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Vérlemezke gatlas aspirinnel.
Cardiovascularis indikacio, gastroenterologiai szovodmény

Ma a vezet6 haldlokok a sziv-érrendszeri korképek, ezen betegségekben elhunytak szdma
majdnem kétszerese a rosszindulati daganatos betegségek miatt elhunytakénak. Az érelmeszesedést
obesitassal, dohdnyzdssal, magas vérnyomadssal, egészségtelen életmdddal és zsirban gazdag taplalko-
zdssal Osszefliggd kronikus, nem fert6z6 jarvanynak tartjdk, melyet egyre novekvd szdmban diagnoszti-
zdlnak ma mar Magyarorszdgon is.
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1. abra. 2004-es magyarorszagi mortalitasi adatok

Nem csak egyre tobb a beteg, hanem egyre fiatalabbakat €rint a betegség, f6leg a férfiak kozott, akik
kordbban is halnak meg sziv-érrendszeri betegségekben. 2004-ben az 132492 haléleset koziil 37444
tortént szivbetegség miatt, 6103-an haltak meg érelmeszesedés és 17467-en agyérbetegségek miatt.
Ezen okok 6sszesen az 0sszhaldlozds 47,1%-at adjak (1). (1. dbra) A véralvadas atherosclerosisban
sokszor felborult szabdlyozédsa nagy veszélyt jelent; az eleve is beteg, atherosclerotikus erek nagyobb
eséllyel zar6dhatnak el, igy ez a korondriaelzar6dast, a tromboembolids események rizikdjat a hirtelen
szivhaldl kockdzatit noveli. Ezért fontos a magas kardiovaszkuldris rizikdjui betegeket antithrom-
botikus terdpidban részesiteni. Mivel a vérlemezkék atherosclerotikus plakkon torténd aktivalodédsa a
f6 probléma, ezért kronikus terdpidra érdemes thrombocyta-aggregacié gatlokat alkalmazni. Ma a klini-
kusok széles gyogyszer-repertodrbdl valaszthatnak krénikus kezelés céljabol: acetilszalicilsav, fosz-
fodiészterazgatlok (dypiridamole) és thienopyridinek (clopidogrel, prasugrel). Az acetilszalicilsav
hatékonyan gétolja a vérlemezkék aktivaldddsat, igy alapszere a magas rizik6ju betegek antithrom-
botikus terdpidjanak. Az aszpirin primer és szekunder prevenciéban egyardnt hatékonyan alkalmazhatd.
Akiknek a kardiovaszkuldris rizikéjuk nagyobb, mint 15%/10 év (kardiovaszkuldris rizikéfaktorok:
hypertonia, hyperlipidaemia, diabetes mellitus, dohdnyzds, férfi nem, obesitas, életkor), de még nem
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volt kardiovaszkuldris torténésiik, primer prevencidban részesiilhetnek acetilszalicilsavval. Azon betegek
szekunder prevencidja pedig esszencidlis, akik infarktuson, stroke-on estek at, vagy periférias érbeteg-
ségiik ismert, hogy a recidivat elkeriiljiik.

Antithrombocyta- terapia

A thrombocytdk gitldsa acut coronaria syndromdban, akut cerebrovascularis korképek, periférids
érbetegségek ellatdsdhoz, valamint ezek kronikus utokezeléséhez sziikséges. A thrombocyta-aggregiciod
gitlok alkalmazasédval az adverz atherothrombo-embolids események rizik6ja csokken.

F& antithrombocyta szerek a cAMP-foszfodiészteraz gatlok, a GPIIb/II1a blokkoldk, a thienopyridinek
€s az aszpirin.

cAMP-foszfodiészteraz gatlok (dipyridamol, cilostazol): A cAMP-szint novelésével az
aggregaciot csokkentik, az adenozin lebomldsdnak gatlasaval vasodilatator hatdsiak. Szekunder pre-
vencidban nem bizonyitott, hogy a kardioldgiai betegekre jobb hatdst gyakorolt volna, mint az aszpirin,
de stroke prevencidban aspirinnel torténd kombindcidban ma is elterjedten alkalmazzak.

GPIIb/IIIa blokkoldok (abciximab, tirofiban, eptifibatid): A GPIIb/Illa fibrinogén-receptorok
gatlasdval megakadalyozzdk a thrombocytdk kozotti keresztkotések kialakulasat, igy stabil koagulum
sem johet létre. FGleg PTCA (percutan transluminalis angioplastica) alatt adjdk a stent thrombosis
magakadalyozdsara.

Thienopyridinek (ticlopidin, clopidogrel, prasugrel): A P2Y 12 ADP receptorok antagonistdi,
melyek a thrombocytdk sejtfelszini receptorai és a vérlemezke-aktivicidban, az amplifikdciéban van
kiemelt szerepiik. Jelen kutatds targya, hogy aszpirinnel egyiitt, vagy monotrdpidban adva hogyan el6zi
meg a kardiovaszkuldris eseményeket. Féleg akut eseményekben, stentbeiiltetés utan és AMI-ban adjdk.
Ha az aszpirin valamiért nem adhatd, ez a kovetkezének vélasztand6 szer. Stroke-ban, TIA-ban és
periférids érbetegségben is bizonyitott az eredményessége (2).

AZ ASZPIRIN
A COX izoenzimek
1976-ban izolédltdk a COX enzimet, ami nagy szdmban taldlhaté meg a sejtek endoplazmatikus retiku-
lumaban. Az enzim az archidonsav dtalakuldsat segiti elS, egy 15-hidroperoxi csoportot kot rd az
arachidonsavra, igy prostaglandinG2 (PGG?2) alakul ki. Aztdn peroxiddzok alakitjdk at ezt a csoportot
hidroxi csoporttd, igy jon 1étre a PGH2 (7. 4bra).

1991-ben Dan Simmons felfedezte, hogy 1étezik egy masik COX gén is, mely mitogén faktorokra,
novekedési faktorokra, tumor promoterekre €s lipopoliszacharidokra indukalodik és a gliikokor-
tikoszteroid gatolja az atirasat. Ez a gén expresszalja a COX-2 izoenzimet, ami fert6zésekben, gyulla-
ddsokban gyorsan indukalodik és foleg a PGE2 szintézisét segiti el6. A COX-1 enzim ezzel ellentétben
konstitutiv médon termelddik a vesében, a vérlemezkékben €s a gasztrointesztinalis apparatusban. A
COX-3 a COX-1-tdl csak egy intronban tér el. A gyulladdsban és a 14z kialakuldsdban jatszik fontos
szerepet, igy lett a COX-2 enzimmel egyiitt a gyulladas- és lazcsillapité NSAID-ok fontos tdmadas-
pontja. Ezen NSAID-ok pl. a paracetamol, illetve a dipyrone.

A COX enzimek prosztaglandinokat termelnek: PGH2, PGE2, TXA2, PGD2, PGJ2, PGF2..
A foszfolipdz A2 (PLA2) hatdsdra a sejt lipidmembrdnjabol arachidonsav szakad le, amit a COX
enzim alakit tovabb thromboxannd, prosztaglandinnd. Ezen vegyiiletek membranreceptoron, illet-
ve nukleotid PPAR-y receptorokhoz kapcsoldédva a kardiovaszkuléris, a gasztointesztindlis és a
reproduktiv traktusra fejtik ki hatdsukat, ezen kiviil a 1dz , a fdjdalom és a gyulladds kialakuldsdban
is szerepiik van. Az endothelben inkdbb a PGI2 termelddik. Ez a vegyiilet trombocyta-aggregacio
gatld, vasodilatator, a koleszterin uptake-et csokkenti, az érsimaizom-remodelllinget gatolja.
Tehét antiatherosclerotikus €s antiatherotrombotikus vegyiilet. Ezzel szemben a threomboxana2
(TXA2) a PGI2 ellentétje. A vérlemezke egyik fontos metabolitja, melyet a vérlemezkében taldl-
haté6 COX-1 enzim hoz létre a vérlemezke aktivicidja soran. A TXA2 memranreceptoron (Gq)
hatva fejti ki thrombocyta-aggregalodast eldsegitd hatdsat, a sejtben kialakulé Ca2*-jel kialakul4-
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san keresztiil. Ezen kiviil vasoconstrictor, a koleszterin uptake-et és az érsimaizom-remodellinget
eldsegiti.
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inflammatory drugs.

2. abra. Arachidonsav metabolizmusa

A vérlemezkének nincs magja, igy a benne el6forduld enzimek megakaryocyta szinten termel6dnek €s
a vérlemezke dj enzim képzésére képtelen. Az aszpirin a vérlemezke COX-1 enzimét irreverzibilisen
gatolja, ezutdn mikodd COX-1-et tartalmaz6 vérlemezke csak thrombocyta-tjdonképzddéssel johet
létre. Elmondhatd, hogy a megakaryocytdban a COX-1 a domindns, COX-2 csak elvétve fordul elG.
De interleukin-1pB, vagy TNF-a hatdsdra a megakaryocytdban a COX-2 szintje megemelkedik, igy
tobb COX-2 tartalmu vérlemezke képzddhet. Ez torténik példaul coronaris bypass vagy a carotis mitétje
sordn. Ma inkdbb tgy gondoljdk, hogy a COX-2 a gyakoribb az endothelsejtekben (3, 4).

Az aszpirin hatdsmechanizmusa és indikaciéi
Az aszpirin a COX-1 enzimet a az 530-as szerinjének hidroxi csoportjdn alakitja 4t. Ez az acetildlds
irreverzibilisen gétolja az enzim mikodését. Az acetildlas sordan a Ser 530-ra egy terjedelmes acetilgyok
kotddik, ami igy megakadélyozza az arachidonsav bekotddését. Alacsony koncentracidban szelektiven
és gyorsan gitolja a COX enzimet, azonban magasabb koncentracidban a szelektivitds nem érvényesiil,
mads fehérjéket és nukleinsavakat is acetildl.

A COX-2 enzim 60%-0s homoldgiat mutat a COX-1 enzimmel. Az aszpirin Ser 516-hoz kotddik
a COX-2 esetében. Az aszpirin a COX-1-et 170-szer hatékonyabban gaitolja, mint a COX-2-t.

A COX-3 enzimet szintén gatoljdk a non-steroid gyulladdsgiatlok (Non-Steroid Anti-
Inflammatory Drugs = NSAID), a paracetamol. A COX-2 és a COX-3 szelektiv gitldsa a fajdalom és
a 1az csokkenéséhez vezet.

Az aszpirin vérlemezke-aggregacio gatlo hatasa

A thrombocyta sériilt érfalhoz tapaddsa sordn (adhézi6) a trombocyta aktivalédik és a PLA2 enzim
aktivabbd viélik. A COX-1 enzim hatdsdra TXA2 szintetizdlodik a vérlemezkében. A TXA2 aztdn
szekretdlddik és egy masik trombocyta Gg-fehérjéhez kapcsolt membranreceptordhoz kotédik. Ezéltal
bonyolult szignaltranszdukcids utak indulnak meg és végeredményben CaZ*-jel indukdlodik a vér-
lemezkében, ami aztidn olyan thrombocyta-aktivacids folyamatokat indit be, ami lehetGséget ad arra,
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hogy stabil aggregatum j6jjon 1étre (GPIIb/Illa aktivacio, fibrinogén keresztkotések). Tehat a TXA2
igen fontos agonista szerepet tolt be a thrombocytak aktivicidjdban €s amplifikicidjdban. Szintézisének
gatlasa csokkenti a thrombocyta-reaktivitést.

Az Antitrombotic Trialists' Collaboration (ATT) éattekint6 képet adott az aszpirin és az
antithrombocyta terdpia hatékonysagarol. 287 randomizalt vizsgdlat alapjan, 200 000 beteg antithrom-
bocyta terdpidjadnak hatékonysigit vizsgdlta ez a metaanalizis. Arra az eredményre jutottak, hogy aki
antithrombocyta kezelést kapott, azokndl 34%-kal csokkent az akut non-fatalis myocardialis infarktu-
sénak riziké6ja, 25%-kal a stroke és 15%-kal az érbetegség miatt bekovetkezett haldl riziké6ja (5). Az
aszpirin pedig 22%-kal csokkenti a stlyos ischaemids érbetegek haldldnak rizikéjat placebot szedett
betegek rizik6jahoz hasonlitva (6).

Primer prevenciéban

» Az ATT 4ltal elemzett primer prevencids tanulmanyokban 6sszesen 60000 férfi és nd vett
részt. Az aspirin szedSk kozott az elsd szivinfarktusuknak rizikdja szignifikdnsan lecsokkent (32%-
kal). Ugyanezen aszpirinszeddk elsd fontos vaszkularis eseményének rizikdja is szignifikdnsan lecsok-
kent a kontrollhoz képest (15%-kal). Az US Preventive Services Task Force és az American Heart
Association ajanlja tehat az aszpirin adasat azoknak a férfiaknak és nSknek, akiknek 10 éves rizikojuk
nagyobb, vagy egyenld, mint 15% (7).

* US Physician's Health Study kutatoi azt az eredményt kaptdk, hogy aki 325 mg aszpirint szedett
madsnaponta, az elsé acut myocardialis infarktusdnak rizik6ja 44%-kal csokkent a kontrollhoz képest (8).

* A Trombosis Prevention Trial szerint, akik napi 75 mg aszpirint kaptak, azoknak 20%-kal
lecsokkent a non-fatalis AMI relativ rizikdja a placebocsoporthoz képest (9).

 Hypertension Optimal Treatment (HOT) kutatdi 15%-o0s csokkenést taldltak 75 mg aszpirint
szeddkben a vaszkuldris eseményeket nézve és 36%-o0s csokkenést az AMI-t nézve placebot szed6khoz
képest. Viszont a kardiovaszkuldris mortalitdsban nem taldltak szignifikdns kiilonbséget (10).

Szekunder prevenciéban

* Az ATT egy masik Osszefoglald vizsgdlata az aszpirin szekunder prevencioban valé haté-
konysdgaval foglalkozik. 194 kutatdst vizsgalt, ezen érbetegek életiikben infarktuson, TIA-n, okkluziv
stroke-on, PCI-n (percutan coronaria intervencid), vagy coronaria bypass mitéten estek 4t. A stlyos
vaszkuldris események szdma hossziitdvon 25%-kal csokkent aszpirin szedése mellett a kontrollcso-
porthoz viszonyitva.

* Lewis és kollégai 1266 instabil anginas férfit vizsgaltak, ebbdl 625 beteg aszpirint kapott és
641 pedig placebot. A halal €s az AMI incidencidja 51%-kal csokkent azoknal, akik aszpirint szedtek (10).
Az aszpirint nem csak a prevencidban alkalmazhatjuk, hanem acut eseményekben is. Ilyen az acut
coronaria szindroma (ACS), melybe az instabil angina, az ST-elevicids (STEMI) és a non-ST-elevacios
myocardialis infarktus (non-STEMI) tartozik.

* [SIS-2 (Second International Study of Infarct Survival) Collaborative Group 17 187 infarctu-
sos beteg 10 éves tulélését vizsgalta. Ezeket a betegeket streptokindzzal vagy napi 160 mg aszpirinnel
vagy ennek a kett6nek a kombindcidjival vagy placeboval kezelték egy honapig infarctusuk idején.
Aszpirin monoterdpidban a vaszkuldris haldlozds rizikéja 23%-kal csokkent. A lizis és aspirin kombi-
nicio jobb eredményeket hozott, azonban a vérzés veszélyét is jelentGsen megnovelte (11).

Aszpirin kombinaciékban
Szamos kutatds bizonyitja, hogy acut eseményekben jelenleg a clopidogrel és az aszpirin kombina-
cidja a legjobb antithrombocyta terdpia (CURE, ACTIVE). Acut coronaria szindrémédban adva a
clopidogrel és az aszpirin lecsokkenti a vaszkuldris események rizik6jat. Mellékhatdsként pedig a
vérzés veszélye nd (7).

Hosszitavon adva a prevencioban is eredményes lehet a kombinéaci: a CURE study szerint
clopidogrel és aszpirin kombinacidja hosszutavon 20%-kal csokkenti a kardiovaszkularis halalozasnak,



504 | Gastro Update 2008

az acut myocardialis infarktus és a stroke végkimenetelének relativ rizikgjat instabil anginds és non-Q
infarktusos betegeknél. A vizsgalat szerint napi 300 mg telit6 dozis sziikséges clopidogrelbdl a kezelés
kezdetén, igy gyorsabban kialakulnak a kedvezd hatdsok. A CREDO szerint aszpirin és clopidogrel
prolongalt terapidjdnak eldnye a PCI-n atesettek 27%-os rizikocsokkenése AMI-ban (acut myocar-
dialis infarktus), stroke-ban és a kardiovaszkularis haldlozasban 12 hénappal a terdpia elkezdése utén.
Szintén a PCI-n 4tesettekkel foglalkozik az a vizsgélat, amely GPIIb/IIla blokkol6 és az aszpirin kom-
bindcidjadnak hatékonysagat méri fel. Eszerint PCl-val kezelteknél rovidtavi GPIIb/IIIa blokkoldk
infdzidja aszpirin terdpia mellett véd a vaszkularis eseményekkel szemben a korai kérhazi idészakban.
Ennek a kombindciénak azonban fontos mellékhatdsa, hogy nagy vérzéseket okozhat (7). Egy friss
Cochrane -adatbazis metaanalizis azonban megkérddjelezi a prevencidéban alkalmazott kombinacids
thrombocytagitlé kezelés indokoltsagat. Az ST elevacidval nem jard acut coronaria syndromakon kiviil
mads esetben csak igen gyenge fokozati bizonyitékok vannak a kombinaciés kezelés mellett az akut
szakot kovetben (12).

Dézis

A vildgon szdzmilliok szedik az aspirint és mas vérlemezkegatlokat sziv- és érrendszeri primer és
secunder prevenciods célzattal. Hidba a tobbszazezer beteget feldleld metaanalysis (APTC 2002), jelen-
leg még mindig olyan kezelést alkalmazunk, melynél még a sziikséges adag sem ismert!

Noha a salicylszarmazékok orvosi haszndlatat illetéen mar az 6kori Egyiptombdl is vannak adatok, a
dozirozas kifinomoddsa nem tortént meg. A szdzadfordulon leginkdbb negyedkil6s kiszerelésben, por
formdjdban drusitottdk. Gyartéja ezutdn tablettdzta eldszor az aspirint “Sgrain” méretd tablettdva,
mely 325 mg-os. Ennek negyede, a gyermekadag, a baby-aspirin 81 mg-os. Mai napig ez a két kisze-
relés képezi a terdpids dozis alapjét, noha a fentebb leirtakbdl nyilvanvald, hogy nem orvosi megfon-
toldsok vezették a tabletta méretezését. Fijdalomcsillapitd, gyulladdscsokkentd hatdsa mellett a vér-
lemezkegitl6 hatast el6szor Gibson vetette fel a Lancet hasdbjain 1948-ban. A coronaria thrombosis-
ra kifejtett kedvezd hatdsait, valamint a vérzékenységet fokozo hatdséat a kororvos Craven irta le eld-
sz0r 1950-ben a Mississippi Valley Medical Journal hasabjain. Tovdbbi 30 évnek kellett eltelnie, hogy
a sziv- és érrendszeri prevencidban polgarjogot nyerjen a készitmény.

Bizonyos tanulmanyokban napi 1 g feletti adagokat is alkalmaztak (UKTIA) az aspirinb6l, mig
mds tanulmédnyok napi 50 mg hatdsabdl — illetve hatdstalansdgabdl — vontak le kovetkeztetéseket. A
mai napig kiilonbozik az észak-amerikai (325 mg) és az eur6pai (100 mg) coronaria intervencios ajanlés
az aspirin dozisat illetGen. Az USA-ban a felnSttek mintegy 40, a sziv- és érrendszeri betegek mintegy
80%-a szed aspirint. Csak ott évi 10-20 milliard tabletta fogy a szerbdl. Az FDA napi 50-1300 mg-os
dozistartomanyban jegyezte be a szert (!). Ismert, hogy ha a preventiv hatas szintjén nem tiszta a d6zis-
hatds Osszefiiggés, a mellékhatdsok szintjén, kiilondsen a vérzéses szovddmények szintjén az emelt
dozis nagyobb vérzéses kockdzatot hordoz. Ami a jelenleg haszndlt dozisokat illeti, kétharmadrészt a
baby (81 mg-os), egyharmadrészt pedig a 325 mg-os tablettét irjdk fel az orvosok. A kardiol6gusokat
a nagyobb kiszerelés jobban vonzza, tobbszor irjak.

Ami az aspirin ddzisdval foglalkoz6 tanulmédnyokat és metaanalysiseket illeti, a kis dézis azonos
hatdsinak, bizonyos esetekben inkdbb jobbnak mutatkozott a nagy d6zisndl. Tovabb neheziti a kérdés
megitélését az a tény, hogy a tanulmanyok kdzott nem voltak olyan nagybetegszamu vizsgalatok, ahol
az aspirin dozisa tekntetében lettek volna randomizdlva a csoportok. A dézist legtobbszor a vizsgalo-
orvos sajat gyakorlatdnak, hagyomdanyainak megfelelGen valasztotta meg.

Mellékhatasok

Az aspirin olyan mértékben az életiink részévé valt, hogy kronikus alkalmazdsanak veszélyeire sokszor
nem is gondolunk. Ahogy a nonsteroid gyulladdscsokkentSknek dltaldban, az aspirinnek is a vérzés a
f6 mellékhatdsa. Allergidt ritkdn okoz. Kézenfekvdnek is ldtszana a gondolat elsére, hogy — amiként
azt Craven is leirta els§ észlelésében — a mandulamditét utdn az aspirint szeddk jobban, er6sebben vérez-
nek, tehat a vérzésveszElyt a vérlemezke gatld hatas okozza. Ma mér tudjuk, hogy nem errdl van szé.
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A nem gastrointestinalis vérzések szama csak elenyész6 mértékben magasabb az aspirint szedSkon,
mint nem szed6kon. Az agyvérzést fokozo hatdsa mindossze 2 tizezrelék évente. A kisebb suffusiok
pedig nem képeznek érdemi veszélyt. Ma mér a carotis vagy coronariamtétek is aspirin védelmében
torténnek sokszor. Az aspirin €s mas nonsteroidok igazi veszélyét a gyomornydlkahartya védelméért
felelds prostaglandinok szintézisének a gétldsa okozza. A gyomornydlkahartya COX-1 enzimrendsze-
rének a gétldsa aspirin dozis fiiggd.

Napi 30 mg esetén a gatlds csak 50%-o0s. Nagyobb adagok konnyen elérik a 100%-os gétlast.
A mdsnaponta adott 100 mg-os, enterosolvensnek tartott aspirinnal torténd kezelés esetén is észlelni
lehetett a gastrointestinalis vérzésveszély fokozddasat a Women's Health Studyban. Mar napi 75 mg
aspirin szedése esetén a vérzd ulcus el6forduldsanak veszélye 2,3-szoros volt a placebohoz képest
(95% (I, 1.2-4.4), mig napi 300 mg addsa a kockdzatot 3,9-szeresre fokozta (95% CI, 2.5-6.3). Saj-
ndlatos médon az enterosolvens, vagy pufferolt kiviteld aspirin preparatumok tgy tlinik nem védik ki
a felsd gastrointestinalis tractusbol szdrmaz6 major vérzések el6forduldsat. Sajatos médon a kiilonféle,
kiilonbozd sulyossagu betegségekben szenveds betegeken végzett aspirin tanulmanyokbdl csaknem
tizedesre egyez0 mértékld major vérzéses kockazat csatolhatd bizonyos aspirin dézisokhoz. Kis, 100
mg vagy az alatti dozis esetén 2%, 300 mg koriili adag esetén 3-4%, 1 g feletti adag esetén 6%-ot meg-
halad6 a nagy vérzés esélye kronikus adagolds esetén. Egy kozel 200 000 beteget elemz3 metaanaly-
sis azt talélta, hogy a 100 mg alatti adag esetén a vérzéses kockdzat szignifikdnsan kisebb volt, mint
200 mg feletti adagnal (1.56% [95% CI, 1.2%-1.9%] vs 2.29% [95% CI, 1.9%-7.0%]; P<.001). Ha a
fenti metaanalysis, vagy a CURE tanulmény placebo, vagyis aspirin monoterapian 1év6 dgédnak adata-
it értékeljiik, tgy tinik, bizony értelme lenne az aspirinbdl a baby (81-100 mg) adagot alkalmazni a “fel-
nétt”, 300 mg-ot meghaladé adaghoz képest. Igy csak az USA-ban évente 900 000 (!) aspirinhez kot-
het§ vérzéses eseményt lehetne megeldzni. Tulajdonképpen a leggyakoribb fatdlis gydgyszermel-
1ékhatdsrdl van sz6, az aspirin okozta haldlos gastrointestinalis vérzés képében. Az dsszes mds nons-
teroid altal okozott, kérhdzi befekvést igényld szovédmény szamdban Osszemérhet§ az egyediil az
aspirin éltal okozott eseményekkel.

Vajon vannak-e egyéni kiilonbségek a hatékony aspirindézis szempontjabol?
Noha egyértelm, hogy a vizsgélt betegcsoportok atlagét tekintve a preventiv hatds nem nd, a vérzéses
kockdzat viszont fokozddik az aspirin d6zisdnak emelése esetén, nem tisztdzott, hogy vajon ez a meg-
kozelités vajon milyen mértékben igaz az egyes individuumra. Az aspirin hatékonysdgdban fenndll6
egyéni kiilonbségekre mar egy 1944-es kozlemény is felhivta a figyelmet, mielGtt még a sziv- €s ér-
rendszeri preventiv hatds egyaltaldn széba kertilt volna. Az egyéni hataskiilonbségek, nonresponsio,
rezisztencia sok kozleményben felmeriil, bizonyéra tartalmazva figyelembe veendd tanulsidgokat.
Taldn a diabetes esetén a legjobban elcsiphetS a csokkent aspirin hatéds, de més kozlemények is utalnak
arra, hogy a kimenetel és az egyéni aspirin érzékenység Osszefiigghet. Mindenesetre az eddigiek arra
utalnak, hogy aspirin nonresponsio észlelése esetén nem hoz klinikai eredményt a d6zis emelése
(akar 1 g folé), mégha a thrombocytatesztek mutatnak is némileg fokozdod6 gatlast a dozisemeléssel
parhuzamosan.

Erdekesség, hogy bizonyos mértékben a férfi és néi nem is eltérést mutat ebben a tekintetben.
A n6knél kisebb aspirin dézisok mar mérhetd gatlast hoznak a férfiakhoz képest. Mig primer preven-
ci6ban a magas rizikdju férfiak kozott az aspirin képes a myocardialis infarctust megel6zni, a nknél
lényegében ilyen hatdst a priemr prevencié sordn igazolni nem lehetett. Viszont a férfiakndl a stroke
esélye nem csokkent aspirin hatdsara, mig a n6k kozott némi eredményt el lehetett érni ezen a téren.

Osszefoglalas

Nincs még egy olyan gydgyszer, melyet olyan kiterjedten haszndlna az emberiség, mint az aspirint.
Adagjat a fejfdjas, 14z esetén pontosan ismerjiik, érrendszeri preventiv hatdsdhoz sziikséges adagjat
azonban még mindig homdly fedi. Noha 4ltaldban biztonsagos, extrém széleskord elterjedtsége miatt
a viszonylag ritka mellékhatdsok szama abszolut értékben igen magas. Erdemes az akut atherothrom-
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bosis szakaszanak lezajldsa utdn a dozist — pontosan a mellékhatdsok elkeriilésére — a még hatékony
minimadlisra lecsokkenteni, mely 75-100 mg naponta. Kiilon, megoldand6 probléma olyan laboratoriumi
vizsgalati modszer kifejlesztése, mely klinikailag relevans mddon képes az aspirin preventiv hatdsarol
megfeleld informaciot szolgaltatni.
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