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1. WSTĘP
Dynamiczny rozwój medycyny, w tym farmakoterapii, 
spowodował znaczne zmiany we wskazaniach i sposobach 
prowadzenia leczenia przeciwzakrzepowego. Warto przy-
pomnieć, że terapia przeciwzakrzepowa obejmuje zarówno 
stosowanie leków hamujących aktywność płytek krwi, czyli 
leków przeciwpłytkowych (antyagregacyjnych), jak i prepa-
ratów hamujących aktywność osoczowych czynników krzep-
nięcia, czyli leków przeciwkrzepliwych (antykoagulantów). 
Zgodnie z obowiązującymi zaleceniami u wielu pacjentów 
z różnymi schorzeniami układu sercowo-naczyniowego 
istnieją wskazania do terapii przeciwzakrzepowej. Należy 
mocno podkreślić, że często stosowanie leków przeciwza-
krzepowych jest nie tylko wskazane, ale wręcz konieczne, 
a czasowe przerwanie leczenia bezpośrednio zagraża życiu 

chorego. U niektórych pacjentów z grupy wysokiego ryzyka 
powikłań zakrzepowo-zatorowych zachodzi konieczność 
stosowania jednoczesnej terapii dwoma lekami przeciwpłyt-
kowymi, tzw. podwójnej terapii przeciwpłytkowej. W innych 
przypadkach wykorzystuje się połączenie leku przeciwpłyt-
kowego z przeciwkrzepliwym, a niektórzy chorzy ze względu 
na bardzo wysokie ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych 
muszą jednocześnie otrzymywać dwa leki przeciwpłytkowe 
łącznie z lekiem przeciwkrzepliwym, tzw. terapię potrójną. 
Co bardzo ważne, ostatnio do leczenia przeciwkrzepliwego 
oprócz od lat stosowanych antagonistów witaminy K (VKA 
—  acenokumarolu i warfaryny) wprowadzono nowe doustne 
antykoagulanty, tzw. doustne antykoagulanty niebędące an-
tagonistami witaminy K (DAnonVK) o całkowicie odmiennej 
farmakokinetyce i odmiennych od VKA zasadach monitoro-
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wania i przerywania terpii. Do tej grupy należą: apiksaban, 
dabigatran, riwaroksaban i edoksaban. Natomiast w leczeniu 
antyagregacyjnym dysponujemy już nie tylko tradycyjnym 
kwasem acetylosalicylowym (ASA) i klopidogrelem, ale rów-
nież nowymi lekami, tj. tikagrelorem i prasugrelem. 

Stosowanie leków przeciwkrzepliwych i przeciwpłytko-
wych zmniejsza ryzyko powikłań zatorowo-zakrzepowych, 
takich jak udar mózgu u chorych z migotaniem przedsion-
ków (AF), ponownych zawałów serca i zakrzepicy w stencie 
wszczepionym do tętnicy wieńcowej czy nawrotów zatoro-
wości płucnej. Z kolei ich zastosowanie nieodłącznie wiąże 
się z podwyższonym ryzykiem powikłań krwotocznych, 
szczególnie w okresie okołozabiegowym. Dlatego podejmując 
decyzję o czasowym zaprzestaniu leczenia przeciwkrzepliwe-
go przed różnymi procedurami inwazyjnymi, zarówno dużymi 
operacjami, jak i zabiegami stomatologicznymi, zawsze należy 
uwzględnić ryzyko wystąpienia powikłań zakrzepowo-zatoro-
wych związanych z czasowym odstawieniem terapii i ryzyko 
krwawień w okresie okołozabiegowym przy jej kontynuacji. 
Wszystko to powoduje konieczność praktycznego omówienia 
postępowania u pacjentów leczonych przeciwzakrzepowo 
w okresie przed i po przebytych zabiegach stomatologicznych. 

W niniejszym opracowaniu przedstawiono wspólne sta-
nowisko ekspertów Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego 
i Towarzystw Stomatologicznych dotyczące postępowania 
u chorych leczonych przeciwzakrzepowo przed i po zabie-
gach stomatologicznych.

2. OCENA RYZYKA POWIKŁAŃ KRWOTOCZNYCH
Wśród powikłań krwotocznych wyróżnia się powikłania miej-
scowe, których ryzyko wiążę się z wykonywaną procedurą 
zabiegową i może wpływać na konieczność czasowego za-
przestania terapii przeciwzakrzepowej. Indywidualne ryzyko 
krwawienia ogólnoustrojowego wynikające z długotrwałego 
prowadzenia takiej terapii zawsze jest uwzględnianie przy 
podejmowaniu decyzji o rozpoczynaniu leczenia przeciw-
zakrzepowego, jego intensywności i czasie prowadzenia.  

2.1. Ocena ryzyka miejscowych powikłań  
krwotocznych związanych z zabiegiem

Ryzyko miejscowych powikłań krwotocznych związanych 
z zabiegami stomatologicznymi i chirurgicznymi w obrębie 
twarzoczaszki przedstawiono w tabeli 1. Zagrożenie powi-
kłaniami krwotocznymi podzielono na 3 kategorie: niskie, 
pośrednie i wysokie. W zależności od stopnia ryzyka jest 
wskazane odpowiednie postępowanie okołozabiegowe (patrz 
rozdz. 6 i 7)

Większość zabiegów wymienionych w tabeli 1 wykonuje 
się w znieczuleniu nasiękowym i/lub przewodowym. Zabiegi 
z zakresu chirurgii szczękowo-twarzowej zazwyczaj prze-
prowadza się w sedacji lub w narkozie. Znieczulenie może 
stanowić potencjalne źródło krwawienia lub nawet krwotoku 
w przypadku wkłucia w okolicę naczynia. 

Skomplikowane zabiegi (implantologia, podnoszenie 
dna zatoki, augmentacja tkanek miękkich i/lub twardych, 
regeneracja tkanek twardych) stanowią średnie lub wysokie 
ryzyko krwawienia.

2.2. Ocena ryzyka ogólnoustrojowych  
powikłań krwotocznych 

Jak wspomniano, u każdego chorego jeszcze przed roz-
poczęciem leczenia przeciwzakrzepowego konieczna jest 
ocena indywidualnego ryzyka krwawienia. Chociaż ryzyko 
krwawień ogólnoustrojowych jedynie w niewielkim stopniu 
bezpośrednio wpływa na sposób postępowania w okresie 
okołozabiegowym, to warunkuje dobór leków przeciwza-
krzepowych oraz intensywność i czas terapii przeciwzakrze-
powej. Opracowano łatwą w użyciu, punktową skalę oceny 
ryzyka wystąpienia krwawienia — HAS-BLED [1], w której 
uwzględniono obecność następujących czynników ryzyka 
krwawienia: źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze (ciśnie-
nie skurczowe > 160 mm Hg), upośledzona czynność nerek 
(przewlekła dializoterapia, stan po przeszczepieniu nerki lub 
stężenie kreatyniny w osoczu ≥ 200 µmol/l), upośledzona 
czynność wątroby (np. marskość lub cechy biochemiczne 
istotnego uszkodzenia wątroby — stężenia bilirubiny > 2× 
i ALT/AST > 3× powyżej normy), przebyty udar mózgu, 
wywiad krwawienia lub predyspozycji do krwawienia, wa-
hania międzynarodowego wskaźnika znormalizowanego 
(INR; > 40% oznaczeń nieprawidłowych), jeżeli wcześniej 
stosowane było leczenie za pomocą VKA, wiek > 65 lat, 
przyjmowanie leków przeciwpłytkowych lub niesteroido-
wych leków przeciwzapalnych oraz nadużywanie alkoholu. 
Przyznaje się 1 punkt za każdy z wymienionych czynników 
(maksymalnie 9 punktów). Trzy lub więcej punktów w skali 
HAS-BLED świadczy o podwyższonym ryzyku krwawień. 
Często w tej grupie leczenie przeciwzakrzepowe prowadzi się 
z mniejszą intensywnością, a okres łącznego stosowania leków 
przeciwzakrzepowych skraca się do niezbędnego minimum, 
a przede wszystkim osoby z tej grupy wymagają szczególnego 
nadzoru podczas terapii. 

3. OCENA RYZYKA POWIKŁAŃ  
ZAKRZEPOWO-ZATOROWYCH

3.1. Ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych 
u chorych z migotaniem przedsionków

Migotanie przedsionków dotyczy 1–2% ogólnej populacji, 
a częstość jego występowania wzrasta z wiekiem. Arytmia 
ta wiąże się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia niedo-
krwiennego udaru mózgu i zatorów tętniczych. Udar związany 
z AF ma zazwyczaj ciężki przebieg i prowadzi do trwałego 
inwalidztwa lub nawet zgonu. Trzeba pamiętać, że napado-
we AF wiąże się z takim samym ryzykiem udaru mózgu, jak 
przetrwała i utrwalona forma arytmii. Pacjenci z AF związa-
nym z wadą zastawkową stanowią grupę wysokiego ryzyka 
powikłań zakrzepowo-zatorowych i wymagają leczenia (patrz 
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Tabela 1. Ryzyko krwawień związane z zabiegami stomatologicznymi 

Procedura Ryzyko krwawień

Niskie Pośrednie Wysokie

Stomatologia 
zachowawcza

Otworzenie komory 
zęba/usunięcie miazgi zęba 
w leczeniu endodontycznym

Krwawienie z tkanek dziąsła, 
np. w leczeniu ubytków 
V klasy, przy zakładaniu 
formówki

Protetyka Szlifowanie zębów pod 
korony protetyczne 

Rozcięcie korony protetycznej 

Periodontologia Skaling naddziąsłowy wraz 
z polerowaniem powierzchni 
zębowych

Piaskowanie zębów

Skaling poddziąsłowy i „root debridement”

Plastyka i wycięcie wędzidełek warg i języka

Zabiegi chirurgii periodontologicznej  
(resekcyjne i regeneracyjne)

Zabiegi periodontologicznej chirurgii plas-
tycznej (augmentacja dziąsła materiałami 
ksenogennymi/alloplastycznymi, chirurgiczne 
wydłużanie koron, zapobieganie deformac-
jom wyrostka zębodołowego po ekstrakc-
jach zębów)

Zabiegi periodontologicznej chirurgii 
plastycznej (augmentacja dziąsła 
autogennymi przeszczepami tkanek 
miękkich z błony śluzowej podnie-
bienia)

Chirurgia  
stomatologiczna

Ekstrakcja pojedycznego  
zęba

Ekstrakcje rozchwianych 
zębów 

Ekstrakcja zębów z mobilizacją płata i szyciem

Operacyjne usunięcie „zęba mądrości”

Resekcja wierzchołka korzenia, hemisekcja

Chirurgia  
przedprotetyczna

Usunięcie fałdów włóknistych 
laserem

Usunięcie fałdów włóknistych skalpelem

Plastyka dziąsła w leczeniu przedprotetycznym

Implantologia Wszczepienie pojedynczych 
implantów, wszczepienie im-
plantów metodą bezpłatową

Wszczepienie segmentalne implantów

Podniesienie dna zatoki metodą zamkniętą 
wraz z modyfikacjami (metoda hydrauliczna)

Jednoczesne wszczepienie 
6–10 implantów w bezzębiu, 
z pełnym odsłonięciem kości szczęk

Obustronne podniesienie dna zatoki 
metodą okna bocznego

Onkologia/ 
/patologia  
jamy ustnej

Odparowanie zmiany laserem 
(np. brodawczak, naczyniak) 
bez wskazań do badań his-
topatologicznych

Wyłuszczenie torbieli zębopochodnej

Usunięcie małego guza

Usunięcie/biopsja terapeutyczna zmiany 
w obrębie błony śluzowej (np. brodawczak, 
leukoplakia) skalpelem ze wskazaniem do 
badań histopatologicznego

Chirurgia  
czaszkowo- 
-szczękowo- 
-twarzowa

Artroskopia/artrocenteza

Zabiegi lipofilingu

Wypełnianie defektów tkanek twarzy

Zabiegi ortognatyczne

Zabiegi onkologiczne/(resekcja szczęk 

Radykalne zabiegi rekonstrukcyjne 

Parotidektomia, sialoadenektomia

Zabiegi rekonstrukcyjne w obrębie 
oczodołów

Leczenie złamań kości minipłytkami 
do osteosyntezy
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czeni. Zdarzają się pacjenci z grupy bardzo wysokiego ryzyka 
powikłań zakrzepowo-zatorowych niepoddani odpowied-
niemu leczeniu i odwrotnie. Nierzadko osoby bez wskazań 
do terapii antykoagulacyjnej są przewlekle leczeni przeciw-
krzepliwie. Pacjenci z niezastawkowym AF i < 4 punktami 
w tej skali są uznawani za osoby z niskim/umiarkowanym 
ryzykiem powikłań zakrzepowo-zatorowych, natomiast osoby 
z punktacją w skali CHA2DS2-VASC wynoszącą 4 punkty lub 
więcej stanowią grupę wysokiego ryzyka udaru lub zatoru 
obwodowego nawet podczas krótkotrwałej przerwy w anty-
koagulacji i zgodnie z obecnymi wytycznymi leczenie takie 
nie powinno być przerywane. 

3.2. Ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych 
u chorych z protezą zastawki serca

Wśród protez zastawkowych wyróżnia się protezy mechanicz-
ne i biologiczne. Ze względu na bardzo duże ryzyko powikłań 
zakrzepowo-zatorowych niezależnie od współistnienia AF 
chorzy z zastawkami mechanicznymi bezwzględnie wyma-
gają antykoagulacji do końca życia przy zastosowaniu VKA.  
DAnonVK nie powinny być stosowane u chorych z zastawka-
mi mechanicznymi. W przypadku konieczności odstawienia 
VKA bezwzględnie należy stosować terapię pomostową (patrz 
rozdz. 7.1.). W przypadku zastawek biologicznych zazwyczaj 
leczenie przeciwkrzepliwe jest zalecane przez 3 miesiące po 
ich implantacji. Długotrwała antykoagulacja z reguły nie jest 
wskazana, chyba że współistnieją inne przesłanki do takiej 
terapii (np. AF). 

3.3. Ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych 
u osób z żylną chorobą zakrzepowo-zatorową

Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa (ŻChZZ) obejmuje 
zatorowość płucną i zakrzepicę żył głębokich. W jej terapii 
stosuje się leki z różnych grup farmakologicznych: głównie 
heparyny drobnocząsteczkowe (LMWH), VKA i DAnonVK. 
Czas antykoagulacji jest indywidualny i waha się od co naj-
mniej 3 miesięcy aż do terapii dożywotniej. Przyjmuje się, 
że 3- miesięczny okres antykoagulacji jest wystarczający dla 
chorych z pierwszorazowym epizodem ŻChZZ i przemijają-
cym czynnikiem ryzyka (np. osoby z zakrzepicą żylną, która 
była związana z unieruchomieniem kończyny w opatrunku 
gipsowym). Podczas gdy osoby np. po przebytych kilku epi-
zodach ŻChZZ lub z ciężkimi postaciami wrodzonych lub 
nabytych trombofilii (szczegółowe omawianie trombofilii 
przekracza zakres niniejszego opracowania) lub bez usuwal-
nego czynnika ryzyka, np. z chorobą nowotworową, stanowią 
grupę wysokiego ryzyka nawrotu i wymagają długotrwałej, 
a często dożywotniej terapii w celu uniknięcia kolejnych 
nawrotów ŻChZZ [2]. Pierwsze 3 miesiące po każdym ostrym 
epizodzie ŻChZZ to w przypadku zaprzestania antykoagulacji 
okres wysokiego ryzyka nawrotu, jednak w miarę upływu 
czasu ryzyko nawrotu choroby stopniowo się zmniejsza. 
Podsumowując, należy przyjąć, że chorzy z ostrym epizodem 

niżej), które nie powinno być przerywane w okresie okołoza-
biegowym. Za zastawkowe AF uważa się arytmię związaną 
ze: stenozą mitralną, stanem po plastyce mitralnej, stanem po 
wszczepieniu mechanicznej zastawki, 3 miesiące po wszcze-
pieniu biologicznej protezy zastawkowej. Natomiast w grupie 
chorych z niezastawkowym AF ryzyko udaru niedokrwiennego 
mózgu jest różne i waha się od ok. 1% rocznie w grupie ni-
skiego ryzyka do ponad 15–20% w grupie wysokiego ryzyka. 
Tym samym, skoro chorzy z niezastawkowym AF stanowią 
niejednorodną grupę ryzyka powikłań, to i intensywność 
zapobiegania powikłaniom zakrzepowo-zatorowym oraz 
postępowanie w okresie okołozabiegowym będzie różne 
w zależności od indywidualnego zagrożenia udarem.

U wszystkich pacjentów z niezastawkowym AF należy do-
konać stratyfikacji ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych, 
posługując się opracowanymi w tym celu skalami. Preferowa-
ną skalą oceny, od której zależy zarówno wybór przewlekłej 
terapii przeciwzakrzepowej, jak i postepowanie w okresie 
okołozabiegowym, jest skala CHA2DS2- VASC przedstawiona 
w tabeli 2 [1].

Roczne ryzyko udaru (%) na podstawie wyniku skali 
CHA2DS2-VASC wynosi: 0 — 0%; 1 — 1,3%; 2 — 2,2%; 
3 — 3,2%; 4 — 4,0%; 5 — 6,7%; 6 — 9,8%; 7 — 9,6%; 
8 — 6,7%; 9 —14,2%.

Pacjenci z punktacją w skali CHA2DS2-VASC ≥ 1, przy 
braku przeciwwskazań, powinni być leczeni za pomocą VKA 
z utrzymaniem INR 2,0–3,0 lub DAnonVK. W przypadku 
braku zgody pacjentów na powyższe leczenie przeciwkrze-
pliwe można rozważyć zastosowanie skojarzonej terapii 
przeciwpłytkowej (ASA w dawce 75–100 mg/d. i klopidogrel 
75 mg/d.) przy małym ryzyku powikłań krwotocznych lub 
mniej skuteczną monoterapię ASA w dawce 75–325 mg/d.

Niestety mimo opublikowania szczegółowych zaleceń 
dotyczących prewencji powikłań zakrzepowo-zatorowych 
u chorych z AF nadal nie wszyscy chorzy są prawidłowo le-

Tabela 2. Skala CHA2DS2-VASC

Czynnik ryzyka Wynik

Zastoinowa niewydolność serca/dysfunkcja  
lewej komory

1

Nadciśnienie tętnicze 1

Wiek ≥ 75 lat 2

Cukrzyca 1

Udar mózgu/przemijające niedokrwienie ośrodkowego 
układu nerwowego/incydent zakrzepowo-zatorowy

2

Choroba naczyniowaa 1

Wiek 65–74 lat 1

Płeć żeńska 1

Maksymalny wynik 9

aPrzebyty zawał serca, miażdżyca naczyń obwodowych, blaszki miażdży-
cowe w aorcie. Płeć żeńska nie jest samodzielnym czynnikiem
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ŻChZZ w ciągu 3 miesięcy od epizodu oraz osoby z ciężkimi 
postaciami wrodzonych lub nabytych trombofilii, a także 
pacjenci z nawrotową ŻChZZ stanowią grupę wysokiego 
ryzyka nawrotu choroby.

3.4. Ryzyko powikłań zakrzepowo-zatorowych 
u osób po przebytym ostrym zespole wieńcowym 

i innych postaciach choroby wieńcowej
Chorzy z różnymi postaciami klinicznymi miażdżycy, w tym 
choroby wieńcowej, wymagają dożywotniego leczenia 
przeciwpłytkowego. Wyjątek stanowią pacjenci z chorobą 
wieńcową stabilną przez okres ostatnich 12 miesięcy, którzy 
wymagają przewlekłej antykoagulacji, np. z powodu AF. 
Takich chorych należy leczyć jedynie przeciwkrzepliwie za 
pomocą VKA lub DAnonVK, rezygnując z leczenia przeciw-
płytkowego. Intensywność terapii przeciwpłytkowej zależy 
od ryzyka wystąpienia ostrego niedokrwiennego epizodu 
sercowo-naczyniowego, w tym zawału serca i udaru mózgu. 
I tak, wszyscy pacjenci z udokumentowaną stabilną chorobą 
wieńcową lub objawową miażdżycą tętnic (np. tętnic kończyn 
dolnych) wymagają przewlekłego stosowania 1 leku przeciw-
płytkowego. W warunkach polskich najczęściej jest to ASA 
w dawce 75–100 mg/d. 

Szczególną grupę stanowią chorzy po przebytym w ciągu 
poprzedzających 12 miesięcy ostrym epizodzie wieńcowym 
(ACS), tj. zawale serca z lub bez uniesienia odcinka ST, czy 
epizodzie niestabilnej choroby wieńcowej. U pacjentów ta-
kich, niezależnie od zastosowanego w ostrym okresie sposobu 
leczenia: zachowawczego, wykonania przezskórnej interwen-
cji wieńcowej lub leczenia kardiochirurgicznego z wykona-
niem pomostów aortalno-wieńcowych, powinno się przez 
12 miesięcy zastosować podwójną terapię przeciwpłytkową: 
ASA w połączeniu z klopidogrelem albo ASA w połączeniu 
z jednym z nowych leków antyagregacyjnych, tj. tikagrelorem 
(Brilique®) lub prasugrelem (Effient®) [3]. Taka intensywna 
terapia antyagregacyjna w ciągu pierwszych 12 miesięcy po 
ACS wynika z wysokiego ryzyka wystąpienia kolejnych ostrych 
epizodów niedokrwiennych i należy przyjąć, że bez konsul-
tacji kardiologicznej lub internistycznej takiego leczenia nie 
można w tym okresie modyfikować. Wyjątek może stanowić 
wystąpienie masywnego krwawienia. W późniejszym okresie, 
tj. po 12 miesiącach od ACS, zastosowanie pojedynczego 
leku jest wystarczające. Po wszczepieniu stentu do tętnic 
wieńcowych z powodu ACS szczególnie ważne jest stosownie 
podwójnej terapii przeciwpłytkowej [3]. W odniesieniu do 
osób ze stabilną chorobą wieńcową, planowo poddanych 
zabiegowi angioplastyki, obecne zalecenia rekomendują 
co najmniej 1-miesięczny czas trwania podwójnej terapii 
przeciwpłytkowej po implantacji stentu niepowlekanego 
lekiem (BMS) oraz 6-miesięczny po implantacji stentu nowej 
generacji uwalniającego lek (DES) [3]. 

Pewne kontrowersje i nieporozumienia wiążą się ze sto-
sowaniem, a więc i z odstawianiem ASA w prewencji pierwot-

nej zdarzeń sercowo-naczyniowych, tj. u osób bez klinicznie 
istotnej miażdżycy. Jest coraz więcej danych wskazujących na 
brak uzasadnienia dla stosowania leków antyagregacyjnych 
w tej grupie pacjentów. W najnowszych wytycznych Euro-
pejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) z 2012 roku 
dotyczących prewencji chorób układu sercowo-naczyniowego 
nie rekomenduje się ASA i klopidogrelu w prewencji pierwot-
nej u osób bez klinicznie jawnej miażdżycy ze względu na 
zwiększone ryzyko powikłań krwotocznych. 

4. LEKI STOSOWANE W TERAPII  
PRZECIWPŁYTKOWEJ I PRZECIWKRZEPLIWEJ 

4.1. Leki przeciwpłytkowe 
Kwas acetylosalicylowy. Należy do grupy niesteroidowych 
leków przeciwzapalnych o właściwościach przeciwbólowych, 
przeciwgorączkowych i przeciwzapalnych. Działa poprzez nie-
odwracalne hamowanie cyklooksygenazy kwasu arachidono-
wego. Hamując syntezę tromboksanu A2, ASA nieodwracalnie 
hamuje agregację płytek krwi. Początek działania przeciwpłyt-
kowego ujawnia się po 60 min od doustnego przyjęcia leku. 
Główne kardiologiczne wskazania do stosowania ASA to: 
stabilna choroba wieńcowa, ACS, stan po przebytym udarze 
mózgu lub przemijającym niedokrwieniu mózgu, miażdżyca 
tętnic obwodowych. Dawka podtrzymująca stosowana prze-
wlekle wynosi 75–100 mg/d. p.o. Po odstawieniu leku kliniczny 
efekt przeciwpłytkowy utrzymuje się przez ok. 5 dni. 

Klopidogrel. Jest pochodną tienopirydyny o właści-
wościach hamujących agregację płytek krwi. Jest prolekiem, 
ulegającym przekształceniu do postaci czynnej biologicznie, 
nieodwracalnie reagującej z receptorami P2Y12 znajdującymi 
się na powierzchni płytek krwi. Po podaniu doustnym klopi-
dogrel osiąga szczyt swego działania po 60 min. Wskazania 
do stosowania klopidogrelu obejmują różne postacie choroby 
wieńcowej. U pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową 
poddawanych planowej angioplastyce naczyń wieńcowych 
zaleca się podanie dawki nasycającej 600 mg przed procedurą 
w przypadku znanej anatomii tętnic wieńcowych, a następ-
nie kontynuowanie w dawce 75 mg/d. przez co najmniej 
1 miesiąc w przypadku implantacji stentu niepowlekanego 
lekiem (BMS) i przez 6 miesięcy przy użyciu stentu powleka-
nego (DES) [3]. U pacjentów z zawałem serca z uniesieniem 
odcinka ST (STEMI) jak i bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI) 
oraz niestabilną chorobą wieńcową klopidogrel powinien 
być podany w dawce nasycającej 600 mg i kontynuowany 
w dawce 75 mg/d. przez 12 miesięcy.

Prasugrel (Effient®) hamuje agregację płytek krwi przez 
trwałe związanie aktywnego metabolitu z receptorami P2Y12 na 
płytkach krwi. Po podaniu doustnej dawki nasycającej początek 
działania prasugrelu następuje już po 15–30 min. Wskazania do 
stosowania prasugrelu obejmują: pacjentów z STEMI i NSTEMI 
oraz z niestabilną chorobą wieńcową. Dawka nasycająca 
prasugrelu wynosi 60 mg, a następnie należy kontynuować 
podawanie leku w dawce 10 mg/d. przez 12 miesięcy.
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Tikagrelor (Brilique®) jest kolejnym lekiem hamującym 
agregację płytek krwi poprzez wiązanie z płytkowym recep-
torem P2Y12. Początek działania po podaniu dawki nasyca-
jącej następuje już po ok. 30 min. Leczenie tikagrelorem 
jest wskazane u pacjentów z ostrymi zespołami wieńcowymi 
(niestabilna choroba wieńcowa, STEMI, NSTEMI) w dawce 
nasycającej 180 mg, a następnie 90 mg 2 razy na dobę przez 
12 miesięcy.  

5. LEKI PRZECIWKRZEPLIWE
5.1. Antagoniści witaminy K (VKA)

Witamina K bierze udział w syntezie czynników krzepnięcia 
II, VII, IX, X oraz białek C i S. VKA są pochodnymi kumaryny, 
blokującymi karboksylację białek zależnych od witaminy K, 
czego wynikiem jest wytwarzanie w wątrobie czynników 
krzepnięcia o zmniejszonej aktywności prokoagulacyjnej. Me-
chanizm działania VKA warunkuje ich opóźnione o kilka dni 
działanie od rozpoczęcia podawania leku. Analogicznie, po 
zaprzestaniu przyjmowania VKA potrzeba kilku dni na ustąpie-
nie efektu przeciwkrzepliwego, co wiąże się z koniecznością 
wytworzenia w wątrobie aktywnych czynników krzepnięcia.

W Polsce stosuje się acenokumarol i warfarynę. War-
farynę cechuje dłuższy czas do osiągnięcia maksymalnego 
działania i dłuższy okres działania. Po odstawieniu warfaryny 
efekt przeciwkrzepliwy utrzymuję się ok. 5 dni, podczas gdy 
acenokumarolu 2–3 dni. Ma to istotne znaczenie podczas 
planowania zabiegów wymagających czasowego zaprzestania 
antykoagulacji. Główne wskazania do stosowania VKA to: 
zapobieganie powikłaniom zatorowym u pacjentów z AF, 
prewencja powikłań zakrzepowo-zatorowych u osób z pro-
tezami mechanicznymi zastawek serca oraz leczenie ŻChZZ. 
Terapia za pomocą VKA wymaga regularnego monitorowania 
INR, ponieważ zapotrzebowanie na VKA jest indywidualne 
i zmienne w czasie. Wynika to z licznych interakcji VKA z po-
żywieniem szczególnie bogatym w witaminę K oraz z interakcji 
z lekami. U pacjentów z zakrzepicą ich podawanie zawsze 
należy rozpoczynać przy jednoczesnym stosowaniu heparyny 
niefrakcjonowanej (UFH) lub LMWH. Efekt przeciwkrzepliwy 
pojawia się po 2–3 dniach stosowania VKA. Jeżeli leczenie za 
pomocą VKA rozpoczęto jednocześnie z UFH lub LMWH, 
można ją odstawić, gdy uzyskano terapeutyczną wartość INR 
(zazwyczaj 2,0–3,0, a w przypadku większości mechanicznych 
zastawek serca 2,5–3,5) przez 2 kolejne dni. Dawkowanie 
VKA musi być indywidualnie dobrane dla każdego pacjenta 
na podstawie monitorowanego INR. W leczeniu ŻChZZ oraz 
w profilaktyce powikłań zakrzepowo-zatorowych u pacjentów 
z AF zaleca się INR 2,0–3,0.

5.2. Heparyny i pentasacharydy 
W praktyce klinicznej stosuje się UFH oraz różne preparaty 
LMWH, które różnią się od UFH i między sobą profilem 
działania. Heparyna niefrakcjonowana nie wchłania się z prze-
wodu pokarmowego, dlatego jest stosowana we wlewach 

dożylnych lub iniekcjach podskórnych. Podawana dożylnie 
jest wykorzystywana w początkowym okresie leczenia ŻChZZ, 
ACS, ostrych tętniczych zatorów obwodowych, skrzeplin we-
wnątrzsercowych, zakrzepicy sztucznych zastawek serca lub 
zakrzepicy na cewnikach wewnątrznaczyniowych. Heparyna 
niefrakcjonowana ma również zastosowanie w wewnątrz-
szpitalnej profilaktyce zatorów u pacjentów z AF lub sztucz-
nymi zastawkami serca. Główny mechanizm jej działania 
przeciwzakrzepowego polega na aktywacji antytrombiny, co 
powoduje hamowanie trombiny (czynnika IIa). Heparyna 
niefrakcjonowana słabiej hamuje czynniki Xa, IXa, XIa i XIIa. 
Po podaniu dożylnym efekt jej działania jest natychmiastowy, 
a okres półtrwania zależy od podanej dawki — im większa 
dawka, tym dłuższy czas połowicznej eliminacji, który może 
wynosić 1–5 h. Po wstrzyknięciu podskórnym biodostępność 
UFH wynosi ok. 30%, efekt przeciwkrzepliwy jest opóźnio-
ny i występuje po 2–4 h. Heparyna niefrakcjonowana jest 
metabolizowana w wątrobie, a następnie wydalana przez 
nerki w postaci nieaktywnej. Terapię za pomocą UFH należy 
monitorować, oceniając czas koalinowo-kefalinowy (APTT). 
Zalecane wydłużenie APTT wynosi najczęściej 1,5-2,5 razy 
w stosunku do wartości wyjściowych. Brak wydłużenia APTT 
przy stosowaniu dużych dawek UFH nasuwa podejrzenie 
znacznego niedoboru antytrombiny.

Heparyny drobnocząsteczkowe mają masę cząsteczkową 
mniejszą niż UFH, a poszczególne LMWH różnią się między 
sobą. Preparaty LMWH silniej niż UFH hamują aktywność 
czynnika Xa (główny efekt przeciwzakrzepowy), słabiej na-
tomiast wpływają na reakcję trombina-antytrombina i tym 
samym nie powodują istotnego wydłużenia APTT. Heparyny 
drobnocząsteczkowe różnią się między sobą składem i mają 
odmienny wpływ na II i X czynnik krzepnięcia, dlatego nie-
uzasadnione jest założenie, że dwa preparaty charakteryzu-
jące się podobną aktywnością anty-Xa spowodują podobny 
efekt przeciwzakrzepowy. Heparyny drobnocząsteczkowe są 
stosowane podskórnie, rzadziej dożylnie, cechuje je wysoka 
biodostępność i przewidywalny profil farmakokinetyczny. 
Po jednorazowym podaniu podskórnym maksymalny efekt 
przeciwzakrzepowy LMWH występuje po 2–3 h, a działanie 
przeciwkrzepliwe jednorazowej dawki utrzymuje się do 24 h. 
Heparyny drobnocząsteczkowe są wydalane głównie przez 
nerki, co powoduje, że u chorych z ciężką dysfunkcją nerek 
ich dawkowane musi być ostrożne, a dawki niektórych z nich 
są redukowane. 

Fondaparinux jest syntetycznym pentasacharydem wybiór-
czo hamującym aktywność czynnika Xa krzepnięcia i jest 
podawany podskórnie. Mimo wielu zalet w Polsce jest rzadko 
stosowany. 

5.3. Doustne antykoagulanty  
nieantagoniści witaminy K (DAnonVK)

Doustne antykoagulanty nieantagoniści witaminy K należą do 
dwóch grup farmakologicznych: bezpośrednich inhibitorów 
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trombiny (dabigatran) lub inhibitorów aktywnego czynnika X 
(riwaroksaban, apiksaban i edoksaban). W przeciwieństwie do 
innych antykoagulantów: LMWH, UFH i VKA leki te bezpo-
średnio i wybiórczo hamują jeden czynnik krzepnięcia krwi 
i nie wymagają do swego działania kofaktorów. DAnonVK są 
stosowane głównie w zapobieganiu powikłaniom zatorowym 
u chorych z niezastawkowym AF, w leczeniu ŻChZZ oraz w jej 
pierwotnej profilaktyce u osób poddawanych wymianie stawu 
biodrowego lub kolanowego.

Obecnie nie ma powszechnie dostępnej, wystandaryzo-
wanej laboratoryjnej metody monitorowania antykoagulacyj-
nego efektu dabigatranu [4, 5], riwaroksabanu [6–8] i apiksa-
banu [9]. Dlatego też zaleca się, aby u każdego pacjenta przed 
włączeniem antykoagulantu, w tym DAnonVK, określić grupę 
krwi i ocenić podstawowe parametry hemostazy oraz liczbę 
płytek krwi. DAnonVK nie wymagają monitorowana parame-
trów krzepnięcia podczas ich stosowania. Chociaż w różny 
sposób wydłużają one niektóre parametry hemostazy, takie jak 
APTT, czas protrombinowy i INR, to zmiany tych wskaźników 
nie odzwierciedlają stopnia antykoagulacji i nie mogą być pod-
stawą do modyfikowania dawek leków. DAnonVK w różnym 
stopniu są wydalane przez nerki, dlatego też ich stosowanie 
jest przeciwskazane u chorych ze znacznym upośledze-
niem czynności nerek [estymowany wskaźnik przesączania 
kłębuszkowego (eGFR) < 30 ml/min; wyliczany w każdym 
laboratorium na podstawie stężenia kreatyniny we krwi, wie-
ku i płci pacjenta]. Czynność nerek powinna być regularnie 
kontrolowana, szczególnie u chorych z eGFR < 60 ml/min (co 
ok. 3 miesiące). Po podaniu doustnym szybko (bo po 2–3 h) 
uzyskuje się pełen efekt przeciwkrzepliwy, dlatego też nie na-
leży tych leków stosować łącznie z innymi antykoagulantami, 
np. LMWH. Ze względu na nerkową eliminację DAnonVK 
czas trwania efektu przeciwkrzepliwego waha się zależnie od 
czynności nerek i u chorych ze znacznym jej upośledzeniem 
okres ten może być wydłużony, co ma istotne znacznie przy 
planowaniu zabiegów inwazyjnych.

Bezpośrednie inhibitory trombiny. Dabigatran, aktyw-
ny metabolit leku prekursorowego eteksylanu dabigatranu  
(Pradaxa®), swoiście i odwracalnie blokuje trombinę. Lek jest 
podawany doustnie w dawce 2 × 150 mg/d. lub 2 × 110 mg/d. 
Jego działanie jest szybkie (po 2–3 h od podania) i utrzymuje 
się około doby. Dabigatran wydalany jest głównie z moczem 
(ok. 80%) i dlatego też u chorych z upośledzeniem czynności 
nerek efekt przeciwkrzepliwy utrzymuje się dłużej, nawet do 
kilku dni. Jak wspomniano, klasyczne laboratoryjne parame-
try krzepnięcia nie odzwierciedlają stopnia antykoagulacji 
w trakcie stosowania dabigatranu. Przy przewlekłym leczeniu 
dabigatranem w dawce 150 mg co 12 h APTT ulega istotnemu 
(1,5–3-krotnemu) wydłużeniu, ale stopień tego wydłużenia 
nie koreluje ściśle ze stężeniem dabigatranu w osoczu. 
Opracowano wskaźnik dTT (rozcieńczony czas trombino-
wy — diluted thrombin time), który pozwala na ilościowy 
pomiar dabigatranu w osoczu (wynik wyrażony w sekundach 

lub ng/ml). Nie zaleca się rutynowego monitorowania terapii 
DAnonVK, ale określenie dTT jest pomocne w ocenie stężenia 
dabigatranu w szczególnych sytuacjach klinicznych (poważne 
krwawienia, konieczność natychmiastowej operacji, ocena 
stosowania się chorego do zaleceń), chociaż dostępność tego 
testu jest bardzo ograniczona. 

Jak wspomniano, APTT nie nadaje się do precyzyjnego 
określenia stopnia antykoagulacji, jednak wydłużony APTT 
wskazuje na utrzymujący się efekt przeciwkrzepliwy, i od-
wrotnie, prawidłowy APTT sugeruje brak istotnego klinicznie 
działania przeciwkrzepliwego (ocena wyłącznie orientacyjna) 
dabigatranu. Tym samym, np. w przypadku wystąpienia krwa-
wienia u chorego leczonego dabigatranem prawidłowa war-
tość APTT sugeruje inną przyczynę krwawienia niż dabigatran.

Bezpośrednie doustne inhibitory aktywnego czynnika X. 
Do tej grupy należy riwaroksaban (Xarelto®) i apiksaban 
(Eliquis®) oraz ostatnio dopuszczony do obrotu edoksaban 
(Lixiana®), które wybiórczo hamują działanie aktywnego 
czynnika X krzepnięcia. W profilaktyce powikłań zakrzepowo-
-zatorowych u pacjentów z AF riwaroksaban podawany jest 
raz dzienne w dawce 20 mg/d. lub 15 mg/d. W leczeniu 
ŻChZZ stosuje się dawkę 2 × 15 mg/d. przez pierwsze 21 dni 
leczenia, a następnie 1 × 20 mg/d. lub 1 × 15 mg/d. Apiksa-
ban jest stosowany w dawce 2 × 5 mg/d. lub 2 × 2.5 mg/d. 

U osób przyjmujących riwaroksaban i apiksaban APTT 
i INR ulegają zwiększeniu. Brakuje jednak ścisłej korelacji 
między dawką antykoagulantu a stopniem wydłużenia APTT 
i dlatego test ten nie jest zalecany do monitorowania anty-
koagulacyjnego działania tych leków. 

W tabeli 3 przedstawiono właściwości farmakokinetyczne 
inhibitorów trombiny i antagonistów aktywnego czynnika X 
krzepnięcia [8–10].

6. INWAZYJNE ZABIEGI STOMATOLOGICZNE 
U PACJENTÓW STOSUJĄCYCH  

LEKI PRZECIWPŁYTKOWE
6.1. Inwazyjne zabiegi stomatologiczne  
u pacjentów leczonych za pomocą ASA 

Istnieją dowody potwierdzające zwiększenie liczby powikłań 
sercowo-naczyniowych u chorych, u których odstawiono ASA 
w okresie okołozabiegowym [11]. Należy mocno podkreślić, 
że nie wykazano, aby wykonywanie nawet bardzo rozległych 
zabiegów stomatologicznych i operacji z zakresu chirurgii 
szczękowo-twarzowej podczas stosowania ASA zwiększało 
ryzyko wystąpienia dużych krwawień okołooperacyjnych. 
Na podstawie aktualnej wiedzy można stwierdzić, że przyj-
mowanie niewielkich dawek ASA (75–100 mg/d.) powinno 
być utrzymane w okresie okołozabiegowym. W przypadku 
istotnych wskazań do stosowania ASA jego odstawianie przed 
zabiegami jest uzasadnione jedynie w bardzo rzadkich przy-
padkach. Ryzyko ponownego zawału serca i udaru mózgu po 
odstawieniu ASA zwiększa się istotnie i najczęściej występuje 
w ok. 10. dobie po zaprzestaniu przyjmowania leku. 
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6.2. Inwazyjne zabiegi stomatologiczne u osób  
stosujących podwójną terapię przeciwpłytkową

Zakrzepica w stencie wiąże się ze znacznie gorszym rokowa-
niem niż zakrzepica de novo w naczyniu wieńcowym i jest 
stanem bezpośredniego zagrożenia życia. Przedwczesne 
przerwanie podwójnego leczenia przeciwpłytkowego jest 
najsilniejszym czynnikiem ryzyka zakrzepicy w stencie. Po-
dwójna terapia przeciwpłytkowa za pomocą ASA i klopidogre-
lu powinna być stosowana u pacjentów ze stabilną chorobą 
wieńcową przez co najmniej 1 miesiąc po wszczepieniu 
stentu niepowlekanego lekiem (BMS) i przez co najmniej 
6 miesięcy po implantacji stentu powlekanego (DES). U cho-
rych z ostrymi zespołami wieńcowymi (niestabilna choroba 
wieńcowa, STEMI, NSTEMI) optymalny okres podwójnej 
terapii przeciwpłytkowej (ASA w połączniu z klopidogrelem 
lub prasugrelem lub tikagrelorem) wynosi 12 miesięcy. W wy-
mienionych wyżej okresach, bez konsultacji specjalistycznej, 
nie należy zaprzestawać podawania nawet jednego z leków 
przeciwpłytkowych. Po konsultacji specjalistycznej w wybra-
nych przepadkach bardzo rozległych zabiegów dopuszczalne 
jest czasowe odstawianie jednego z leków przeciwpłytko-
wych, np. rozlegle zabiegi neurochirurgiczne. Jednak nawet 
w przypadku pilnych zabiegów minimalny okres podwójnej 
terapii przeciwpłytkowej wynosi 1 miesiąc po implantacji 
stentu typu BMS i 3 miesiące po implantacji stentu typu DES, 
niezależnie od postaci choroby wieńcowej. Po odstawieniu 
leku przeciwpłytkowego jego efekt utrzymuje się przez kilka 
dni. I tak, w odniesieniu do klopidorgrelu i tikagreloru okres 
ten wynosi 5 dni, a w przypadku prasugrelu 7 dni. Podwójna 
terapia przeciwpłytkowa powinna być zastosowania ponow-
nie wkrótce po zabiegu, jeżeli to możliwie w ciągu pierwszych 

48 h. Ponadto w takiej sytuacji pilne zabiegi z zakresu chirurgii 
szczękowo-twarzowej powinny być wykonane w ośrodku 
dysponującym pracownią kardiologii inwazyjnej, tak aby 
w przypadku wystąpienia zakrzepicy w stencie bezzwłocznie 
wykonać przezskórny zabieg wieńcowy [3]. 

Należy mocno podkreślić, że okresowa zamiana jed-
nego z leków przeciwpłytkowych na podawaną podskórnie 
LMWH jest błędem i takie postępowanie nie powinno być 
stosowane. Po zakończeniu zaplanowanego okresu podwójnej 
terapii przeciwpłytkowej chory powinien być leczony jednym 
lekiem przeciwpłytkowym.

W tabeli 4 przedstawiono grupy chorych wysokiego ryzy-
ka powikłań sercowo-naczyniowych w przypadku odstawienia 
podwójnego leczenia przeciwpłytkowego.

Szczegółowe postępowanie przed zabiegami dentystycz-
nymi u pacjentów poddanych podwójnej terapii przeciwpłyt-
kowej przedstawiono w tabeli 5.

7. INWAZYJNE ZABIEGI STOMATOLOGICZNE  
U OSÓB STOSUJĄCYCH LEKI  

PRZECIW KRZEPLIWE LUB SKOJARZONĄ TERAPIĘ 
PRZECIWKRZEPLIWĄ I PRZECIWPŁYTKOWĄ

Decyzja o modyfikacji leczenia przeciwkrzepliwego w okresie 
okołozabiegowym zależy od łącznej oceny ryzyka krwawienia 
przy kontynuacji antykoagulacji oraz ryzyka powikłań zakrze-
powo-zatorowych przy nawet czasowym zaniechaniu terapii.   

W przypadku niskiego ryzyka krwawień (tab. 1) nie 
należy odstawiać leczenia przeciwkrzepliwego. U pacjen-
tów leczonych VKA należy przed zabiegiem skontrolować 
INR, który powinien wynosić < 3,0. W przypadku wartości 
INR > 3,0 trzeba odroczyć zabieg. U pacjentów otrzymu-

Tabela 3. Właściwości farmakologiczne inhibitorów trombiny i antagonistów aktywnego czynnika X krzepnięcia (opracowano na 
podstawie charakterystyk produktów leczniczych) [8–10]

Parametr dabigatran riwaroksaban apiksaban

Biodostępność 6,5% 80–100% 50%

Cmax 0,5–2 h 2–4 h 3–4 h

Pokarm Bez wpływu na biodostępność, 
wydłuża Cmax o 2 h

Zwiększa biodostępność, należy 
przyjmować z posiłkiem

Bez wpływu

Okres półtrwania 11–14 h (zależy od CCr) 7–11 h 12 h

Wydalanie 85% z moczem, 6% z kałem 33% niezmieniona z moczem 27% z moczem, 25% — me-
tabolity z kałem, reszta z żółcią 
i bezpośrednio drogą jelitową

Chorzy w podeszłym 
wieku

Zwiększenie AUC i Cmax  
— dawka 2 razy 110 mg

Zwiększenie AUC i Cmax — bez 
konieczności modyfikacji dawki

Zwiększenie AUC i Cmax — bez 
konieczności modyfikacji dawki

Dawkowanie 2 razy na dobę Raz na dobę 2 razy na dobę

Przewlekła choroba nerek Nie stosować, gdy CCr < 30 ml/min Nie stosować, gdy CCr < 30 ml/min Nie stosować, gdy CCr < 30 ml/min

Niewydolność wątroby Brak danych i z tej przyczyny 
przeciwwskazany w zaburzeniach 

czynności wątroby

Nie w ciężkiej niewydolności 
wątroby i przebiegającej 

z koagulopatią

Nie w ciężkiej niewydolności 
wątroby i przebiegającej 

z koagulopatią

AUC — pole powierzchni pod krzywą zależności stężenia leku we krwi od czasu; CCr — klirens kreatyniny; Cmax — czas do osiągnięcia maksymal-
nego stężenia we krwi 
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a w uzasadnionych przypadkach trzeba rozważyć zmniejsza-
nie intensywności terapii przeciwzakrzepowej. Postępowanie 
u chorych otrzymujących VKA lub DAnonVK jest takie samo 
jak przy niskim ryzyku krwawienia. 

W przypadku wysokiego ryzyka krwawień należy odsta-
wiać leczenie przeciwkrzepliwe u większości chorych. UWAGA:  
u chorych z grupy bardzo wysokiego ryzyka powikłań 
zakrzepowo-zatorowych (tab. 6) nawet takie zabiegi należy 
wykonywać z zabezpieczeniem przeciwkrzepliwym przed 
powikłaniami zatorowymi. Zawsze w takich przypadkach 
warto rozważyć konsultację internistyczną lub kardiologiczną.

W tabeli 6 przedstawiono kategorie chorych wysokiego 
ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych, u których nie na-
leży przerywać antykoagulacji przed zabiegami. 

W okresie okołozabiegowym u chorych leczonych VKA 
przejściowo należy obniżyć intensywność antykoagulacji do 
wartości INR 2,0–2,5. Jedynie w wybranych przypadkach 
można zastosować terapię pomostową. W przypadku sto-
sowania DAnonVK konieczne jest bardzo precyzyjne zapla-
nowanie czasu odstawienia tych leków (patrz rozdz. 7.1.). 
Zwiększenie siły antykoagulacji u chorych leczonych VKA 
do wartości INR 2,0–3,0 oraz ponowne włączenie DAnonVK 
powinno nastąpić po uzyskaniu zadowalającej hemostazy 
miejscowej, czyli zazwyczaj 24–48 h po zabiegu. 

Coraz większą grupę pacjentów stanowią chorzy pod-
dani terapii potrójnej VKA/DAnonVK łącznie z ASA i klopi-
dogrelem. Są to osoby mające wskazania do antykoagulacji 
(np. z powodu AF), które przebyły interwencję wieńcową 

Tabela 4. Chorzy z grupy wysokiego ryzyka powikłań  sercowo-
-naczyniowych w przypadku odstawienia podwójnego leczenia 
przeciwpłytkowego

1. Przebyty ACS w ciągu poprzednich 12 miesięcy niezależnie od 
sposobu leczenia 

2. Stabilna choroba wieńcowa 

 — co najmniej 1 miesiąc po wszczepieniu stentu typu BMS 

 — co najmniej 6 miesięcy po wszczepieniu stentu typu DES

Uwaga! Obligatoryjny minimalny okres podwójnego lecze-
nia przeciwpłytkowego niezależnie od tego, czy występuje 
ACS, czy stabilna choroba wieńcowa:

 — 1 miesiąc po wszczepieniu stentu typu BMS

 — 3 miesiące po wszczepieniu stentu typu DES

Uwaga! U chorych po przebytym ACS lub po implantacji 
stentu obowiązuje dożywotnia terapia jednym lekiem 
przeciwpłytkowym, której nie należy przerywać przed 
zabiegami stomatologicznymi również wysokiego ryzyka 
krwawień 

ACS — ostry zespół wieńcowy; BMS — stent niepowlekany lekiem;  
DES — stent powlekany lekiem

Tabela 5. Postępowanie przed zabiegami dentystycznymi u pacjentów poddanych podwójnej terapii przeciwpłytkowej

Ryzyko krwawienia 

związane  

z zabiegiem

Ryzyko zakrzepowe

Niskie Pośrednie Wysokie

Niskie ASA: kontynuacja

Inhibitory P2Y12: kontynuacja

ASA: kontynuacja

Inhibitory P2Y12: kontynuacja

ASA: kontynuacja

Inhibitory P2Y12: kontynuacja

Pośrednie ASA: kontynuacja

Inhibitory P2Y12: kontynuacja

Elektywne zabiegi: odroczyć

Zabiegi pilne:

ASA: kontynuacja

Inhibitory P2Y12: kontynuacja

Elektywne zabiegi: odroczyć

Zabiegi pilne:

ASA: kontynuacja

Inhibitory P2Y12: kontynuacja

Wysokie ASA: kontynuacja

Inhibitory P2Y12: przerwać 5 dni 
przed zabiegiema

Włączyć 24–72 h po zabiegu 
z dawką nasycającąb

Elektywne zabiegi: odroczyć

Zabiegi pilne:

ASA: kontynuacja

Inhibitory P2Y12: przerwać 5 dni 
przed zabiegiema

Włączyć 24–72 h po zabiegu 
z dawką nasycającąb

Elektywne zabiegi: odroczyć

Zabiegi pilne:

ASA: kontynuacja

Inhibitory P2Y12: przerwać 5 dni 
przed zabiegiema

Włączyć 24–72 h po zabiegu  
z dawką nasycającą

Rozważyć terapię pomostową inhibi-
torami glikoproteinowymi IIb/IIIab, c

ASA — kwas acetylosalicylowy; a7 dni dla prasugrelu; bodstawienie nawet jednego leku przeciwpłytkowego w grupie pośredniego, a szczególnie 
wysokiego ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych zawsze powinno być poprzedzone konsultacją kardiologiczną lub internistyczną; c5 dni przed 
planowanym zabiegiem należy odstawić klopidogrel i wdrożyć tirofiban lub eptifibatid, które trzeba wstrzymać 4 h przed zabiegiem

jących DAnonVK ostatnia dawka leku powinna być podana 
24 h przed zabiegiem w przypadku riwaroksabanu i 1–2 dni 
u pacjentów leczonych dabigatranem (patrz tab. 7).

W przypadku pośredniego (umiarkowanego) ryzyka 
krwawień należy zachować ostrożność przy wykonywaniu 
zabiegów, zwiększyć reżim homeostazy pozabiegowej, 
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z powodu ACS lub stabilnej choroby wieńcowej. Planowe 
zabiegi stomatologiczne u pacjentów stosujących terapię 
potrójną należy odroczyć. W przypadku zabiegów pilnych 
wskazana jest konsultacja kardiologiczna/internistyczna w celu 
ustalenia właściwego postępowania. 

Do gabinetów stomatologicznych będą trafiali także 
pacjenci poddani terapii podwójnej VKA/DAnonVK łącznie 
z ASA lub z klopidogrelem. Jest to grupa chorych ze wska-
zaniami do leczenia przeciwkrzepliwego oraz już po okresie 
1–6 miesięcy od rewaskularyzacji. Leczenie przeciwpłytkowe 
należy prowadzić zgodnie z zasadami omówionymi w rozdzia-
le 6.1., natomiast postępowanie przeciwkrzepliwe omówiono 
w niniejszym rozdziale. 

7.1. Terapia pomostowa 
Terapię pomostową stosuje się u chorych z grupy wysokiego 
ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych leczonych VKA 
jedynie w przypadku konieczności czasowego przerwania 
antykoagulacji wynikającej z bardzo dużego ryzyka krwawień 
związanych z zabiegiem. Konieczność terapii pomostowej wy-
nika z rozwijającego się z kilkudniowym opóźnieniem efektu 
antykoagulacyjnego VKA. Natomiast po podaniu DAnonVK 
pełen efekt przeciwkrzepliwy uzyskuje się już po 2–3 h, czyli 
podobnie jak po podaniu podskórnym LMWH. Analogicznie, 
po zaprzestaniu terapii VKA efekt antykoagulacyjny ustępuje 
zazwyczaj po 3–6 dniach. Natomiast po przerwaniu stosowa-
nia DAnonVK czas ten jest bardziej przewidywalny i zależy 
od podawanego leku oraz czynności nerek. Tym samym 
terapia pomostowa nie jest uzasadniona przy stosowaniu 
DAnonVK, a kluczowe znaczenie odgrywa czas od przyjęcia 
ostatniej dawki leku.

Zalecana terapia pomostowa u chorych leczonych 
antagonistami witaminy K. Acenokumarol należy odstawić 
3–4 dni (warfarynę 5–6 dni, co jest spowodowane jej dłuż-
szym czasem półtrwania) przed planowanym zabiegiem. 
Przez kolejne dni należy monitorować INR. W dniu obniżenia 

INR poniżej zakresu terapeutycznego (INR zazwyczaj < 2,0) 
należy rozpocząć terapię pomostową UFH podawaną dożyl-
nie w ciągłym wlewie z terapeutycznym APTT (wydłużenie 
1,5–2,5-krotne) lub LMWH w podawanej podskórnie pełnej 
dawce przeciwkrzepliwej, np. enoksaparynę 1mg/kg mc. 
2 razy dzienne lub nadroparynę 0,1 ml/10 kg mc. preparatu 
9,5 tys. jm. aXa/1 ml co 12 h lub co 24 h, tj. 0,1 ml/10 kg 
mc. preparatu 19 tys. jm. aXa/1 ml. Stosowanie UFH wymaga 
hospitalizacji i jest preferowane u chorych z mechanicznymi 
zastawkami serca. W pozostałych przypadkach w terapii po-
mostowej zalecane jest stosowanie LMWH. Ostatnią dawkę 
LMWH należy podać 12 h przed planowanym zabiegiem. 
Natomiast wlew z UFH jest przerywany 6 h przed zabiegiem. 
W dniu zabiegu, po uzyskaniu hemostazy należy ponownie 
włączyć LMWH w pełnej dawce przeciwkrzepliwej lub wlew 
z UFH. W przypadku przedłużającego się pooperacyjnego 
okresu braku hemostazy trzeba rozważyć zastosowanie hepa-
ryn w zmniejszonych dawkach, jednak możliwie zbliżonych 
do terapeutycznych. Jednocześnie z pełną dawką heparyn 
należy rozpocząć stosowanie acenokumarolu lub warfaryny 
w dawce stosowanej przed zabiegiem, a heparynę trzeba od-
stawić po uzyskaniu terapeutycznego INR przez 2 kolejne dni.

Czasowe odstawienie i przywrócenie leczenia za po-
mocą DAnonVK. Jak wspomniano, w przypadku DAnonVK 
nie ma konieczności stosowania terapii pomostowej, a okres 
przerwy w przyjmowaniu DAnonVK przed zabiegiem zależy 
od stosowanego leku, czynności nerek określanej klirensem 
kreatyniny oraz ryzyka krwawienia związanego z operacją 
(tab. 7). Tym samym przed czasowym ostawieniem DAnonVK 
należy oznaczyć eGFR wyliczany w każdym laboratorium na 
podstawie stężenia kreatyniny we krwi, wieku i płci pacjenta. 
Należy powrócić do stosowania DAnonVK w dniu zabiegu, 
po uzyskaniu hemostazy. W przypadku przedłużającego się 
pooperacyjnego okresu braku hemostazy trzeba rozważyć 
zastosowanie heparyn w zmniejszonych dawkach, jednak 
możliwie zbliżonych do terapeutycznych. Powrót do stoso-

Tabela 6. Chorzy z grupy bardzo wysokiego ryzyka powikłań zakrzepowo-zatorowych, u których nie należy przerywać  
antykoagulacji przed zabiegami (w przypadkach wątpliwych wskazana jest konsultacja kardiologiczna)

1. Zastawki mechaniczne 

a. Chorzy z mechanicznymi zastawkami serca, niezależnie od czasu, jaki upłynął od ich wszczepienia

b. Pacjenci z implantowanymi w ciągu ostatnich 3 miesięcy protezami biologicznymi lub po plastyce zastawki mitralnej wykonanymi 
w ciągu ostatnich 3 miesięcy

2. Migotanie przedsionków 

a. Zastawkowe migotanie przedsionków, tj. u chorych z protezą zastawkową lub wadą reumatyczną zastawki mitralnej 

b. Niezastawkowe migotanie przedsionków z wysokim ryzykiem powikłań zakrzepowo-zatorowych, tj. w grupie z CHA2DS2-VASC > 3

3. Żylna choroba zakrzepowo-zatorowa (zakrzepica żył głębokich lub zatorowość płucna)

a. Ostry epizod żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej w ciągu poprzednich 3 miesięcy  

b. Nawrotowa żylna choroba zakrzepowo-zatorowa

c. Ciężkie postacie trombofilii (np. niedobór białka C, białka S lub antytrombiny, zespół antyfosfolipidowy albo współwystępowanie kilku 
postaci trombofilii)
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wania DAnonVK u chorych przyjmujących LMWH jest prosty. 
Dawkę leku przyjmowaną przed zabiegiem należy podać 2 h 
przed zaplanowanym terminem lub w czasie przypadającym 
na kolejną iniekcję LMWH. 

Postępowanie w powikłaniach krwotocznych. Leczenie 
przeciwkrzepliwe i przeciwpłytkowe wiążą się ze zwiększo-
nym ryzykiem powikłań krwotocznych. Nasilenie powikłań 
krwotocznych wg Lockhart i wsp. [12] można podzielić na 
cztery stopnie:
1. krwawienie trwające ponad 12 h;
2. krwawienie powodujące zgłoszenie się pacjenta do 

stomatologa lub szpitalnego oddziału ratunkowego;
3. krwawienie powodujące duży krwiak w tkankach miękkich;
4. krwawienie wymagające przetoczenia krwi.

Aktualnie brakuje obiektywnych testów oceniających 
podwyższone ryzyko powikłań krwotocznych u pacjentów 
przyjmujących leki przeciwpłytkowe poddawanych zabiegom 
stomatologicznym. 

W przypadku masywnego krwawienia u chorych otrzy-
mujących doustne leki przeciwkrzepliwe zaleca się odsta-
wienie przyjmowanego leku. Gdy jest to możliwe, należy 
mechanicznie ucisnąć miejsce krwawienia lub chirurgicznie 
je zabezpieczyć. 

U pacjentów otrzymujących VKA, u których wystąpiło 
masywne krwawienie, zaleca się podanie świeżo mrożonego 
osocza lub koncentratu czynników kompleksu protrombiny 
razem z małą dawką (2,5–5,0 mg) witaminy K dożylnie lub 
doustnie i przetoczenie masy erytrocytarnej, gdy stężenie 
hemoglobiny wynosi poniżej 7 g/dl [13]. W przypadku cho-
rych otrzymujących UFH we wlewie dożylnym po 4 h od 
zaprzestania wlewu należy się spodziewać normalizacji układu 
krzepnięcia. Jako antidotum stosuje się siarczan protaminy. 
Dawkę siarczanu protaminy można obliczyć, oceniając ilość 
heparyny podaną w ciągu poprzednich 2 h. W celu odwróce-
nia działania wlewu UFH dawka siarczanu protaminy wynosi 
1 j./1 j. soli sodowej heparyny.

Chorym otrzymującym LMWH, u których wystąpi ma-
sywne krwawienie, można podać dożylnie siarczan protaminy, 
ale aktywność anty-Xa nigdy nie zostaje całkowicie zneutrali-
zowana (maksymalnie w 50%).

Preparaty DAnonVK cechują się krótkim okresem pół-
trwania, dlatego po 12–24 h od podania ostatniej dawki leku 
należy się spodziewać znormalizowania układu krzepnięcia. 
Dabigatran w ok. 80% wydala się przez nerki, więc przy 
przedawkowaniu tego leku bardzo ważne jest utrzymanie 
odpowiedniej diurezy. W celu przyspieszenia eliminacji leku 
z krwiobiegu należy rozważyć hemodializę. W przypadku krwa-
wienia zagrażającego życiu u pacjenta będącego pod wpływem 
dabigatranu można zastosować dożylnie idarucyzumab, lek 
swoiście odwracający działanie dabigatranu. Jak dotąd nie ma 
swoistych antidotów (są one obecnie opracowywane) neutrali-
zujących działanie pozostałych DAnonVK. Istnieją doniesienia 
wskazujące na korzystne działanie koncentratu aktywowanych 
czynników kompleksu protrombiny (aPCC) i rekombinowanego 
aktywnego czynnika VII (rFVIIa). Opierając się na wynikach 
badań in vitro, doświadczeniu uzyskanym podczas leczenia 
pacjentów z wrodzonymi skazami krwotocznymi oraz testach 
przeprowadzonych wśród ochotników, sugerowana dawka 
rFVIIa wynosi 90 µg/kg mc., zaś aPCC — 50–100 j./kg mc. 

W przypadku masywnego lub zagrażającemu życiu krwa-
wienia u pacjentów stosujących leczenie przeciwpłytkowe 
zaleca się przetoczenie płytek krwi.

Postępowanie miejscowe u pacjentów poddawanych 
zabiegom stomatologicznym stosujących leki przeciw-
krzepliwe lub skojarzone leczenie przeciwkrzepliwe 
i przeciwpłytkowe. U pacjentów leczonych przeciwkrze-
pliwie lub poddanych skojarzonej terapii przeciwkrzepliwej 
i przeciwpłytkowej planowanie zabiegu powinno zakładać 
minimalną inwazyjność procedury. W przypadku zabiegów 
chirurgicznych i periochirurgicznych oraz implantologicznych 
wskazane jest przestrzeganie omówionych poniżej zasad.

 — Higienizacja przedzabiegowa (skaling naddziąsłowy  
z polerowaniem powierzchni zębowych, skaling poddzią-
słowy i „root debridement”, skalling, kiretaż zamknięty, 
„root planning”). 

 — Przeprowadzenie zaplanowanego zabiegu z wykorzy-
staniem procedur i urządzeń zmniejszających inwazyjność 
zabiegu i nasilenia krwawienia, m.in. mikroskalpele, 
luksatory, periotomy oraz kontrolowane miejscowe płu-
kanie i odsysanie pola operacyjnego, stosowanie ssaków, 

Tabela 7. Czas przyjęcia ostatniej dawki doustnego antykoagulantu niebędącego antagonistą witaminy K przed zabiegiem sto-
matologicznym

Klirens  

kreatyniny

riwaroksaban dabigatran apiksaban

Niskie  

ryzyko

Wysokie  

ryzyko

Niskie  

ryzyko

Wysokie  

ryzyko

Niskie  

ryzyko

Wysokie  

ryzyko

≥ 80 ml/min ≥ 24 h ≥ 48 h ≥ 24 h ≥ 48 h ≥ 24 h ≥ 48 h

50–80 ml/min ≥ 24 h ≥ 48 h ≥ 36 h ≥ 72 h ≥ 24 h ≥ 48 h

30–50 ml/min ≥ 24 h ≥ 48 h ≥ 48 h ≥ 96 h ≥ 24 h ≥ 48 h

< 30 ml/min Nie stosować Nie stosować Nie stosować Nie stosować Nie stosować Nie stosować

Niskie ryzyko — zabieg związany z niskim ryzykiem krwawienia; wysokie ryzyko — zabieg związany z wysokim ryzykiem krwawienia
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stosowanie miejscowe gąbek kolagenowych, ciepłej soli 
fizjologcznej w celu uzyskania i utrzymania homeostazy. 
Rana powinna zostać zaopatrzona szwami cienkimi  
o grubości 4,0–6,0, warstwowymi w zależności od po-
trzeb. Pozabiegowo stosuje się tamponadę miejsca ope-
racyjnego do 30 min. Ponadto wskazane jest chłodzenie 
powłok twarzy okolicy operowanej w celu zmniejszenia 
obrzmienia tkanek i ograniczenia syntezy mediatorów 
prozapalnych. Farmakologiczne postępowanie pozabie-
gowe należy stosować w zależności od wskazań i potrzeb. 

 — W okresie pozabiegowym pacjent jest zobowiązany do 
przestrzegania zaleceń lekarskich i utrzymania wysokiej 
higieny jamy ustnej (zastosowanie płynów i żeli z zawar-
tością chlorheksydyny). Ponadto rekomenduje się poza-
biegowe szczoteczki do czyszczenia zębów (typu „soft”) 
lub delikatne programy szczoteczek sonicznych lub 
elektrycznych, nie rekomenduje się irygatorów „dental 
waterpik” ze względu na możliwość rozejścia się szwów.

 — Zdjęcie szwów zwykle planuje się między 7. a 14. dniem 
po zabiegu, natomiast ambulatoryjną kontrolę pozabiego-
wą — 24–48 h po zabiegu oraz po 5 dniach od zabiegu. 
Powyższe zasady wymagają współpracy pacjenta z leka-

rzem. Pacjent powinien otrzymać pisemne wskazania doty-
czące postępowania pozabiegowego w domu. 

8. PODSUMOWANIE
1. U pacjentów leczonych przeciwzakrzepowo podda wa-

nych zabiegom stomatologicznym należy przed proce-
durą ocenić ryzyko zakrzepowo-zatorowe oraz ryzyko 
po wikłań krwotocznych.

2. W przypadku istotnych wskazań do stosowania ASA 
lub klopidogrelu ich odstawianie przed zabiegami jest 
uzasadnione jedynie w bardzo rzadkich przypadkach.

3. Przedwczesne przerwanie podwójnego leczenia przeciw-
płytkowego jest najsilniejszym czynnikiem ryzyka zakrze-
picy w stencie.

4. Nawet w przypadku pilnych zabiegów minimalny okres 
podwójnej terapii przeciwpłytkowej wynosi 1 miesiąc po 
implantacji stentu typu BMS i 3 miesiące po implantacji 
stentu typu DES niezależnie od postaci choroby wieńcowej.

5. U chorych z grupy bardzo wysokiego ryzyka powikłań 
zakrzepowo-zatorowych nie należy przerywać leczenia 
VKA/DAnonVK przed zabiegami.  

6. W okresie okołozabiegowym u chorych leczonych VKA 
przejściowo należy obniżyć intensywność antykoagula-
cji do INR 2,0–2,5. Jedynie w wybranych przypadkach 
można zastosować terapię pomostową.

7. W przypadku stosowania DAnonVK konieczne jest bardzo 
precyzyjne zaplanowanie czasu odstawienia tych leków.
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