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Aspirynoopornosc prawdziwa czy opornosc
chorego na kwas acetylosalicylowy?
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Publikacja oryginalna Postuty
i wsp. [1] skfania do wyrazenia kilku
refleksji. Pierwsza z nich odnosi sie do
stwierdzenia zawartego we wstepie ar-
tykutu, Zze ,terapia przeciwptytkowa,
ktérej podstawa jest kwas acetylosali-
cylowy (ASA), stanowi obecnie nie-

zbedny element zaréwno prewencji
pierwotnej, jak i wtérnej ostrych incy-
dentéw zakrzepowych w przebiegu choréb uktadu serco-
wo-naczyniowego”. Stwierdzenie to nie jest juz prawdopo-
dobnie do konca uzasadnione. Przemawiajg za tym wyniki
opublikowanego ostatnio badania Aspirin for Asymptoma-
tic Atherosclerosis [2]. Udowadniajg one bowiem, ze u os6b
z grupy matego ryzyka kardiologicznego stosowanie ASA nie
wplywa na czestos¢ incydentéw naczyniowych, zwieksza
natomiast ryzyko wystapienia duzych krwawieii wymagaja-
cych hospitalizacji.

Kolejna refleksja wigze sie Scisle z kontrowersyjnym pro-
blemem klinicznym, jakim jest bez watpienia zjawisko tak
zwanej aspirynoopornosci (aspirin resistance). Terminu tego
uzywa sie do opisania niezdolnosci ASA do wywotania mie-
rzalnego efektu w testach laboratoryjnych okreslajacych czyn-
nos¢ plytek krwi, zahamowania syntezy tromboksanu A2 lub
zabezpieczenia okreslonej osoby przed powikfaniami zakrze-
powymi. Nalezy podkresli¢ jednak, ze nadal nie ustalono stan-
dardowej definicji tego zjawiska.

Przeglad wszystkich publikacji oryginalnych w jezykach
angielskim i hiszpanskim do listopada 2008 roku doty-
czacych aspirynoopornosci szacuje czestos¢ tego zjawiska
w populacji ogélnej na 0-57% [3].

Whyniki niektérych badan wykazywaty, ze ostabiona od-
powiedz ptytek krwi na dziatanie ASA w testach in vitro wy-
stepowata u bardzo wysokiego odsetka osob, przekraczaja-
cego niekiedy 80% badanej populacji. Natomiast w innych
badaniach marginalizowano to zjawisko, uwazajac, ze zde-
cydowanie czesciej wystepuje tak zwana aspirynoopornos¢
rzekoma (,pozorna”) niz prawdziwa.

Pierwszy rodzaj ostabionej odpowiedzi na ASA ma cha-
rakter przejsciowy i zalezy od wielu czynnikéw srodowisko-
wych, w tym miedzy innymi od narazenia pacjenta na dzia-

tanie nikotyny i innych zwiazkéw zawartych w dymie pa-
pierosowym, interakcji z innymi lekami, wptywu zaburzen
weglowodanowo-lipidowych, hiperurykemii i nadcisnienia
tetniczego. Szczegblne znaczenie przypisuje sie niewypet-
nieniu przez pacjenta zalecen lekarskich dotyczacych regu-
larnosci przyjmowania zaleconej dawki ASA. Brak skutkéw
dziatania ASA jest wiec ,opornoscia chorego na zazywanie
ASA” (,resistance to taking aspirin”), nie za$ prawdziwa opor-
noscig na dziafanie tego leku. Wystepowanie tego zjawiska
znalazto potwierdzenie w wynikach komentowanej pracy.
Utwierdza to zatem w przekonaniu, ze w celu opisania bra-
ku pozadanego efektu terapeutycznego ASA (prewencja
powiktan zakrzepowych) nalezy uzywaé, zgodnie z suge-
stiami duzej grupy badaczy, okreslenia ,responders” lub
,hon-responders”. Stanowisko to wspieraja obserwacje kli-
niczne wskazujace, ze modyfikacja wyzej wymienionych
czynnikéw ryzyka dysfunkcji ptytek krwi, w tym na przy-
ktad normalizacja glikemii i profilu lipidowego, moze przy-
wroci¢ oczekiwang odpowiedz ptytek krwi na dziatanie ASA
w testach laboratoryjnych.

,Aspirynooporno$¢ prawdziwa” moze wystapi¢ jedynie
w niewielkiej grupie os6b predysponowanych genetycznie,
ale jak dotad nie udato sie tego w petni udowodnic.

Kolejna refleksja dotyczy obiektywizacji zjawiska aspi-
rynoopornosci. Jak dotychczas nie wytypowano referencyj-
nej metody okreslania wrazliwosci ptytek na ASA. Opiera-
nie sie na wyniku pomiaru czynnosci plytek krwi uzyska-
nym za pomoca tylko jednego testu moze by¢ przyczyna
nadmiernie czestego rozpoznawania opornosci na ASA.
Wedtug powszechnie akceptowanego stanowiska w bada-
niach tego rodzaju powinno sie wykorzystywac réwnolegle
co najmniej 2, a jeszcze lepiej 3 metody: ocena we krwi
petnej agregacji ptytek krwi z kwasem arachidonowym (test
czynnosciowy) oraz oznaczenie ptytkowej produkgji trom-
boksanu A2 i/lub stezenia 11-dehydro-thromboksanu B2
W moczu.

Nalezy podkresli¢ rowniez, ze okotodobowa aktywnos¢
ptytek jest zmienna i zalezy miedzy innymi od stanu napie-
cia ukfadu wegetatywnego. Zwrécono na to uwage w oma-
wianej pracy, sugerujac, ze reakcja ptytek na ASA wiaze sie
z czestoscia akgcji serca (posredni marker napiecia uktadu
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wegetatywnego). Nie mozna wykluczy¢, ze kolejny pomiar
w pewnym odstepie czasowym z wykorzystaniem tego sa-
mego testu laboratoryjnego nie potwierdzi pierwotnego roz-
poznania.

I wreszcie, refleksja koficowa — rozpoznanie aspiryno-
opornosci u pacjenta ze stabilng choroba wieficowa bez pré-
by wyjasnienia jej przyczyn moze skfaniac¢ lekarza do zmiany
dotychczasowej terapii przeciwptytkowej. Préba modyfikacji
leczenia (zwiekszenie dawki ASA, dodanie leku o innym me-
chanizmie dziatania lub zamiana ASA na inny lek przeciw-
ptytkowy) moze by¢ uzasadniona, ale jedynie pod warun-
kiem wyeliminowania lub zminimalizowania wptywu niekt6-
rych czynnikéw na czynnos¢ ptytek [4, 5]. Na role niektérych
z tych czynnikéw wskazano réwniez w omawianej pracy.
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