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Antithrombotikus gy·gyszerek 

ÅThrombocyta g§tl·k 

ïCOX g§tl·k: aspirin, triflusal 

ïThrc ADP receptor g§tl·k: clopi, prasugrel, ticagrelor 

ïThrc GP IIb/IIIa b®n²t·k: epti, tiro, abci 

ÅAntithrombinok 

ïAT III aktiv§torok: heparin, LMWH, fonda 

ïDirekt thrombin g§tl·k: bivalirudin, dabigatran 

ïDirekt Xa g§tl·k: apixaban, rivaroxaban 

ÅK vitamin antagonist§k (kumarin) 

ÅFibrinolytikumok (streptokin§z, rt-pa) 



ADP = adenosine diphosphate, TXA2 = thromboxane A2, COX = cyclooxygenase. 

Schafer AI. Am J Med. 1996;101:199-209. 
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Antithrombotikus kezel®sre 

szorul· sz²vbetegs®gek 

ÂPrimer ®s szekunder prevenci· 

ÂAcut art®ri§s  atherothrombosis kezel®se 

ÂSz²v¿regi thrombusk®pzŖd®s megelŖz®se 

ÂMesters®ges eszkºzºk thrombus elleni v®delme 
(mŤbillentyŤ, stent) 

 

Â Piros: thrombocytag§tl·k 

ÂFeh®r: anticoagul§nsok (antithrombinok, K-
vitamin antagonist§k) 

 



Primer ®s szekunder prevenci· 

ÂAspirin 

ÂAspirin allergia eset®n clopidogrel (de 

csak szekunder prevenci·ban) 



Az aspirin d·zisa ®s a vascularis 

tºrt®n®sek elŖfordul§sa  

Antithrombotic Trialistsô Collaboration. BMJ. 2002;324:71-86. 
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500ï1500 mg 34   19 

160ï325 mg  19   26 

75ï150 mg  12   32 

<75 mg    3   13 

Any aspirin  65   23 

ASA  better ASA worse 

Aspirin Dosis       # Trials   OR* (%) 

*Odds reduction.                                  

Treatment effect P < 0.0001. 

Odds Ratio 



Placebo 
+ ASA* 

Clopidogrel 
+ ASA* 

ASA d·zis ®s major v®rz®s 

<100 mg 2.6%          2.0% 

100ï200 mg  3.5%         2.3%  

>200 mg   4.9%         4.0%             

 

 

 

ASA Dose 

CURE Study 

*Other standard therapies were used as appropriate.  

PLAVIX Prescribing Information. 





ESC prevenci·s aj§nl§s 

Åaszpirin  

 

ÅDiagnosztiz§lt cardiovascularis betegs®g 
eset®n ®lethosszig tart·, alacsony d·zis¼ (75-
150 mg naponta) kezel®s aj§nlott. 

ÅPrimer prevenci·ban csak akkor, ha a 10 ®ves 
cardiovascularis mortalit§s es®lye 10% feletti, 
a magas v®rnyom§st kontroll§lni tudjuk ®s 
ellenjavallat nem §ll fenn. 

Å  





Inhibition of Platelet Purinergic Receptors 

Storey F, et al. Platelets. 2001;12:197. 

Receptor 
subtype 

Molecular 
structure 

Secondary 
messenger 
system 

Functional 
response 

P2Y12 Inhibitor      

     
 
                P2X1  P2Y1  P2Y12  

         
      
 
       
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    G protein  G protein 
     
 
  Intrinsic ion   GPCR                                                         GPCR 
  channel   Gq  Gi 
  
  ź  Ź  Ź 
   
  Ÿ[Na+/Ca2+]i   ŸPLC/IP3   źAC 
     Ÿ[Ca2+]i  ź[cAMP] 

  Ź  Ź  Ź 
    Shape change   Shape change   Sustained 
   aggregation    transient aggregation   aggregation 
       secretion 



ESC aj§nl§s 

Åclopidogrel  

  

ÅAszpirin -allergia eset®n(csak szekunder 
prevenci·ban). 

ÅAszpirinnel egy¿tt, az akut coronaria 
szindr·m§t kºvetŖ elsŖ ®vben. 

ÅStent be¿ltet®st kºvetŖen aszpirinnel egy¿tt 
legkevesebb egy ®vig, gy·gyszeres stent 
eset®n enn®l hosszabb ideig adva. 
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*Iakovou et al. JAMA. 2005;293:2126-2130. 



4.6. F®m stent (BMS) be¿ltet®s®t kºvetŖen az aspirin ®s 

clopidogrel kezel®s 6 h®tig nerm hagyhat· ki m®g mŤt®t 

c®lj§b·l sem perioperative. 

(Grade 1C). 

 

 Gy·gyszeres stentet (DES) viselŖ betegn®l 12 h·napig nem 

lehet kihagyni az aspirin ®s clopidogrel kombin§lt kezel®st 

a mŤt®t idej®re. (Grade 1C). 

 

Sajnos a thrombocytag§tl· helyett alkalmazott Ăbridging 

therapyò, heparin sz§rmaz®kokkal nem eredm®nyes a 

stent thrombosis kiv®d®s®re. (Grade 2C). 

CHEST / 133 / 6 / JUNE, 2008 

BMS, DES, stent thrombosis, seb®sz 



Gyakorlati tan§cs 

ÂHa DES ker¿lt be¿ltet®sre, szedd a 

clopidogrelt am²g csak nem sz·lunk 

ÂHa a beteged val·sz²nŤleg nem lesz 

k®pes a tart·s clopidogrel kezel®sre, 

lehetŖleg ne rakj be DES-t 

Califf  





A thrombocytag§tl· kezel®s 

neh®zs®gei. P2Y12 g§tl§s 



A thienopyridinek hat§szavarainak okai 

Metabolism 
1) Polymorphisms of CYP 450 System 

2) Drug-drug interactions 

Absorption 
Multiple potential 

 factors 

Platelet  
Polymorphisms of 

ADP receptor have 

been postulated 
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Prasugrel: Pro-drugb·l akt²v 
metabolit 
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Platelet aggregation before and 4 hours after 

clopidogrel 600mg in patients undergoing PCI: 

ADP 10uM 

Patient with  

subacute 

stent 

thrombosis 

Reprinted with permission: Smith SMG, et al. Platelets 2006;17:250ï8 
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IAP NSTEMI kezel®se 

 



0 1.0 2.0      Placebo Aspirin 

Cairns 

Lewis 

Theroux 

Wallentin 

ºsszes 

Relativ kock§zat ð hal§l vagy AMI 

IAP/NSTEMI 

Aspirin 



Relativ kock§zat ï hal§l ®s AMI 

Theroux (n = 243) 

RISC (n = 399) 

Cohen (n = 69) 

Cohen (n = 214) 

Holdright (n = 185) 

Gurfinkel (n = 143) 

ºsszes (n = 1353) 

0.5 1 1.5 2 

ASA + UFH jobb ASA jobb 

0 

2.66 

6.87 

Oler A, JAMA 1996 

IAP/NSTEMI  

Heparin (UFH + ASA versus ASA) 

P = 0.06 



Trial:      

FRIC 
(Dalteparin; n = 1,482) 

FRAXIS 
(nadroparin; n = 2,357) 

ESSENCE 

(enoxaparin; n = 3,171)  

TIMI 11B 

(enoxaparin; n = 3,910)  
.75 1.0 1.5 

Â 

Â 

Â 

Â 

(p= 0.032) 

(p= 0.029) 

Braunwald E, Circulation 2000 
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LMWH vs. UFH in Non-ST ¬ACS: 

Effect on Death, MI, Recurrent Ischemia 



A t¼l®l®s ®s a v®rz®s kºzºtti ºsszef¿gg®s PCI eset®n: 
30 napos eredm®nyek 

Log rank p-®rt®k mind a n®gy kateg·ri§ban < 0,0001 

Log-rank p-®rt®k a nincs v®rz®s vs. enyhe v®rz®s kºzºtt = 0,02 

Log-rank p-®rt®k az enyhe vs. m®rs®kelt v®rz®s kºzºtt < 0,0001 

Log-rank p-value a m®rs®kelt  vs. s¼lyos v®rz®s kºzºtt < 0,001 
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PURSUIT ®s PARAGON B (n=15,858) 

Rao J. Am Coll Cardiol. 2005:96;1200-1206 
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A fondaparinux hat§smechanizmusa 
  

Xa faktor szelekt²v inhibitora 

Forr§s: Turpie AGG ®s mtsai N Engl J Med. 2001;344:619, enged®llyel adapt§lva 

Â Xa faktor szelekt²v inhibitora,  

Â az antithrombin III- kºzvet²t®s®vel fejti ki hat§s§t 

Â kºtŖd®s reverzibilis, lev§l§s ut§n ¼jabb AT III-hoz 

kºtŖdik 



A fondaparinux indik§ci·i ACS-

ben 

Instabil angina vagy ST-elevati·val nem j§r· 

myocardialis infarctus (UA/NSTEMI) kezel®se olyan 

betegekn®l, akikn®l s¿rgŖs (120 percen bel¿li) 

invaz²v kezel®s (PCI) nem javallt  

  
ST-elevati·val j§r· myocardialis infarctus (STEMI) 

kezel®se olyan betegekn®l, akiket thrombolytikumokkal 

kezelnek, vagy akik kezdetben nem kapnak egy®b 

reperf¼zi·s kezel®st 


