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Nie ustalono dotychczas optymalnego schematu leczenia przeciwkrzepliwego i prze-
ciwpłytkowego u pacjentów z migotaniem przedsionków poddawanych zabiegom
przezskórnej angioplastyki wieńcowej. Dokonując wyboru strategii terapeutycz-

nej w tej grupie chorych, należy uwzględnić ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych,
prawdopodobieństwo nawrotu niedokrwienia lub wystąpienia zakrzepicy w stencie oraz
ryzyko powikłań krwotocznych. Niedawno Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne opu-
blikowało konsensus dotyczący postępowania u pacjentów, u których istnieją wskazania
do podwójnej terapii przeciwpłytkowej i leczenia antykoagulantem doustnym.

Wprowadzenie
Migotanie przedsionków (atrial fibrillation, AF) jest najczęstszą tachyarytmią nadkomo-
rową, a wraz z wydłużaniem średniej życia zapadalność na nie stale rośnie. Szacowana czę-
stość występowania AF w populacji ogólnej wynosi ok. 1%, natomiast w populacji osób
powyżej 80 roku życia sięga 10% [1,2]. Do najpoważniejszych powikłań AF należą incyden-
ty zakrzepowo-zatorowe, w tym udar niedokrwienny mózgu, dlatego terapia przeciwza-
krzepowa stanowi podstawę leczenia AF. Szacuje się, że wskazania do przewlekłego leczenia
przeciwkrzepliwego ma 70-80% chorych z AF [3,4]. Jednocześnie u 25-35% tych pacjentów
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współistnieje choroba wieńcowa, przez co są oni potencjal-
nymi kandytatami do zabiegów przezskórnej angioplasty-
ki wieńcowej (percutaneous coronary intervention, PCI)
i – co się z tym wiąże – do podwójnej terapii przeciwpłyt-
kowej [3,4]. Skojarzone leczenie przeciwpłytkowe i prze-
ciwkrzepliwe prowadzi jednak do istotnego wzrostu ryzyka
powikłań krwotocznych. Brakuje dużych, prospektywnych
badań klinicznych i jednoznacznych wytycznych dotyczą-
cych postępowania w tej grupie chorych. W 2009 roku
Grupa Robocza ds. Zakrzepicy Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (Working Group on Thrombosis of
the European Society of Cardiology, ESC) przy współpra-
cy z Europejskim Stowarzyszeniem Rytmu Serca (Euro-
pean Heart Rhythm Association, EHRA) i Europejskim
Stowarzyszeniem Przezskórnych Interwencji Sercowo-
-Naczyniowych (European Association of Percutaneous
Cardiovascular Interventions, EAPCI) opracowała konsen-
sus dotyczący wyboru optymalnego leczenia przeciwkrze-
pliwego i przeciwpłytkowego u pacjentów z AF i ostrym
zespołem wieńcowym (OZW) lub poddawanych zabiegom
PCI. Został on opublikowany na łamach Journal of Throm-
bosis and Haemostasis w styczniu 2010 roku [5].

Prewencja powikłań
zakrzepowo-zatorowych
u pacjentów z migotaniem
przedsionków
Prawdopodobieństwo powikłań zakrzepowo-zatorowych
u pacjentów z AF różni się w zależności od współistnie-
jących czynników ryzyka. Zgodnie z wytycznymi ESC
i amerykańskich towarzystw kardiologicznych (Ameri-
can College of Cardiology, ACC, i American Heart Asso-
ciation, AHA) z 2006 roku do czynników umiarkowanego
ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych należą: wiek
powyżej 75 roku życia, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca,
niewydolność serca i frakcja wyrzutowa lewej komory
poniżej 35%, natomiast do czynników dużego ryzyka:
przebyty udar mózgu, przemijający epizod niedokrwien-
ny (transient ischemic attack, TIA) lub epizod zatoro-
wości obwodowej, stenoza mitralna lub wszczepiona pro-
teza zastawkowa [6-8]. Spośród kilkunastu opracowanych
skal stratyfikacji ryzyka wystąpienia udaru niedokrwien-
nego mózgu u chorych z niezastawkowym AF najprostszą

i najczęściej stosowaną jest punktowa skala CHADS2
(cardiac failure, hypertension, age, diabetes, stroke)
[9,10]. Umożliwia ona przypisanie danego pacjenta
do grupy małego (0 punktów), umiarkowanego (1 punkt)
lub dużego ryzyka udaru (2 i więcej punktów). Zgodnie
z wytycznymi ACC/AHA/ESC z 2006 roku dotyczącymi
postępowania w AF leczenie antykoagulantem doustnym
należy włączyć u chorych z grup dużego i umiarkowane-
go ryzyka, przy czym u tych ostatnich rozważyć można
także stosowanie kwasu acetylosalicylowego (acetylsalicy-
lic acid, ASA) w dawce 81-325 mg na dobę. U pacjentów
z małym ryzykiem wystąpienia powikłań zakrzepowo-za-
torowych można ograniczyć się do stosowania ASA
(w dawce 81-325 mg na dobę) lub – w przypadku osób po-
niżej 60 roku życia z idiopatycznym („samotnym”) AF –
w ogóle zrezygnować z leczenia przeciwzakrzepowego [6].
Podsumowanie zaleceń ACC/AHA/ESC dotyczących pre-
wencji udaru niedokrwiennego u pacjentów z AF przed-
stawiono w tabeli 1.

Przewlekła terapia antagonistami witaminy K (vita-
min K antagonist, VKA) wiąże się ze zwiększonym ryzy-
kiem powikłań krwotocznych, a do innych istotnych jej
ograniczeń należą: wąskie okno terapeutyczne, koniecz-
ność monitorowania wartości międzynarodowego współ-
czynnika znormalizowanego (international normalized
ratio, INR) i modyfikacji dawkowania oraz ryzyko inte-
rakcji lekowych i pokarmowych. Dlatego trwają inten-
sywne badania nad alternatywnymi metodami prewencji
incydentów zakrzepowo-zatorowych u pacjentów z AF,
tj. przezskórne zamknięcie uszka lewego przedsionka czy
terapia nowymi doustnymi lekami przeciwzakrzepowy-
mi (dabigatran, riwaroksaban), których stosowanie nie
wymaga monitorowana wskaźnika INR. We wrześniu
2009 roku opublikowano wyniki badania RE-LY (Ran-
domized Evaluation of Long-term Anticoagulant Thera-
py, Warfarin, Compared with Dabigatran), w którym
porównywano skuteczność i bezpieczeństwo leczenia
warfaryną (z docelowym INR 2,0-3,0) oraz doustnym,
bezpośrednim inhibitorem trombiny – dabigatranem –
w dwóch dawkach: 110 mg 2 razy na dobę lub 150 mg
2 razy na dobę w grupie ponad 18 000 pacjentów z nieza-
stawkowym AF i umiarkowanym lub dużym ryzykiem
powikłań zakrzepowo-zatorowych [11]. Pierwotny punkt
końcowy badania obejmował wystąpienie udaru mózgu
(niedokrwiennego lub krwotocznego) lub zatoru obwo-

TABELA 1 Zalecane leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentów z migotaniem przedsionków w zależności
od ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych (według obowiązujących wytycznych
ACC/AHA/ESC z 2006 roku)

Kategoria ryzyka CHADS2 Zalecana terapia

Bez czynników ryzyka 0 ASA 81-325 mg/24 h
1 czynnik umiarkowanego ryzyka 1 ASA 81-325 mg/24 h lub DA INR 2,0-3,0
Jakikolwiek czynnik dużego ryzyka lub >1 czynnik ≥2 DA INR 2,0-3,0 (sztuczna zastawka: INR 2,5-3,5)
umiarkowanego ryzyka

ASA – kwas acetylosalicylowy, DA – doustny antykoagulant, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany, ACC – American College of
Cardiology, AHA – American Heart Association, ESC – European Society of Cardiology.
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dowego. Średni czas obserwacji wynosił 2 lata. Leczenie
dabigatranem w dawce 110 mg równie skutecznie jak
leczenie warfaryną zapobiegało wystąpieniu pierwotnego
punktu końcowego, wiązało się natomiast z istotną
redukcją ryzyka powikłań krwotocznych. W grupie cho-
rych otrzymujących dabigatran w dawce 150 mg obser-
wowano podobną częstość powikłań krwotocznych co
w grupie leczonej warfaryną, przy istotnie zmniejszonym
prawdopodobieństwie wystąpienia pierwotnego punktu
końcowego. Stosowanie dabigatranu zarówno w dawce
110 mg, jak i 150 mg wiązało się z istotnym zmniejsze-
niem ryzyka wystąpienia udaru krwotocznego w porów-
naniu z terapią warfaryną. Badanie RE-LY wykazało
zatem przewagę stosowania dabigatranu nad tradycyjnym
leczeniem VKA. Obecnie toczą się podobne badania,
oceniające wartość kliniczną doustnego, bezpośredniego
inhibitora aktywnego czynnika Xa – riwaroksabanu –
w porównaniu z VKA w populacji pacjentów z AF [12].
Warto jednak zaznaczyć, że zarówno dabigatran, jak
i riwaroksaban zarejestrowane są tymczasem jedynie
w prewencji pierwotnej powikłań zakrzepowo-zatorowych
po przebytej alloplastyce stawu biodrowego lub kolano-
wego.

Podejmowano również próby leczenia przeciwpłytko-
wego u pacjentów z AF z grup umiarkowanego i dużego
ryzyka udaru niedokrwiennego, jednak wyniki badania
ACTIVE-W (Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial with
Irbesartan for Prevention of Vascular Events) potwierdzi-
ły przewagę terapii warfaryną nad skojarzonym lecze-
niem ASA i klopidogrelem w prewencji incydentów
zakrzepowo-zatorowych w tej grupie chorych [13]. Więk-
sza skuteczność leczenia przeciwkrzepliwego niż przeciw-
płytkowego wynika z patofizjologii tworzenia zakrzepu
w AF – główną rolę w tym procesie odgrywa bowiem oso-
czowy układ krzepnięcia [14]. Jednak w drugim ramie-
niu wspomnianego badania, ACTIVE-A, w grupie
pacjentów z AF i umiarkowanym lub dużym ryzykiem
powikłań zakrzepowo-zatorowych, którzy zostali zdys-
kwalifikowani z leczenia warfaryną, łączne stosowanie
ASA i klopidogrelu skuteczniej zapobiegało wystąpieniu
udaru niedokrwiennego niż podawanie ASA w mono-
terapii [15]. Wskazuje to na pewne znaczenie hemostazy
płytkowej w powstawaniu zakrzepu u pacjentów z AF.

Prewencja zdarzeń
sercowo-naczyniowych
u pacjentów z chorobą wieńcową
Leczenie przeciwpłytkowe jest jednym z podstawowych
elementów farmakoterapii miażdżycy. Wszyscy pacjenci
z chorobą wieńcową powinni, w ramach zapobiegania za-
wałowi mięśnia sercowego i zgonowi z przyczyn sercowych,
do końca życia przyjmować ASA, jeżeli nie mają przeciw-
wskazań do takiego leczenia [16]. Pacjenci po OZW lub za-
biegach PCI powinni dodatkowo otrzymywać drugi lek
przeciwpłytkowy – klopidogrel. W ostatnich kilku latach
w kolejnych wytycznych systematycznemu wydłużeniu
ulegał zalecany czas podwójnej terapii przeciwpłytkowej po
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OZW lub PCI (tab. 2). Zgodnie z wytycznymi europejski-
mi z 2005 roku u pacjentów po planowej PCI z implantacją
stentu niepowlekanego (bare metal stent, BMS) podwójną
terapię przeciwpłytkową należy stosować przez 3-4 tygo-
dnie, natomiast zgodnie z zaleceniami towarzystw amery-
kańskich z 2007 roku – optymalnie przez 12 miesięcy
[17,18]. Standardem leczenia pacjentów po OZW było
do niedawna skojarzone leczenie ASA i klopidogrelem
przez 12 miesięcy [19-22]. W oparciu o dane z badania
TRITON-TIMI 38 (Prasugrel versus Clopidogrel in Pa-
tients with Acute Coronary Syndromes) w najnowszych
wytycznych ACC/AHA z 2009 roku przedłużono zalecany
czas podwójnego leczenia przeciwpłytkowego po zawale
serca z uniesieniem odcinka ST (ST-segment elevation
myocardial infarction, STEMI) leczonym PCI z implanta-
cją stentu do 15 miesięcy [23,24]. Co więcej, według eksper-
tów ACC/AHA u chorych po PCI z implantacją stentu
powlekanego (drug-eluting stent, DES) uzasadnione może
być wydłużenie czasu podwójnej terapii przeciwpłytkowej
powyżej 15 miesięcy [24].

U pacjentów poddawanych PCI w OZW niejednokrot-
nie konieczne jest okołozabiegowe podanie trzeciego leku
przeciwpłytkowego, antagonisty receptora GP IIb/IIIa.
Dodatkowo, oprócz leków przeciwpłytkowych pacjent
z OZW poddawany zabiegowi PCI otrzymuje również le-
ki przeciwkrzepliwe, tj. heparynę niefrakcjonowaną
(unfractioned heparin, UFH), drobnocząsteczkową (low-
-molecular-weight heparin, LMWH) czy biwalirudynę
[19-22]. Skojarzone leczenie kilkoma lekami przeciwpłyt-
kowymi i przeciwkrzepliwymi zwiększa ryzyko powikłań
krwotocznych.

Uszkodzenie ściany naczynia i przerwanie ciągłości
śródbłonka w trakcie interwencji na naczyniach wieńco-
wych powoduje zwiększenie ryzyka miejscowej zakrzepicy.
U pacjentów po zabiegach PCI z implantacją stentu po-
dwójne leczenie przeciwpłytkowe skuteczniej zmniejsza
ryzyko wystąpienia zakrzepicy w stencie w porównaniu ze
skojarzoną terapią jednym lekiem przeciwpłytkowym
i VKA [25-27]. Wynika to z faktu, że to płytki krwi, a nie
osoczowy układ krzepnięcia, odgrywają kluczową rolę

w patogenezie zakrzepicy w stencie. Natomiast w wyniku
pęknięcia blaszki miażdżycowej w natywnym naczyniu
wieńcowym dochodzi do aktywacji zarówno płytkowego,
jak i osoczowego układu krzepnięcia. Tłumaczy to dlacze-
go u pacjentów z dużym ryzykiem sercowo-naczyniowym
lub ze stabilną chorobą wieńcową (niepoddawanych
w ostatnim czasie zabiegom PCI) leczenie VKA równie
skutecznie jak ASA zapobiega występowaniu zdarzeń ser-
cowo-naczyniowych [28].

Stratyfikacja ryzyka powikłań
krwotocznych
Stosowanie leków przeciwpłytkowych i przeciwkrzepli-
wych wiąże się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia po-
wikłań krwotocznych. Roczne ryzyko wystąpienia udaru
krwotocznego lub innego poważnego krwawienia u pa-
cjenta z AF otrzymującego VKA szacuje się na ok. 3%
[29]. Istnieje kilka skal oceny prawdopodobieństwa wy-
stąpienia powikłań krwotocznych w tej grupie chorych.
Do najważniejszych czynników ryzyka należą: zaawanso-
wany wiek, płeć żeńska, brak współpracy ze strony cho-
rego, INR powyżej 3,0, pierwsze 3 miesiące leczenia,
polipragmazja, jednoczesna terapia przeciwpłytkowa,
przewlekłe stosowanie niesteroidowych leków przeciw-
zapalnych, przebyty udar krwotoczny lub niedokrwien-
ny, nadciśnienie tętnicze (zwłaszcza niekontrolowane,
z ciśnieniem skurczowym powyżej 180 mm Hg), przeby-
te krwawienie z przewodu pokarmowego lub z dróg
moczowo-płciowych, zaburzenia krzepnięcia, niedokrwi-
stość, niewydolność nerek lub wątroby, cukrzyca, alko-
holizm, stany sprzyjające urazom głowy (np. padaczka),
choroba nowotworowa lub inna choroba w stanie termi-
nalnym oraz polimorfizmy genów cytochromu P450 [30].

Obok nawrotu niedokrwienia krwawienia są najczęst-
szym powikłaniem leczenia OZW, a częstość ich występo-
wania ocenia się na 2-15% w zależności od zastosowanego
leczenia przeciwpłytkowego i przeciwkrzepliwego [5].
Ryzyko powiłań krwotocznych po OZW wzrasta u pacjen-
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TABELA 2 Zmiany zaleceń dotyczących czasu podwójnej terapii przeciwpłytkowej w kolejnych
wytycznych europejskich (ESC) i amerykańskich (ACC/AHA/SCAI)

Sytuacja kliniczna Wytyczne Wcześniej Obecnie
(2002-2005) (2007-2010)

Implantacja BMS ESC 3-4 tygodnie
ACC/AHA/SCAI Miesiąc 12 miesięcy (co najmniej miesiąc)

Implantacja DES ESC 6-12 miesięcy
ACC/AHA/SCAI 3-12 miesięcy Co najmniej 12 miesięcy (rozważyć >15 miesięcy)

UA/NSTEMI ESC 9-12 miesięcy 12 miesięcy
ACC/AHA/SCAI 1-9 miesięcy 12 miesięcy

STEMI ESC – 12 miesięcy
ACC/AHA – 12-15 miesięcy (rozważyć >15 miesięcy w przypadku

implantacji DES)

BMS – stent niepowlekany, DES – stent powlekany, UA – niestabilna choroba wieńcowa, NSTEMI – zawał serca bez uniesienia odcinka ST, STEMI –
zawał serca z uniesieniem odcinka ST, ESC – European Society of Cardiology, ACC – American College of Cardiology, AHA – American Heart
Association, SCAI – Society for Cardiovascular Angiography and Interventions.
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tów z AF leczonych VKA. Zaproponowano kilka modeli
stratyfikacji ryzyka powikłań krwotocznych w populacji
chorych z OZW. Jeden z nich, opracowany przez Nikol-
sky’ego i wsp. na podstawie danych z badań REPLACE 1

i 2 (Randomized Evaluation of PCI Linking Angiomax to
Reduced Clinical Events), uwzględnia 7 niezależnych
czynników ryzyka wystąpienia poważnych krwawień u pa-
cjentów poddawanych PCI z dostępu przez tętnicę udo-

RYCINA 1 Algorytm leczenia pacjentów z migotaniem przedsionków i umiarkowanym lub dużym ryzykiem wystąpienia powikłań
zakrzepowo-zatorowych, poddawanych planowym przezskórnym zabiegom wieńcowym (PCI), zgodnie z najnowszym konsensusem Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC). BMS – stent niepowlekany, DES – stent powlekany, ASA – kwas acetylosalicylowy, KLO – klopidogrel,
DA – doustne antykoagulanty, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany.

Pacjent z AF po planowym PCI

BMS DES BMS

Ryzyko krwawień małe lub
umiarkowane Ryzyko krwawień duże

Miesiąc:
DA# + ASA** + KLO

Potem:
DA##

3-6 miesięcy:
DA# + ASA** + KLO

Do 12 miesiąca:
DA# + KLO lub DA## + ASA*

Potem:
DA##

2-4 tygodnie:
DA# + ASA** + KLO

Potem:
DA##

# Docelowe INR 2,0-2,5
## Docelowe INR 2,0-3,0

* ASA w dawce 75-100 mg/24 h
** ASA w dawce ≥100 mg/24 h

RYCINA 2 Algorytm leczenia pacjentów z migotaniem przedsionków i umiarkowanym lub dużym ryzykiem wystąpienia powikłań
zakrzepowo-zatorowych, poddawanych przezskórnym zabiegom wieńcowym (PCI) w ostrych zespołach wieńcowych (OZW), zgodnie z najnowszym
konsensusem Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC). BMS – stent niepowlekany, DES – stent powlekany, ASA – kwas acetylosalicylowy,
KLO – klopidogrel, DA – doustne antykoagulanty, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany.

Pacjent z AF po PCI w OZW

BMS DES BMS

Ryzyko krwawień małe lub
umiarkowane Ryzyko krwawień duże

6 miesięcy:
DA# + ASA** + KLO

Do 12 miesiąca:
DA# + KLO lub DA## + ASA*

Potem:
DA##

4 tygodnie:
DA# + ASA** + KLO

Do 12 miesiąca:
DA# + KLO lub DA## + ASA*

Potem:
DA##

# Docelowe INR 2,0-2,5
## Docelowe INR 2,0-3,0

* ASA w dawce 75-100 mg/24 h
** ASA w dawce ≥100 mg/24 h
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wą: wiek powyżej 55 lat, płeć żeńską, wskaźnik filtracji
kłębuszkowej (glomerular filtration rate, GFR) poniżej
60 ml/min/1,73 m2, stwierdzaną wcześniej niedokrwistość,
zastosowanie LMWH przed PCI, podanie antagonisty

GP IIb/IIIa i zastosowanie kontrapulsacji wewnątrzaortal-
nej [31]. W innej ze skal duże ryzyko krwawienia zostało
zdefiniowane jako obecność co najmniej dwóch spośród
następujących czynników ryzyka: wiek powyżej 75 roku

RYCINA 3 Algorytm leczenia pacjentów z migotaniem przedsionków i umiarkowanym lub dużym ryzykiem wystąpienia powikłań
zakrzepowo-zatorowych, poddawanych planowym przezskórnym zabiegom wieńcowym (PCI), zgodnie z dokumentem American College of Chest
Physicians (ACCP) z 2006 roku. Zaznaczono główne różnice w porównaniu z konsensusem Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC). BMS
– stent niepowlekany, DES – stent powlekany, ASA – kwas acetylosalicylowy, KLO – klopidogrel, DA – doustne antykoagulanty, INR –
międzynarodowy współczynnik znormalizowany.

Pacjent z AF po planowym PCI

BMS DES BMS DES

Ryzyko krwawień małe Ryzyko krwawień duże

4 tygodnie:
DA# + ASA + KLO

Do 12 miesiąca:
DA# + KLO

Potem:
DA##

3-6 miesięcy:
DA# + ASA + KLO

Do 12 miesiąca:
DA# + KLO

Potem:
DA##

4 tygodnie:
DA# + ASA + KLO

Do 12 miesiąca:
DA# + KLO

Potem:
DA##

4 tygodnie:
DA# + ASA + KLO

Potem:
DA##

# Docelowe INR 2,0-2,5 ## Docelowe INR 2,0-3,0

RYCINA 4 Algorytm leczenia pacjentów z migotaniem przedsionków i umiarkowanym lub dużym ryzykiem wystąpienia powikłań
zakrzepowo-zatorowych, poddawanych przezskórnym zabiegom wieńcowym (PCI) w ostrych zespołach wieńcowych (OZW), zgodnie
z dokumentem American College of Chest Physicians (ACCP) z 2006 roku. Zaznaczono główne różnice w porównaniu z konsensusem Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego (ESC). BMS – stent niepowlekany, DES – stent powlekany, ASA – kwas acetylosalicylowy, KLO – klopidogrel, DA –
doustne antykoagulanty, INR – międzynarodowy współczynnik znormalizowany.

Pacjent z AF po PCI w OZW

BMS DES BMS DES

Ryzyko krwawień małe Ryzyko krwawień duże

3-6 miesięcy:
DA# + ASA + KLO

Do 12 miesiąca
DA# + KLO

Potem:
DA##

4 tygodnie:
DA# + ASA + KLO

Do 12 miesiąca:
DA# + KLO

Potem:
DA##

# Docelowe INR 2,0-2,5 ## Docelowe INR 2,0-3,0
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życia, płeć żeńska, przebyte krwawienie w wywiadzie,
GFR poniżej 30 ml/min/1,73 m2 i PCI z dostępu przez tęt-
nicę udową [32]. Należy w tym miejscu podkreślić, że
w ponad 85% przypadków źródłem poważnych krwawień
jest miejsce nakłucia tętnicy w trakcie PCI.

Zgodnie ze stanowiskiem amerykańskich towarzystw
kardiologicznych i gastroenterologicznego z 2008 roku
oraz konsensusem Grupy Roboczej powołanej przez pol-
skich konsultantów krajowych w dziedzinach chorób
wewnętrznych, gastroenterologii i kardiologii z 2009 ro-
ku u każdego pacjenta otrzymującego podwójną terapię
przeciwpłytkową lub skojarzone leczenie przeciwpłyt-
kowe i przeciwkrzepliwe należy, w ramach prewencji
powikłań krwotocznych z górnego odcinka przewodu po-
karmowego, zastosować inhibitor pompy protonowej
[33,34]. Z uwagi na możliwość interakcji lekowych i osła-
bienie antyagregacyjnego działania klopidogrelu przez
większość leków z tej grupy u chorych po OZW lub PCI
preferowanym preparatem jest pantoprazol.

Konsensus Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego
We wspomnianym wyżej konsensusie eksperci Grupy
Roboczej ds. Zakrzepicy Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego przedstawiają zalecenia dotyczące po-
stępowania u pacjentów z AF poddawanych zabiegom
PCI [5]. Przypomniano w nim, że pacjenci z AF, u któ-
rych nie stwierdza się dodatkowych czynników ryzyka
powikłań zakrzepowo-zatorowych (0 punktów w skali
CHADS2), nie mają wskazań do przewlekłej terapii anty-
koagulantami doustnymi i dlatego powinni otrzymać
rutynowe leczenie przeciwpłytkowe po OZW lub PCI.
Jednocześnie eksperci ESC zaproponowali kilka schema-
tów postępowania u chorych z AF i umiarkowanym lub
dużym ryzykiem powikłań zakrzepowo-zatorowych w za-
leżności od ryzyka wystąpienia powikłań krwotocznych,
sytuacji klinicznej, w której wykonywany był zabieg PCI
(PCI w OZW vs PCI w trybie elektywnym), oraz – w przy-
padku zabiegów planowych – od rodzaju implantowane-
go stentu (BMS vs DES). Algorytmy te przedstawiono na
rycinach 1 i 2. Zgodnie z nimi u każdego pacjenta lecze-
nie należy rozpocząć od terapii „potrójnej” (ASA, klopi-
dogrelem i antykoagulantem doustnym), której czas
zależy od wzajemnego stosunku ryzyka powikłań krwo-
tocznych i niedokrwiennych (w tym zakrzepicy w sten-
cie). Docelowa wartość wskaźnika INR wynosi w tym
czasie 2,0-2,5. U chorych obciążonych dużym ryzykiem
wystąpienia zdarzeń sercowo-naczyniowych (pacjenci po
OZW) lub zakrzepicy w stencie (po implantacji DES) za-
leca się następnie kontynuację leczenia jednym lekiem
przeciwpłytkowym (klopidogrelem lub ASA) i antyko-
agulantem doustnym do roku od OZW/PCI. Docelowa
wartość INR różni się w zależności od dołączonego leku
przeciwpłytkowego – jest większa w przypadku stosowa-
nia ASA (2,0-3,0), a mniejsza w przypadku leczenia klo-
pidogrelem (2,0-2,5). Po roku należy odstawić lek
przeciwpłytkowy i kontynuować leczenie jedynie doust-

nym antykoagulantem z docelową wartością INR 2,0-3,0.
W myśl omawianego dokumentu u wszystkich pacjentów
ze wskazaniami do przewlekłego leczenia przeciwkrzepli-
wego i stabilną chorobą wieńcową (bez OZW lub PCI
w ciągu ostatniego roku) należy stosować jedynie antyko-
agulant doustny, bez leku przeciwpłytkowego (klasa za-
leceń IIa, poziom dowodu B) [5].

Omówione algorytmy postępowania można postrzegać
jako rozwinięcie schematów zaproponowanych w 2006 ro-
ku w oficjalnej publikacji American College of Chest Phy-
sicians (ACCP) [35]. Podobieństwa między algorytmami
ESC i ACCP tłumaczy fakt, że pierwszym autorem obu
wspomnianych dokumentów jest profesor Gregory Y.H.
Lip z Uniwersytetu w Birmingham. Algorytmy postępo-
wania zaproponowane przez ACCP przedstawiono na ry-
cinach 3 i 4, uwzględniając główne różnice w porównaniu
z nowym konsensusem ESC. Zgodnie z dokumentem
ACCP po okresie terapii „potrójnej” najpierw należy od-
stawić ASA, kontynuując leczenie klopidogrelem i anty-
koagulantem doustnym. Autorzy dokumentu uzasadniają
to zwiększonym ryzykiem powikłań krwotocznych ze
strony przewodu pokarmowego w trakcie jednoczesnego
stosowania VKA i ASA [36]. Ponadto wydaje się, że stoso-
wanie klopidogrelu ma większe znaczenie dla utrzymania
drożności stentu niż podawanie ASA [37]. W konsensu-
sie ESC jako alternatywę dla leczenia VKA i klopidogre-
lem zaproponowano terapię VKA i ASA. Druga ważna
różnica dotyczy czasu leczenia przeciwpłytkowego po pla-
nowej implantacji BMS u pacjentów z małym ryzykiem
krwawień – według konsensusu ESC powinien on wyno-
sić miesiąc (co jest zgodne z obowiązującymi wytycznymi
europejskimi, dotyczącymi postępowania po zabiegach
PCI z 2005 roku), natomiast według dokumentu ACCP
powinien wynosić rok (co jest zgodne z analogicznymi wy-
tycznymi amerykańskimi z 2007 roku) [5,17,18,35].
W obu dokumentach, ESC i ACCP, podkreślono, że u pa-
cjentów z AF i dużym ryzykiem powikłań krwotocznych
należy unikać implantacji DES. W konsensusie ESC zaak-
centowano to dodatkowo, nie umieszczając w proponowa-
nych algorytmach wariantu postępowania w przypadku
implantacji DES u pacjenta z dużym ryzykiem krwawień.
U pacjentów z małym lub umiarkowanym ryzykiem
powikłań krwotocznych implantacja DES powinna być
ograniczona do szczególnych sytuacji klinicznych i ana-
tomicznych, tj. współistnienie cukrzycy lub długie zwę-
żenia w naczyniach o małej średnicy. W tej grupie chorych
terapia „potrójna” powinna trwać co najmniej 3 miesiące
(w przypadku implantacji stentów powlekanych sirolimu-
sem, ewerolimusem czy takrolimusem) lub co najmniej
6 miesięcy (w przypadku stentów powlekanych paklitak-
selem) [5].

W porównaniu z dokumentem ACCP w konsensusie
ESC zawarto dodatkowo kilka istotnych uwag dotyczą-
cych postępowania okołozabiegowego u pacjentów z AF
poddawanych PCI. U chorych przewlekle przyjmujących
VKA rutynowo odstawia się je na kilka dni przed plano-
wanym zabiegiem w oczekiwaniu na obniżenie wartości
wskaźnika INR poniżej 1,5-1,8, stosując w tym czasie le-
czenie pomostowe UFH lub – częściej – LMWH. Takie
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postępowanie nie zostało jednak nigdy poparte danymi
z badań klinicznych. Odraczanie koronarografii i PCI
z powodu podwyższonych wartości INR wydłuża czas ho-
spitalizacji i może w niektórych sytuacjach klinicznych
okazać się niebezpieczne dla chorego. Ponadto przerwa-
nie, a następnie ponowne włączenie leczenia doustnym
antykoagulantem powoduje znaczne wahania INR, które
mogą wymagać przedłużającej się terapii LMWH. Może
to zwiększać ryzyko krwawień z uwagi na nakładanie się
przeciwkrzepliwego działania obu preparatów. Z drugiej
strony ponowne włączanie leczenia VKA prowadzi przej-
ściowo do rozwoju stanu prozakrzepowego, ze względu
na szybsze zmniejszenie osoczowych stężeń białka C i S
niż czynników krzepnięcia [38]. Dlatego zgodnie z kon-
sensusem ESC u pacjentów z umiarkowanym lub dużym
ryzykiem powikłań zakrzepowo-zatorowych, otrzymują-
cych przewlekle VKA, powinno się unikać ich odstawie-
nia na czas PCI, a zabieg wykonywać nawet przy
terapeutycznym zakresie wskaźnika INR (2,0-3,0) (zalece-
nie klasy IIa, poziom dowodu C). U wszystkich tych cho-
rych zabieg powinien być wykonany z dostępu przez
tętnicę promieniową w celu zminimalizowania ryzyka
krwawienia. U pacjentów poddawanych PCI w stabilnej
chorobie wieńcowej i u chorych z OZW bez uniesienia
odcinka ST niezakwalifikowanych do pilnej strategii in-
wazyjnej dodatkowe okołozabiegowe zastosowanie UFH
nie jest konieczne, jeżeli wartość INR mieści się w zakre-
sie terapeutycznym (2,0-3,0). Natomiast u chorych ze
STEMI, u których w chwili wykonywania zabiegu INR
jest najczęściej nieznany, nie należy rezygnować z poda-
nia UFH [5].

Przedstawiona wyżej strategia postępowania, polegają-
ca na kontynuacji leczenia VKA w okresie okołozabiego-
wym, zmniejsza ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych,
nie zwiększając częstości powikłań krwotocznych, nawet
w przypadku, gdy PCI wykonywane jest z dostępu przez
tętnicę udową [39,40]. U większości pacjentów optymalne
wydaje się krótkie (<48 godzin) przerwanie terapii VKA
tak, aby wartość INR zbliżyła się do niższej granicy zakre-
su terapeutycznego. Kiedy konieczna jest dłuższa (>48 go-
dzin) przerwa w leczeniu VKA, można zastosować terapię
pomostową UFH (preferowane) lub LMWH (klasa zale-
ceń IIa, poziom dowodu C) [5].

Z uwagi na stosowanie wielu leków przeciwpłytko-
wych (ASA, klopidogrelu, antagonistów GP IIb/IIIa)
i przeciwzakrzepowych (UFH, biwalirudyny) u pacjen-
tów poddawanych PCI w przebiegu OZW tymczasowe
przerwanie przewlekłej terapii antykoagulantem doust-
nym może być uzasadnione. Gdy INR jest większy niż
2,0, należy unikać stosowania antagonistów GP IIb/IIIa
i biwalirudyny (klasa zaleceń IIa, poziom dowodu C) [5].

Jak już wspomniano, stosowanie DES u pacjentów
z AF, zwłaszcza przy współistnieniu dodatkowych czyn-
ników ryzyka krwawień, powinno być ograniczone
do przypadków o dużym prawdopodobieństwie resteno-
zy [41]. U wybranych pacjentów obciążonych szczególnie
dużym ryzykiem powikłań krwotocznych można całko-
wicie zrezygnować z terapii „potrójnej”, rozpoczynając
leczenie od skojarzenia VKA z klopidogrelem lub ASA.

NOW
OÂå

Lipanthyl NT 145
Nazwa produktu leczniczego: Lipanthyl NT 145, 145 mg, tabletki powlekane. Skład jakoÊciowy i iloÊciowy: ka˝da tabletka powlekana 
zawiera 145 mg fenofi bratu (nanoczàsteczki). Pełny wykaz substancji pomocniczych: patrz punkt 6.1. Charakterystyki Produktu 
Leczniczego. Postaç farmaceutyczna: tabletka powlekana. Białe, owalne tabletki powlekane z napisami „145” z jednej strony i logo 
„Fournier” z drugiej. Wskazania do stosowania: hipercholesterolemia i hipertriglicerydemia wyst´pujàce samodzielnie lub mieszane 
(dyslipidemie typu IIa, IIb, IV, jak równie˝ typu III i V) u pacjentów, u których leczenie dietetyczne i inne niefarmakologiczne metody 
post´powania (np. zmniejszenie masy ciała lub zwi´kszenie aktywnoÊci fi zycznej) nie dały oczekiwanych rezultatów, szczególnie gdy 
wyst´pujà inne czynniki ryzyka takie, jak nadciÊnienie t´tnicze i palenie tytoniu. Leczenie wtórnych hiperlipidemii jest wskazane, gdy 
hiperlipidemia utrzymuje si´ mimo odpowiedniego leczenia choroby podstawowej (np. dyslipidemia u pacjentów z cukrzycà typu 2). 
Odpowiednia dieta rozpocz´ta przed terapià powinna byç kontynuowana. Dawkowanie i sposób podawania: produkt leczniczy jest 
stosowany, w skojarzeniu z dietà, w leczeniu długotrwałym, którego skutecznoÊç nale˝y okresowo kontrolowaç. Odpowiedê na leczenie 
powinna byç kontrolowana poprzez oznaczanie st´˝enia lipidów (cholesterolu całkowitego, cholesterolu LDL i triglicerydów). JeÊli po 
kilku miesiàcach leczenia (np. 3 miesiàcach) st´˝enie lipidów we krwi nie zmniejszy si´ wystarczajàco, nale˝y zastosowaç dodatkowe 
lub inne leczenie. Dawkowanie: DoroÊli: zalecana dawka to 1 tabletka 145 mg fenofi bratu raz na dob´. Pacjenci dotychczas leczeni 
kapsułkami o mocy 200 mg lub tabletkami o mocy 160 mg, mogà byç leczeni dawkà 145 mg fenofi bratu bez dalszego dostosowania 
dawki. Pacjenci w podeszłym wieku: u pacjentów w podeszłym wieku zalecana jest zwykła dawka jak dla dorosłych. Pacjenci  
z niewydolnoÊcià nerek: u pacjentów z niewydolnoÊcià nerek wymagane jest zmniejszenie dawki. Zaleca si´ stosowanie leku o mniejszej 
zawartoÊci substancji czynnej (100 mg lub 67 mg fenofi bratu). Dzieci: stosowanie dawki 145 mg u dzieci jest przeciwwskazane. 
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i karmienia piersià: patrz punkt 4.6. Charakterystyki Produktu Leczniczego. Preparat Lipanthyl NT 145, tabletki powlekane, zawiera olej 
arachidowy. JeÊli u pacjenta wyst´puje uczulenie na orzeszki ziemne lub soj´ nie nale˝y stosowaç tego leku (patrz punkt 4.4. 
Charakterystyki Produktu Leczniczego). Specjalne ostrze˝enia i Êrodki ostro˝noÊci dotyczàce stosowania: przyczyna wtórnej 
hipercholesterolemii, taka jak np. niekontrolowana cukrzyca typu 2, niedoczynnoÊç tarczycy, zespół nerczycowy, dysproteinemia, 
schorzenia wàtroby przebiegajàce z cholestazà, leczenie farmakologiczne, alkoholizm, powinna byç właÊciwie leczona przed 
rozpocz´ciem terapii fenofi bratem. U pacjentek z hiperlipidemià przyjmujàcych estrogeny lub Êrodki antykoncepcyjne zawierajàce 
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i bezobjawowe. Przez pierwsze 12 miesi´cy podawania leku zaleca si´ monitorowanie aktywnoÊci aminotransferaz co 3 miesiàce. 
Nale˝y zwróciç uwag´ na pacjentów, u których aktywnoÊç aminotransferaz zwi´kszyła si´ i odstawiç lek,  je˝eli aktywnoÊç AspAT i AlAT 
zwi´kszy si´ powy˝ej wartoÊci 3-krotnego górnego limitu wartoÊci uznanych za prawidłowe (normy) lub powy˝ej 100 j.m. Zapalenie 
trzustki: zapalenie trzustki było obserwowane u pacjentów leczonych fenofi bratem (patrz punkt 4.3 i 4.8). Wystàpienie zapalenia trzustki 
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nale˝y bardzo uwa˝nie oceniç korzyÊci i ryzyko leczenia fi bratami. Ryzyko uszkodzenia mi´Êni mo˝e zwi´kszyç si´, jeÊli lek jest 
stosowany z innym fi bratem lub innym inhibitorem reduktazy HMG–CoA (statynami), szczególnie jeÊli poprzednio wyst´powały choroby 
mi´Êni. W zwiàzku z tym leczenie skojarzone fi bratami i statynami nale˝y stosowaç wyłàcznie u pacjentów z ci´˝kà mieszanà 
dyslipidemià i du˝ym ryzykiem choroby niedokrwiennej serca bez wczeÊniejszej choroby mi´Êni. Terapia skojarzona musi byç 
stosowana ostro˝nie, a pacjent powinien byç starannie obserwowany w kierunku objawów toksycznego wpływu na mi´Ênie. CzynnoÊç 
nerek: leczenie nale˝y przerwaç w przypadku zwi´kszenia st´˝enia kreatyniny powy˝ej 50% GGN (górna granica normy). Zaleca si´ 
wykonanie pomiaru st´˝enia kreatyniny w czasie pierwszych trzech miesi´cy po rozpocz´ciu leczenia. Lek zawiera laktoz´, dlatego nie 
powinien byç stosowany u pacjentów z rzadko wyst´pujàcà dziedzicznà nietolerancjà galaktozy, niedoborem laktazy typu Lapp lub 
zespołem złego wchłaniania glukozy-galaktozy. Lek zawiera sacharoz´. Pacjenci z rzadkimi dziedzicznymi zaburzeniami zwiàzanymi  
z nietolerancjà fruktozy, zespołem złego wchłaniania glukozo-galaktozy lub niedoborem sacharazy-izomaltazy nie powinni przyjmowaç 
tego leku. Pacjenci z nadwra˝liwoÊcià na lecytyn´ sojowà lub produkty pokrewne nie powinni przyjmowaç tego leku ze wzgl´du na 
ryzyko wystàpienia reakcji nadwra˝liwoÊci (patrz punkt 4.3 Charakterystyki Produktu Leczniczego). Działania niepo˝àdane: cz´stoÊç 
wyst´powania działaƒ niepo˝àdanych leków jest okreÊlana nast´pujàco: bardzo cz´ste (>1/10), cz´ste (>1/100 do <1/10), niezbyt 
cz´ste (>1/1000 do <1/100), rzadkie (>1/10000 do <1/1000), bardzo rzadkie (<1/10000), w tym pojedyncze przypadki. Zaburzenia 
˝ołàdka i jelit: cz´ste: zaburzenia trawienne, ̋ ołàdkowe lub jelitowe (bóle brzucha, nudnoÊci, wymioty, biegunka i wzd´cia z oddawaniem 
wiatrów) o umiarkowanej ci´˝koÊci. Niezbyt cz´ste: zapalenie trzustki*. Zaburzenia wàtroby i dróg ˝ółciowych: cz´ste: umiarkowane 
zwi´kszenie aktywnoÊci aminotransferaz w osoczu (patrz punkt „Specjalne ostrze˝enia”). Niezbyt cz´ste: rozwój kamieni ˝ółciowych. 
Bardzo rzadkie: przypadki zapalenia wàtroby. O ile wystàpià objawy wskazujàce na zapalenie wàtroby (np. ˝ółtaczka i Êwiàd) nale˝y 
przeprowadziç badania laboratoryjne kontrolujàce czynnoÊç wàtroby i jeÊli to konieczne odstawiç fenofi brat (patrz punkt „Specjalne 
ostrze˝enia”). Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej: niezbyt cz´ste: wysypka, Êwiàd, pokrzywka lub nadwra˝liwoÊç na Êwiatło. Rzadkie: 
łysienie. Bardzo rzadkie: w pojedynczych przypadkach mo˝e wystàpiç (nawet po wielu miesiàcach stosowania nie dajàcego takich 
objawów) reakcja alergiczna na Êwiatło w postaci rumienia, p´cherzyków lub guzków na cz´Êciach skóry wystawionej na Êwiatło 
słoneczne lub na działanie sztucznego Êwiatła UV (lampy opalajàce). Zaburzenia mi´Êniowo-szkieletowe, tkanki łàcznej i koÊci: rzadkie: 
rozsiane mialgie, zapalenie mi´Êni, skurcze i osłabienie mi´Êni. Bardzo rzadkie: rabdomioliza. Zaburzenia sercowo-naczyniowe: niezbyt 
cz´ste: choroba zakrzepowo-zatorowa (zatorowoÊç płucna, zakrzepica ˝ył gł´bokich)*. Zaburzenia krwi i układu chłonnego: rzadkie: 
zmniejszenie st´˝enia hemoglobiny i liczby leukocytów. Zaburzenia układu nerwowego: rzadkie: zmniejszenie libido, ból głowy. 
Zaburzenia układu oddechowego, klatki piersiowej i Êródpiersia: bardzo rzadkie: Êródmià˝szowe zapalenie płuc. Badania diagnostyczne: 
niezbyt cz´sto: zwi´kszenie st´˝enia kreatyniny i mocznika w surowicy krwi.

* w randomizowanym, kontrolowanym placebo badaniu FIELD przeprowadzonym z udziałem 9795 pacjentów z cukrzycà typu 2, 
zaobserwowano znamienny statystycznie wzrost przypadków zapalenia trzustki u pacjentów przyjmujàcych fenofi brat w porównaniu 
z pacjentami otrzymujàcymi placebo (0,8% do 0,5%; p=0,031). W tym samym badaniu odnotowano znamienny statystycznie 
wzrost wyst´powania zatorowoÊci płucnej (0,7% w grupie otrzymujàcej placebo do 1,1% w grupie otrzymujàcej fenofi brat; p=0,022) 
i nieznamienny statystycznie wzrost wyst´powania zakrzepicy ˝ył gł´bokich (placebo: 1,0% [48/4900 pacjentów], fenofi brat: 1,4% [67/4895 
pacjentów]; p=0,074).

precyzja nanotechnologii
- skutecznoÊç terapii 

• Skutecznie podwy˝sza poziom HDL,
obni˝a poziom TG i LDL1

• Optymalna terapia niezale˝na 
od posi∏ku1
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W takich przypadkach rozważyć należy wykonanie an-
gioplastyki balonowej bez implantacji stentu (pod warun-
kiem osiągnięcia optymalnego efektu zabiegu) lub
zastosowanie nowoczesnych, mniej trombogennych sten-
tów, pokrywanych związkami tytanu, węgla, polimerami
biodegradowalnymi lub przeciwciałami przyspieszający-
mi proces endotelializacji [42-46].

W podsumowaniu dokumentu eksperci ESC zazna-
czyli, że przedstawione algorytmy postępowania obowią-
zują nie tylko w przypadku pacjentów z niezastawkowym
AF, ale w całej populacji chorych, przewlekle otrzymują-
cych doustne antykoagulanty, w tym u pacjentów z żylną
chorobą zakrzepowo-zatorową i chorych po implantacji
protezy zastawkowej. Nie zaproponowali jednak konkret-
nego schematu leczenia ani nie określili docelowej warto-
ści wskaźnika INR u pacjentów z dużym ryzykiem
powikłań zakrzepowo-zatorowych i wszczepioną zastaw-
ką mechaniczną o wysokiej trombogenności, u których
zalecane jest uzyskanie wyższych wartości INR, w przy-
padku kiedy istnieją u nich wskazania do podwójnej tera-
pii przeciwpłytkowej [47].

Podsumowanie
Konsensus ESC dotyczący postępowania u chorych z AF
poddawanych zabiegom PCI to pierwsza tego rodzaju pu-
blikacja opracowana przez towarzystwo europejskie. Na-
leży podkreślić, że przedstawiony dokument nie ma
charakteru wytycznych, a jedynie konsensusu, z uwagi na
zbyt małą liczbę dowodów z dużych randomizowanych
badań klinicznych. Obecnie toczą się zarówno prospek-
tywne badania obserwacyjne, tj. AFCAS (Management of
Patients With Atrial Fibrillation Undergoing Coronary
Artery Stenting), jak i randomizowane badania interwen-
cyjne, tj. ISAR-TRIPLE (Triple Therapy in Patients on
Oral Anticoagulation After Drug Eluting Stent Implan-
tation) czy WOEST (What is the Optimal Antiplatelet &
Anticoagulant Therapy in Patients With Oral Anticoagu-
lation and Coronary Stenting) [12]. Ich wyniki umożli-
wią weryfikację zaprezentowanych algorytmów i być
może stworzenie jednoznacznych wytycznych leczenia
przeciwzakrzepowego i przeciwpłytkowego w tej grupie
chorych.

Zaproponowane przez ESC algorytmy postępowania
uwzględniają jedynie leki rutynowo stosowane w prakty-
ce klinicznej: ASA, klopidogrel i VKA. Autorzy doku-
mentu nie odnieśli się do możliwości stosowania
zarejestrowanego w 2009 roku prasugrelu, którego poda-
wanie w STEMI zostało już usankcjonowane przez naj-
nowsze wytyczne amerykańskie [24]. Nie wiadomo zatem,
czy w proponowanych przez ESC schematach dopuszcza
się stosowanie klopidogrelu alternatywnie do prasugrelu –
leku o znacznie większym potencjale antyagregacyjnym
i niosącym ze sobą większe ryzyko wystąpienia poważnych
krwawień. Podobnie eksperci ESC nie wypowiedzieli się
na temat miejsca w proponowanych schematach terapeu-
tycznych dabigatranu, którego skuteczność w prewencji
powikłań zakrzepowo-zatorowych u chorych z AF po-

twierdzono w badaniu RE-LY. Bezpieczeństwo stosowa-
nia dabigatranu w połączeniu z ASA i klopidogrelem u pa-
cjentów po OZW wykazano w badaniu RE-DEEM
(Randomized Dabigatran Etexilate Dose Finding Study
in Patients With Acute Coronary Syndromes), którego
wyniki ogłoszono pod koniec 2009 roku [48]. Na koniec
warto raz jeszcze przypomnieć, że zgodnie z najnowszymi
wytycznymi ACC/AHA zalecany czas podwójnej terapii
przeciwpłytkowej u pacjentów po STEMI leczonym PCI
z implantacją BMS wynosi obecnie 12-15 miesięcy, wobec
czego konieczna będzie zapewne weryfikacja zapropono-
wanych przez ESC algorytmów postępowania.
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