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I. Bevezetés

A trombocitak a csontvelében 1évé megakariocitakbodl szarmaznak. Elsddleges
feladatuk a primer hemosztazis soran az érfal sériilésének gyors felismerése, iranyitottan
a gyogyitandé helyre tapadésa, és az aggregacid sordn a tobbi trombocitaval egyiitt a
trombus képzése, 4ltala a sériilt érfal betapasztasa és igy intaktta gyogyitasa.

Az akut koronéria szindréma (ACS) kezelésében jelenleg a szivkatéterezés és a
perkutan koronaria intervencié (PCI) szerepel elsOként valasztand6 terapiaként. A
koszorusérbe implantalt stent mint idegentest ugyanakkor triggerként szerepet jatszik a
hemosztazis meginditdsdban (trombocitak, primer hemosztazis), és a trombocita
aggregacio gatlasa (TAG) nélkiil stent-trombozishoz ill. tovabbi szovédményekhez
vezethet.

Jelenlegi ajanlasok vildgszinten altaldnossdgban a potensebb vérlemezke gatlokat
(prasugrel, ticagrelor) részesitik eldnyben ACS-ben stentimplantaciot kovetden. Ennek
egyik lehetséges oka a szignifikdnsan nagyobb gyakorisdgu un. clopidogrel rezisztencia
eléfordulasa. A hattérben a clopidogrel adasa mellett is megmaradd magas trombocita
aktivitas (high platelet reactivity — HPR on clopidogrel) allhat.

A HPR kimutatdsa bed-side trombocita aggregacid mérdeszkdzzel a mindennapi
gyakorlatban lehetséges. A TAG-mérés ajanlas szinten ugyanakkor csak specialis
esetekben javasolt. Ennek okai az eddigi eltérd vizsgalati eredmények is lehetnek a TAG-
mérések alapjan tortént gydgyszerbedlltas €s a klinikai szovédmények eléforduldsanak

vonatkozasaban.



I1. Célkituzések

A vizsgélataink a TAG-méréssel kapcsolatban felmeriild alabbi kérdéseinkre

fokuszaltak:

1. A TAG-mérés soran a HPR laboratoriumi meghatarozasanak eddigi lehetséges
hibai, pontatlansagai:

befolyasoljak-e egyéb, eddig nem vizsgalt tényezok a HPR pontos meghatarozasat a
laboratoriumban? A Multiplate bed-side mérdeszkoz tovabbi standardizaldsa a mérések

lehetséges hibainak kikiiszobolése érdekében.

2. A HPR ¢és a TAG hatékonysaganak napszaki variabilitdsa lehetséges? Létezik
talan egy eddig figyelmen kiviil hagyott ,,optimalis id6pont” a vérvételre és a TAG-mérés

elvégzésére? (Multiplate eszkdzzel - TROPICAL-ACS-Substudy)

3. A Multiplate-eszkdz gyakorlati szintli bemutatasa, az 1. pontban felvazolt, gjitott
standardizalasunk szerint ACS esetén, betegadgy mellett, a klinikumban: egy egyedi,
komplex eset prezentalasa a trombocitaaktivitas-, trombocitaszdm mérés ¢és a

stentimplantacion atesett szivinfarktusos beteg kortorténetén keresztiil



III. Modszerek

II1/1.

Méréseinket a Multiplate eszkozzel végeztiik, amely egy betegagy melletti elektroda
aggregométer ¢s impedanciavaltozds mérése alapjan mutatja a trombocitaaggregaciod
mértékét. A rendszer standardizalt, ugyanakkor megfigyeléseink alapjan bizonyos
faktorok hatassal lehetnek az eredményekre.

Harom lehetséges mérést befolyasold tényezdt vizsgaltunk. Az elsé a vérvételtdl a
mérésig eltelt id6. A Multiplate eszkozt gyartd cég szerint a méréshez 3 ora all
rendelkezésre. A tapasztalaton alapuld megfigyelésiink azonban azt mutatta, hogy a
mérést kovetden orakkal késébb a HPR diagnosztizalasdnak esélye egyre kisebb. Ezért
ugyanazon betegtdl szdrmaz6 vérmintat kiilonb6z6 idépontokban vizsgaltunk (0 min, 30
min, 60 min, 120 min, 240 min). A kérdésfelvetésiink az volt, hogyan befolyasolja a
vérvételtdl eltelt id6 a mérés eredményét?

A masodik a méréshez trombocita triggerként hasznalt standard koncentracioju és
mennyiségli ADP-reagens tarolasi ideje, szavatossaga. A gyartd szerint a lefagyasztva
tarolt ADP-reagens 2 honapig felhaszndlhatd. Azonban 1 ADP-reagens mennyiségbdl 5
TAG mérés végezhetd ezért kevesebb mérésszam esetén is lehetdség van a reagens
tarolasara: az egyszer felolvasztott reagens hiitdben (2-8 C fok kozott) tarolandd és
maximum 7 napig hasznalhato fel. A kérdésfeltevésiink az estleges mérési hibdkra
vonatkozott, melyek a hiitdben tarolt reagens hasznalatdbol adddhatnak. Az esetleges
TAG mérési eredmények kozotti kiillonbségre ugyanazon betegnél a frissen felolvasztott
majd azonnal felhasznalt, illetve a felolvasztott majd néhany napig 2-8 C fok kozott tarolt
ADP reagens alkalmazasaval. Igy a masodik mérési idépontunknal (30 min-nél) 3
kiilonbozé szavatossagli ADP-reagenssel egyidejlileg 3 mérést végeztiink: frissen
felolvasztott fagyasztoban tarolt (<20 nap) reagenssel (mint a tobbi iddpontban végzett
mérésnél), 3-5 napja hiitében (2-8 C fok) tarolt és ,,negativ kontroll” -ként 8-13 napig
hiitében (2-8 C fok) tarolt reagenssel.

A harmadik vizsgalt tényezé a vérmintdban gyakran jelenlévd antikoagulans

lehetséges szerepe a mérési eredmény befolyasolasaban. A gyarto ebben a kérdésben nem



foglalt allast korabban. A miokardialis infarktus utan kedvezd eredményeket mutato és
ezért a korhdzi korilmények kozott gyakran alkalmazott LMWH-t, az enoxaparint
vizsgaltuk. A kérdésfelvetésiink a kiilonbozd koncentracidoban jelen 1évé enoxaparin
hatésara vonatkozott, milyen mértékben befolyasolhatja a TAG mérés eredményét? A
mérést a sorozatunkban 60 min-nél igy ugyanazon beteg vérébdl egyidejiileg haromszor
is elvégeztiik: alapmérésként enoxaparin hatds nélkiil, ill. profilaktikus (0.3 IU/mL) és
terapias (0.6 IU/mL) enoxaparin koncentracié mellett. A vérvételi cséhéz 10 min
elteltével 1:100-as higitdsban utdlag hozzaadott enoxaparin mennyiségét anti-Xa mérés
segitségével (Technochrom anti-Xa; Technoclone GmbH, Bécs, Ausztria) és a vizsgalt
vérmennyiség alapjan eldzetes szamitasok révén hataroztuk meg.

A prospektiv, egycentrumos vizsgalatunk soran clopidogrellel kezelt (> 5 napos

terapia) €s clopidogrel naiv betegeket valogattunk, 100 mg ASA terapia mellett.
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1. abra A vizsgalat megtervezése
Ugyanazon betegtol szarmazo vérmintat kiilonbozo idopontokban vizsgaltunk (0 min,
0,5 ora, 1 ora, 2 ora és 4 ora) minden esetben friss ADP reagenssel. Az elso fel oraban
ezenkiviil fagyasztoban 3-5 napig, illetve 8-13 napig tarolt és felolvasztott ADP

crer

hozzaadasa mellett, friss ADP reagenssel. A fekete pontok a TAG méréseket jelolik.



111/2.

A TROPICAL-Study egy 2610 beteget magaban foglalé multicentrikus, randomizalt
vizsgalat, mely soran az ACS-ben stentelt betegeket két csoportba soroltuk. Az egyik
csoportban (kontroll) a kettds gatlas (DAPT) részeként a betegek ASA-+prasugrel
terapidban részesiiltek 12 hoénapig. A madsik csoportban (monitor) az akut szakasz
(korhazi elbocsatds utdni 7 nap) és ASA-+prasugrel terapiat kovetéen a betegek
ASA+clopidogrel kombinéacioval folytattak. A study sordn 1 alkalommal, a korhazi
elbocsatas utani 14. napon mindkét csoportndl TAG mérést végeztiink Multiplate
mérdeszkozzel. Ebben az idépontban mar mindkét csoportnal kialakult a ,,steady-state”
allapot a TAG gatlo hatasuk tekintetében. A monitor csoportban HPR esetén (> 46 U) a
betegek ASA+prasugrel kombinaciora alltak at, hatékony TAG gatlas esetén maradt
tovabb az ASA-+clopidogrel terdpia. A kontroll csoportban térténd mérés megfigyelés
jelleggel tortént.

A vizsgélatban a Multiplate-el ellendrzott clopidogrel kezelés hatékonysagat és
biztonsagossagat hasonlitottuk Ossze a prasugrel kezeléssel ACS+PCI-t kovetd 12
honapban.

Az eredmények a mérdeszkozzel igazolt hatasos (non-HPR) és korai szakaszban
atvaltott clopidogrel terdpia noninferioritasat igazoltak a standard prasugrel terapidval
szemben az elsddleges iszkémids végpontok (CV-halalozas, AMI, stroke) tekintetében.
A korabbi nagy volumenti study-kal ellentétben a vérzéses szovédmények (BARC >2)
kozott nem volt szignifikans kiilonbség a clopidogrel javara. Ennek egyik oka lehet jelen
study-ban a trombotikus szovédmények elkeriilésének elétérbe helyezése, igy magas
trombotikus rizikd (ez esetben Multiplate-tel igazol HPR) esetén a mindenkori
prasugrelre torténd valtas.

A study eredményeivel tehat egy biztonsagos ¢és gazdasagilag kedvezd alternativat
kinal a clopidogreles DAPT terapia tekintetében az ACS+PCI akut szakaszat kdvetd 12
honapban.

2526 beteg (a TROPICAL-ACS Study betegeinek 97%-a) vizsgalati adatai alapjan

végeztiik a prespecifikus analizist (2. Abra), melyet a tienopiridin tabletta pontos bevételi



idejének, a méréshez sziikséges vérvétel iddpontjanak ¢és az adott TAG mérések

értékeinek ismerete tettek lehet6ve.

- Hospital discharge ----—-- -

---------- - PFT, 14 days after discharge ---—--—

45 excluded d
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2. abra A vizsgalat modellje.

A betegek kontroll csoportja ill. a monitor csoportban (1:1 randomizécio) a tervezett
gyogyszervaltoztatas prasugrelrol clopidogrelre (deeszkaldcio). Trombocita aggregdcio
meérés (PFT) tortént mindkét csoportban a hazabocsdjtast kéveto 14. napon. A vérvétel
idejének és a gyogyszer beszedésének hianyos ismeretei miatt nagyjabol azonos szamu

beteget zartunk ki a prespecifikus analizisbol.



IV. Eredmények

IV/1.

A kutatasunk sordn 2015 februarjaban 20 beteg vérébdl (11 clopidogreles és
clopidogrel nélkiil) 6sszesen 180 mérést végeztiink (9 mérés/beteg).

A vérvételtdl a mérésig eltelt id6 vizsgalata soran az elsé 30 percnél egy kisebb
emelkedés volt megfigyelhetd a trombocita aktivitdsban, majd 60 perc utdn egészen 240
percig szignifikans csokkenés kovetkezett: 67 + 40 U; 68 +37 U; 58 +37 U; 45 +33 U
¢s 35+33 U; p <0,0001. Ennek megfeleléen a HPR is valtozott, ami 30 percnél 70%-0s
majd 240 percnél 30%-os volt (p <0,0001). (3.abra A, B)
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3. abra A4 vérvételtol eltelt idé hatisa az ADP-fiiggdé trombocita aktivitds mérési
eredményeire (A), és a magas trombocita aktivitas (HPR) aranyara (B). Az eredményeket

Multiplate-ADP test értékekkel mutatjuk (U). A HPR definicioja a 46 U feletti érték.

A clopidogrellel kezelt és naiv betegek eredményei az aktivitast és a HPR aranyat
tekintve hasonldak voltak, a clopidogreles csoportra jellemzd 30 perces aktivitas

csuccsal. (4. és 5. abra)
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4. abra A vérveételtol eltelt ido hatisa az ADP-fiiggé trombocita aktivitas mérési
eredményeire (4), és a magas trombocita aktivitas (HPR) aranydra (B) clopidogrellel
kezelt betegeken. Az eredményeket Multiplate-ADP test értékekkel mutatjiuk (U). A HPR
definicioja a 46 U feletti érték.
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5. dbra A vervételtol eltelt ido hatisa az ADP-fiiggé trombocita aktivitds mérési
eredményeire (A), és a magas trombocita aktivitas (HPR) aranyara(B) clopidogrel-naiv
betegeken. Az eredményeket Multiplate-ADP test értékekkel mutatjuk (U). A HPR
definicioja a 46 U feletti érték.

Az ADP-reagens szavatossagat €s a trombocita aktivitas Osszefiiggését tekintve kisebb
mértéki, de szignifikans kiillonbség volt a frissen felolvasztott és a 8-13 napos reagensek

kozott (p=0,011), ugyanakkor nem volt szignifikans kiilonbség a frissen felolvasztott és



a 3-5 napig hiitében tarolt (2-8 C fok) reagensek kozott (p= 0,97) (6. abra) A HPR

szdzalékos aranyaban nem volt szignifikans eltérés a 3 reagens kozott (p=0,23)
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6. abra Az ADP-reagens stabilitasanak hatasa az ADP-fiiggo trombocita aktivitds

méreési eredményeire. Az eredményeket Multiplate-ADP test értékekkel mutatjuk (U).

Az enoxaparin hasznélata esetén kisfoku de szignifikéns aktivitas fokozodas volt
megfigyelheté mindkét koncentracié mellett (p=0,0024) (7. abra A), ugyanakkor a HPR

aranyanak novekedése nem volt szignifikans (p=0,33) (7. abra B)
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7. abra A ket eltéré enoxaparin koncentracio hatasa az ADP-fiiggé trombocita
aktivitas merési eredményeire (A), és a magas trombocita aktivitas (HPR) ardanydra (B).
Az eredményeket Multiplate-ADP test értekekkel mutatjuk (U). A HPR definicioja a 46 U
feletti erték.

10



IV./2.

Az atlagos gyogyszerbevételi id6 mindkét csoportnal hasonléan reggel 8 ora volt (8.
abra A és B). (clopidogrel csoport 7:45 a.m. [7:00-8:00 a.m.] vs. prasugrel csoport 7:57
a.m. [7:00-8:00 a.m.], p = 0,099) A gydgyszerbevétel és a TAG mérés kozott eltelt
atlagos idOtartam sem tért el szignifikdnsan egymastol (clopidogrel 2:20 o6ra [1:40-3:30
ora] vs. prasugrel 2:25 6ra [1:40-3:20 ora], p = 0,629).
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8. abra Az utolso P2Y12-inhibitor bevételének ideje a clopidogrelt (A) és a prasugrelt
(B) szedo betegek kozott. A betegek szamat (n) dabrazoltuk az utolso gyogyszer bevételi
idopont fiiggvenyében (orak). A gyogyszer bevételének idopontja hasonlo volt mindkét
csoportban (p=0,099), a betegek 95%-a hasonloan a reggeli orakban (10 ora elott) vette

be a gyogyszerét mindkét csoportban.
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Clopidogrel, n=1265
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9.4bra Adenozin difoszfat (ADP) indukalta trombocitaaggregdcio az ido
fliggvényében. Trombocita aktivitdsi szintek (U) az ido fiiggvényében (orak) clopidogrelt
(A) és prasugrelt (B) szedo betegeken. Az adatok median értékek és az interquartilis

terjedelem értékei.

A mérési eredményeket harom iddintervallumba soroltuk (5-10 a.m., 10-12 a.m. és
12-7 p.m.) A TAG gatlas mértéke szignifikdnsan nagyobb volt a prasugrel csoportban
minden iddintervallumban a clopidogrel csoporthoz képest (p <0,001). A HPR aranya a
prasugrel csoportban 15% (188/1,261 beteg), mig a clopidogrel csoportban 40%
(511/1,265 beteg, p <0,001) volt. (9. abra A és B)

A prasugrel mellett 24h-ig tartd stabil TAG gatlas volt tapasztalhatd szignifikdns
diurnélis variabilitas és reggeli cstics nélkiil (p = 0,174) (10. abra, jobb oldal) A TAG

12



mérések medidn ¢és interquartilis terjedelem értékei a mérési id6 fliggvényében az
alabbiak: 8 am.: 28 U (16-36 U),n=37,9 am.: 28 U (18-36 U),n=168, 10 am.: 25U
(16-35U),n=358, 11 am.: 26 U (18-37 U), n =382, 12 am.: 26 U (19-39 U), n = 158,
I pm.: 28 U (16-39 U),n=69, 3 p.m.: 27U, (1841 U),n=76 és 7 p.m.: 28 U (2144
U),n=13.

A clopidogrel hatasa alatt a trombocita funkci6 szignifikdns diurnalis ingadozast
mutatott (p = 0,019) és 5-10 ora kozott szignifikdnsan fokozott aktivitas volt mérhetd a
dél koriili értékekhez képest (10-12 a.m.) (42 U [27-64 U] vs. 38 U [24-56 U], p < 0,05)
(10. abra, bal oldal) A TAG mérések median €s interquartilis terjedelem értékei a mérési
1d6 fiiggvényében az alabbiak: 8 a.m.: 52U(33-83U), n =35, 9 a.m.: 42U (29-64U), n =
195,10 am.: 41 U (26-62 U), n =356, 11 a.m.: 38 U (24-55 U), n =376, 12 a.m.: 37 U
(24-62U),n=138, 1 p.m.: 35U (24-56 U),n=59,3 p.m.: 37 U (26-70 U),n =92 ¢és 7
p.m.: 39 U (20-61 U), n = 14.
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10. abra ADP-indukalta trombocita aktivacio és napi intervallumok (jobbra
clopidogrel, balra prasugrel). A clopidogreles betegek kozott (n=1265) a trombocita
funkcio szignifikans (p=0,019) napszaki variabilitist mutatott, a legmagasabb értékekkel
a reggeli orakban. A prasugreles betegeknél (n=1261) mért trombocita funkcio nem
mutatott szignifikans napszaki ingadozast (p=0,174) és nem volt trombocita aktivitas
csucs a reggeli orakban sem. Az adatok median értékek és az interquartilis terjedelem

ertekei. A p ertékeket a Kruskal-Wallis tesztettel szamoltuk.(146)

13



V. Kovetkeztetések

VI/1.

A Multiplate trombocitaaggregacié mérd rendszer tovabbi standardizalasa soran a
mérési id0 fontossdga alapvetd, a korabbi eldirdsokkal ellentétben joval sziikebb
iddtartam all rendelkezésre egy pontos mérés elvégzéséhez (1 ora vs. 3-4 ora). A
hozzaadott ADP reagens 1 hétnél tovabb nem felhasznalhat6. Az mintaban gyakran

eléforduld enoxaparin kismértékben fokozza a trombocita aggregaciot.

VI/2.

Kutatasunk sordn sikeriilt igazolni a prasugrel stabil, a diurndlis trombocita aktivitast
megszlintetd hatasat, ellenben a clopidogrel mellett megmutatkozé szignifikans diurnalis
trombocita aktivitassal, mely a reggeli 6rdkban kifejezettebb. A jelenség klinikai szerepe
kiilonbozo lehet az adekvat clopidogreles gatlast mutatd és nem mutatd betegeknél, igy
tekintetbe véve a clopidogrel maig széleskorli hasznalatat és a korai 6rakban eléfordulod
halmoz6d6 CV-morbiditast tovabbi vizsgéalatok sziikségesek a clopidogrel mellett fellépd

diurnalis aktivitasvaltakozas ¢s a reggeli csticsaktivitas tekintetében.
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VI. Egyedi esetbemutatas, a TAG mérés klinikai alkalmazasa

1. Bevezetés

71 éves ndbeteg anamnézisében dohanyzas és magasvérnyomas szerepel. Inferior
STEMI diagnozissal (3 6ras panaszkor) keriil hozzank a katéteres laborba. Mellkasi
panasza enyhébb mértékben fenndll, hemodinamikailag stabil. Arteria radialis
behatolasbol akut szivkatéterezést végziink (11. dbra A), mely az RCA (jobb koszorusér)
teljes elzarodasat mutatja. Trombusaspirdciot és stentimplantacidt végziink, az érben a
véraramlas yjra teljes (11. abra B).

A terapias rezsim a kovetkezd: periproceduralis: 300 mg Aspirin, 600 mg Clopidogrel
per os, PCI soran: 4500 TU Na-Heparin (80 [U/kg) ic., eptifibatide ic. bolus 180 ug/kg,
PCI-t kdvetden: eptifibatid iv. perfuzor 2 ug/kg/min.
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11. abra A: Proximalisan teljesen elzarodott RCA, B: Stentimplantaciot kévetden
RCA helyreallitott aramlassal, C EKG ST-elevacioval, D: RCA teljes ostialis elzarodasa
stenttrombozis miatt E: fokozott trombocitaaktivitas Multiplate eszkdzzel F: csokkent

trombocitaaktivitas Multiplate eszkozzel, U=Unit
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5 oraval a beavatkozds utan a vérképellenérzés alkalméaval egy jelentds esés
mutatkozott a vérlemezke szdmban (210000/pl-ré1 35000/ul -re), ismételt vérképkontroll
kizarta a hiba lehetdségét. Az eptifibatid perfuzort azonnal leéllitottuk, 1 6raval késébb a
beteg mellkasi fajdalomra panaszkodott, az EKG ST-elevaciot mutatott az inferior és
anterior elvezetésekben (11. abra C). Azonnali reangiografiat végeztiink, mely az RCA-
ban akut stent trombozist mutatott (11. abra D), a bal dgrendszer eltérés nélkiili maradt.
Trombusaspiracioval ismét teljes érmegnyitds tortént, ujabb stent nélkiil. A beteg 1 héttel
késoébb stabil allapotban tovabbi trombotikus ill. vérzéses szovodmény nélkiil otthonaba

tavozott.

2. Méodszerek

Célunk a kovetkezd volt:
- A trombocitopénia lefolydsanak monitorozasa és okdnak megtalalasa

- A stent trombozis okdnak megtaldldsa (mechanikus vs. trombocita funkcids
hattér)

Elobbi igazoldsa 24 ora alatt 6 oOranként majd minden nap 1x végzett vérkép
vizsgalattal, trombocitaszdm ellendrzéssel, okanak felderitése kétféle tipusa HIT teszt
elvégzésével, illetve a tapasztalatokon alapul6 irodalmi adatok (akut trombocitopénidk
okainak) ismeretében tortént.

Az utdbbi igazolasa a vérképkontrollal egyidejli (6 6ranként, majd 1x naponta) TAG

mérés sorozattal tortént.

3. Eredmények

A vérvételek soran a trombocitaszam az antitrombotikus terdpids rezsim adasat
kovetden hirtelen lecsokkent, 6 6raval a beteg érkezését kovetden 210000/pl-ré61 35000/l
-re, majd a masodik nap soran fokozatosan néni kezdett és 7 nap alatt érte el a kiindulasi
szintjét. A Multiplate mérdrendszerrel végzett HIT (heparin indukalta trombocitopénia)
teszt (156) soran a heparin adasakor nem tortént fokozott trombocitaaggregacié. Hetekkel
késébb central laborban elvégzett SRA (serotonin release assay) is negativ eredményt

adott a heparinra.
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A Multiplate-el ADP hozzaadaséaval végzett TAG mérések soran a Stent trombozis
idejében mért 35.000/ul trombocitaszam mellett 62 U fokozott aktivitas volt mérhetd (11.
abra E). 1 nappal késébb, a 30. oraban a tovabbra is megmarad6 alacsony
trombocitaszam mellett az aktivitds mar jelentsen lecsokkent (15 U) (11. abra F). A
kovetkezd napokban a trombocitaszam ndvekedésével parhuzamosan nétt a trombocita

aktivitds mértéke, ismételten HPR tartomanyba kertilt (12. abra)

During ST One day later
(on eptifibatide) (eptifibatide wash-out)
62 15U
+60 mg
_____ prasugrel
< < A LD -
250,000 - + 600 mg -100
= : clopidogrel :_’7
~ 200,000 LD -80 o
z 3
S 150,000+ 60 o
o b
o a
% 100,000 -0 =
8 g
£ 50,000 20 —~
o —— L=
o T T T T T i k T T T T T 0
0 6 12 18 24 30 2 3 4 5 6 7
PCI, T T time (hours) time (days)
epitifibatide .
start Stent thrombosis
Thrombocytopenia,

eptifibatide stop

12. abra A4 trombocitaaktivitas és trombocitaszam valtozdsa az idé fiiggvényében. Az
eptifibatid infuzio elinditasa és megallitasa, a stenttrombozis bekovetkezése, a
gvogyszeres terdpia idopontjai (clopidogrel, prasugrel) is szerepelnek. Lathato az
eptifibatid melletti fokozott trombocitaaktivitas, majd az eptifibatid nélkiili csokkent
aktivitas a hasonloan alacsony trombocitaszamok mellett. Késobb a trombocitaszam
novekedesével az aktivitas parhuzamos novekedése észlelheté U=Unit, LD=Loading

Dose, ST=stenttrombozis
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5. Kovetkeztetések

Vizsgélatunk alapjan a TAG mérés akut trombocitopénia esetén hasznos lehet, segithet
a megfeleld antitrombotikus gyodgyszerek megfeleld idoben torténd beallitdsaban igy a

trombotikus-vérzéses rizikd csokkentésében.
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