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STRESZCZENIE

Podstawą leczenia pacjentów z miażdżycą tętnic są leki przeciwpłytkowe, wśród których od lat dominują 

kwas acetylosalicylowy i klopidogrel. Ich działanie jest szczególnie dobrze udokumentowane u pacjentów 

poddanych przezskórnej angioplastyce tętnic wieńcowych. W praktyce chirurga naczyniowego łączenie 

obu wspomnianych leków przeciwpłytkowych jest częstą strategią mającą zmniejszyć liczbę zakrzepic 

w stencie wszczepionym do naczynia obwodowego oraz obniżyć częstość incydentów sercowo-naczy-

niowych w tej grupie chorych. Liczba badań i dowodów w dziedzinie chirurgii naczyniowej jest mniejsza 

niż liczba analogicznych badań w kardiologii interwencyjnej. Często dokonuje się ekstrapolacji wyników 

badań leków przeciwpłytkowych na tętnicach wieńcowych na tętnice pozawieńcowe. W ostatnich latach 

pojawiły się nowe leki przeciwpłytkowe o działaniu silniejszym niż klopidogrel, które często stanowią 

leki pierwszego rzutu u chorych poddanych stentowaniu tętnic wieńcowych. Artykuł jest próbą podsu-

mowania aktualnej wiedzy na temat stosowania leków przeciwpłytkowych u chorych z miażdżycą tętnic 

obwodowych, w szczególności u pacjentów poddanych zabiegom stentowania tych tętnic.
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ABSTRACT

Antiplatelet drugs are prescribed in patients with peripheral artery disease, acetylsalicylic acid and 

clopidogrel are the most commonly used drugs. Their antiplatelet effect is especially well documented 

in patients after coronary angioplasty. Both antiplatelet drugs are commonly used after stenting of the 
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agregację płytek krwi. Kwas acetylosalicylowy nie należy 
do silnie działających leków przeciwpłytkowych, nie wy-
kazuje działania blokującego inne drogi aktywacji płytek 
(trombina, dwufosforan adenozyny, epinefryna, sero-
tonina). Zasadniczą rolą leków przeciwpłytkowych jest 
redukcja ryzyka zgonu u pacjentów z chorobą sercowo-
-naczyniową. Antiplatelet Trialists’ Collaboration poddało 
analizie blisko 190 badań, w których wzięło udział ponad 
130 tys. pacjentów z grupy wysokiego ryzyka rozwoju 
choroby układu sercowo-naczyniowego. Odnotowano 
25-procentową redukcję ryzyka zawału serca, udaru 
i zgonu sercowo-naczyniowego u pacjentów przyjmu-
jących leki przeciwpłytkowe w porównaniu z placebo; 
korzystny efekt był również widoczny w podgrupie pa-
cjentów z PAD [4].

W metaanalizie z roku 2009 podsumowującej 18 ba-
dań, w których obserwowano 5269 pacjentów pod kątem 
ryzyka wystąpienia incydentów sercowo-naczyniowych 
u pacjentów z PAD, wykazano 12-procentową względną 
redukcję ryzyka zawału serca, udaru i zgonu sercowo-
-naczyniowego [5]. Mimo że różnice między grupami nie 
osiągnęły statystycznie znamiennej różnicy, to jednak 
podawanie ASA w dawce 75–325 mg/dobę uzyskało re-
komendację (klasa zaleceń I) American Heart Association 
(AHA) oraz American College of Cardiology (ACC) [2]. Dzia-
łanie ASA jest stosunkowo słabe u pacjentów z małym na-
sileniem PAD oraz u osób z chromaniem przestankowym.

ROLA ASA W OTWARTYCH ZABIEGACH NACZYNIOWYCH
W polu zainteresowania chirurga naczyniowego leży 

również korzystne działanie ASA polegające na popra-
wie drożności przeszczepów po zabiegach rekonstruk-
cyjnych naczyń. Wykazano, że ASA poprawia drożność 
pomostów i zmniejsza ryzyko powtórnej operacji na-
czyniowej [4, 6–8]. Podobne doniesienie, oparte na 11  

WPROWADZENIE
Choroba naczyń obwodowych (PAD, peripheral artery 

disease) dotyka od 3% do 12% populacji [1–3]. Wiąże się 
z istotną chorobowością i może doprowadzić do zgo-
nu w konsekwencji wystąpienia incydentów sercowo-
-naczyniowych, takich jak: zawał serca, udar czy zgon 
sercowo-naczyniowy z innej przyczyny, określanych 
zbiorczo jako poważne incydenty sercowo-naczyniowe 
(MACE, major adverse cardiovascular events). Miażdżyca 
tętnic kończyn dolnych jest chorobą stabilną, u części 
chorych postępuje, doprowadzając do skracania dystan-
su chromania przestankowego, rzadziej do krytycznego 
niedokrwienia kończyny (CLI, critical limb ischaemia) obja-
wiającego się bólem spoczynkowym i/lub wystąpieniem 
martwicy tkanek. Progresja do CLI dotyczy jedynie 1–3% 
chorych z PAD [2], jednak w przypadku braku rewasku-
laryzacji doprowadza do utraty kończyny. Postępujący 
proces zwężania naczyń obwodowych pogarsza także 
jakość życia pacjentów.

Terapia przeciwpłytkowa jest, obok leczenia statyna-
mi i lekami hipotensyjnymi, postawą leczenia chorych 
z PAD. Rola klopidogrelu w przezskórnych zabiegach 
rewaskularyzacyjnych (PCI, percutaneous coronary inter- 
vention) na tętnicach wieńcowych jest dobrze poznana, 
istotne jest określenie roli, jaką odgrywa klopidogrel 
u chorych z PAD po zabiegach stentowania naczyń ob-
wodowych oraz jego skuteczności w obniżaniu ryzyka 
MACE.

KWAS ACETYLOSALICYLOWY
Kwas acetylosalicylowy (ASA, acetylsalicylic acid) jest 

najpowszechniej używanym lekiem przeciwpłytkowym, 
którego mechanizmem działania jest nieodwracalne za-
hamowanie enzymów cyklooksygenazy, prowadzące do 
spadku produkcji tromboksanu A2, co z kolei hamuje 

peripheral vessels in order to lower the incidence of stent thrombosis and reduce cardiovascular events. 

The quality of evidence for those drugs in peripheral vessels does not match the evidence in the coronary 

field and, as a consequence the results of coronary studies are often extrapolated into non-coronary 

vasculature. Recently new antiplatet drugs have emerged, and are increasingly used in coronary arteries 

stenting. The article summarizes the current knowledge about antiplatelet drugs in patients with peripheral 

artery disease and after stenting of peripheral vessels.
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randomizowanych badaniach, wykazało poprawę droż-
ności pomostów o 38% przy przewlekłym podawaniu 
ASA [4]. W kolejnym randomizowanym badaniu, gdzie  
22 tysiącom pacjentów po zabiegach pomostowania obwo-
dowego podawano ASA lub placebo, wykazano małą, ale 
istotną redukcję konieczności ponownej operacji, o 54% 
spadł też odsetek powikłań po zabiegach pomostowania [9]. 
Na powyższych danych opierają się zalecenia rekomen-
dujące podawanie ASA u pacjentów poddanych pomosto-
waniu poniżej więzadła pachwinowego [6, 10, 11].

KLOPIDOGREL
Klopidogrel (Plavix®; Bristol-Myers Squibb/Sanofi 

Pharmaceuticals New York, NY) jest pochodną tienopi-
rydyny i inhibitorem dwufosforanu adenozyny (ADP, 
adenosine diphosphate); lek jest silnym antagonistą płytek 
krwi. Lek stosuje się od lat 90. ubiegłego wieku i do dziś 
jest najszerzej stosowanym lekiem przeciwpłytkowym 
oprócz ASA. Wykazano, że jest silniejszym od ASA czyn-
nikiem redukującym występowanie wtórnych epizodów 
sercowo-naczyniowych u pacjentów z miażdżycą naczyń.

Podwójna terapia przeciwpłytkowa, czyli łączne po-
dawanie ASA i klopidogrelu (DAPT, dual antiplatelet the-
rapy), jest od dawna standardem w PCI na naczyniach 
wieńcowych; w licznych badaniach oceniono korzyść 
płynącą z blokowania zarówno ADP, jak i cyklooksyge-
nazy [12, 13]. Funkcja płytek wraca do normy po około  
5 dniach od odstawienia leków, wymaga to wytworzenia 
nowej puli płytek, jako że blokada obu mechanizmów 
jest nieodwracalna.

Hamowanie ADP klopidogrelem w dawce 300 mg 
przez zabiegiem na tętnicach wieńcowych poprawia 
wyniki stentowania oraz ogranicza liczbę zawałów oko-
łozabiegowych. Nie ma jasnych wytycznych co do czasu 
podawania DAPT [14, 15]. Po wszczepieniu stentu me-
talowego (BMS, bare-metal stent) okres stosowania DAPT 
to minimum miesiąc oraz 12 miesięcy po wszczepieniu 
stentu wieńcowego pokrytego lekiem (DES, drug-eluting 
stent); nowsze generacje stentów wieńcowych być może 
będą wymagać krótszego czasu podawania DAPT.

W jednym z badań porównujących połączenie ASA 
i klopidogrelu oraz jedynie ASA w zapobieganiu incy-
dentom sercowo-naczyniowym podczas 28-miesięcznego 
okresu obserwacji nie znaleziono różnic w częstości wy-
stępowania zawału, udaru i zgonu sercowo-naczyniowe-
go między dwoma grupami, nie wykazano też, aby któraś 
z podgrup (PAD, choroba tętnic wieńcowych [CAD, coro-
nary artery disease]) odniosła większą korzyść. W grupie 

DAPT odnotowano więcej krwawień. Na tej podstawie 
uznano, że pacjenci z ostrymi objawami wieńcowymi 
mogą odnieść korzyść ze stosowania DAPT, jednak ta te-
rapia nie powinna być traktowana jako prewencja MACE 
u pacjentów z czynnikami sercowo-naczyniowymi czy 
ze stabilną CAD [16]. Podwójna terapia przeciwpłytkowa 
wielokrotnie udowodniła swoje zastosowanie w zapo-
bieganiu zakrzepicy stentów w tętnicach wieńcowych 
[17–19]. W pozostałych obszarach tętnic podobna siła 
dowodów co do skuteczności i dawkowania leków prze-
ciwpłytkowych w celu prewencji zakrzepicy w stencie 
nie jest dostępna. Nie dysponujemy w literaturze po-
dobną siłą dowodów jak w kardiologii interwencyjnej, 
aby dokładnie określić rolę klopidogrelu w zabiegach na 
tętnicach poniżej więzadła pachwinowego.

BADANIE CAPRIE — CZY KLOPIDOGREL JEST LEKIEM  
LEPSZYM NIŻ ASA W REDUKCJI RYZYKA  
SERCOWO-NACZYNIOWEGO

Badaniem wykazującym korzyść ze stosowania klo-
pidogrelu było randomizowane badanie CAPRIE (Clopi-
dogrel versus Aspirin in Patients at Risk of Ischemic Events), 
które porównało skuteczność klopidogrelu w dawce  
75 mg w porównaniu z ASA w dawce 325 mg u pacjentów 
obciążonych wysokim ryzykiem incydentów niedo-
krwiennych. Przez prawie 2 lata obserwowano grupę blisko 
20 tys. pacjentów, którzy przebyli niedawno udar mózgu, 
zawał serca lub zaostrzenie objawów niedokrwienia koń-
czyn dolnych. W całej populacji uzyskano statystycznie 
istotną względne obniżenie (o 8,7%) ryzyka wystąpienia 
istotnych incydentów sercowo-naczyniowych (zawału 
serca, udaru mózgu i zgonu sercowo-naczyniowego) 
w grupie leczonej klopidogrelem w dawce 75 mg w po-
równaniu z ASA w dawce 375 mg. Nie znaleziono różnic 
między lekami w trakcie analizy bezpieczeństwa (krwa-
wienie z przewodu pokarmowego). Klopidogrel okazał 
się lekiem skuteczniejszym niż ASA, ponieważ o 24% 
zmniejsza względne ryzyko wystąpienie incydentu nie-
dokrwiennego u pacjentów z PAD [20]. Było to jedno 
z pierwszych badań, w których wykazano skuteczność 
monoterapii klopidogrelem w tej grupie chorych. W całej 
badanej populacji zaobserwowano niewielką korzyść (na 
granicy błędu statystycznego) na rzecz leczenia klopido-
grelem, różnica ta była jednak istotna statystyczne w gru-
pie chorych z miażdżycą kończyn dolnych. Co ciekawe, 
podgrupa pacjentów z PAD odniosła większą korzyść 
z przyjmowania klopidogrelu niż pacjenci z miażdżycą 
zlokalizowaną w naczyniach mózgowych czy wieńco-
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wych [20]. Wyniki badania CAPRIE skłoniły amerykańską 
Agencję ds. Żywności i Leków (FDA, Food and Drug Ad-
ministration) do uznania klopidogrelu za lek pierwszego 
rzutu u chorych z PAD.

CZY POŁĄCZENIE ASA I KLOPIDOGRELU PRZYNOSI  
KORZYŚĆ W SZEROKO POJĘTEJ POPULACJI CHORYCH 
Z MIAŻDŻYCĄ ?

Celem badania CHARISMA (Clopidogrel for High Athe-
rothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Management, and 
Avoidance) była próba wykazania korzyści terapii DAPT 
w porównaniu z monoterapią ASA. Założeniem badania 
była próba redukcji występowania wtórnych incydentów 
sercowo-naczyniowych u pacjentów z wcześniej przeby-
tym zawałem oraz u chorych poddanych chirurgicznemu 
pomostowaniu tętnic wieńcowych. Nie udało się wykazać 
istotnej korzyści DAPT ponad monoterapię (MAPT, mono 
antiplatelet therapy). W grupie pacjentów otrzymujących 
podwójne leczenie zaobserwowano więcej krwawień. 
Ponownie korzyść zauważono w podgrupie pacjentów 
z chorobą naczyń obwodowych, jednak był to trend  
nieznamienny statystycznie [16]. Na podstawie badania 
CHARISMA można wysnuć wiosek o wyższości mono-
terapii klopidogrelem lub ASA oraz braku konieczności 
zastosowania terapii DAPT w szeroko pojętej grupie pa-
cjentów z PAD leczonych zachowawczo.

ZABIEGI WEWNĄTRZNACZYNIOWE — DLACZEGO DAPT?
Znane jest działanie leków przeciwpłytkowych zapo-

biegające zakrzepicy podczas zabiegów pomostowania 
naczyń obwodowych [21], jak również ich działanie zapo-
biegające incydentom sercowo-naczyniowym i zgonom 
sercowo-naczyniowym [1, 22, 23]. Historycznie rolę tę 
odgrywały leki przeciwkrzepliwe (np. warfaryna), nie 
odnotowano jednak ich przewagi w zapobieganiu epi-
zodom sercowo-naczyniowym, choć mogą wykazywać 
pewną wyższość nad lekami przeciwpłytkowymi w za-
pobieganiu zakrzepicy pomostów chirurgicznych [24].

Interwencja chirurgiczna czy wewnątrznaczyniowa 
(wszczepienie stentu) powoduje uszkodzenie śródbłon-
ka naczynia i może być bodźcem wyzwalającym proces 
agregacji i aktywacji płytek, co z kolei może prowadzić 
do wczesnej zakrzepicy w naczyniu i stencie [25]. Bloko-
wanie aktywacji płytek za pomocą dwóch leków działają-
cych w różny sposób jest skuteczniejsze od monoterapii, 
dzięki odmiennym mechanizmom działania. Kwas acety-
losalicylowy hamuje cyklooksygenazę, nie dopuszczając 
do powstania tromboksanu A2, podczas gdy klopidogrel 

nieodwracalnie blokuje receptor P2Y12, będący w płytce 
krwi receptorem dla ADP [26, 27]. Działanie DAPT jest 
synergistyczne, zapobiega zakrzepicy stentów w naczy-
niach wieńcowych w większym stopniu niż MAPT [28, 
29], poza tym — co udowodniono laboratoryjnie — sy-
nergistyczne działanie klopidogrelu i ASA hamuje akty-
wację płytek. W badaniu MIRROR porównano aktywa-
cję płytek krwi u pacjentów leczonych z powodu zmian 
w tętnicach obwodowych, u których przez 6 miesięcy 
podawano ASA oraz DAPT. Wyniki badania potwierdziły 
statystycznie znamienną różnicę w aktywacji płytek na 
korzyść grupy, w której stosowano DAPT [30]. Powyższe 
dane uzasadniają potrzebę stosowania podwójnej terapii 
przeciwpłytkowej (DAPT) co najmniej przez pierwszych 
30 dni po wszczepieniu stentu do naczyń obwodowych 
w przypadku stentu niepowlekanego (BMS).

Mimo że badanie CHARISMA (Clopidogrel for High 
Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, Manage-
ment, and Avoidance) nie udowodniło wyższości szero-
kiego stosowania DAPT, to nowsze badania wykazują, 
że korzyść ze stosowanie podwójnej terapii przez okres 
ponad 12 miesięcy to nie tylko zmniejszenie ryzyka za-
krzepicy w stencie wieńcowym, ale również protekcyjne 
działanie w naczyniach pozawieńcowych, choć wiąże się 
to z większą częstością krwawień [31].

Niestety, brakuje opartego na badaniach randomi-
zowanych konsensusu dotyczącego rodzaju przyjmo-
wanych leków, czasu ich podawania czy dokładnego 
sprecyzowania roli MAPT i DAPT po zabiegach naczy-
niowych, w szczególności wewnątrznaczyniowych. Dane 
przemawiające za stosowaniem DAPT po zabiegach we-
wnątrznaczyniowych są niepełne, z kolei praktyka sto-
sowania ASA i klopidogrelu po zabiegach na naczyniach 
obwodowych jest przeniesiona z kardiologii interwen-
cyjnej, gdzie działanie DAPT w zapobieganiu zakrzepicy 
w stencie wieńcowym jest dobrze udokumentowane [32].

Leczenie przeciwpłytkowe powinno być rozpoczę-
te przed zabiegiem endowaskularnym i kontynuowane 
bezterminowo jako element strategii obniżania ryzyka 
sercowo-naczyniowego. Podstawowym lekiem pozo-
staje jest ASA (75 mg), klopidogrel może być alternaty-
wą w przypadku jej nietolerancji lub istotnego ryzyka 
ponownej zakrzepicy naczynia [6, 23, 25, 33]. Przed za-
biegiem, w którym należy się liczyć z ewentualnością 
wszczepienia stentu, zaleca się podawanie zarówno ASA, 
jak i klopidogrelu (75 mg). Częstą praktyką jest podawa-
nie klopidogrelu w większej dawce wysycającej 300 mg 
w przypadku, gdy operator przewiduje wszczepienie 
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stentu (CLI, zmiany wielopoziomowe i zwapnienia, za-
mknięcie tętnicy udowej długości > 10 cm), a pacjent nie 
przyjmował klopidogrelu wcześniej.

SKUTECZNOŚĆ DAPT PO STENTOWANIU  
TĘTNIC OBWODOWYCH. DOWODY KONTRA PRAKTYKA

W ostatnich latach obserwuje się gwałtowny wzrost 
liczby procedur angioplastyki i stentowania naczyń 
obwodowowych. Terapia wewnątrznaczyniowa jest 
często leczeniem z wyboru, szczególnie w przypad-
kach pacjentów zgłaszających się z objawami CLI, 
gdzie szybkie przywrócenie przepływu tętniczego jest 
warunkiem uratowania kończyny. Terapia wewnątrz-
naczyniowa umożliwia rewaskularyzację zmian wie-
lopoziomowych (oś biodrowa, tętnice udowe i tętnice 
podudzi) w czasie jednego zabiegu. Zgodnie z analizą 
świadczeń amerykańskiego systemu Medicare, w latach 
1996–2006 zabiegi wewnątrznaczyniowe były częściej 
wykonywane niż zabiegi chirurgiczne [34]. Według tego 
rejestru udało się zmniejszyć odsetek amputacji o 25%, 
podczas gdy liczba zabiegów wewnątrznaczyniowych 
wzrosła w Stanach Zjednoczonych w tym czasie trzy-
krotnie, a odsetek zabiegów chirurgicznych spadł o 42%. 
W wielu ośrodkach przyjmuję się strategię endovascular 
first, rozważając operację otwartą dopiero w przypadku 
niepowodzenia zabiegu endowaskularnego.

Istnieje potrzeba opracowania i stosowania odpo-
wiedniego leczenia farmakologicznego u tych pacjen-
tów, obejmującego okres przed- i okołooperacyjny oraz 
schemat farmakoterapii pooperacyjnej.

W 2016 roku dokonano systematycznego przeglądu 
literatury, podsumowując dowody na skuteczność DAPT 
po zabiegach wewnątrznaczyniowych na tętnicach ob-
wodowych [35]. Metaanalizie poddano badania rando-
mizowane służące porównaniu DAPT i MAPT. Pierwot-
nym punktem końcowym była restenoza w stencie lub 
jego zakrzep, a drugorzędowym — wystąpienie MACE. 
Ostatecznie kryteria poddania analizie spełniło jedynie 
dziewięć artykułów, w tym tylko jedna praca dotycząca 
kończyn dolnych, dwie — tętnic szyjnych i sześć — tętnic 
wieńcowych. Autorzy oceniają, że brak jest wystarcza-
jących dowodów na wyższość terapii DAPT nad MAPT. 
Jednocześnie jednak nie znaleziono dowodów na zwięk-
szone ryzyko krwawienia przy stosowaniu DAPT w po-
równaniu z ASA.

Niniejsza publikacja nie powinna być traktowana jako 
negatywna ocena DAPT po zabiegach stentowania tętnic 
kończyn, ale raczej jako przypomnienie o niewystarcza-

jącej liczbie badań randomizowanych, szczególnie po 
zabiegach wewnątrznaczyniowych na tętnicach obwodo-
wych, mimo że stosowanie DAPT po stentowaniu naczyń 
obwodowych jest standardową procedurą. W 2012 roku 
do podobnych wniosków doszli badacze dokonujący 
okresowego przeglądu literatury bazy Cochrane [36].

CZY SĄ PODGRUPY PACJENTÓW ODNOSZĄCE KORZYŚĆ 
Z DAPT POZA STANDARDOWYM (1–3 MIESIĄCE) OKRESEM 
PODAWANIA LEKÓW PO ANGIOPLASTYCE?

Istnieją dowody na to, że DAPT poprawia wyniki za-
biegów stentowania wewnątrznaczyniowego w odcinku 
udowo-podkolanowym u chorych z CLI i u pacjentów 
z cukrzycą bez zwiększania ryzyka krwawienia, co wy-
kazano w niedawno opublikowanym rejestrze naczy-
niowym. Nie odnotowano takiej korzyści po zwykłej 
angioplastyce czy po plastyce subintimalnej, czyli tam 
gdzie się nie wszczepia stentów [37]. Badanie oparto na 
szwedzkim rejestrze naczyniowym, w którym obserwo-
wano 1941 pacjentów z CLI, których w latach 2006–2012 
poddano zabiegom wewnątrznaczyniowym w odcinku 
udowo-podkolanowym. U pacjentów otrzymujących 
DAPT po stentowaniu odnotowano niższy odsetek am-
putacji (współczynnik ryzyka (HR, hazard ratio) 0,56; 95-
-proc. przedział ufności [CI, confidence interval] 0,36–0,86) 
niż u pacjentów otrzymujących tylko ASA. Analizując 
podgrupy, wykazano, że największą korzyść leczenia 
DAPT (zmniejszenie ryzyka amputacji) odnoszą pacjenci 
z cukrzycą, u których implantowano stent (HR 0,26; 95% 
CI 0,13–0,52; p < 0,001). Leczenie DAPT lub MAPT po 
zwykłej angioplastyce bez stentu nie miało wpływu na 
odsetek amputacji ani na śmiertelność.

PRZEŻYCIE PACJENTÓW Z PAD I/LUB Z CLI  
PO ZABIEGACH WEWNĄTRZNACZYNIOWYCH

Celem stosowania DAPT po zabiegach rewaskulary-
zacyjnych kończyn dolnych nie jest jedynie osiągnięcie 
drożności pomostu czy stentu, ponieważ równie ważne, 
a może nawet ważniejsze jest zmniejszenie ryzyka wy-
stąpienia MACE.

Miażdżyca tętnic obwodowych jest częścią procesu 
obejmującego wszystkie tętnice, często proces miażdży-
cowy naczyń wieńcowych i domózgowych jest niezdia-
gnozowany i nieleczony na tym etapie, co jest główną 
przyczyną występowania MACE u tych pacjentów 
i zwiększonej śmiertelności [38–41].

Ocenie poddano grupę 57 041 pacjentów leczonych 
(operacje otwarte oraz wewnątrznaczyniowe kończyn 
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dolnych) w latach 2003–2016 i objętych amerykańskim 
rejestrem VQI (Vascular Quality Initiative) [42]. Okazało 
się, że stosowanie DAPT w momencie wypisu pacjenta 
przyniosło korzyść w postaci wydłużonego okresu prze-
życia chorych poddanych rewaskularyzacji, jednak ko-
rzyść ta była widoczna jedynie u osób z CLI (niezależnie 
od metody rewaskularyzacji), nie znaleziono podobnej 
zależności u chorych z chromaniem przestankowym. 
Protekcyjny efekt terapii DAPT był najwyraźniejszy po 
5 latach. Wiele innych prac potwierdza korzyść terapii 
DAPT u pacjentów po pomostowaniu udowo-podkola-
nowym, jako że taka terapia przedłuża przeżycie u cho-
rych, szczególnie u tych ze znacznym nasileniem PAD 
zagrażającym utratą kończyny oraz u chorych, których 
poddano rewaskularyzacji [42].

ZALECENIA AHA, ACC I ACCP
Zaleca się, aby pacjenci, u których zdiagnozowano 

PAD, byli leczeni ASA w dawce 75–100 mg. W przypadku 
uczulenia lub nietolerancji zaleca się klopidogrel, nieco 
skuteczniejszy w tej grupie pacjentów i cechujący się 
mniejszą ilością krwawień [20, 23, 43]. Jak wspomnia-
no, siła zaleceń dotycząca leczenia przeciwpłytkowego, 
szczególnie po zabiegu wewnątrznaczyniowym, jest 
słaba. Najsilniejsze dowody dla MAPT istnieją w odnie-
sieniu do pacjentów z objawowym PAD, co potwierdza-
ją towarzystwa AHA/ACC oraz American College of Chest 
Physicians (ACCP), a także grupa robocza TransAtlantic 
Inter-Society Consensus (TASC) [1, 44–52].

Zalecenia AHA/ACC z roku 2016 dopuszczają stoso-
wanie DAPT u objawowych pacjentów z PAD, cytując siłę 
dowodów IIb. Towarzystwa rekomendują ASA w dawce 
75–325 mg lub klopidogrel 75 mg/dobę w celu wtórnej 

prewencji u pacjentów z objawowym PAD [2]. Można 
rozważyć połączenie ASA i klopidogrelu u pacjentów 
z objawowym PAD bez istotnego ryzyka krwawienia 
po zabiegu rewaskularyzacyjnym kończyn dolnych [2]. 
W wytycznych AHA [2] klopidogrel zarekomendowano 
jako lek przeciwpłytkowy (klasa zaleceń I). Dla pacjen-
tów z PAD, u których jest planowana interwencja, ACCP 
rekomenduje MAPT, a nie DAPT po zabiegach wewnątrz-
naczyniowych (siła dowodów IIc).

WSPÓLNE ZALECENIA EUROPEJSKIEGO TOWARZYSTWA 
CHIRURGII NACZYNIOWEJ I EUROPEJSKIEGO  
TOWARZYSTWA KARDIOLOGICZNEGO Z ROKU 2017

Brak randomizowanych badań pokreślono w najnow-
szych zaleceniach Europejskiego Towarzystwa Chirurgii 
Naczyniowej (ESVS, European Society for Vascular Surge-
ry) wydanych wspólnie z Europejskim Towarzystwem 
Kardiologicznym (ESC, European Society of Cardiology). 
Leki przeciwpłytkowe są zalecane we wtórnej prewencji 
incydentów sercowo-naczyniowych u pacjentów z ob-
jawową PAD, a także u każdego chorego ze zwężeniem 
tętnic szyjnych bez względu na objawy neurologiczne 
czy ich brak (DAPT jest polecana po stentowaniu tętnic 
szyjnych przez okres co najmniej miesiąca). Dostępnych 
jest wiele leków przeciwpłytkowych w leczeniu PAD, ale 
ich specyficzne wskazania nie są jasne [53]. Po zabiegach 
endowaskularnych, DAPT zalecany jest na okres co naj-
mniej 1 miesiąca po zabiegu, niezależnie od rodzaju sten-
tu (BMS czy DES). W badaniu z użyciem stentu lekowego 
Zilver PTX terapia DAPT była stosowana arbitralnie przez 
2 miesiące [54]. W badaniu IN.PACT SFA (angioplastyka 
balonem lekowym tętnicy udowej) operatorzy u połowy 
pacjentów stosowali DAPT przez rok [55].

Tabela 1. Wybrane rekomendacje zaleceń Europejskiego Towarzystwa Chirurgii Naczyniowej (ESVS, European 
Society for Vascular Surgery)/Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society of Cardio-
logy) z 2017 roku uwzględniające klopidogrel (zmodyfikowano na podstawie: Halliday A., Bax J.J. Eur. J. Vasc. 
Endovasc. Surg. 2018; 55: 301–302)

Tętnice szyjne

Stosowanie klopidogrelu i ASA zaleca się przez co najmniej miesiąc po stentowaniu tętnic szyjnych

W objawowym zwężeniu tętnic szyjnych należy stosować MAPT, klopidogrel może być alternatywą u pacjentów z nietolerancją ASA

Miażdżyca kończyn dolnych

U pacjentów wymagających terapii przeciwpłytkowej klopidogrel może być preferowanym lekiem [56]

Stosowanie klopidogrelu i ASA zaleca się przez co najmniej miesiąc po wszczepieniu stentu poniżej więzadła pachwinowego

Stosowanie klopidogrelu i ASA można rozważyć w przypadku pomostu syntentycznego poniżej stawu kolanowego (na podstawie 
badania CASPAR)

ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy; MAPT (mono antiplatelet therapy) — monoterapia przeciwpłytkowa; CASPAR — Clopidogrel and Ace-
tylsalicylic Acid In Bypass Surgery for Peripheral Arterial Disease
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NOWE LEKI PRZECIWPŁYTKOWE
Trwają poszukiwania nowych leków przeciwpłyt-

kowych, których działanie w zapobieganiu zakrzepicy 
w stencie wieńcowym byłoby silniejsze niż dotychczas 
stosowane ASA i klopidogrel. Lekami, które znalazły 
miejsce w interwencjach na naczyniach wieńcowych, są 
tikagrelor i prasugrel.

Tikagrelor
W jednym z randomizowanych badań z użyciem pla-

cebo, w którym stosowano tikagrelor u 3787 pacjentów 
z PAD, wykazano zmniejszenie częstości hospitalizacji 
z powodu CLI (2,3% v. 3,9%) oraz zmniejszenie koniecz-
ności rewaskularyzacji naczyń obwodowych (18,4%  
v. 22,2%). Wykazano jednak zwiększone ryzyko krwa-
wienia w grupie leczonej tikagrelorem (7,4% v. 4,5%), 
co więcej — lek ten w badanej grupie nie obniżył ry-
zyka incydentu sercowo-naczyniowego (MACE). Brak 
jest obecnie jednoznacznych dowodów na skuteczność 
tikagreloru u pacjentów z PAD, zgodnie za zaleceniami 
ACCF/AHA z roku 2016 dotyczących pacjentów z PAD, 
nie jest też znana korzyść z dodatkowego podawania tika-
greloru razem z ASA u objawowych pacjentów z PAD [2].

Badania PLATO, PEGASUS i EUCLID
W badaniach PLATO (Platelet Inhibition and Patient 

Outcomes) i PEGASUS, w których oceniano skuteczność 
tikagreloru u pacjentów z CAD, obecność współistnieją-
cej PAD była związana ze zwiększonym ryzykiem incy-
dentów niedokrwiennych. W obu badaniach wykazano 
korzyść ze stosowania tikagreloru [57, 58]. Wobec po-
wyższego uznano go za lek o potencjalnie silnym i ko-
rzystnym działaniu u chorych z PAD, co w konsekwencji 
doprowadziło do kolejnych badań. W randomizowanym 
badaniu EUCLID (Ticagrelor versus Clopidogrel in Symp-
tomatic Peripheral Artery Disease), którym objęto prawie  
14 tys. pacjentów, porównano monoterapię tikagrelorem 
lub klopidogrelem u pacjentów z PAD przez 30 miesięcy. 
Celem badania była ocena ryzyka wystąpienia incyden-
tów sercowo-naczyniowych w obu grupach. Do badania 
włączono pacjentów ze wskaźnikiem kostka–ramię (ABI, 
ankle-brachial index) mniejszym lub równym 0,8 lub takich, 
których wcześniej poddano rewaskularyzacji kończyn 
dolnych. Pierwotnym złożonym punktem końcowym ba-
dania oceniającym skuteczność terapii było wystąpienie 
zgonu sercowo-naczyniowego, zawału serca lub udaru 
niedokrwiennego. Drugim punktem końcowym była 
ocena bezpieczeństwa (krwawienie). Większość grupy 

badanej stanowili pacjenci z chromaniem przestanko-
wym, jedynie 4,6% to pacjenci z CLI.

W badaniu nie zdołano wykazać wyższości tikagre-
loru nad klopidogrelem w zakresie redukcji częstości 
występowania incydentów MACE. Duże krwawienie 
występowało w obu grupach podobnie często, nie było 
różnicy w częstości wystąpienia CLI [59]. Tikagrelor był 
lekiem gorzej tolerowanym i częściej odstawianym niż 
klopidogrel w badanej populacji. Przyczyną odstawie-
nia tikagreloru było znamiennie częstsze wystąpienie 
duszności niż w grupie chorych leczonych klopidogrelem 
(4,8% v. 0,8%).

Prasugrel
Prasugrel może być kolejną alternatywą dla klo-

pidogrelu, choć leczenie nim wiąże się ze zwiększoną 
częstością krwawień u pacjentów poddanych PCI [60]. 
Dane dotyczące skuteczności i bezpieczeństwa prasugre-
lu w zapobieganiu PAD u pacjentów niepoddawanych 
PCI nie są dostępne.

Badanie TOPIC — antagoniści receptora P2Y12  
(prasugrel i tikagrelor) po stentowaniu tętnic wieńcowych

Nowe leki z grupy antagonistów receptora P2Y12, ta-
kie jak: tikagrelor (Brilique®; AstraZeneca) lub prasugrel 
(Effient®/Efient®; Eli Lilly/Daiichi Sankyo), są coraz częściej 
używane u pacjentów leczonych z powodu ostrych ze-
społów wieńcowych (ACS, acute coronary syndrome). Ko-
rzyść z ich stosowania i potencjalna wyższość stosowania 
powyższych leków w tym wskazaniu została wykazana 
w badaniach PLATO i TRITON — leki te zmniejszyły licz-
bę niedokrwiennych incydentów w ostrej fazie po przeby-
tym incydencie wieńcowym, jednak odbyło się to kosztem 
większej ilości krwawień w dalszej fazie leczenia. Obser-
wacje z powyższych badań były podstawą hipotezy posta-
wionej w badaniu TOPIC (Timing Of Platelet Inhibition after 
acute Coronary Syndrome), gdzie przez pierwszy miesiąc po 
leczeniu interwencyjnym ACS za pomocą ASA oraz jed-
nego z nowych antagonistów receptora P2Y12 (tikagrelor 
lub prasugrel) pacjentów losowo przydzielano do grupy 
leczonej tym samym lekiem lub zamieniano lek na klo-
pidogrel podczas dalszych 11 miesięcy leczenia. Okazało 
się, że zamiana nowych antagonistów receptora P2Y12 po 
miesiącu na klopidogrel wiąże się z mniejszą liczbą powi-
kłań krwotocznych bez zwiększenia liczby wieńcowych 
incydentów niedokrwiennych w grupie 646 pacjentów. 
Oceniano łączony punkt końcowy badania (zgon, pilna 
rewaskularyzacja, udar, krwawienie w skali BARC ≥ 2). 
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Po roku wystąpienie pierwotnego punktu końcowego 
zaobserwowano u 13,4% pacjentów, gdzie stosowano 
terapię DAPT z klopidogrelem, w porównaniu z 26,3% 
w grupie, u której stosowano terapię DAPT z nowymi 
antagonistami P2Y12. Różnica była wysoce istotna staty-
stycznie (RR 0,48; 95% CI 0,34–0,68]; p < 0,01) na korzyść 
klopidogrelu. Częstość krwawienia w skali BARC (Bleeding 
Academic Reaserch Consortium) ≥ 2 wyniosła 4% w grupie 
z klopidogrelem, w porównaniu z 14,9% w grupie pa-
cjentów otrzymujących jednego z nowych antagonistów 
P2Y12. Tej różnicy nie zaobserwowano, kiedy porównano 
incydenty niedokrwienne między grupami; częstość oka-
zała się mniejsza w grupie leczonej klopidogrelem, choć 
różnice nie osiągnęły poziomu istotności statystycznej.

Można wnioskować, że zamiana antagonisty P2Y12 
na klopidogrel jest korzystna z ekonomicznego punktu 
widzenia i jednocześnie zwiększa bezpieczeństwo terapii. 
Ograniczeniem badania był jego jednoośrodkowy cha-
rakter, brak zaślepienia i zbyt mała moc statystyczna dla 
oceny rzadkich zdarzeń (zgonów). Korzyść zanotowano 
dla punktu końcowego badania, którym było bezpieczeń-
stwo. Wyniki rzucają wyzwanie obowiązującym wytycz-
nym, zgodnie z którymi roczna terapia DAPT z użyciem 
prasugrelu (Effient®; Eli Lilly) lub tikagreloru (Brilinta®; 
AstraZeneca) w połączeniu z ASA jest preferowana ponad 
tradycyjne połączenie ASA i klopidogrelu. Warto pod-
kreślić fakt, że na grupie 646 randomizowanych chorych 
udało się wykazać wyższość terapii (superiority), a nie 
tylko równoważność (non-inferiority).

METAANALIZA BADAŃ LEKÓW PRZECIWPŁYTKOWYCH 
Z WYKORZYSTANIEM METOD BAYESOWSKICH

Warto zwrócić uwagę na niedawne opracowanie 
podsumowujące skuteczność leków przeciwpłytkowych 
w badaniach randomizowanych. Katsanos i wsp. doko-
nali metaanalizy badań, stosując odmienną metodologię. 
Model statystyczny Bayesa pozwolił na bezpośrednie 
porównanie między wieloma terapiami różnymi lekami 
przeciwpłytkowymi, czego bez pomocy tego narzędzia 
statystycznego nie można byłoby dokonać. Badano sku-
teczność i bezpieczeństwo następujących leków: ASA, 
tiklopidyna, klopidogrel, tikagrelor, cilostazol, pikotamid, 
worapaksar, stosowanych zarówno w monoterapii, jak 
i w połączeniu z ASA.

Monoterapia klopidogrelem wykazała najlepszy sto-
sunek skuteczności terapii do potencjalnych powikłań 
(ryc. 3), a podsumowaniem pracy jest sugestia, że klopi-
dogrel (a nie ASA) powinien być podstawowym lekiem 
u chorych z PAD. Podwójna terapia przeciwpłytkowa 
(ASA i klopidogrel) obniża odsetek amputacji kończy-
ny po rewaskularyzacji (współczynnik zmienności [RR, 
rate ratio]: 0,68; 95% CI: 0,46–0,99 w porównaniu z ASA), 
choć wiąże się to z nieco wyższym ryzykiem krwawienia 
[61]. Zgodnie z tą analizą, najskuteczniejszym leczeniem 
w prewencji incydentu sercowo-naczyniowego jest po-
łączenie tikagreloru z ASA, monoterapia klopidogrelem 
jedynie nieznacznie mu ustępuje (ryc. 1).

Jeśli celem jest uchronienie pacjenta przed amputa-
cją, najskuteczniejszym połączeniem będzie połączenie 

Złożony punkt końcowy

10,1 10

Tikagrelor + ASA 0,67 (0,46–0,96) 0,03

Klopidogrel 0,72 (0,58–0,91) 0,004

Tiklopidyna 0,75 (0,58–0,96) 0,03

Klopidogrel + ASA 0,78 (0,61–0,99) 0,04

Cilostazol + ASA 0,78 (0,52–1,15) 0,21

Pikotamid 0,82 (0,59–1,13) 0,22

Worapaksar + ASA 0,88 (0,69–1,10) 0,26

ASA 0,92 (0,80–1,06) 0,25

Cilostazol 0,94 (0,53–1,73) 0,84

Tiklopidyna + ASA 1,32 (0,29–7,15) 0,70

Współczynnik
zmienności

(95% CI) p

Komparator lepszy Placebo lepsze

Rycina 1. Porównanie częstości wystąpienia złożonego punktu końcowego między terapiami różnymi lekami 
przeciwpłytkowymi (na podstawie [61]); CI (confidence interval) — przedział ufności; ASA (acetylsalicylic acid)  
— kwas acetylosalicylowy
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ASA i klopidogrelu (ryc. 2), terapia ta jest skuteczniej-
sza niż połączenie tikagreloru i ASA. Analiza objęła  
47 670 pacjentów. Jedynie połączenie ASA i klopidogrelu 
skutkowało znaczącym obniżeniem ryzyka amputacji po 
zabiegu rewaskularyzacji (RR: 0,68, 95% Cl: 0,46–0,99) 
w porównaniu z innymi lekami.

Najlepszym wskaźnikiem skuteczność/bezpieczeń-
stwo charakteryzuje się klopidogrel. Oceniano ryzyko 
krwawienia vs. zapobieganie incydentom MACE (z wy-
jątkiem zapobiegania udarom niekończącym się zgonem, 
w których skuteczność ASA i klopidogrelu jest zbliżona). 
Na rycinie 3 przedstawiono wyniki analizy skuteczności 
w porównaniu z bezpieczeństwem terapii — najkorzyst-
niejszym lekiem okazał się klopidogrel.

DYSKUSJA
Monoterapia za pomocą ASA może obniżyć ryzyko 

sercowo-naczyniowe (MACE) o 25% w populacji zagrożo-
nej (przebyty zawał, udar, CAD, migotanie przedsionków) 
[24]. Według nowszych doniesień na temat działania ASA 
w populacji pacjentów z PAD lek ten redukuje ryzyko 
wystąpienia udaru, ale nie jest wystarczająco skuteczny 
w redukcji pozostałego ryzyka sercowo-naczyniowego 
[5]. Pacjenci cierpiący z powodu CAD i PAD są bardziej 
narażeni na wystąpienie incydentów sercowo-naczynio-
wych niż chorzy zgłaszający się z tylko z powodu PAD 
[5, 62]. Chociaż pacjenci z PAD, a szczególnie obciążeni 
cukrzycą są grupą wysokiego ryzyka wystąpienia MACE, 
to stosowanie leków przeciwpłytkowych w tej grupie nie 
jest wystarczająco częste [63, 64]. Należy pamiętać, że 
zalecenia Antithrombotic Trialists’ Collaboration wykazały 
23-procentową redukcję incydentów sercowo-naczynio-
wych w podgrupie pacjentów z PAD, jednak w 2/3 badań, 
na których oparto rekomendację zalecającą ASA, anali-
zowano inne leki przeciwpłytkowe niż ASA [24]. Mimo 
braku wystarczających dowodów na stosowanie ASA 
u chorych sercowo-naczyniowych z PAD jest to szeroko 
stosowany lek pierwszego rzutu [5, 24, 65].

Katsanos [61] dowiódł, że jedynie antagoniści ADP 
(tiklopidyna, klopidogrel z ASA lub bez oraz tikagrelor 
z ASA) wykazują znamienną redukcję wystąpienia in-
cydentu sercowo-naczyniowego w porównaniu z place-
bo, a ich działanie jest szczególnie silne w zapobieganiu 
zawałom serca (28-proc. redukcja ryzyka). Z kolei ASA 
dobrze się sprawdza w obniżaniu ryzyka udaru (27-proc. 
redukcja ryzyka). Podobne działanie w ostatnim wska-

Rycina 2. Porównanie skuteczności monoterapii przeciwpłytkowej  i podwójnej terapii przeciwpłytkowej różnymi 
lekami przeciwpłytkowymi w zapobieganiu dużym amputacjom u pacjentów z chorobą naczyń obwodowych  
(na podstawie [61]); CI (confidence interval) — przedział ufności; ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy

Klopidogrel + ASA 0,63 (0,35–1,15) 0,13

Tikagrelor + ASA 0,83 (0,3–2,33) 0,72

Pikotamid 0,85 (0,31–2,32) 0,74

Tiklopidyna 0,86 (0,29–2,46) 0,77

ASA 0,93 (0,59–1,46) 0,74

Klopidogrel 1,02 (0,56–1,89) 0,94

Cilostazol 4,68 (0,41–173,5) 0,22

Współczynnik
zmienności

(95% CI)
Duże amputacje

10,1 10

p

Komparator lepszy Placebo lepsze

Rycina 3. Wykres porównujący skuteczność 
terapii przeciwpłytkowej z jej bezpieczeństwem (na 
podstawie [61]); ASA (acetylsalicylic acid) — kwas 
acetylosalicylowy
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zaniu wykazuje klopidogrel, jednak jego zaletą w po-
równaniu z ASA jest protekcyjne działanie u chorych 
cechujących się niskim lub średnim ryzykiem sercowo-
-naczyniowym, natomiast podobne działanie ASA od-
notowuje się wyłącznie w grupie chorych obciążonych 
wysokim ryzykiem. Monoterapia klopidogrelem charak-
teryzuje się najbardziej korzystnym stosunkiem efektu 
terapeutycznego do niewielkiego ryzyka terapii (ryc. 3), 
a połączenie ASA i klopidogrelu jest najskuteczniejszą 
terapią zapobiegającą amputacji po rewaskularyzacji 
chirurgicznej lub wewnątrznaczyniowej (32-proc. obni-
żenie ryzyka w porównaniu z monoterapią ASA). Oczy-
wiście połączenie to wiąże się ze zwiększonym ryzykiem 
krwawienia, jednak wciąż przynosi korzyść dla pacjenta 
(zapobieżenie większej liczby amputacji niż wywołanie 
incydentów krwawienia).

Mimo braku wytycznych opartych na badaniach 
randomizowanych praktyka podawania dwóch leków 
przeciwpłytkowych (ASA i klopidogrelu) jest szeroko 
stosowana przez chirurgów naczyniowych [66]. Zgod-
nie z badaniem preferencji operatorów w cytowanym 
badaniu, oba leki stosowano przez okres 1–3 miesięcy, 
stosunkowo częściej wykorzystywano DAPT przy zabie-
gach na dystalnych odcinkach naczyń oraz w przypad-
ku użycia stentu. W kilku randomizowanych badaniach 
porównujących stentowanie i angioplastykę odcinka 
udowo-podkolanowego czas terapii DAPT był podobny 
i wynosił od 1 do 3 miesięcy [67–71].

Kwas acetylosalicylowy może być przyczyną po-
drażnienia śluzówki górnego odcinka przewodu pokar-
mowego i w konsekwencji doprowadzić do krwawień  
i/lub zapalenia błony śluzowej żołądka lub dwunastnicy 
(liczba ta może sięgać nawet 30% pacjentów leczonych 
ASA). W sytuacji gdy leczenie gastroprotekcyjne jest nie-
skuteczne, zaleca się przyjmowanie klopidogrelu [56].

Często pomijanym i niebadanym aspektem terapii 
przeciwpłytkowej jest oporność pacjenta na leki. Tak 
zwany HPR (high on treatment platelet reactivity) wiąże się 
z większą liczbą ponownych MACE po interwencjach 
na tętnicach wieńcowych. W jednej z niedawnych prac 
oceniano zjawisko oporności na leki przeciwpłytkowe 
w populacji chorych z CLI. Niezależnie od leku (ASA 
czy klopidogrel) oporność wynosiła 35%, co jest zgod-
ne z wcześniejszymi danymi. Gdy podajemy oba leki 
(DAPT), to odsetek oporności spada do 8% [72] — stano-
wi to kolejny argument za stosowaniem dwóch leków 
przeciwpłytkowych u pacjentów z CLI. 

PODSUMOWANIE I WNIOSKI
• Terapia przeciwpłytkowa jest podstawowym sposo-

bem leczenia chorych z objawową miażdżycą naczyń, 
w tym tętnic kończyn dolnych.

• Podstawowym lekiem pozostaje ASA, głównie ze 
względu na aspekt ekonomiczny.

• Dla chorych uczulonych bądź opornych na ASA le-
kiem z wyboru jest klopidogrel.

• U pacjentów, u których ASA wywołuje podrażnie-
nie śluzówki żołądka/dwunastnicy, można rozważyć 
leczenie klopidogrelem ze względu na lepszy profil 
bezpieczeństwa.

• Klopidogrel może być stosowany w monoterapii jako 
lek pierwszego rzutu (badanie CAPRIE).

• Klopidogrel jest zalecanym lekiem według wytycz-
nych ESVS/ESC w leczeniu miażdżycy zarostowej 
kończyn dolnych.

• Klopidogrel spośród wszystkich leków przeciwpłyt-
kowych cechuje się najlepszym stosunkiem bezpie-
czeństwa do skuteczności.

• Najbardziej skuteczną grupą leków w zakresie obniża-
nia ryzyka sercowo-naczyniowego i zmniejszenia ryzy-
ka amputacji po rewaskularyzacji są antagoniści ADP.

• Po zabiegach stentowania naczyń obwodowych ko-
nieczne jest podawanie dwóch leków przeciwpłytko-
wych (ASA i klopidogrel) przez 1–3 miesięcy.

• W szczególnych sytuacjach operator może zadecy-
dować o przedłużeniu DAPT na czas dłuższy niż  
3 miesiące, najczęściej w przypadku ponownych in-
terwencji naczyniowych poniżej więzadła pachwi-
nowego lub interwencji poniżej stawu kolanowego.

• Można rozważyć DAPT po rewaskularyzacji u pacjen-
tów z objawową PAD bez istotnych czynników ryzyka 
krwawienia w celu obniżenia ryzyka powtórnej re-
waskularyzacji lub wystąpienia MACE.

• Nie ma obecnie dowodów na wyższość nowych leków 
przeciwpłytkowych (prasugrel, tikagrelor) w terapii 
miażdżycy zarostowej kończyn dolnych.

• Grupą chorych, która szczególnie korzysta na po-
dawaniu ASA i klopidogrelu, są chorzy z CLI oraz 
z cukrzycą (obniżenie odsetka amputacji oraz zmniej-
szenie odsetka incydentów sercowo-naczyniowych).

• Chorzy z CLI leczeni metodami wewnątrznaczynio-
wymi i chirurgicznymi (szczególnie chorzy na cu-
krzycę) odnoszą korzyść oznaczającą mniejszą liczbę 
incydentów MACE w przypadku stosowania terapii 
DAPT przez rok po zabiegu wewnątrznaczyniowym.
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