
KWAS ACETYLOSALICYLOWY W KARDIOLOGII

MECHANIZM DZIAŁANIA ASA

Kwas acetylosalicylowy (acetylsalicylic acid, ASA) jest niesteroidowym 
lekiem przeciwzapalnym, którego mechanizm działania opiera się na 
hamowaniu aktywności cyklooksygenazy (cyclooxygenase, COX), 
biorącej udział w przemianach kwasu arachidonowego oraz pro-
stanoidów (prostaglandyn, prostacykliny i tromboksanu). Odkry-
cia ASA dokonano w XIX wieku, kiedy to uznano go za bezpiecz-
niejszy lek przeciwbólowy i przeciwgorączkowy w porównaniu 
z wcześniej stosowanymi, ale nikt wówczas nie spodziewał się, 
jak ważne miejsce zajmie w  przyszłości w kardiologii1,2. Jego 
działanie na układ krzepnięcia zaobserwowano dopiero w po-
łowie XX wieku, kiedy to zauważono, że u pacjentów przyjmują-
cych ASA częściej występują krwawienia, ale dopiero w 1988 roku 
uznano go za lek skuteczny we wtórnej prewencji zawału serca3,4.

Mechanizm działania ASA wynika z acetylacji grupy hydroksylowej seryny znajdującej się w miej-
scu aktywnym cyklooksygenazy, która prowadzi do nieodwracalnej inaktywacji enzymu poprzez 
uniemożliwienie jej połączenia z kwasem arachidonowym. Ważny jest tutaj fakt, że cyklooksyge-
naza występuje w dwóch formach – COX-1, która jest obecna głównie w płytkach krwi i odpo-
wiada za produkcję tromboksanu, oraz COX-2, która jest związana z produkcją prostaglandyn. 
Ograniczenie powstawania prostanoidów ma wpływ na zmniejszenie stanu zapalnego, natomiast 
tromboksanu – hamuje agregację płytek krwi. Co istotne, ASA hamuje COX-1 niemal 200-krotnie 
silniej niż COX-2, dzięki czemu efekt przeciwpłytkowy można osiągnąć stosując mniejszą dawkę 
leku niż tę, która jest niezbędna do uzyskania efektu przeciwzapalnego. 

Działanie przeciwpłytkowe ASA można obserwować 
już przy stosowaniu dawki 50 mg, ale większe dawki 
powodują bardziej przewidywalny i szybszy efekt, 
co uzasadnia ich stosowanie przed angioplastyką 
czy w czasie zawału serca. W związku z nieodwra-
calnym hamowaniem działania COX, przywrócenie 
możliwości agregacyjnych płytek krwi jest możliwe 
dopiero po odnowieniu populacji trombocytów 
(czyli po około 10 dniach). 
W Polsce standardowo stosowana dawka ASA 
to 75 mg, jednak WHO wymienia na liście le-
ków niezbędnych5 dawkę 100 mg – taka też jest 
stosowana w większości krajów europejskich. 
Wątpliwości dotyczące zalecanych dawek wynikają 
z chęci wyboru jednocześnie bezpiecznej i skutecz-
nej terapii przeciwpłytkowej. Na podstawie meta-
analizy stwierdzono, że dawka większa niż 100 mg  
na dobę była związana z lepszą ochroną sercowo-
-naczyniową, natomiast dawka mniejsza była lepiej 
tolerowana i powodowała mniej krwawień śród-

czaszkowych6. Zatem wydaje się, że najkorzystniej-
szą dawką jest właśnie 100 mg5, chociaż należy pa-
miętać, że w pracy Rothwella i wsp.7 stwierdzono, 
że zdolność dawki ASA w zakresie 75–100 mg do 
redukcji zdarzeń sercowo-naczyniowych zmniejsza 
się wraz ze wzrostem masy ciała, z korzyścią obser-
wowaną u osób o masie 50–69 kg, ale nie u osób 
ważących powyżej 70 kg.
Istnieją też dane wskazujące na wpływ ASA na 
zmniejszenie długoterminowego ryzyka raka jelita 
grubego8.
W kardiologii wskazania do stosowania ASA są ściśle 
określone, ale w związku ze zwiększonym ryzykiem 
krwawienia (między innymi wynikającym z procesu 
starzenia się populacji oraz agresywnego złożonego 
leczenia przeciwpłytkowego i przeciwkrzepliwego) 
oraz dostępnością silniejszych leków przeciwpłyt-
kowych, znaczenie ASA wydaje się maleć. Jego pod-
stawowe zastosowanie stanowi prewencja wtórna 
chorób układu sercowo-naczyniowego9.
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KWAS ACETYLOSALICYLOWY W ŚWIETLE WYTYCZNYCH
KWAS ACETYLOSALICYLOWY W PREWENCJI WTÓRNEJ

U pacjentów z rozpoznaną chorobą na podłożu 
miażdżycy stosowanie ASA powoduje istotną re-
dukcją poważnych zdarzeń naczyniowych, w tym 
udaru mózgu oraz incydentów wieńcowych, a także 
10-procentową redukcją śmiertelności9,10, w  związ-
ku z czym wytyczne Europejskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego dotyczące prewencji chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego zalecają stosowanie ASA 
w dawce 75–100 mg dziennie w prewencji wtórnej9. 
Co prawda u pacjentów po przebytym zawale serca, 
udarze mózgu lub z miażdżycą tętnic kończyn dol-
nych klopidogrel okazał się nieco lepszy w porów-
naniu z ASA w kontekście zdarzeń niedokrwiennych, 
przy podobnym profilu bezpieczeństwa, szczegól-
nie w grupie chorych z miażdżycą tętnic kończyn 
dolnych, ale to nadal ASA jest lekiem z wyboru (kla-
sa zaleceń IA), a klopidogrel zaleca się jako alterna-
tywę dla ASA jedynie u pacjentów z  nietolerancją 
(klasa zaleceń IB)9,11. U pacjentów z przewlekłym ze-
społem wieńcowym – po przebytym zawale serca 
lub rewaskularyzacji – zaleca się stosowanie ASA 
w dawce 75–100 mg na dobę10,12. 

W udarze niedokrwiennym mózgu niezwiąza-
nym z migotaniem przedsionków ASA jest naj-
lepiej przebadanym lekiem przeciwpłytkowym. 
ASA w dawce 75–150 mg na dobę redukuje ry-
zyko nawrotu udaru niedokrwiennego mózgu 
oraz poważnych epizodów naczyniowych10,13. 
Klopidogrel w tej sytuacji wykazuje niewielką 
wyższość w stosunku do ASA14. I chociaż mogło-
by się wydawać, że inne niewybiórcze niestero-
idowe leki przeciwzapalne, takie jak ibuprofen, 
odwracalnie blokujące COX-1, mogą rywalizować 
z ASA jeśli chodzi o  działanie przeciwpłytkowe, 
to z uwagi na ich niekorzystny wpływ na ryzyko 
sercowo-naczyniowe nie można ich zalecać jako 
alternatywy u osób nietolerujących ASA12,15.

O ile w kardiologii standardem jest podwójna (a czasem potrójna) terapia przeciwpłytkowa/prze-
ciwkrzepliwa, to w neurologii takie leczenie jest rzadko stosowane, szczególnie obecnie, w cza-
sach interwencyjnego leczenia udaru mózgu16. Dowiedziono jednak, że u chorych z udarem nie-
dokrwiennym mózgu oraz zwężeniem tętnicy szyjnej (odpowiedzialnej za wystąpienie udaru 
mózgu) stosowanie ASA w połączeniu z tikagrelorem (w porównaniu z monoterapią ASA) przy-
czyniało się do redukcji ryzyka udaru mózgu lub zgonu w ciągu miesiąca, bez wzrostu częstości 
występowania poważnego krwawienia17, podobnie dołączenie ASA do klopidogrelu wiązało się 
z nieistotną statystycznie redukcją częstości występowania poważnych zdarzeń naczyniowych, ale 
też ze zwiększonym długoterminowym ryzykiem krwawienia18,19. 
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Standardem leczenia u pacjentów po ostrym zespo-
le wieńcowym jest stosowanie podwójnej terapii 
przeciwpłytkowej optymalnie przez 12 miesięcy, 
chociaż czas ten indywidualizuje się na podstawie 
ryzyka powikłań krwotocznych oraz niedokrwien-
nych. Wytyczne ESC dotyczące leczenia ostrych 
zespołów wieńcowych bez uniesienia odcinka ST 
wskazują, że należy rozważyć (klasa zaleceń IIa) 
skrócenie okresu podwójnej terapii przeciwpłyt-
kowej do 1–3 miesięcy u chorych z bardzo dużym 
i dużym ryzykiem krwawienia, natomiast u cho-
rych z istotnym ryzykiem zdarzeń niedokrwiennych 
można rozważyć (klasa zleceń IIa/IIb) przedłużenie 
takiej terapii powyżej roku. Co więcej, można/nale-
ży w tym przypadku rozważyć (w zależności od ry-
zyka zdarzeń niedokrwiennych) dołączenie do ASA 
rywaroksabanu w małej dawce (2 × 2,5 mg), zamiast 
drugiego leku przeciwpłytkowego11.
Bardziej złożona sytuacja występuje u chorych 
z ostrym zespołem wieńcowym i  współistnieją-
cym migotaniem przedsionków. Wytyczne doty-
czące leczenia ostrych zespołów wieńcowych bez 
uniesienia odcina ST zalecają stosowanie potrójnej 
terapii, składającej się z  ASA, klopidogrelu i leku 
przeciwkrzepliwego (preferowany lek z grypy no-
wych doustnych leków przeciwkrzepliwych (novel 

oral anticoagulants, NOAC) względem antagoni-
stów witaminy K (vitamin K antagonists, VKA)) przez  
7 dni lub – w przypadku dużego ryzyka zdarzeń nie-
dokrwiennych – przez miesiąc. Po tym czasie należy 
stosować leczenie przeciwkrzepliwe w połączeniu 
z jednym lekiem przeciwpłytkowym – najlepiej inhi-
bitorem receptora P2Y12. Decyzję o długości trwa-
nia takiej terapii należy podjąć na podstawie oceny 
ryzyka zdarzeń niedokrwiennych i krwotocznych. 
Może ona wynosić od 6 do 12 miesięcy. Po roku od 
wystąpienia ostrego zespołu wieńcowego należy 
stosować jedynie leczenie przeciwkrzepliwe11,12. 
Należy pamiętać, że ASA nie jest lekiem przeciw-
krzepliwym i nie powinien być stosowany w profi-
laktyce powikłań zakrzepowo-zatorowych migota-
nia przedsionków (klasa zaleceń IIIA)20,21. Należy też 
pamiętać, że często stosowanie ASA u pacjentów po 
wszczepieniu okludera do uszka lewego przedsion-
ka nie zostało porównane w badaniu randomizowa-
nym ze stosowaniem NOAC22. Warty podkreślenia 
jest fakt, że według wytycznych dotyczących rozpo-
znawania i leczenia zatorowości płucnej, ASA może 
być rozważony u chorych odmawiających przyjmo-
wania doustnych antykoagulantów w ramach prze-
dłużonej prewencji żylnej choroby zakrzepowo-za-
torowej lub nietolerujących żadnej ich postaci23,24.



PODSUMOWANIE
Kwas acetylosalicylowy odgrywa kluczową 
rolę w profilaktyce wtórnej powikłań ser-
cowo-naczyniowych i naczyniowo-mózgo-
wych, nie jest natomiast rekomendowany 
u osób bez potwierdzonej choroby na pod-
łożu miażdżycy. Co więcej, jego stosowanie 
można jedynie rozważyć (klasa zaleceń IIb, 
poziom wiarygodności C) u chorych bez 
zawału serca lub rewaskularyzacji w wywia-
dzie, ale z jednoznacznymi danymi wskazu-
jącymi na chorobę wieńcową w  badaniach 
obrazowych12. 
Mimo że niedawno, bo w 2017 roku, ASA ob-
chodził swoje 120. „urodziny”, nic nie wska-
zuje na ograniczenie jego zastosowania 
w kardiologii, chociaż wciąż poszukiwane są 
optymalne schematy terapii u chorych wy-
magających leczenia zarówno przeciwpłyt-
kowego, jak i przeciwkrzepliwego.

O ile korzyść ze stosowania ASA w profilaktyce wtórnej jest znana, to w od-
niesieniu do stosowania tego leku w prewencji pierwotnej istnieją poważne 
wątpliwości. Wytyczne profilaktyki chorób sercowo-naczyniowych nie zaleca-
ją leczenia przeciwpłytkowego u osób z niskim lub umiarkowanym ryzykiem 
z powodu zwiększonego ryzyka krwawień (klasa zaleceń IIIA)9,25,26. Wpływ na 
takie rekomendacje z pewnością miał przegląd systematyczny, obejmujący 
11 badań z udziałem 157 248 osób. W średnim okresie obserwacji wynoszą-
cym 6,6 roku stosowanie ASA nie wiązało się z mniejszą częstością umieralno-
ści z jakiejkolwiek przyczyny, natomiast wiązało się ze zwiększoną częstością 
występowania poważnych krwawień i krwotoków śródczaszkowych26. Grupą, 
u której można rozważyć stosowanie ASA w profilaktyce pierwotnej, są chorzy 
z cukrzycą lub bardzo wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym9,25,27.

KWAS ACETYLOSALICYLOWY W PROFILAKTYCE PIERWOTNEJ
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