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Komentář 

Dentálne výkony pri perorálnej antitrombotickej liečbe“ (Vnitř Lék. 2023;69(1):31-36)
prof. MUDr. Ladislav Mirossay, DrSc.
Ústav farmakológie, UPJŠ Košice

So záujmom som si prečítal článok „Dentálne výkony pri perorálnej 

antitrombotickej liečbe“ v odbornom časopise Vnitř Lék. 2023;69(1):31-

36, ktorý je vydávaný Vašou redakciou. Z profesionálneho hľadiska by 

som si však dovolil reagovať na konštatovanie na s. 32, ktoré znie nasle-

dovne: „Kyselina acetylsalicylová (aspirín) ako najstarší protidoštičkový 

liek reverzibilne inhibuje cyklooxygenázu 2 a znižuje tak produkciu 

tromboxanu A2 v trombocytoch. Bráni tak ich agregácii počas ich 

života (8–9 dní) (1, 4).“

Aj keď je druhá časť tejto konštatácie pravdivá, nachádza sa tu 

nezrovnalosť, ktorá by mala byť opravená z preventívnych dôvodov 

šírenia mylnej informácie. Kyselina acetylsalicylová (aspirín) je známa ako 

neselektívny ireverzibilný inhibítor cyklooxygenáz (teda COX-1 aj COX-2).

Neselektivita znamená inhibíciu všetkých izoforiem COX. V prípade 

zrelých trombocytov, ktoré obsahujú len COX-1 sa tak jedná o inhibíciu 

tejto izoformy a blokáda COX-2 je pre antiagregačný efekt irelevantná. 

Prevaha COX-2 inhibície (napr. selektívnymi inhibítormi COX-2) napo-

máha však rozvoju protrombotických stavov ovplyvnením rovnováhy 

medzi prostacyklínom (syntetizovaným v endoteliálnych bunkách) 

a tromboxánom (syntetizovaným v trombocytoch) v prospech trom-

boxánu. Z týchto dôvodov sa inhibítory COX-2 spájajú so zvýšeným 

rizikom koronárnych príhod (vo väčšine prípadov aterotrombotického 

pôvodu), ktoré sú výsledkom zníženého obmedzujúceho účinku en-

doteliálnego prostacyklínu na aktiváciu doštičiek v miestach ruptúry 

aterosklerotického plaku.

Ireverzibilná blokáda je zodpovedná za dĺžku účinku aspirínu, 

ktorá pretrváva aj po skončení aplikácie až kým počet trombocytov 

s blokovanou cyklooxygenázou prirodzeným úbytkom neklesne 

a nenahradí sa dostatočným množstvom novosyntetizovaných do-

štičiek s  funkčným enzýmom. Na rozdiel od endoteliálnych buniek 

(ktoré majú bunkové jadro) nie sú cirkulujúce trombocyty (bez jadra) 

schopné syntézy nových molekúl COX, ktoré by nahradili tie, ktoré sú 

už blokované aspirínom.


