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KOMPLEKSOWA OPIEKA KARDIOLOGICZNA

Jestem przekonany, że umożliwienie klinicznego 
stosowania takiego leku, jakim jest prasugrel, doceni 
każdy, kto leczy chorych z ostrym zespołem wieńco-
wym (OZW). Przecież wszyscy wiemy, że możliwość 
zastosowania jednego z dwóch leków jest zawsze 
korzystniejsza niż brak alternatywy. Ktoś mógłby 
powiedzieć, że skoro do niedawna radzono sobie, 
nie mając takowej, nie ma potrzeby zawracania sobie 
głowy nowym lekiem… Nic bardziej błędnego. Jak 
dowodzi historia kardiologii inwazyjnej, gdybyśmy 
zatrzymali się na tak zwanych „starych, sprawdzo-
nych lekach przeciwpłytkowych”, jej wyniki i rozwój 
nie miałyby miejsca. A chodzi o tysiące uratowanych 
ludzkich żyć.

Tak się dobrze składa, że całkiem niedawno obchodzi-
liśmy 40. rocznicę wykonania u człowieka pierwszego 
zabiegu przezskórnej angioplastyki wieńcowej (PCI 
[percutaneous coronary intervention], A. Gruen-
tzig, 1977). Z tej okazji powstało wiele prezentacji 
pokazujących przede wszystkim rozwój narzędzi 
niezbędnych do przeprowadzenia PCI (prowadniki, 
balony, stenty etc.), natomiast o farmakoterapii 
wspominano nadzwyczaj rzadko. A przecież przez 
długie lata brak wystandaryzowanej terapii przeciw-
płytkowej oraz przeciwkrzepliwej był przysłowiową 
piętą achillesową kardiologii inwazyjnej. Warto mieć 
świadomość, jak to wyglądało naprawdę. 

Już Gruentzig stosował preparaty kwasu acetylo-
salicylowego (ASA, acetylosalicylic acid), jednak 
zarówno on, jak i reszta ówczesnych kardiologów 
interwencyjnych czuli, że to może być za mało. 
Stosunkowo szybko zaczęto dołączać w różnych 
konstelacjach preparaty antagonistów witaminy K, 
co było powodem dużego odsetka miejscowych 
powikłań krwotocznych (trzeba podkreślić też fakt 
stosowania w tamtym czasie urządzeń kompatybil-
nych z koszulkami 8-9F). Wprowadzenie tak zwanych 
„nowych leków przeciwpłytkowych” słusznie uznano 
za kamień milowy w kardiologii interwencyjnej. Dość 
powiedzieć, że w opublikowanych w 1994 roku tak 
ważnych dla kardiologii inwazyjnej badaniach jak 
BENESTENT czy STRESS (POBA v. STENT niele-
kowy) pacjenci przyjmowali jeszcze wymienione 
leki przeciwkrzepliwe. O podwójnym, zalecanym 
jako standard leczeniu przeciwpłytkowym (DAPT, 
dual antiplatelet therapy), gdzie obok preparatów 
ASA pojawia się tiklopidyna (pochodna tienopi-
rydyny), zaczęto mówić po ogłoszeniu wyników 
badania FANTASTIC (1998). Takie leczenie chorych 
po implantacji stentów dramatycznie zmniejszyło 
nie tylko miejscowe powikłania krwotoczne, ale 
i odsetek ich zakrzepic. Stosunkowo szybko okazało 
się jednak, że lek ten ma wiele niepożądanych dzia-
łań, przede wszystkim negatywny wpływ na układ 
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było impulsem do poszukiwania jej zamienników. 
Wyniki badania Caprie opublikowane w 1996 roku 
dawały nadzieję, że taką rolę spełni klopidogrel, 
jednak dopiero wyniki badania CURE oraz CURE-PCI 
(2001) zadecydowały o konieczności zastąpienia 
tiklopidyny przez klopidogrel. Jednak i tutaj szybko 
okazało się, że klopidogrel jest co prawda lepszy od 
tiklopiodyny, ale nie jest lekiem idealnym. Słabym 
punktem okazała się tak zwana „oporność na lek”. 
Stwierdzono, że wpływ klopidogrelu na hamowanie 
agregacji płytek pod wpływem ADP wykazuje znacz-
ną zmienność międzyosobniczą: od hamowania 
poniżej 10% aż do prawie całkowitej inhibicji. Nie 
wnikając w mechanizmy, problemem okazała się 
praktycznie nieprzewidywalność odpowiedzi na 
ten lek u indywidualnego chorego. Powodowało to 
niekorzystne następstwa braku skutecznego leczenia 
u coraz to większej grupy chorych poddawanych 
implantacji stentów (w tym lekowych). To w ewi-
dentny sposób przyśpieszyło prace nad kolejnymi, 
tak zwanymi „nowymi lekami przeciwpłytkowymi”, 
do których w tamtym okresie zaliczono prasugrel 
i tikagrelor. Niewątpliwie ogłoszone we wrześniu 
2006 roku podczas kongresu European Society of 
Cardiology (ESC) w Barcelonie wyniki badań su-
gerujących skłonność DES (drug eluting stent) do 
zakrzepic (od ostrych poprzez podostre do późnych 
i bardzo późnych) zwiększyło środki na wymienione 
badania i już rok później pojawiły się wyniki badania 
TRITON TIMI 38, gdzie wykazano przewagę prasu-
grelu nad klopidogrelem u chorych z OZW. Dwa lata 
później, czyli w 2009 roku opublikowane zostało 
badanie o podobnej konstrukcji — PLATO, w którym 
dla odmiany klopidogrel przegrał z tikagrelorem. 

Od opublikowania tego ostatniego mija właśnie 
10 lat (!), a w Polsce oba leki, czyli prasugrel oraz tika-
grelor, wciąż pozostają bez refundacji i noszą nazwę 
„nowe leki przeciwpłytkowe” (!?). A przecież sukce-
sywnie po pierwszych badaniach wykonywano kolej-
ne jasno potwierdzające ich przewagę nad klopido-
grelem oraz określające czas trwania terapii. Poważne 
towarzystwa naukowe, jak ESC oraz American Heart 
Association (AHA) i American College of Cardiology 
(ACC) nie miały żadnego problemu z wprowadzeniem 
ich do swoich oficjalnych rekomendacji, a w naszym 
kraju nie może dojść do wynikającej z nich refunda-
cji (!?). Ciężko to wytłumaczyć, dlatego możliwość 
stosowania tego drugiego z rekomendowanych 
leków zbliża do leczenia naszych chorych w spo-
sób powszechnie przyjęty za prawidłowy. Należy 
przy tym pamiętać, że nie dotyczy to tylko chorych 
z OZW, ale i tych ze stabilną chorobą wieńcową, 
gdzie z jakiś względów leczenie klopidogrelem nie 
było skuteczne (zakrzepica w stencie), a stosowne 
przeciwwskazania uniemożliwiają włączenie czy też 
utrzymanie leczenia tikagrelorem. 

Trzeba przyznać, że opracowanie przygotowane 
przez Zenona Huczka spełnia wszystkie cechy po-
zycji piśmienniczej przybliżające ocenę leku, jakim 
jest prasugrel. Nie ma najmniejszej potrzeby po-
wtarzać w komentarzu wszystkich owych „prawd 
objawionych”. Za to w pełni należy się zgodzić ze 
stwierdzeniami zawartymi w podsumowaniu pra-
cy: „Prasugrel będący nowoczesną tienopirydyną 
z przewidywalnym metabolizmem wątrobowym, 
dającym pewność zahamowania prozakrzepowej 
funkcji płytek krwi jest lekiem z wyboru w dużej po-
pulacji pacjentów z wysokim wyjściowym ryzykiem 
zakrzepowym, szczególnie u chorych z ACS i cukrzy-
cą oraz u pacjentów z STEMI w wyjściowym EKG. 
Umiejętnie zastosowany (z wyłączeniem chorych po 
incydentach mózgowo-naczyniowych i z ostrożno-
ścią u chorych > 75. roku życia i niską masą ciała < 
60 kg), charakteryzuje się porównywalnym profilem 
bezpieczeństwa do słabszego klopidogrelu i innych 
leków nowej generacji. Ponadto, w przeciwieństwie 
do głównego konkurenta — tikagreloru — wymaga 
podawanie jedynie raz dziennie i nie jest związany 
z zależnymi od adenozyny działaniami niepożąda-
nymi powodującym częstsze zaprzestanie terapii”. 
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