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Leczenie przeciwptytkowe jest niekwestionowanym
standardem postepowania u oséb z chorobami uktadu
krazenia na podtozu miazdzycy. Stosowanie kwasu ace-
tylosalicylowego (ASA) i klopidogrelu uzasadnione jest
wynikami duzych badafh i metaanaliz dotyczacych cho-
rych leczonych za pomoca rewaskularyzacji przezskornej
(PCl) i chirurgicznej (CABG). Leki te, zmniejszajac aktyw-
nos¢ ptytek krwi, wptywaja réwniez na zwiekszone ryzy-
ko krwawien. Nasuwa sie pytanie: czy monitorowanie
efektow ich dziatania i indywidualne dostosowywanie
dawki moze poprawi¢ rokowanie chorych?

Od dawna dysponujemy metodami laboratoryjnego
monitorowania efektéw dziatania lekéw przeciwzakrze-
powych. Ocene czasu czeSciowe]j tromboplastyny po akty-
wacji (APTT) i aktywowanego czasu krzepniecia (ACT) wy-
korzystujemy do dawkowania heparyny, standaryzowany
wskaznik protrombinowy (INR) stosujemy do oceny dzia-
tania acenokumarolu. Wiadomo réwniez, ze u chorych
z migotaniem przedsionkéw optymalny poziom INR wy-
nosi 2,0-3,0, ryzyko powaznych krwawien jest zwiekszo-
ne przy poziomie przekraczajacym 3,5-4,0, a przy warto-
sciach 1,6-2,5 mamy do czynienia z nizszg ochrong
przed udarem niedokrwiennym [1]. W wypadku przewle-
ktego stosowania heparyny niefrakcjonowanej za opty-
malne wydtuzenie czasu APTT uwaza sie wartosci 1,5-2,5
razy wyzsze od normy, powyzej tego poziomu wzrasta ry-
zyko powaznych krwawief, a ponizej mamy do czynienia
z nieskutecznoscig terapeutyczng [2]. Monitorowanie le-
czenia heparyng i acenokumarolem jest wiec zasadni-
czym determinantem ich skutecznos¢ terapeutycznej. Jak
jest w wypadku leczenia przeciwptytkowego?
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Mimo Ze na co dzieh stosujemy leki przeciwptytkowe
u chorych ze schorzeniami uktadu krazenia, do tej pory nie
doczekalismy sie ani jednej standaryzowanej metody oce-
ny ich dziatania Stosowane obecnie dawki lekéw przeciw-
ptytkowych zostaty wypracowane na podstawie duzych
metaanaliz — ze wszystkimi ograniczeniami oceny retro-
spektywnej, jak w wypadku kwasu acetylosalicylowego [3]
— niewielkich liczebnie badan oceniajacych agregacje pty-
tek krwi [4] i wynikéw duzych badan klinicznych [5-7].

Problem z monitorowaniem leczenia przeciwptytko-
wego ma zapewne wiele przyczyn. Dla os6b zajmujacych
sie tym zagadnieniem najpowazniejszg przeszkoda jest
sama natura pytek krwi. Sa one wysoce pobudliwymi
strukturami, ktére ulegaja tatwo aktywacji przez r6znych
agonistow, z uruchomieniem niezaleznych szlakéw bio-
chemicznych. Wynik badania zalezy od metody pobrania
krwi, szybkosci dostarczenia do laboratorium, przechowy-
wania prébki, metody badawczej, aparatu, doswiadczenia
laboratorium, a takze od innych lekéw przyjmowanych
przez chorego, od tego, czy pozostaje on na czczo, czy wy-
pit kawe, czy zapalit przed pobraniem krwi papierosa
i od innych czynnikdéw [8].

W badaniach oceniajacych dziatanie acenokumarolu
i heparyny dysponujemy ustalonymi zakresami wartosci
terapeutycznych INR i APTT. W wypadku oceny funkcji
ptytek jestesmy dopiero na poczatku tej drogi. Konkretne
wartosci punktu odciecia dla danej metody badawczej
zaleza od badanej populacji, przyjetego protokotu bada-
nia, a nawet od zastosowanego antykoagulantu w préb-
ce badanej [8]. Ponizej przedstawione zostang dane doty-
czace przydatnosci monitorowania efektéw leczenia
przeciwptytkowego u chorych poddawanych procedurom
kardiologii inwazyjnej i kardiochirurgii wraz z komenta-
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rzem autoréw. Nalezy podkresli¢, ze obecnie nie ma zale-
cen co do jego rutynowego wykonywania, dlatego pozo-
stajg one na razie jedynie w sferze badan naukowych
w osrodkach klinicznych [9].

Monitorowanie leczenia przeciwplytkowego
w kardiologii

Pierwsze prace oceniajgce wptyw reaktywnosci ptytek
krwi na rokowanie u chorych po udarze mézgu [10] i an-
gioplastyce obwodowej [11] pokazaty, ze mimo stosowa-
nia ASA czes¢ chorych nie ma dostatecznie zablokowanej
funkgcji ptytek, co z kolei wptywa na rokowanie odlegte.
Grotemeyer i wsp. [10] udowodnili, ze na podstawie pod-
wyzszonych wartosci indeksu aktywnosci ptytek przy wy-
pisie ze szpitala u chorych po udarze niedokrwiennym
mozgu mozna wytoni¢ podgrupe oséb, u ktérych czesciej
dojdzie do wystapienia ponownego incydentu niedo-
krwiennego w obserwacji odlegtej. Metodyka oceny funk-
cji ptytek uzyta w pracy jest obecnie rzadko stosowana,
ale byta to jedna z pierwszych publikacji wskazujacych
na mozliwos¢ monitorowania leczenia przeciwptytkowe-
g0 i jego przydatnosé przy wyodrebnianiu grupy chorych
z podwyzszonym ryzykiem nawrotu dolegliwosci.

Gum i wsp. [12] monitorowali efekt dziatania 325 mg
ASA u chorych ze stabilng postacia choroby niedokrwiennej
serca z zastosowaniem agregacji optycznej. W ciagu $red-
nio 2-letniej obserwacji taczny punkt koricowy (zgon, zawat,
incydent sercowo-naczyniowy) czesciej osiagali chorzy
z grupy, w ktorej dziatanie leku byto najstabsze (agregacja
wywotana kwasem arachidonowym co najmniej 20% i ADP
co najmniej 70%). Zastosowanie aparatu PFA-100 z kolei
pozwolito Pamukcu i wsp. [13] wyrdzni¢ grupe chorych
po ostrym zespole wiencowym (ACS), ktérzy czesciej mieli
ponowny incydent sercowo-naczyniowy w czasie rocznej
obserwacji, jesli wyniki testu CEPI-CT byty <186 s.

Ostatnia metaanaliza badan monitorujacych efekt
dziatania ASA pokazata, ze witasciwie kazde miarodajne
badanie wykonane do tej pory wykorzystywato rézne
metody laboratoryjne oceny reaktywnosci ptytek krwi,
a jesli zastosowano te sama metode, to wybierano rézne
punkty odciecia. Tym niemniej z metaanalizy tej wynika,
ze osoby z istotnym pobudzeniem ptytek krwi, pomimo
stosowania ASA, maja ok. 3,8 razy wyzsze ryzyko taczne
wystapienia niekorzystnego zdarzenia sercowo-naczy-
niowego (95% Cl 2,3-6,1) [14].

Wraz z rozwojem kardiologii inwazyjnej, wprowadze-
niem stentéw oraz powszechnoscia leczenia interwencyj-
nego ACS pojawity sie prace oceniajace zwigzek pomie-
dzy niepetnym efektem przeciwptytkowym klopidogrelu
i niepozadanymi zdarzeniami sercowo-naczyniowymi.
»Niepetnos¢” dziatania klopidogrelu definiowana byta
w rézny sposéb, zaleznie od badacza. Ze wzgledu na brak
ustalonego punktu odciecia wyznaczano go retrospek-
tywnie, prébujac znalez¢ réwniez najdoktadniejszg meto-
de oceny reaktywnosci ptytek u chorych stosujacych klo-
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pidogrel. Badania nad tym zagadnieniem, tak jak w wy-
padku ASA, trwaja do dnia dzisiejszego.

Matetzky i wsp. [15] pokazali, ze monitorowanie efek-
tu dzatania klopidogrelu u chorych z zawatem serca
z uniesieniem odcinka ST (STEMI) leczonych pierwotna
angioplastyka wieficowa z implantacja stentu pozwala wy-
odrebni¢ grupe chorych z najstabsza odpowiedzig na lek,
u ktérych czesciej niz u pozostatych dochodzito do ponow-
nych incydentéw sercowo-naczyniowych w ciggu pétrocz-
nej obserwacji. Zastosowano metode agregacji optycznej,
wykorzystujac jako agoniste ADP Grupe badang podzielo-
no retrospektywnie na 4 kwartyle w zaleznosci od zmiany
w stopniu agregacji w pordwnaniu z poziomem wyjscio-
wym. Osoby w pierwszym kwartylu miaty najgorsze roko-
wanie w poréwnaniu z pozostatymi podgrupami.

Gurbel i wsp. [16] wykazali, ze monitorowanie dziata-
nia klopidogrelu i pobudzenie uktadu krzepniecia po za-
biegu planowej PCl pozwala wytoni¢ grupe chorych
z podwyzszonym ryzykiem incydentéw niedokrwiennych
W ciggu 6 mies. obserwacji. W badaniu zastosowano
agregacje optyczna wywotang ADP i tromboelastografie.
Podobnie jak w poprzedniej pracy, chorych dzielono
na kwartyle w zaleznosci od poziomu aktywacji ptytek.

Cuisset i wsp. [17] oceniali odpowiedz na dawke
600 mg klopidogrelu metoda agregacji optycznej z zasto-
sowaniem ADP, przyjmujac jako punkt odciecia stabej
odpowiedzi na lek agregacje >70% oraz wartosci >75.
percentyla dla catej grupy badanej. Do badania wtaczono
chorych z ACS bez uniesienia odcinka ST (NSTE ACS).
U 0s6b stabo odpowiadajacych na lek wg przyjetych kry-
teriéw czesciej stwierdzano zawat okotozabiegowy. Ci sa-
mi badacze wykazali podobna zaleznos¢ dla agregacji
optycznej wywotanej ADP i kwasem arachidonowym
przy podziale uzyskanych wynikéw na kwartyle [18].

Trzy ostatnio opublikowane badania pokazaty wyniki
monitorowania dziatania klopidogrelu u chorych z za-
krzepica w stencie.

Ajzenberg i wsp. [19] wykazali, ze u chorych z incyden-
tem zakrzepicy w stencie, pomimo stosowania podwojne-
go leczenia przeciwptytkowego, stwierdza sie istotnie wyz-
sza reaktywnos¢ ptytek wywotana stresem przeptywu.
Barragan i wsp. [20] udowodnili w tej grupie chorych
stabsze blokowanie receptora P2Y12 przez klopidogrel
w tescie oceny fosforylacji biatka VASP z wykorzystaniem
cytofluorymetrii przeptywowej. Wreszcie Gurbel i wsp. [21]
wykazali, ze chorzy z wywiadem zakrzepicy w stencie ma-
ja podwyzszony wynik agregacji optycznej wywotanej ADP,
poziom aktywowanego receptora dla fibrynogenu i stabsze
blokowanie receptora P2Y12 w badaniu cytofluorymetrycz-
nym. Ograniczeniem cytowanych badafn jest to, ze funkcja
ptytek krwi byta w nich oceniana retrospektywnie, juz
po incydencie. Dlatego nie wiadomo, do jakiego stopnia
obserwowana reaktywnos¢ ptytek jest przyczyng, a do
jakiego — skutkiem samej zakrzepicy w stencie.

Niedawno opublikowano duze badania prospektyw-
ne oceniajace przydatnos¢ monitorowania dziatania klo-
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pidogrelu w ocenie ryzyka zakrzepicy w stencie powleka-
nym. Do badania wtaczono ponad 800 chorych, u ktérych
wykonywano agregacje metoda optyczng wywotang ADP,
przyjmujac za punkt odciecia wartos¢ agregacji co naj-
mniej 70%. W czasie 6-miesiecznej obserwacji czestosé
zakrzepicy w stencie wyniosta 8,6% w grupie stabej odpo-
wiedzi na lek i 2,3% w grupie dobrej odpowiedzi. Przyjety
prog agregacji okazat sie niezaleznym czynnikiem ryzyka
incydentu obok frakcji wyrzutowej lewej komory serca,
catkowitej dtugosci implantowanych stentéw i przebyte-
go STEMI [22].

Najwazniejsze do tej pory badanie oceniajace prospek-
tywnie przydatnos¢ monitorowania efektow leczenia
przeciwptytkowego dotyczyto blisko 200 chorych z NSTE ACS
leczonych inwazyjnie. W badaniu zastosowano agregacje
optyczna wywotang ADP i cytofluorymetryczng ocene fos-
forylacji biatka VASP [23]. Punktem koficowym badania byt
ponowny incydent niedokrwienny w ciggu 30 dni. Punkt
koficowy wystapit tagcznie u 7% chorych. Badacze okreslili,
ze punkt odciecia wartosci agregacji optycznej z ADP >70%
i indeks aktywacji ptytek krwi (PRI-VASP) >53% z czutoscia
odpowiednio 79% i 93% oraz specyficznoscig 76% i 50%
przewiduja wystapienie zdefiniowanego punktu koncowe-
go. Co wydaje sie réwniez wazne, pozytywna wartos¢ pre-
dykcyjna przyjetych punktéw odciecia wartosci agregacji
i PRI-VASP wyniosta odpowiednio zaledwie 21% i 19%, pod-
czas gdy negatywna wartos¢ predykcyjna odpowied-
nio 98% i 99%. W wypadku agregacji optycznej z ADP
wykryty punkt odciecia pokrywa sie z przyjmowanym juz
przez poprzednich badaczy, w wypadku PRI-VASP jest to
wartos¢ zupetnie nowa. Badanie to pokazato réwniez, ze
nie tyle podwyzszona aktywnos¢ ptytek dyskryminuje
wystgpienie w przysztosci zdarzen niedokrwiennych (dos¢
niska pozytywna wartos¢ predykcyjna), co dostatecznie
obnizona aktywnos¢ ptytek wskazuje na grupe chorych,
ktérzy z bardzo wysokim prawdopodobiefistwem nie beda
mieli w danym czasie nawrotu dolegliwosci (bardzo wyso-
ka negatywna wartos¢ predykcyjna). Jest to duzy krok
do przodu w poréwnaniu z dotychczasowymi badaniami,
wskazujgcy byé moze nowy sposéb postrzegania wptywu
lekéw przeciwptytkowych i samych ptytek na naturalny
przebieg choroby niedokrwiennej serca.

W tym ,,pochodzie” prac udowadniajacych przydatnosé
monitorowania efektéow dziatania lekéw przeciwptytko-
wych w przewidywaniu incydentéw niedokrwiennych
po zabiegu PCl warto réwniez zwréci¢ uwage na nieliczne
prace, ktére nie wykazaty takiej korzysci. W jednej z nich
Buch i wsp. [24] w grupie 300 chorych poddawanych elek-
tywnemu zabiegowi PCl z implantacjg stentu powlekanego
nie wykazali, Ze oceniana za pomoca aparatu VerifyNow re-
aktywnos¢ ptytek po ASA i klopidogrelu moze mie¢ wptyw
zarébwno na okotozabiegowy wzrost CK-MB, jak i na incy-
denty niedokrwienne w czasie 6-miesiecznej obserwacji.

Czy dysponujemy juz metoda badania i punktem odcie-
cia, ktéry pozwalatby na wskazanie 0séb z istotng klinicznie
niepetng odpowiedzia na leczenie przeciwptytkowe?

W chwili obecnej raczej nie. Wiekszos¢é badan pokazuje, ze
podwyzszona reaktywnosé ptytek krwi oznaczana przed lub
po zabiegu PCl, przed lub po dawce nasycajacej klopidogre-
lu, a takze u chorych stosujacych przewlekle ASA i klopido-
grel ma wptyw na rokowanie w obserwacji krétko- i dtugo-
terminowej. Obiecujacy wydaje sie punkt odciecia >70%
dla agregacji optycznej z zastosowaniem ADP, jednak pro-
blem tkwi w szczegbtach samej metody agregacji optycznej,
ktéra jest stabo powtarzalna i niewystandaryzowana.

W zwigzku z trudnosciami natury analitycznej przy
klasycznej agregacji wydaje sie, ze przysztos¢ nalezy do pro-
stych w obstudze aparatéw przytdézkowych wymagajacych
tylko podania kropli krwi do jednorazowej kasetki z fabrycz-
nie przygotowanym zestawem reagentow. Zastosowanie
takiego aparatu w warunkach klinicznych jest oceniane
w toczgcym sie wtasnie badaniu GRAVITAS (Gauging
Responsiveness with A VerifyNow assay — Impact on Throm-
bosis And Safety), gdzie u 5900 chorych poddawanych
angioplastyce z implantacjg stentu powlekanego lekiem
oznaczana jest reaktywnosé ptytek z zastosowaniem
aparatu VerifyNow. Osoby, ktére nie osiggaja zaktadanego
poziomu inhibicji ptytek, sa randomizowane do grupy
o standardowym leczeniu lub do grupy z podwojong do
150 mg dawka klopidogrelu. Czas obserwacji to rok,
punktem koficowym jest MI, zakrzepica w stencie i zgon
z przyczyn sercowych. Badanie to powinno odpowiedzie¢
na pytanie, czy monitorowanie leczenia klopidogrelem
w grupie chorych poddawanych angioplastyce wiehcowe;j
z wszczepieniem stentu i modyfikacja leczenia na tej pod-
stawie pozwoli poprawi¢ rokowanie.

Monitorowanie leczenia przeciwplytkowego
w kardiochirurgii

Monitorowanie leczenia przeciwptytkowego w kardio-
chirurgii wigze sie z takimi samymi trudnosciami jak w kar-
diologii, jednak w tym wypadku problemem nie jest zbyt
staba odpowiedz na lek. Gtéwny nacisk ktadzie sie na
ocene przedoperacyjna uktadu krzepniecia, w tym funkgji
ptytek krwi, w celu przewidzenia i zapobieZenia krwawie-
niom pooperacyjnym. Dysponujemy tutaj takimi samymi
aparatami jak w kardiologii, z szerszym zastosowaniem
tromboelastografii, chociaz przydatnos¢ jej klasycznej posta-
ci w wybiérczym monitorowaniu funkgji ptytek jest dysku-
syjna. Ostatnio pojawita sie jednak pewna modyfikacja
metody, ktéra moze sie okazaé przydatna w przysztosci [25].

Cannon i wsp. [26] zaproponowali w 2005 r. ocene
przedoperacyjna dziatania klopidogrelu za pomoca aparatu
VerifyNow. Obecnie zalecenia méwig o 5-dniowym okresie
odczekania po odstawieniu leku przed kierowaniem na za-
bieg operacyjny [27]. Autorzy pracy proponujg codzienne
oznaczanie efektu dziatania leku po jego odstawieniu i skie-
rowanie chorego na operacje w momencie, kiedy jego
dziatanie nie bedzie juz widoczne w tescie (przekroczy
ustalony punkt odciecia). Skutkiem takiego postepowania
bytoby skrécenie oczekiwania chorego na zabieg przy jed-
noczesnym zmniejszeniu ryzyka wystapienia krwawienia
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pooperacyjnego. Z naszych wstepnych badanh z wykorzysta-
niem agregometru impedancyjnego Multiplate w Slgskim
Centrum Chordb Serca wynika, ze odsetek powaznych
krwawieh pooperacyjnych jest mniejszy u chorych, ktérzy
sa kierowani na zabieg po odstawieniu klopidogrelu, gdy
w badaniu laboratoryjnym wartos¢ jednostek agregacji
wywotanej ADP wynosi >42 (przy normie dla oséb niesto-
sujgcych leku 53-122). Obserwacje te wydaja sie potwier-
dza¢ réwniez inni badacze [28].

Chen i wsp. [29] wykazali, ze chorzy kierowani na ope-
racje kadiochirurgiczng po odstawieniu klopidogrelu maja
zdecydowanie wieksze krwawienia i zaburzenia krzepnie-
cia, jesli ich poziom agregacji optycznej wywotanej ADP
wynosi <40%.

Inni badacze nie potwierdzili jednoznacznie przydatno-
sci monitorowania reaktywnosci ptytek krwi w przewidy-
waniu ryzyka krwawien pooperacyjnych [30-32]. Nalezy
jednak zaznaczy¢, ze badania te zostaty przeprowadzone
u chorych niestosujacych w wiekszosci lekéw przeciwptyt-
kowych oraz za pomoca mato specyficznych metod labora-
toryjnych.

Z przytoczonych badan wynika, ze to wtasnie w kardio-
chirurgii mozemy sie spodziewac szybszego wprowadzenia
pewnych standardéw monitorowania efektéw dziatania le-
kéw przeciwptytkowych. Zasadniczym pytaniem jest, kiedy
chory moze by¢ bezpiecznie zoperowany po odstawieniu
klopidogrelu. Szczegélnie czesto dotyczy ono trudnej grupy
chorych z ACS, u ktérych w czasie oczekiwania na zabieg
po odstawieniu klopidogrelu moze dojs¢ do ponownego in-
cydentu niedokrwiennego, i wtedy ogélna zasada 5 dni
oczekiwania jest obarczona ryzykiem takich zdarzeh. Po-
trzeba jeszcze czasu na zebranie odpowiednio duzej grupy
chorych, ale pierwsze prace potwierdzaja, ze przydatna
do monitorowania moze by¢ agregacja z wykorzystaniem
ADP lub nawet proste metody przyt6zkowe.

U chorych poddanych CABG chodzi jednak nie tylko
o0 bezpieczehstwo samego zabiegu, ale i o jego efekt odle-
gty. Ponad 70% zespolen wykonywanych w czasie zabiegu
CABG to zespolenia zylne. Po zabiegu zachodza w nich
zmiany degeneracyjne: przerost btony wewnetrznej, wy-
krzepianie i miazdzyca, co powoduje, ze do roku od opera-
cji zamyka sie 10-15% zespolen. Po tym czasie ryzyko to
maleje i wynosi 1-2% rocznie, co daje ok. 4% zamykajacych
sie pomostéw rocznie w kolejnych latach. Po 10 latach
od operacji niedroznych jest 40% zespolen, a 30% istotnie
zwezonych. Za zjawisko to moga odpowiadaé czesciowo
procesy zwiazane z aktywacja uktadu krzepniecia, szcze-
golnie ptytek krwi. Zastosowanie ASA, najczesciej w daw-
ce 75-160 mg (maksymalnie 325 mg), do 48 godz. po
zabiegu CABG (od 6. godz., jesli nie obserwuje sie duzego
drenazu) i nastepnie jego kontynuowanie zmniejsza
Smiertelnos¢, czestos¢ MI, udaru, niewydolnosci nerek
i niedokrwienia jelit. Postepowanie takie wptywa tez
na zmniejszenie odsetka niedroznych pomostéw zylnych
w rok po zabiegu, jakkolwiek zastosowanie ASA przed
operacja nie daje dodatkowych korzysci w tym wzgledzie.
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Istotny wptyw ASA na droznos¢ pomostéw zylnych maleje
rowniez wraz ze wzrostem Srednicy wszczepianych naczyn
[27]. Kluczowy dla wptywu ASA na wczesng droznosé po-
mostéw wydaje sie okres 7-10 dni po zabiegu [33]. U cho-
rych, ktérzy mieli drozne pomosty w tym czasie, ich dalsza
funkcja w okresie 1-3 lat zalezata bardziej od techniki ope-
racji i choréb wspétistniejgcych niz od terapii ASA [34].

Czy monitorowanie efektéw leczenia przeciwptytko-
wego po operacji CABG pozwala wytonié chorych z wyz-
szym ryzykiem szybkiego zamkniecia pomostu zylnego
lub incydentu niedokrwiennego?

Poston i wsp. [35] oceniali odpowied? na leczenie ASA
u 225 chorych poddawanych CABG bez uzycia krazenia
pozaustrojowego i zestawiali jg z wczesng droznoscig po-
mostow zylnych oceniang za pomoca spiralnej tomografii
komputerowej. Funkcje ptytek badano za pomoca agregacji
metoda impedancyjna, cytofluorymetrycznie, przez pomiar
metabolitéw tromboksanu w moczu i zmodyfikowana me-
toda tromboelastometryczng. U chorych, u ktérych stwier-
dzono niepetne blokowanie ptytek krwi przez ASA wg przy-
jetych punktéw odciecia, czesciej rowniez stwierdzano
wczesng niedroznos¢ pomostéw zylnych. Szczegbélnie silnie
zaleznos¢ ta byta widoczna dla oceny funkgji ptytek w 3.
dniu po operacji. Wydaje sie, ze jest to wskazéwka na przy-
sztos¢ — jesli planujemy schemat oceniajacy odpowiedz
na leczenie przeciwptytkowe po zabiegu, nalezy szczeg6lnie
oceni¢ wczesny okres pooperacyjny.

Golanski i wsp. [36] wykazali wspélnie z nami, ze u cho-
rych, u ktérych w 9. dniu po zabiegu CABG stwierdza sie
zwiekszona aktywnos¢ ptytek krwi (gtéwnie wykazang
w tescie generacji tromboksanu), czesciej rowniez wyste-
puja incydenty niedokrwienne w tym okresie.

Yilmaz i wsp. [37] pokazali na matej grupie chorych, ze
oceniana za pomoca aparatu przytézkowego reaktywnosé
ptytek krwi jest wyzsza u chorych, u ktérych w kontrolnej
koronarografii wykazano niedroznos¢ co najmniej jednego
pomostu zylnego, w poréwnaniu z chorymi, ktérzy mieli
drozne wszystkie zespolenia.

Podsumowanie

Choroby uktadu krazenia sg gtéwna przyczyna zgonéw
we wspotczesnym Swiecie. W ich terapii stosujemy miedzy
innymi leki przeciwptytkowe. Dostepne badania pokazuja,
ze nadal jednak nie potrafimy jednoznacznie okresli¢ ich
dziatania u konkretnego chorego. Monitorowanie laborato-
ryjne efektu ich dziatania, jakkolwiek niestandaryzowane
i znacznie zrdznicowane, pokazuje, ze (w kardiologii) czes¢
chorych, ktérzy nie osiggaja pewnego zatozonego poziomu
inhibicji ptytek, ma gorsze rokowanie oraz ze (w kardiochi-
rurgii) chorzy ze zbyt zablokowanymi ptytkami krwi moga
czesciej krwawi, jesli zostang w tym czasie zoperowani.
Swego rodzaju ,,uporzadkowanie” monitorowania leczenia
przeciwptytkowego wymaga jeszcze czasu i kolejnych ba-
dan, jednak juz teraz wytania sie pewna perspektywa
na przysztos¢. Mozliwe, Ze za jaki$ czas, podobnie jak INR
czy APTT, bedziemy zleca¢ choremu rutynowo taka czy inna
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