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o ANTITROMBOTIKA

o antikoagulancia - protidestickove léky
o antiagregancia - neprima (heparin), prima (warfarin)
o trombolytika - napr. alteplaza




Laboratorne hodnotenie hemokoagulace

aPTT (25-50 s) - hodnotenie vnlUtornej cesty

PT = Quick test (14 s) - hodnotenie vonkajsej cesty -
INR = international normalized ratio (0,8 - 1,2/80-120%
TT = Trombinovy cas (11 - 19 s) - spoloCnhd cesta
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Heparin - nefrakcionovany (UHF)

e fyziologicky zo zirnych bb, Uc¢inny in vivo/vitro,

antilipidemicky uUcinok (vcholesterol)

MU: Terndrni komplex: Heparin-AT III-Trombin

Ucinok zavisi od pritomnosti Antitrombinu III (AT III)

FK: i.v.-bolus 3x/d,degradace jatry, exkrece ledvinami

KI: Trombocytopenie, Hemofilie, Maligni hypertenze

NU: heparinem indukovand trombocytopenie typu II.,

krvacivé komplikace, Osteoporédéza (tp.>1 mes.)

e Interakcie: 1éciva potencujuce krvacivé ucinky heparinu-
O p.o. antikoagulancia, antiagregancia, trombolytika, 2~PNC+CFS

ANTIDOTUM: Protamin sulfat/chlorid (1mg/106U)




Heparin - nizkomolekulérni (LMWH) &= g

obecne viac inhibovany F.Xa ako trombin

nizsie riziko indukcie heparin. trombocytopénie
MU: ako heparin + fybrinolyticky G¢&inok

FK: s.c. 1x/d

KI: viz. UHF

NU: viz. UHF ale menej zdvazné

Interakce: viz. UHF

ANTIDOTUM: Protamin sulfat/chlorid (1mg/100U)
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Inactive clotting factors
11, VI, 1%, X

Warfarin

VitanwgOxide
Redugtad (VKOR)
A
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- CYP3A4
CYP2C9 Warfarin
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e MU: kompetetivny inhibitor vit. K-reduktdzy (vit.K -
dependetnych faktorov - II, VII, IX, X + protein C a S),
ucinny 1in vivo

e KI: Jaterni insuficience, Stavy se zhorsenou
compliance,Podavani NSAID, Krvacivé stavy - hemofilie,
trombocytopenie, von Willebrandova nemoc a predispozice
ke krvaceni

® FK: monitoracia INR (2-3) - pozor na diety so zeleninou
(VINR),

Antidotum: vit.K (kanavit), koagulacni faktory, plazma




Warfarin

Interakce: obrovsky interakéni potencial warfarinu!!!
metabolizace rlznymi enzymy - CYP2C9 (S-warfarin),
CYP3A4+1A2 (R-warfarin), VKORC1

O potenciece Uc¢. - NSAIDS, cefalosporiny, makrolidy
O dnhibice G4¢. - 1éky indukujici enzym P450 - rifampicin,
antiepileptika

® FK vysoce 1individudlni - polymorfismus genl pro CYP2C9
(DDD se velmi 1i$i u rlznych alel pacientl)




Trombolytika = Fibrinolytika

navozuji fibrinolyzu - rozstépeni nerozpustné fibrinové
sité na rozpustné fibrin degradacni produkty pusobenim
PLAZMINU

jsou to aktivatory PLAZMINOGENU

zadkladem pro Ucinek je pritomnost srazeniny

indikace: AIM, HZT, PE

KI: aktivni krvaceni z traumatu, krvaceni pri
vaskularnich poruchach

nejuzivanéj&i zdstupci - ALTEPLAZA, RETEPLAZA,
TENEKTEPLAZA




NU TROMBOLYTIK

® hemorrhagie, hypersenzitivita, GIT obtize

e plazminogenovy steal fenomén - plati u méné selektivnich
o ¢im mensi selektivita k fibrinu, tim vice se 1éc¢ivo vaze na
plazminogen - nastava systémova fibrinolyza - ubyva plazminogenu v
misté trombu - DOCHAZI KE SNIZENI TROMBOLYTICKEHO UCINKU
O problém hlavné I. generace fibrinolytik - jiZz neregistrovano




DalSi vyznamne NU a toxicita antitrombotik

KYSELINA ACETYLSALICYLOVA

MU: dnhibice COX (1 i 2)
Ucinek je striktné zavisly na davce, nutné dobré zvazeni
a pouceni pacientl

¢ NU dény inhibici COX1 - Zaludeé&ni vfedy, krvéceni do
zaludku, vzacné 1intrakranialni krvaceni
ANTIDOTUM neexistuje
KI: DETI DO 12 LET!! (riziko Reyova sy. = encefalopatie)




TIENOPYRIDINY - 1. a 2. generace (tiklopidin, klopidogrel)

MU: dreverzibilné& blokuji ADP cestu agregace trombocytl
jaterni metabolizace pres CYP2C19 - 1ékové interakce
OMEPRAZOLEM (= inhibitor CYP2C19)

e NU - TIKLOPIDIN: tezkd neutropenie!!! agranulocytdza




Dekujeme za pozornost!




