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lopidogrel, lek z grupy pochodnych tienopirydy-
B ny, ktory nieodwracalnie blokuje ptytkowy re-
ceptor difosforanu adenozyny (ADP) P2Y,,, stat
si¢ niezbednym elementem leczenia u pacjentow z ostry-
mi zespolami wiehcowymi, poniewaz istotnie poprawia
wyniki leczenia tych chorych [1]. Klopidogrel ma jednak
co najmniej trzy wady: op6zniony poczatek dziatania, du-
z3 miedzyosobniczg zmienno$¢ odpowiedzi ptytek oraz
nieodwracalno$¢ hamujacego wplywu na plytki (rycina).
Dwuetapowy proces aktywacji leku z udzialem izoenzy-
moéw cytochromu P450 (CYP) jest podatny na wptyw po-
limorfizmoéw genetycznych [2] oraz interakcji lekowych
[3]- U o0s6b stabo odpowiadajacych na klopidogrel ryzyko
zakrzepicy w tetnicach wiencowych jest zwigkszone [4].
Zwigkszone ryzyko krwawienia spowodowane dlugotrwa-
Iym utrzymywaniem si¢ dziatania klopidogrelu jest pro-
blemem w sytuacji, w ktorej pacjenci wymagaja niedajace;j
sie odroczy¢ operacji, takiej jak pilne pomostowanie tet-
nic wiencowych (CABQG).

Prasugrel jest nowszg pochodng tienopirydyny, ktora
réwniez wiaze si¢ nieodwracalnie z receptorem P2Y,.
Charakteryzuje si¢ szybszym poczatkiem dziatania i sil-
niejszym hamowaniem czynnosci ptytek niz klopidogrel
[5]. W poréwnaniu z klopidogrelem odpowiedz ptytek na
prasugrel jest mniej zmienna [6], a ponadto nie obserwu-
je sie wrazliwosci na genetyczng zmiennos¢ izoenzymow
CYP (rycina) [7]. Natomiast ograniczenie w postaci nie-
odwracalnosci dziatania pochodnych tienopirydyny jest
nawet jeszcze wyrazniejsze w przypadku prasugrelu niz
klopidogrelu. W badaniu TRITON-TIMI 38 (Trial to As-
sess Improvement in Therapeutic Outcomes by Optimi-
zing Platelet Inhibition with Prasugrel-Thrombolysis in
Myocardial Infarction) wsrod leczonych prasugrelem
stwierdzono istotny wzrost czg¢stosci wystepowania krwa-
wien zwigzanych z CABG [8].
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Tikagrelor jest doustnym lekiem wigzgcym sie odwra-
calnie z receptorem P2Y |, (rycina), ktéry powoduje silniej-
sze 1 szybsze dzialanie przeciwplytkowe niz klopidogrel.
W New England Journal of Medicine Wallentin i wsp. przed-
stawili wyniki badania PLATO (Study of Platelet
Inhibition and Patient Outcomes), w ktorym poréwnano
tikagrelor z klopidogrelem [9]. W poréwnaniu z klopido-
grelem stosowanie tikagreloru wigzato sie ze zmniejsze-
niem o 16% wzglednego ryzyka glownego punktu
koncowego, obejmujgcego zgony z przyczyn sercowo-na-
czyniowych, zawaly migSnia sercowego i udary mézgu, a ta
wigksza skutecznos¢ leczenia nie wigzala si¢ z istotnym
wzrostem 1acznego ryzyka powaznych krwawien.

Po badaniach CURE (Clopidogrel in Unstable Angi-
na to Prevent Recurrent Events) oraz TRITON-TIMI 38
badanie PLATO jest trzecig randomizowang probg kli-
niczng, w ktorej oceniano nowe leki z grupy antagonistow
plytkowego receptora ADP u pacjentéw z ostrymi zespo-
fami wiencowymi (tabela) [1,8]. Na szczegolng uwage za-
slugujg dwie uderzajace réznice migdzy wynikami tych
trzech prob klinicznych (tabela). Po pierwsze, zarowno
w badaniu CURE, jak i TRITON-TIMI 38 silniejsze ha-
mowanie czynnosci plytek wigzalo si¢ ze wzrostem ryzy-
ka krwawien, natomiast w badaniu PLATO leczenie
tikagrelorem nie wigzalo si¢ ze zwigkszeniem ryzyka po-
waznych krwawien. W poroéwnaniu z klopidogrelem poda-
wanie tikagreloru Igczylo si¢ z czestszym wystgpowaniem
krwawien niezwigzanych z CABG, ale u pacjentéw pod-
dawanych CABG tikagrelor byl bezpieczniejszy niz klo-
pidogrel. Dane te podkreslajg wazna zalete wynikajaca
z odwracalno$ci mechanizmu dzialania tikagreloru.

Po drugie, ani w badaniu CURE, ani TRITON-TIMI 38
nie wykazano, aby silniejsze hamowanie czynnosci plytek
wigzato si¢ z istotnym zmniejszeniem umieralnosci. W bada-
niu PLATO czgstos¢ zgonéw z dowolnej przyczyny wynio-
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Tikagrelor, pod wzgledem budowy chemicznej bedacy cyklopentylowa pochodng triazolopirymidyny, szybko wchtania sie w jelicie. Wchtoniety lek
nie wymaga dalszej biotransformacji do aktywacji. Wigze sie on bezposrednio i odwracalnie z ptytkowym receptorem difosforanu adenozyny (ADP)
P2Y,,. Czas péttrwania tikagreloru wynosi 7-8 godzin. Pochodne tienopirydyny, prasugrel i klopidogrel, sa prolekami. Ich aktywne metabolity wiazg

sie nieodwracalnie z receptorami P2Y,, na caly czas zycia plytki. Po wchtonieciu klopidogrelu w jelicie powstanie jego aktywnego metabolitu
(wiasciwej substancji czynnej) wymaga dwoch etapow utleniania zaleznego od cytochromu P450 (CYP). Natomiast prasugrel po wchtonieciu
w jelicie jest szybko hydrolizowany przez esterazy z wytworzeniem metabolitu posredniego, a powstanie substancji czynnej wymaga jeszcze
jednego etapu utleniania przez CYP. Wiekszos¢ aktywacji zaleznej od CYP nastepuje w watrobie. Na rycinie przedstawiono izoenzymy CYP
uczestniczace w aktywacji klopidogrelu i prasugrelu. Na ich aktywnos¢ moga wptywac polimorfizmy genetyczne.

sta 4,5% w grupie tikagreloru i 5,9% w grupie klopidogrelu,
a to wzgledne zmniejszenie ryzyka o 22% bylo istotne staty-
stycznie. Wynik ten moze by¢ dzielem przypadku, poniewaz
ta proba kliniczna nie zostata zaplanowana z mocg statystycz-
ng wystarczajacg do wykrycia réznicy umieralnosci. Ponie-
waz jednak umieralnos¢ wsrdd pacjentéw otrzymujacych leki
przeciwplytkowe zalezy od ryzyka zaréwno niedokrwienia,
jak 1 krwawien, tikagrelor mégt zmniejszy¢ Smiertelnosé,
ograniczajac ryzyko zgonu z powodu niedokrwienia bez
wzrostu ryzyka zgonu z powodu krwawien. Ta hipoteza wy-
maga oceny w przyszlych badaniach.

Po trzecie, w czasie stosowania tikagreloru obserwo-
wano nowe dziatania niepozadane, ktére nie wystepujg
w przypadku leczenia klopidogrelem lub prasugrelem.
Naleza do nich dusznos¢, bradyarytmie oraz wzrost st¢ze-
nia kwasu moczowego i1 kreatyniny w surowicy. Mimo iz
nie wydaje sig, aby te dzialania niepozadane narazaly pa-
cjentéw na wigksze ryzyko zgonu, niewatpliwie moga one
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wywieraé niekorzystny wptyw na jakos¢ zycia. Stwierdzo-
no réowniez trend w kierunku wigkszego ryzyka udarow
krwotocznych w czasie leczenia tikagrelorem w porow-
naniu z klopidogrelem, ktory stat si¢ istotny statystycz-
nie, gdy do kategorii udaréw krwotocznych zaliczono
réwniez przypadki sklasyfikowane jako udary o nieznanej
przyczynie.

Mimo iz badanie PLATO zostalo starannie zaprojek-
towane i przeprowadzone, mialo pewne ograniczenia.
Zdaniem autora wyniki tej proby klinicznej bylyby bar-
dziej przekonujgce, gdyby badany lek podawano przez co
najmniej rok, u wszystkich pacjentéw w grupie klopido-
grelu stosowano dawke nasycajaca (najlepiej 600 mg) nie-
zaleznie od tego, czy dany chory byl wczesniej leczony
klopidogrelem, oraz gdyby po randomizacji rzadziej sto-
sowano inhibitory pompy protonowej (w ocelu ograni-
czenia ich potencjalnego niekorzystnego wplywu na
skutecznos¢ klopidogrelu).
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Dostepnosé trzech lekow blokujacych ptytkowe recep-
tory ADP moze umozliwia¢ indywidualizacj¢ leczenia
przeciwplytkowego. W szczegolnosci leczenie tikagrelo-
rem moze by¢ preferowane u pacjentéw z nieznang anato-
mig zmian w tetnicach wiehcowych lub chorych, u ktérych
wybor CABG jako sposobu leczenia choroby wieficowe;j
mozna uznaé za prawdopodobny. Jezeli pacjenci otrzymu-
jacy klopidogrel lub prasugrel wymagaja planowej operacji,
uzasadnione jest, aby 5-7 dni wczesniej leki te zastgpowac
tikagrelorem. Zalecano réwniez unikanie prasugrelu
u pacjentéw po przebytym udarze mézgu lub incydencie
przemijajgcego niedokrwienia osrodkowego uktadu ner-
wowego [10]. Rozsadne wydaje si¢ rozszerzenie tego zale-
cenia takze na tikagrelor. Odradza si¢ rOwniez stosowanie
prasugrelu u pacjentow, u ktorych ryzyko krwawienia jest
bardzo duze [10]. Podobnie rozsadne moze by¢ unikanie
stosowania tikagreloru u pacjentéw z duzym ryzykiem
krwawienia (zapewne u osob z wieloma czynnikami ryzy-
ka). Nalezy odradza¢ leczenie tikagrelorem u pacjentéw
z przewlekla obturacyjna chorobg ptuc, hiperurykemia,
umiarkowang lub ci¢zka niewydolnoscig nerek, bradyaryt-
miami (u chorych niezabezpieczonych za pomoca stymu-
latora), z omdleniem w wywiadach, a takze w przypadku
potrzeby leczenia antagonistg receptora ADP przez ponad
rok. Powinno sie rowniez pamietaé o tym, ze szybko od-
wracalne dziatanie tikagreloru sprawia, iz konieczne staje
si¢ doktadne nadzorowanie przestrzegania zalecen terapeu-
tycznych przez pacjentdéw. U wszystkich pozostatych oséb
z ostrymi zespolami wiencowymi preferowanym lekiem
moze by¢ tikagrelor lub prasugrel, przynajmniej do czasu
uzyskania danych z badan klinicznych, w ktérych oba te
leki zostang bezposrednio poréwnane ze soba.

Kwestia dziatan niepozgdanych tikagreloru moze wy-
magaé oceny u znacznie wigkszej liczby pacjentéw, a to
moze wykracza¢ poza mozliwoSci stwarzane przez rando-
mizowang probeg kliniczng. Nalezy uwaznie monitorowaé
pacjentéw otrzymujacych ten lek, aby mozna bylo ustalié
rzeczywiste znaczenie jego dzialan niepozadanych. Prze-
konanie, ze wzrost skutecznosci dziatania przeciwkrze-
pliwego musi zawsze wigzaé si¢ z wigkszym ryzykiem
krwawienia, nie moze przyczynic si¢ do zwatpienia w ce-
lowos¢ prob opracowywania nowych skutecznych i bez-
piecznych lekow przeciwkrzepliwych.

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

Nie zgtoszono zadnych potencjalnych konfliktdw interesow odnoszacych sie do tego
artykutu.

From The New England Journal of Medicine 2009; 361: 1108-1111. Translated and
reprinted in its entirety with permission of the Massachusetts Medical Society.
Copyright © 2009 Massachusetts Medical Society. All Rights Reserved.
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Komentarz

| dr hab. n. med. Maciej Lesiak
. Fﬁ I Klinika Kardiologii,

TIKAGRELOR - NOWY LEK PRZECIWPLYTKOWY
W LECZENIU PACJENTOW Z OSTRYM ZESPOLEM
WIENCOWYM. CORAZ LEPIEJ, CORAZ
BEZPIECZNIEJ?

Nieustannie podejmowane sg wysilki stworzenia ideal-
nego leku przeciwplytkowego, ktory z jednej strony
zmniejszalby wystepowanie powiklan niedokrwiennych
w przebiegu ostrych zespolow wiencowych (OZW),
a z drugiej nie zwigkszatby ryzyka powiklan krwotocz-
nych. Do niedawna zaden lek hamujacy funkcj¢ ptytek
krwi nie spetnial obu zalozen jednoczesnie. W rando-
mizowanym badaniu CURE klopidogrel, nowy lek
z grupy pochodnych tienopirydyny, nieodwracalnie
hamujacy plytkowy receptor P2Y ,, dodany do kwasu
acetylosalicylowego u pacjentow z OZW, istotnie
zmniejszyl czesto$¢ wystepowania zgonu, zawaltu serca
lub udaru mézgu. Wysoka ceng byt jednak wzrost licz-
by powiklan krwotocznych, szczegélnie u oséb leczo-
nych kardiochirurgicznie [1]. Mimo to wypadkowa
korzysc ze stosowania leku byla tak duza, ze stosowanie
klopidogrelu u pacjentéw z OZW do dzi$ jest standar-
dem post¢powania nie tylko w ostrej fazie choroby, lecz
takze przez nastepne 12 miesigcy [2,3]. Nastgpne duze
badanie randomizowane — TRITON TIMI 38, w kt6-
rym oceniano inny lek z tej samej grupy u pacjentow
z OZW, wykazalo, ze zastosowanie prasugrelu, w porow-
naniu z klopidogrelem, prowadzi do istotnej redukcji
incydentow niedokrwiennych, takich jak zgon, zawat
serca lub udar mozgu [4]. Ponadto, ten nowy lek istot-
nie zmniejszal wystepowanie zakrzepicy w stencie po
zabiegach przezskornej angioplastyki wiencowe;j (iloraz
zagrozen [HR] 0,48 [0,36-0,64] p <0,0001). Prasugrel za-
wdziecza swojg przewage szybszemu i silniejszemu blo-
kowaniu receptora ptytkowego P2Y,,. Dodatkowo,
w poréwnaniu z klopidogrelem, odpowiedZ ptytek na
prasugrel wykazuje mniejszag zmienno$¢ osobniczg
i mniej zalezy od wariantow genetycznych izoenzymow
CYP To silne dzialanie prasugrelu, w polaczeniu z nie-
odwracalnym blokowaniem funkcji ptytek krwi, prowa-
dzi jednak do istotnego zwigkszenia ryzyka wystapienia
powikian krwotocznych. Badanie TRITON TIMI 38
wykazalo, ze szczegélnie zagrozeni sg chorzy ze wsp6i-
istniejgcymi schorzeniami naczyn méozgowych (przeby-
ty udar, przemijajgce niedokrwienie mézgu), osoby
w podeszlym wieku (powyzej 75 lat) oraz z niskg masg
ciata (ponizej 60 kg).

Jesienig br. ukazaly si¢ wyniki badania PLATO,
w ktérym oceniano nowy lek z grupy pochodnych tieno-
pirydyny — tikagrelor [5]. Lek ten charakteryzuje si¢
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prostym torem metabolicznym, w odréznieniu od klopi-
dogrelu i prasugrelu nie ma formy proleku, a wiec dzia-
Ia bezposrednio, nie wymaga konwersji w watrobie
z udzialem enzymoéw cytochromu P450, co zmniejsza
prawdopodobienstwo interakcji z innymi lekami. Dzie-
ki tym wiasciwosciom zmienno$¢ osobnicza odpowie-
dzi na lek nie odgrywa tu wigkszej roli. Tikagrelor ma
szybkie i silne dzialanie, a stopien hamowania aktyw-
nosci plytek jest proporcjonalny do st¢zenia leku w oso-
czu. Prawdopodobnie najwazniejszg cechg jest jednak
to, ze jego dzialanie jest odwracalne i szybko stabnie po
zaprzestaniu podawania leku. Wynika z tego ze, tikagre-
lor pozbawiony jest trzech stabych stron klopidogrelu,
tj. op6znienia dzialania, zmiennoSci w odpowiedzi
plytek oraz nieodwracalno$ci dziatania. Te zalety
potwierdzajg obserwacje kliniczne badania PLATO.
U pacjentéw z ostrym zespolem wienicowym, zar6wno
z uniesieniem, jak i bez przetrwalego uniesienia odcin-
ka ST, zastosowanie tikagreloru, w poréwnaniu z klopi-
dogrelem, wigzato si¢ z 16% redukcjg ryzyka
wzglednego wystapienia pierwszorzedowego punktu
koncowego, jakim byly zgon z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, zawal serca i udar mézgu. Inaczej niz we wcze-
$niej cytowanych badaniach ta korzys$¢ nie wigzala si¢
jednak ze wzrostem ryzyka wystgpienia powaznych
krwawien, zwlaszcza tych zwigzanych z interwencja kar-
diochirurgiczng. To korzystne dzialanie leku zapobie-
gajace epizodom niedokrwiennym, bez jednoczesnego
zwiekszania ryzyka powiklan krwotocznych, zaowoco-
walo istotng poprawg przezycia pacjentdw w grupie
leczonej tikagrelorem (czgsto$¢ zgondw z kazdej przy-
czyny wyniosta w tej grupie 4,5%, za$§ w grupie leczonej
klopidogrelem 5,9%). Zadne z dotychczasowych badan
poréwnujacych dwa leki przeciwptytkowe nie wykazato
istotnej redukcji SmiertelnoSci ogdlnej, jednak sifa bada-
nia PLATO w stosunku do tego punktu konicowego nie
pozwala wykluczy¢ roli przypadku.

Badany lek nie jest jednak bez skazy. Wsrod licz-
nych dziatan niepozadanych niepokoi jego wplyw
na rytm serca oraz funkcje nerek. W zapisach EKG me-
toda Holtera stwierdzono znamiennie czgstsze wyste-
powanie pauz >3 sekund w pierwszym miesigcu
przyjmowania leku, chociaz nie wigzato si¢ to z zadny-
mi konsekwencjami klinicznymi, takimi jak omdlenia
czy koniecznoscig statej stymulacji. Ponadto przyjmo-
wanie tikagreloru wigzato si¢ z czestszymi epizodami
dusznosci, prowadzacymi do zaprzestania jego stosowa-
nia istotnie czgséciej niz w przypadku klopidogrelu. Lek
powinien by¢ wigc stosowany z najwigkszg ostroznos-
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cig u osob z bradykardia, przewlekis obturacyjng cho-
robg ptuc lub niewydolnoscia nerek.

Wspomniane dzialania niepozgdane leku w zadne;j
mierze nie przekre$lajg jednak jego zalet. Tikagrelor
z pewnoscig pozwoli rozwigzaé problem pacjentow
wysokiego ryzyka oczekujgcych na leczenie kardiochi-
rurgiczne. Stosowanie klopidogrelu czy prasugrelu
do czasu operacji wigze si¢ z istotnym ryzykiem powaz-
nych krwawien w okresie okolooperacyjnym, zas wcze-
$niejsze odstawienie tych lekow zwigksza ryzyko
wystgpienia groznych powiklan niedokrwiennych.
Dzieki odwracalnemu blokowaniu funkcji plytek wy-
starczy odstawic tikagrelor kilkanascie godzin przed
zabiegiem. Z tego samego powodu lek mozna stosowac
bez obaw u chorych, u ktérych nie wykonano korona-
rografii i anatomia ich tgtnic wiencowych nie jest zna-
na. Skutecznos$¢ tikagreloru mozna byloby lepiej
poréwnaé ze skutecznosciag Kklopidogrelu, gdyby
w badaniu PLATO dawka nasycajgca drugiego leku
bardziej odpowiadala wspolczesnym wytycznym
i wynosita nie 300, lecz 600 mg. Nie przeprowadzono
dotychczas badan poréwnujgcych tikagrelor z prasuger-
lem. Doktadna ocena skutecznosci oraz bezpieczenstwa

tikagreloru w terapii przewleklej takze wymaga dal-
szych badan.
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Komentarz

TIKAGRELOR - NASTEPNY Z SERII NOWYCH
LEKOW PRZECIWPLYTKOWYCH

Tikagrelor jest kolejng nowa, po prasugrelu i klopido-
grelu, substancjg hamujacg ptytkowy receptor P2Y,,.
W przeciwienstwie do poprzednikow nie jest prolekiem
i nie musi by¢ metabolizowany poprzez grupe cyto-
chromu P450 (CYP), a ponadto jest substancjg blokujg-
cg plytkowy receptor dla ADP odwracalnie i na krétko
(okres péttrwania tikagreloru wynosi 7-8 godzin), co
takze istotnie odréznia go od klopidogrelu i prasugre-
lu. Nic dziwnego, ze takie mechanizmy dzialania tika-
greloru implikuja jego wlaSciwosci kliniczne zaréwno
korzystne, jak i niekorzystne.

Po pierwsze, pacjenci po podaniu leku mogg by¢
w niedlugim czasie operowani, co jest wazne dla tych
chorych z ostrym zespolem wieficowym (OZW),
ktorzy muszg mieé pilnie wykonang operacje pomosto-
wania aortalno-wienicowego (CABG). Po podaniu klo-
pidogrelu czy prasugrelu powinno si¢ odstawic te leki
na 5-7 dni przed zabiegiem, inaczej ryzyko krwawien
zwigzanych z operacja jest istotnie wyzsze. W wielo-
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osrodkowym randomizowanym badaniu PLATO tika-
grelor nie do konica potwierdzit te oczekiwania — czg-
sto§¢ krwawien zwigzanych z operacjag CABG byla
porownywalna z grupg pacjentéw, ktorzy byli leczeni
klopidogrelem, a czgsto$¢ krwawien wewnatrzczaszko-
wych byta nawet wieksza, chociaz w obu poréwnywa-
nych grupach utrzymywala si¢ na do$§¢ niskim
poziomie (0,1 vs 0,01%, p=0,02). Z drugiej strony tika-
grelor jest silniejszym inhibitorem agregacji plytek
niz klopidogrel, tak wiec fakt niezwiekszenia catkowi-
tej czestosci krwawien powinien by¢ odbierany pozy-
tywnie.

CzestoS¢ zgondéw wsréd pacjentow leczonych
w ramach PLATO tikagrelorem byla mniejsza (4,5 vs
5,9%, p <0,001), co jest raczej rzadko spotykane w ba-
daniach klinicznych, aczkolwiek nie byt to zdefiniowa-
ny wczesniej punkt koncowy. Z drugiej jednak strony
w badaniu TRITON-TIMI 38 lek badany — prasugrel —
nie wykazal takiej przewagi nad klopidogrelem. Tika-
grelor moglby wiec by¢ potencjalnie najsilniej dzialaja-
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cym lekiem z tej grupy, pozostawiajac istotne watpliwo-
§ci co do mechanizmu tego dziatania (redukcja incy-
dentéw niedokrwiennych czy tez raczej redukcja
powaznych krwawien doprowadzita do spadku $mier-
telnosci).

Po podaniu dawki nasycajacej tikagrelor zaczyna
szybciej hamowac agregacje plytek niz klopidogrel,
a wiec lepiej nadaje si¢ do np. zabiegéw pierwotnej an-
gioplastyki w STEMI, przynajmniej u pacjentow nie-
przyjmujacych wczeSniej lekdéw przeciwplytkowych.
Poniewaz jednak, przeciwnie niz klopidogrel, blokuje
plytki odwracalnie, a jego okres poitrwania jest krotki,
musi by¢ podawany dwa razy dziennie. W przypadku
terapii przewleklej (np. 12-miesi¢cznej po OZW lub
implantacji stentu uwalniajacego lek) zachodzi zatem
obawa o nastepstwa wynikajace z ominigcia przez pa-
cjenta dawki (lub dawek) tikagreloru, jakimi mogg byc
zakrzepica w stencie czy tez kolejny epizod OZW.

W koncu dziatania niepozgdane leku, takie jak dusz-
nos¢, bradyarytmie czy zwigkszenie st¢zenia kreatyniny
i kwasu moczowego, mogg uniemozliwi¢ stosowanie
tikagreloru w pewnych grupach pacjentow lub wptynac
niekorzystnie na jakos¢ zycia przyjmujacych go pacjen-
tow.

Biorac pod uwage powyzsze rozwazania, ktore oczy-
wiScie nie wyczerpuja wszystkich aspektéw dziatania

i mozliwych klinicznych zastosowan tikagreloru, nale-
zaloby si¢ zastanowid, jak odpowiedzie¢ na postawione
w tytule artykulu Schoemiga pytanie, czy pacjentom
i lekarzom potrzebny jest kolejny lek przeciwptytko-
wy? Uwazam, ze odpowiedZ brzmi — tak, potrzebujemy
nowych lekow hamujacych agregacje ptytek i szeroko
zakrojonych badan klinicznych potwierdzajacych badz
negujacych ich skuteczno$¢ i bezpieczenstwo, szczegdl-
nie w grupie chorych z OZW. Z poréwnania wtasciwo-
Sci trzech lekéw blokujacych ten sam receptor
plytkowy — klopidogrelu, prasugrelu i tikagreloru — go-
lym okiem widac, ze nie ma leku idealnego, tzn. réwnie
skutecznego, a przede wszystkim rownie bezpiecznego
dla kazdego pacjenta. Mozna przewidywac, biorgc pod
uwage aspekty bezpieczefistwa i objawy niepozadane
réznych lekow, ze czeka nas niebawem era terapii prze-
ciwplytkowej skrojonej na miarg. Jestem przekonany,
ze jest to cel rzeczywiScie wart wysitku.
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