rozwoju chorób układu 

sercowo-naczyniowego, w tym ostrych zespołów 

wieńcowych. Ich leczenie w większości przypad-

ków polega na wykonaniu przezskórnej angiopla-

styki wieńcowej i włączeniu podwójnej terapii prze-

ciwpłytkowej. Leczenie przeciwpłytkowe u osób 

z przewlekłą chorobą nerek jest trudniejsze ze 

względu na zwiększone ryzyko powikłań zarówno 

zakrzepowo-zatorowych, jak też krwotocznych. 

W niniejszej pracy przedstawiono praktyczne za-

gadnienia związane z leczeniem przeciwpłytkowym 

u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek.
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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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WPROWADZENIE
Wraz z rozpowszechnieniem chorób cywilizacyjnych, 

takich jak nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, dyslipidemie, 
oraz starzeniem się społeczeństwa obserwuje się znacz-

ny wzrost zapadalności na przewlekłą chorobę nerek 
(CKD, chronic kidney disease) [1]. Przewlekła choroba 
nerek jest jednym z najsilniejszych czynników ryzyka 
rozwoju chorób układu sercowo-naczyniowego. Ponie-
waż wymienione choroby cywilizacyjne powszechnie 
towarzyszą pacjentom z CKD, w tej populacji można za-
obserwować znacznie częstsze występowanie ostrych 
zespołów wieńcowych (ACS, acute coronary syndrome) [2]. 
Obecnie „złotym standardem” leczenia niedokrwienia 
mięśnia serca jest przezskórna angioplastyka wieńcowa 
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(PCI, percutaneous coronary intervention). Chorzy z CKD 
stanowią ponad 40% wszystkich osób poddawanych tej 
procedurze [3]. Pacjent po implantacji stentów wieńco-
wych otrzymuje standardowo terapię dwoma lekami 
przeciwpłytkowymi. W zależności od rodzaju zastosowa-
nego rusztowania wewnątrznaczyniowego czas trwania 
podwójnej terapii przeciwpłytkowej (DAPT, dual antipla-
telet therapy) jest różny. U pacjentów z CKD, szczególnie 
w schyłkowym stadium choroby, dochodzi do rozwoju 
dwóch przeciwstawnych procesów patofizjologicznych. 
Z jednej strony pacjenci mają tendencję do zakrzepicy, 
a z drugiej, ze względu na liczne wtórne interakcje mię-
dzy płytkami krwi oraz płytkami krwi a ścianą naczyń, 
zwiększa się ryzyko powikłań krwotocznych [4]. Z tego 
względu leczenie chorych z CKD stwarza trudności. 
Mimo istotności problemu obecnie brakuje wystarcza-
jących danych i jednoznacznych zaleceń na temat lecze-
nia przeciwpłytkowego w tej grupie osób. Stosowanie 
„standardowych” schematów postępowania wymaga 
ostrożności i częstszych kontroli. Mimo odpowiedniego 
leczenia zabiegowego ACS pacjenci z CKD mają gorsze 
rokowanie. Po roku od PCI śmiertelność wśród pacjentów 
z umiarkowaną CKD jest 5-krotnie wyższa niż u osób 
z prawidłową funkcją nerek, u chorych z ciężką CKD zaś 
12-krotnie wyższa. Ponadto szacuje się, że ryzyko nagłej 
śmierci sercowej, zawału serca i udaru mózgu jest większe 
o 26% u chorych z umiarkowanie nasiloną CKD i aż o 60% 
większe u pacjentów z ciężką CKD w stosunku do osób 
z prawidłową funkcją nerek [4–6]. 

ZABURZENIA KRZEPNIĘCIA  
U OSÓB Z PRZEWLEKŁĄ CHOROBĄ NEREK 

Podwyższone ryzyko zakrzepowo-zatorowe utrzy-
muje się u wszystkich pacjentów z CKD, szczególnie 
w zaawansowanych stadiach choroby [7]. Wiąże się to 
z wieloma problemami klinicznymi w tej grupie chorych: 
począwszy od częstszego występowania żylnej choroby 
zakrzepowo-zatorowej aż po ACS. Występowanie tych 
chorób jest wynikiem kumulacji wielu niekorzystnych 
procesów patofizjologicznych. W przypadku osób z CKD 
 zaburzeniu ulegają wszystkie składniki tak zwanej 
triady Virchowa. Po pierwsze dochodzi do zwolnienia 
przepływu krwi w wyniku przebudowy ściany naczyń 
oraz do częstych zmian ciśnienia tętniczego i względnej 
hipowolemii. Po drugie pojawiają się niekorzystne zmia-
ny w profilu lipidowym (wzrost stężenia triglicerydów 
i cholesterolu frakcji LDL, spadek stężenia cholesterolu  
frakcji HDL), dochodzi do wzrostu stężenia homocyste-

iny, nasilonego stresu oksydacyjnego oraz zwiększenia 
stężenia fibrynogenu, czynnika von Willebranda, czyn-
nika VII oraz wzmożonej skłonności do agregacji płytek 
krwi. Po trzecie uszkodzeniu i niekorzystnej przebudowie 
ulega śródbłonek naczyń. Jest on poddawany działaniu 
toksyn mocznicowych, które go dezintegrują, dostarcza-
jąc substratu do inicjacji procesów krzepnięcia. Dodatko-
wo dochodzi do wtórnej nadczynności przytarczyc, która 
prowadzi do przyspieszonej kalcyfikacji ściany naczyń 
[8]. Biorąc pod uwagę, że CKD rozwija się u osób, u któ-
rych występują czynniki ryzyka tej choroby (np. nadciś- 
nienie tętnicze, cukrzyca), dochodzi do efektu błędnego 
koła — wzajemnego wzmacniania się niekorzystnych 
procesów patofizjologicznych i rozwoju zdecydowanie 
korzystnych warunków prozakrzepowych. W związku 
z tym osoby z CKD częściej zapadają na zakrzepicę żył 
głębokich, zatorowość płucną, zawał serca czy udar móz- 
gu. Najczęstszym powikłaniem zakrzepowym dotyka-
jącym chorych dializowanych jest zakrzepica przetoki 
dializacyjnej, mogąca występować nawet u 45% pacjen-
tów [9]. Warto pamiętać, że incydenty zakrzepowo-za-
torowe stanowią główną przyczynę zgonów wśród osób 
z CKD, dlatego tak ważna jest odpowiednia, możliwie 
najskuteczniejsza i spersonalizowana profilaktyka prze-
ciwzakrzepowa [10]. 

DYSFUNKCJA PŁYTEK KRWI  
U OSÓB Z PRZEWLEKŁĄ CHOROBĄ NEREK

U chorych z CKD właściwie już w początkowych sta-
diach choroby dochodzi do zmian w funkcjonowaniu 
trombocytów. Zmiany te są wprost proporcjonalne do 
zawansowania choroby. Pojawiają się zaburzenia w ukła-
dzie hemostazy zwiększające tendencję prozakrzepową. 
Na powierzchni płytek krwi wzrasta ekspresja między 
innymi glikoproteiny 53, receptora dla fibrynogenu oraz 
P-selektyny a także receptorów dla glikoproteiny Ib oraz 
IIb/IIIa [11]. Dochodzi do remodelingu i uszkodzeń ściany 
naczyń krwionośnych, co zwiększa ekspozycję czynni-
ków aktywujących kaskadę krzepnięcia. U osób hemodia-
lizowanych aktywacja płytek następuje między innymi 
w wyniku kontaktu z błoną dializacyjną oraz oddziaływa-
nia sił ścinających w aparacie dializacyjnym (w przypad-
ku dializy otrzewnowej nie obserwuje się tego efektu). 
W osoczu wzrasta stężenie fibrynogenu. 

W schyłkowej niewydolności nerek (ESRD, end-stage 
renal disease) rozwija się przewlekły proces zapalny. Jego 
pochodzenie jest heterogeniczne. Może być związany 
z dostępem naczyniowym, który przy podłączaniu do 
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aparatu dializacyjnego może ulegać zakażeniom. Scho-
rzenia obejmujące jamę ustną, częste u osób dializowa-
nych, są także źródłem zapalenia i mają niekorzystny 
wpływ na przeżycie [12]. Zwiększona ilość toksyn mocz-
nicowych przyczynia się do dysbiozy jelitowej. Bakterie 
jelitowe i ich składniki przenikają do krwioobiegu, co 
wpływa na podtrzymanie reakcji zapalnej. Udowodnio-
no, że siarczan indoksylu i siarczan krezylowy, produ-
kowane przez mikroflorę jelitową, wiążą się z podwyż-
szonym stężeniem markerów zapalnych oraz wzrostem 
sztywności naczyń u osób z CKD [13]. Utrzymujący się 
stan zapalny przyczynia się do zwiększonej aktywacji 
trombocytów i nasilenia stresu oksydacyjnego. Wszystkie 
wymienione zjawiska powodują związaną z CKD tenden-
cję do nadkrzepliwości. Główne czynniki prozakrzepowe 
w CKD przedstawiono w tabeli 1 [14]. Z kolei w związ-
ku z mocznicą i upośledzeniem funkcji hemostatycznej 
ustroju każda terapia przeciwzakrzepowa u osób z CKD 
może również prowadzić do poważnych powikłań krwo-
tocznych. W pierwotnej hemostazie po uszkodzeniu na-
czynia dochodzi do agregacji płytek, w której biorą udział 
między innymi czynnik von Willebranda, glikoproteiny 
płytkowe Ia oraz IIb/IIIa. U chorych z ciężką CKD do-
chodzi do zmniejszenia dostępności receptora IIb/IIIa 
z powodu blokowania go przez toksyny mocznicowe 
i fibrynogen. W związku z mocznicą dochodzi także do 
osłabienia cytoszkieletu trombocytów. Płytki krwi u osób 
z CKD wytwarzają więcej tlenku azotu, który może zabu-
rzać aktywację szlaków wewnątrzkomórkowych. Zmiany 
te sprawiają, że zmniejszają się zdolności wydzielnicze 
trombocytów [15]. U osób z ESRD około 100-krotnie wzra-
sta ryzyko krwawienia z przewodu pokarmowego [16]. 
Wraz ze spadkiem wartości przesączania o każde 10 ml/ 
/min/1,73 m2 dochodzi do wzrostu ryzyka udaru mózgu 
o 7% [17]. Podwyższona tendencja do zaburzeń zakrze-
powych i jednocześnie krwotocznych u pacjenta z CKD 
sprawia, że lekarz prowadzący ma przed sobą trudne 
zadanie.

KWAS ACETYLOSALICYLOWY
Kwas acetylosalicylowy (ASA, acetylsalicylic acid) 

jest najstarszym i najpowszechniej stosowanym lekkim 
przeciwpłytkowym. Być może jest to najbezpieczniejszy 
(a na pewno najlepiej przebadany) lek przeciwpłytkowy. 
Mimo to stosowanie go u osób z CKD może się wiązać 
z podwyższonym ryzykiem powikłań krwotocznych. 
Kwas acetylosalicylowy blokuje cyklooksygenazę 1 
i zmniejsza produkcję tromboksanu A2 [18]. Przyjmowa-

nie kwasu acetylosalicylowego zmniejsza ryzyko zawału 
serca i udaru mózgu, a w prewencji wtórnej ogranicza 
pojawianie się ponownych incydentów wieńcowych. 
W ostatnim czasie istnieje tendencja wyłączania z du- 
żych randomizowanych badań osób z CKD, w związ-
ku z czym brakuje aktualnych i dokładnych danych na 
temat ich stosowania. W dostępnych doniesieniach nie 
obserwowano zwiększonego ryzyka poważnych krwa-
wień wśród osób hemodializowanych leczonych ASA. 
Stwierdzono jedynie podwyższone ryzyko występowa-
nia niewielkich, niezagrażających życiu powikłań, takich 
jak podbiegnięcia krwawe, wybroczyny czy krwawienia 
z nosa (15% v. 5 % w przypadku placebo) [19]. Mimo 
wszystko należy pamiętać, że ryzyko poważnych krwa-
wień rośnie wraz ze spadkiem współczynnika przesącza-
nia kłębuszkowego (GFR, glomerular filtration rate) i jest 
najwyższe u chorych hemodializowanych [20]. U osób 
z ESRD przyjmowanie ASA powodowało spadek ryzy-

Tabela 1. Czynniki mające wpływ na zwiększoną 
krzepliwość u chorych z schyłkową niewydolnością 
nerek (ESRD, end-stage renal disease)

Czynniki związane z funkcją płytek:

•	 zwiększona aktywacja płytek

•	 zaburzona ekspresja receptorów (GP Ib, GP IIb/IIIa)

•	 kontakt z błonami dializacyjnymi

•	 hiperfibrynogenemia

•	 zwiększona ilość czynników wzrostu (PDGF) powstająca 
w związku z dostępem naczyniowym

Czynniki związane ze śródbłonkiem:

•	 zwiększona ilość vWF

•	 zwiększona ilość trombomoduliny 

•	 zwiększona ilość VCAM

•	 stres oksydacyjny, a przez to zmniejszona synteza NO

•	 zwiększona ilość PAI-1

Czynniki zewnętrzne:

•	 toksyny mocznicowe

•	 anemia

•	 hiperohomocysteinemia

Czynniki osoczowe:

•	 zwiększone stężenie D-dimerów

•	 zmniejszone stężenie białka C i S

•	 zwiększone stężenie fragmentów protrombiny 1+2

•	 zwiększone stężenie kompleksu — zmniejszone stężenie 
i obniżona aktywność antytrombiny III

•	 zwiększone stężenie przeciwciał antyfosfolipidowych

•	 zwiększone stężenie kompleksu plazmina–antyplazmina

GP — glikoproteina; vWF (von Willebrand factor) — czynnik von Willebran-
da; VCAM (vascular cell adhesion molecule) — cząsteczka adhezji komór-
kowej naczyń; PDGF (platelet-derived growth factor) — płytkowy czynnik 
wzrostu; PAI-1 (plasminogen activator inhibitor 1) — inhibitor aktywatora 
plazminogenu 1; NO (nitric oxide) — tlenek azotu



27
https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn

Marcin Urbańczuk i wsp., Przewlekła choroba nerek a leczenie przeciwpłytkowe

ka wystąpienia zdarzeń sercowo-naczyniowych, takich 
jak udar mózgu czy zawał serca, aż o 41% [21]. W dużej 
metaanalizie obejmującej ponad 27 tys. pacjentów z CKD 
i ESRD przyjmowanie ASA w stosunku do placebo powo-
dowało zmniejszenie ryzyka wystąpienia zawału serca 
(17 badań). W tej samej metaanalizie nie stwierdzono 
redukcji śmiertelności: ogólnej (30 badań), z przyczyn 
sercowo-naczyniowych (19) i udaru mózgu (11). Nie udo-
wodniono, że korzyści ze stosowania ASA są identyczne 
w przypadku osób zdrowych i tych z CKD [22]. 

Podsumowując, dostępne dane wskazują, że stosowa-
nie ASA, mimo kontrowersji, jest raczej bezpieczne i efek-
tywne, ale powinno być stosowane tylko u pacjentów 
z CKD, którzy mają wskazania do takiej terapii (osiągną 
korzyści z leczenia). U chorych z CKD leczonych pro-
filaktycznie ASA dochodzi do występowania mniejszej 
liczby zawałów serca, jednak ze względu na jednocze-
sny wzrost powikłań krwotocznych wpływ stosowania 
ASA na śmiertelność ogólną pozostaje niejednoznaczny 
[23]. Należy także pamiętać o zjawisku oporności na ASA, 
która narasta wprost proporcjonalnie do nasilenia CKD. 
W zależności od stopnia zaawansowania stwierdza się je 
u około 25% do nawet 46% leczonych [24].

KLOPIDOGREL, PRASUGREL I TIKAGRELOR
Obecnie chorzy leczeni angioplastyką wieńcową 

w terapii standardowej otrzymują w znacznej większo-
ści inhibitory receptora P2Y12. W zależności od użytego 
stentu, dodatkowej farmakoterapii (przewlekłe leczenie 
przeciwkrzepliwe) oraz chorób współistniejących są one 
stosowane przez 1–12 miesięcy. Czasami w przypadku 
nietolerancji ASA zaleca się w zamian długotrwałe przyj-
mowanie inhibitorów P2Y12. Podobnie jak w przypadku 
ASA, dane dotyczące stosowania tych leków wśród osób 
z CKD są ograniczone. 

Klopidogrel to pierwszy przedstawiciel w tej grupie. 
Jest prolekiem, po aktywacji nieodwracalnie blokuje re-
ceptor P2Y12. Ponieważ podlega aktywacji, jego działa-
nie jest nieco wolniejsze i bardziej nieprzewidywalne 
w stosunku do pozostałych leków tej grupy. W badaniu 
CURE (Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent 
Events Trial) dodanie go do standardowej terapii powo-
dowało zmniejszenie występowania ponownych epizo-
dów niedokrwiennych. Korzyści te obserwowano tylko 
w przypadku GFR powyżej 64 ml/min. Poniżej tej granicy 
przyjmowanie klopidogrelu często nie przynosiło korzy-
ści, a nawet zwiększało częstość krwawień [25]. Podobnie 
w badaniu CHARISMA (Clopidogrel for High Atherothrom-

botic Risk and Ischemic Stabilization, Management, and Avo-
idance) wśród osób z CKD obserwowano niższą skutecz-
ność leczenia klopidogrelem, a w przypadku nefropatii 
cukrzycowej stwierdzono wręcz szkodliwość terapii [26]. 
Upośledzona odpowiedź na klopidogrel jest spowodo-
wana zmniejszoną biodostępnością. Jest to związane, po 
pierwsze, z ograniczonym wchłanianiem leku spowodo-
wanym zaburzeniami flory jelitowej u osób ze schyłkową 
CKD. Pod drugie u tych osób dochodzi do zmniejszenia 
ekspresji transportera anionów organicznych, który od-
powiada za przemieszczanie leku do komórek wątrobo-
wych i jelitowych. Po trzecie mocznica redukuje ekspresję 
i aktywność receptorów CYP450s, CYP2C19 oraz CYP3A4, 
które są niezbędne do metabolizmu klopidogrelu [27]. 

Prasugrel, podobnie jak klopidogrel, jest nieodwra-
calnym antagonistą receptora P2Y12. Wykazuje większą 
i szybszą aktywność przeciwpłytkową, dzięki czemu jego 
działanie 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, że 
stosowanie prasugrelu u osób z ACS redukowało częstość 
zakrzepicy w stencie oraz ponownego zawału. Niestety 
obserwowano także wzrost krwawień, w tym występo-
wały krwawienia zagrażające życiu. Nie ma potrzeby 
modyfikacji dawki prasugrelu u osób z CKD, mimo że 
w badaniu TRITON-TIMI 38 dane dotyczące bezpie-
czeństwa stosowania leku w schyłkowym stadium CKD 
były bardzo ograniczone, a pacjenci hemodializowani 
byli wyłączeni z badania [28]. W badaniu TRILOGY ACS 
(TaRgeted platelet Inhibition to cLarify the Optimal strateGy 
to medicallY manage Acute Coronary Syndromes) udowod-
niono, że prasugrel u osób z CKD w większym stopniu 
niż klopidogrel zmniejszał reaktywność płytek krwi. Nie 
obserwowano istotnych statystycznie różnic w liczbie 
powikłań krwotocznych i zakrzepowych między tymi 
dwoma lekami [4]. 

Tikagrelol charakteryzuje się krótszym niż w przy-
padku klopidogrelu okresem półtrwania, w związku 
z tym musi być przyjmowany 2 razy/dobę. Stanowi on 
odwracalny inhibitor receptora P2Y12. Jest metabolizo-
wany w większości w wątrobie, a tylko w małej części 
przez nerki. Tikagrelol nie wymaga biotransformacji — to 
sprawia, że wydaje się lekiem z wyboru u osób z CKD. 
Jego skuteczność została stosunkowo dobrze sprawdzona 
w badaniu PLATO (Platelet Inhibition and Patient Outco-
mes), w którym osoby z CKD stanowiły aż 21% badanej 
grupy. U osób z CKD w stadium 3. i 4. w większym stopniu 
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redukował ryzyko niedokrwienne w stosunku do klo-
pidogrelu. W badaniu tym nie obserwowano także 
zwiększenia częstości występowania istotnych krwa-
wień. Można przypuszczać, że pacjenci z CKD odniosą  
większą korzyść z leczenia tikagrelorem w stosunku do 
klopidogrelu. Należy pamiętać, że podczas stosowania 
tikagreloru stężenie kreatyniny może znaczenie wzrastać 
(nawet o 50%), szczególnie u osób starszych, z zaawan-
sowaną CKD oraz leczonych jedocześnie za pomocą in-
hibitorów konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-
-converting enzyme). Mechanizm tego zjawiska nie został 
wyjaśniony. Dlatego podczas leczenia należy oznaczać 
stężenie kreatyniny po miesiącu stosowania leku, a po-
tem w zależności od nasilenia CKD wyznaczyć kolejne 
kontrole. Tikagrelor, oprócz blokowania receptora P2Y12, 
może dodatkowo hamować wychwyt adenozyny przez 
erytrocyty i dzięki temu zwiększać perfuzję mięśnia. Efekt 
ten może mieć szczególnie korzystne znaczenie dla osób 
z CKD [29]. Zarówno klopidogrel, prasugrel, jak i tika- 
greloru nie są zalecane do stosowania u osób dializowa-
nych ze względu na brak badań dotyczących bezpieczeń-
stwa ich stosowania w tej grupie osób [30]. U pacjentów 
po zawale serca CKD jest niezależnym czynnikiem ryzyka 
nagłej śmierci sercowej, powtórnego zawału oraz udaru 
mózgu. Według najnowszych doniesień przewlekłe sto-
sowanie tikagreloru u pacjentów z CKD po zawale serca 
może się przełożyć na zmniejszenie ponownego epizodu 
sercowo-naczyniowego [31]. 

Niestety dostępne badania dotyczące zastosowania 
leków przeciwpłytkowych u osób z CKD w większości 
pochodzą z dużych badań klinicznych, a osoby z CKD sta-
nowią zwykle niewielki odsetek badanych. Takie dane są 
niepełne i nie można na ich podstawie przedstawić opty-
malnego sposobu postępowania. Mimo to w wytycznych 
dotyczących leczenia ostrych zespołów wieńcowych nie 
zaleca się modyfikacji dawkowania leków przeciwpłyt-
kowych u osób poddawanych PCI [32].

PODSUMOWANIE 
Liczba osób cierpiących z powodu CKD ze względu 

na rozpowszechnienie chorób cywilizacyjnych oraz sta-
rzenie się społeczeństwa prawdopodobnie będzie stale 
rosła. Osoby z CKD, a szczególnie z ESRD, mają znacznie 
zwiększone ryzyko sercowo-naczyniowe zarówno z po-
wodów zakrzepowo-zatorowych, jak i krwotocznych. 
Zgodnie z zasadą primum non nocere rozpoczęcie terapii 
przeciwpłytkowej w prewencji pierwotnej u osób z CKD, 
szczególnie w jej schyłkowym stadium, powinno być 

odpowiednio uzasadnione. Z jednej strony optymalnie 
dobrana terapia może się przyczynić do zmniejszenia 
ryzyka sercowo-naczyniowego i przedłużać życie, z dru-
giej zaś podawanie leków przeciwpłytkowych bez jedno-
znacznych wskazań u osób z dodatkowymi czynnikami 
ryzyka może prowadzić do groźnych powikłań krwotocz-
nych. Odpowiednia terapia przeciwpłytkowa jest sztuką 
balansowana między korzyścią dla pacjenta a potencjal-
nymi powikłaniami, opartą na wiedzy i doświadczeniu. 
Niestety nadal istnieje stosunkowo niewielka liczba ba-
dań dotyczących stosowania terapii przeciwpłytkowej 
w CKD, dlatego nie ma ustalonego jednoznacznego, 
skutecznego i bezpiecznego sposobu postępowania. We-
dług dostępnych danych nie ma konieczności modyfikacji 
dawkowania leków przeciwpłytkowych u osób z CKD 
w prewencji wtórnej. Wśród inhibitorów P2Y12 u osób 
z CKD powinny być preferowane tikagrelol i prasugrel. 
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