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Ubersicht Neue Arzneimittel 2008

Stoffwechsel
. Laropiprant
Herz-Kreislauf Colesevelam Thrombosen
Ambrisentan Vildagliptin Antithrombin alpha
Zofenopril Dabigatran

Rivaroxaban

Infektionen ZNS
Docosanol Lacosamid
Etravirin Melatonin
Raltegravir Fosaprepitant
Doripenem Stiripentol
Tumore Magen-Darm
Abarelix Rifaximin
Panitumunab Methylnaltrexon
Lapatinib
5-Amino-4-
levulinséure
Nilotinib Rembrandt: Die Anatomie des Dr. Tulp

Andere Indikationen
Icatibant (hereditares Angio6dem) Sugammadex (Antidot Ro- und Vecuronium)
Tafluprost (Glaukom) Rupatidin (Rhinitis, chronische Urtikaria)
Fluticasonfuorat (allergische Rhinitis) Fesoterodin (Dranginkontinenz)
Epoietin zeta (renale Anamie)
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Bewertung von Neuen Arzneimitteln

Die Zulassung einer Substanz als Arzneimittel besagt, dass sich die
pharmazeutische Zubereitung dieser Substanz im Sinne des
Arzneimittelgesetzes als wirksam und unbedenklich erwiesen hat.

Die Zulassung eines Arzneimittels in Europa (EMEA) und Deutschland
(BfArM) sagt jedoch erstmal NICHTS Uber den therapeutischen
Stellenwert des neuen Arzneimittels aus, denn

1) Wirksamkeit und Unbedenklichkeit werden nicht mit den bereits
fur die Therapie derselben Erkrankung zugelassenen alteren
Arzneimitteln verglichen

2) es erfolgt auch eine Zulassung fur eine Wirkung auf
Surrogatparameter wie Plasmalipide oder Nuchternblutzucker,
auch wenn die Einnahme solcher Arzneimittel (mit wenigen

Ausnahmen) nur zur Verminderung von Morbiditat und Mortalitat,

d.h. zur Verbesserung der Prognose der Patienten, gerechtfertigt ist.

Bewertung von Neuen Arzneimitteln

Die unabhéangige Bewertung neuer Arzneimittel im Sinne der
(vorlaufigen) Festlegung ihres therapeutischen Stellenwertes ist
eine fur Patienten und Kostentrager im Gesundheitswesen
essentielle Notwendigkeit, wird aber nicht von offiziellen Behérden
bzw. Gremien mit Angabe verbindlicher Empfehlungen
durchgefihrt!

Wichtige Eckpfeiler dieser Bewertung sind:

1) Wirkung auf patientenrelevante Endpunkte @ OC U
2) Vergleich mit therapeutischen Alternativen _
3) Nutzen-Risiko-Relation “0

4) Kosten-Nutzen-Relation

Weniger wichtige Bewertungskriterien sind u.a.:
1) Wirkungsmechanismus (neues Wirkprinzip)
2) Pharmakokinetische Besonderheiten

(metabolische Neutralitat) ®“OC‘P

3) Wirkung auf Surrogatparameter
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lolda.de Lungenembolie Abb. aus: www thrombosisadviser.com PAVK
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Thrombosen

Pharmakotherapeutische Thromboseprophylaxe

PRIMARE HAMOSTASE

Ao o [Crsmnourse |
arteriell ADR Thromboxan FIBRINOLYSE
» l Acetylsalicylséure
—— s i extrinsisch-
Fibl ka eI
THROMBOZYTEN | REVERSIBLES [brinolyl he
AKTJVIERUNG —» AGGREGAT Faktaren
Thrombus’
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venos
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Wirkmechanismen der Antithrombotika
zur vendsen Thromboseprophylaxe

Ideal ware: i

oral anwendbar — g
fixe Dosierung £ Heparinei ! +
kalkulierbare Wirkung e P T
hohe therapeutische Breite o
kein Monitoring w .

wenig Interaktionen

» VKOR-Hemmung » Faktor Xa-Hemmung Uber
» Vitamin-K-Mangel Antithrombin (indirekt)
» Gerinnungsfaktormangel » Thrombinhemmung

\_} Hemmung der /
Plasmatischen

Gerinnung
Blutungs- 4/ \> Thrombose-

gefahr prophylaxe

T

Thrombosen

Fa

Thrombosen

Lungenembolie Wichtige Risiken fur
' = vendse Thrombenbildung

Chirurgie (v.a. orthopéadisch)
Vorhofflimmern

Unfalle/Traumata

genetische Hamostasestdrungen

L . Malli
Die langerfristige alignome

ambulante Antikoagulation
bei vendsem Thrombose-
risiko ist mit vielen
Nachteilen fur Patienten
verbunden!

>

>

>

>

>

» chronisch vendse Insuffizienz
» Immobilisierung

» Adipositas

» Schwangerschaft

>

Hormontherapie (Kontrazeption)

International Consensus 2001: International Angiology 16;3-38:2001

Lojda.de

Ohne Thromboseprophylaxe

liegt das Risiko einer tiefen
Tiefe Beinvenenthrombose Venenthrombose (TVT) nach
Knie- oder Huftgelenkersatz
bei etwa 50 %! Durch Throm-
boseprophylaxe sinkt die
TVT-Haufigkeit auf ca. 15 %b6.

Symptomatische TVT kommen
deutlich seltener vor. Nach
Thromboseprophylaxe liegt
das Risiko bei etwa 0,5 %6.

Mittel der Wahl sind niedermolekulare Heparine

International Consensus 2001: International Angiology 16;3-38:2001




Thrombosen

Thrombosen

Standardheparin (UHF") und

Angriffspunkte neuer Antithrombotika

Pravention von vendsen

thromboembolischen
Ereignissen nach
elektivem Huft- oder
Kniegelenksersatz
bei Erwachsenen

Bewertung

verbessertes Wirkprinzip
Reservetherapeutikum

Dabigatranexilat (Doppel-Prodrug)

absolute orale Bioverfugbarkeit: 4-5%, pH abhéngig

(spezielle Galenik)

direkter Thrombininhibitor mit einem K;-Wert von 4.1 nM fiir

humanes Thrombin

Thrombin-spezifisch

- * - Heparin /
niedermolekulare (FH™) Heparine EVIla/TE Tissue Factor LMWH/Fonda-
parinux
STANDARD- == == Rjvaroxaban
o Heparine sind klinisch *eott Dabigatran
H
Xt Fiia gut orprobt. — FVilla FVIII
Fibrin
PRO- L -
THROMBIN “ Tz Flla N Nachteile: - -
Gerinnungs- ( Thrombin aktiviert - i.v.- bzw. s.c.-Gabe FXai
faktoren -HIT 1und HIT 11 e r J
0T Fibrinogen - AT-111-abhangig
|_Hemmungvon | § - im Thrombus inaktiv - FVa « FV Thrombus-
FXa > Flla Kolgas, FXa 1 bildung
NIEDER- inaktiver CRIES ering, eremen / \ :
MOLEKULARES Thrombin- | Fryai Thrombin
HEPARIN AT 111 - Komplex / + \
............ . FLLLTTTY Zellulare Wirkungen
o _ —> ATa : Fllai: (u.a. Wundheilung)
UHF=unfraktioniertes Heparin : snmnma"
k@ﬂ@@n@@ HF=fraktionierte Heparine Abb. nach: Prof. Dr. med. K. Schror
i e Pl
Thrombosen Dabigatran (Pradaxa®)
@ Eigenschaften von Dabigatran
Arzneistoff 0
Dabigatran (Pradaxa®) .
7 Y Plasmahalbwertszeit: 12-17 h
Indikation
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Dabigatran (Pradaxa®)

Dabigatran (Pradaxa®)
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Galenik von Dabigatran

Pellets entfalten ihre eigene saurehaltige Mikroumgebung zur
Forderung der Auflésung und Resorption des Wirkstoffs

Abb. aus: Pradaxa Produktmonographie, 2008
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Dabigatran ist ein niedermolekularer
direkter Thrombininhibitor

- Hirudin
Thrombin F Bivalirudin
* Ximelagatran
Abb. aus: Gustafsson et al., Nature Rev 3: 649-659, 2004 F I I al

(geringere Fibrinbildung)
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Dabigatran (Pradaxa®)

Dabigatran (Pradaxa®)
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Klinische Effektivitat von Dabigatran
bei Kniegelenkersatz (n=2076, 6-10 Tage)

I TVT insgesamt [ TVT symptomatisch Il Lungenembolie

1LL

Dabigatran 220 mg Dabigatran 150 mg Enoxaparin 40 mg

Wb
N Oooo
1

prozentuale Rate
=

Zwischen den Therapiegruppen wurden keine signifikanten
Unterschiede beobachtet (non-inferiority).

B Daten aus: J Thromb Haemost. 2007 Nov;5(11):2178
Lojda.de

Klinische Effektivitat von Dabigatran
bei Huftgelenkersatz (n=2651, 28-35 Tage)

I TVT insgesamt [ TVT symptomatisch Il Lungenembolie

PN A~ O ©

prozentuale Rate

s 0 B
=L

Dabigatran 220 mg Dabigatran 150 mg Enoxaparin 40 mg

Zwischen den Therapiegruppen wurden keine signifikanten
Unterschiede beobachtet (non-inferiority)

) Daten aus: Lancet. 2007 Sep 15;370(9591):949
lojda.de




Dabigatran (Pradaxa®)

Dabigatran (Pradaxa®)

Unerwunschte Wirkungen von Dabigatran

Thrombozytopenien, wie haufig unter niedermolekularen Heparinen
(HIT 11, 1 26), wurden bei Dabigatran nur gelegentlich (0.1 %6)
beobachtet. Der Vorganger Ximelagatran wies eine Heptotoxizitat auf
(Marktricknahme!). Ob und wie haufig diese Nebenwirkung bei
Dabigatran vorkommt ist bislang nicht geklart, d.h. es besteht ein
schlecht kalkulierbares Sicherheitsrisiko.

sehr haufig (> 10 %) haufig (1-10 2%6)

* Blutung (13,8 %) = Anamie
- Ubelkeit (21 %)  Hamatom
e Erbrechen (17 %) e Hamaturie

* Obstipation (13 20)  Kndchelédem
= Magen-Darm-Blutung
« Petechien

« Schlafstérungen

Daten fiir 220 mg Dosierung aus:
- Lancet. 2007 Sep 15;370(9591):949,

- Fachinformation Pradaxa, Stand Marz 2008 N
lojda.de

Kontraindikationen von Dabigatran

« Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff
oder einen der sonstigen Bestandteile

= Patienten mit schwerer Beeintrachtigung
der Nierenfunktion (Kreatinin-Clearance
530 ml/min)

= Akute, klinisch relevante Blutung

* Organschaden, die das Blutungsrisiko
erhthen

* Spontane oder pharmakologisch bedingte
Einschrankung der Hamostase

= Beeintrachtigung der Leberfunktion oder
Lebererkrankung, die Auswirkungen auf
das Uberleben erwarten lasst

» Gleichzeitige Behandlung mit Chinidin
= Schwangerschaft und Stillzeit

Daten fiir 220 mg Dosierung aus:

) Fachinformation Pradaxa, Stand Marz 2008
Lojdade

Dabigatran (Pradaxa®)

Rivaroxaban (Xarelto®)

Fazit

Dabigatran verhindert symptomatische tiefe
Beinvenenthrombosen nach Knie- oder Huftgelenksersatz mit
ahnlicher Effektivitat wie Enoxaparin. Der Vorteil gegenuber

Enoxaparin ist die orale Bioverfugbarkeit. Ob dies zu einer
Verbesserung der Compliance in der ambulanten Versorgung
fahrt ist nicht bekannt. Ebenfalls nicht bekannt ist, ob die bei

Ximelagatran bekannt gewordene Hepatotoxizitat auch bei

Dabigatran auftreten konnte.

Bei den derzeitigen Indikationen ist Dabigatran als
Reservetherapeutikum anzusehen. Allerdings hat der Arzneistoff
grundséatzliche Vorteile gegenuber Cumarinen und kdnnte
zukunftig moglicherweise eine therapeutische Alternative fur
diese alte Arzneistoffklasse werden.

Abb. aus: http://pppst.com/
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Arzneistoff
Rivaroxaban (Xarelto®)
Oy.0
Indikation ﬁ'\)\/ﬂ [ S—a
Pravention von vendsen 0 s
thromboembolischen (J\N,z])
Ereignissen nach
elektivem Huft- oder 0\)

Kniegelenksersatz
bei Erwachsenen

Bewertung
neues Wirkprinzip
Reservetherapeutikum




Rivaroxaban (Xarelto®)

Eigenschaften von Rivaroxaban

Direkte Hemmung der Faktor Xa-Aktivitat (K,-Wert von 0.4 nM)
Hemmung der Thrombinbildung auch im Thrombus
FXa-spezifische Wirkung, keine Hemmung von Thrombineffekten

Dosisabhéngige Verlangerung von aPTT und PT (kein Monitoring)

Chax: 2-4 h, t,,,2 7-11 h (steady state)
relative Bioverfugbarkeit: 80%
Metabolismus zu 66 % durch CYP3A4, CYP2J2 und CYP-unabhangig

Elimination Niere/Faces 2:1

Daten aus: Fachinformation Xarelto, Stand September 2008

Lojela.ce

Rivaroxaban (Xarelto®)

Rivaroxaban ist ein direkter Faktor Xa Inhibitor

m@gh@@ Abb aus: britannica.com

T

Rivaroxaban (Xarelto®)

Fa

Rivaroxaban (Xarelto®)

Klinische Effektivitat von Rivaroxaban
bei Kniegelenkersatz (n=2531, 10-14 Tage)

TVT G [ priméarer Endpunkt [—Jschwere TVT EEE symptomatische TVT
proximale TVT VT
icht-tédliche LE i
oder 20 ?E!A‘;Iild:e Tlhcroembose Lungenembolie
nicht tédliche o
Lungenembolie © 14
LE & 124 P<0.001
(LE) @ 104 *
oder g o I
. . [
Tod jeglicher ]
o
Ursache 2 P<0.01
* P<0.005
*
o
Rivaroxaban 10 mg Enoxaparin 40 mg

Zwischen den Therapiegruppen wurden fur alle Endpunkte signifikante
Unterschiede zugunsten von Rivaroxaban beobachtet (superiority).

B Daten aus: N Engl J Med 2008;358:2776-86.
Lojda.de

Klinische Effektivitat von Rivaroxaban
bei Huftgelenkersatz (n=4.541, 35 Tage)

TVT G I primérer Endpunkt [—schwere TVT  EEEl symptomatische TVT
proximale TVT ™vT
. nicht-todliche LE Lungenembolie
oder todliche Thrombose
nicht todliche
Lungenembolie %3’
oder 2
. . 22
Tod jeglicher 3
) P<0.001
Ursache g *
4 P<0.001
* P<0.22
o
Rivaroxaban 10 mg Enoxaparin 40 mg

Zwischen den Therapiegruppen wurden signifikante Unterschiede
zugunsten von Rivaroxaban beobachtet (superiority).

I Daten aus: N Engl J Med 2008;358:2765-75.
lojda.de




Rivaroxaban (Xarelto®)

Rivaroxaban (Xarelto®)

Unerwiunschte Wirkungen von Rivaroxaban

Thrombozytopenien, wie unter niedermolekularen Heparinen
(HIT 11, 1 %), wurden bei Rivaroxaban nicht beobachtet. Vorsicht wegen
Interaktionen aufgrund Induktion und/oder Hemmung von CYP3A4 durch
andere Arzneistoffe!

sehr haufig (= 10 %0) haufig (1-10 %o)
- keine * Anamie
= Ubelkeit

= postoperative Blutungen

7 Daten aus: Fachinformation Xarelto, Stand September 2008
lojda.de

Kontraindikationen von Rivaroxaban

= Uberempfindlichkeit gegen den Wirkstoff
oder einen der sonstigen Bestandteile

= Akute, Kklinisch relevante Blutung

« Organschaden, die das Blutungsrisiko
erhéhen

« Spontane oder pharmakologisch bedingte
Einschrankung der Hamostase

* Lebererkrankung, die mit einer Koagulopathie
und einem klinisch relevanten Blutungsrisiko
verbunden sind

« Schwangerschaft und Stillzeit

7 Daten aus: Fachinformation Xarelto, Stand September 2008
Lojdade

Rivaroxaban (Xarelto®)

Arterielle Thrombosen

Fazit

Tiefe Beinvenenthrombosen und deren Komplikationen nach Knie-
oder Huftgelenksersatz werden durch Rivaroxaban signifikant
besser verhindert als durch Enoxaparin. Ein weiterer Vorteil
gegenuber Enoxaparin ist die orale Bioverfugbarkeit. Ob dies zu
einer Verbesserung der Compliance in der ambulanten
Versorgung fuhrt ist bis jetzt nicht bekannt.

Bei den derzeitigen Indikationen ist Rivaroxaban wegen des noch
geringen Erprobungsgrades als Reservetherapeutikum
anzusehen. Allerdings hat der Arzneistoff grundsatzliche Vorteile
gegenuber Cumarinen und kénnte zukinftig eine therapeutische
Alternative fur diese alte Arzneistoffklasse werden.

Lojascle

Arzneistoff
Prasugrel (Efient®)

Indikation F

In Kombination mit ASS zur
Pravention atherothrombo- I N

tischer Ereignisse bei Patienten
mit akutem Koronarsyndrom 8 2_
(....) mit priméarer oder

verzogerter perkutaner
Koronarintervention (PCI)

Bewertung
PP??7?2?7????7?7?77?7?
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Arterielle Thrombosen

Adenosindiphosphat-Rezeptor-Antagonisten

(Thienopyridine)
o]
Ao
3
. Cl . Cl
Ticlopidine Clopidogrel
(1%t generation) (20 generation)

Lo
cH, \Q:)J\Fjg

Prasugrel (CS-747) (LY640315)
(3 generation)
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Adenosindiphosphat-Rezeptor-Antagonisten

(Thienopyridine)
ADP
sz{ P2V, Clopidogrel-Metabolit

Ca+*-Einstrom

—

Formwandel

AC-Hemmung
cAMP-Reduktion

—
Aktivierung von Y
GPIlIb/111a-Rezeptoren i %,

= = e sersaressien

Arterielle Thrombosen

;ﬁﬂ{ gy

LIMIVERRITAT
DOLLIEOORS

;ﬁiﬁ{‘ri i

UMIVERRITAT
DHLIELOORI

Arterielle Thrombosen

Pharmakokinetik der Thienopyridine

0. - OH

— N

in blood P N
{B5% iractive cl

0. -OCH,

melanelllas)/ SR-26334
CYPs

0 e et
‘g~ .’ 3A,2B6, 2C9
o 2c19

G N
HOO! \
HS " @l

Active metabolite

2-oxo-clopidogrel
Q. A o A o //\
p ANE; Esterases = =
_— P —
°*‘c/°ﬁ) F :El o =N
| Mg Ry
CH,
Prasugrel R-85913 Active metabolite
(R-138727)

Lojda.de

Pharmakokinetik von Clopidogrel
Bedeutung fur die Therapie

A Pharmacokinetic Response

Percent
Difference

Gene inAUC,,  pvalue

. 1 —.— . <0.00/ "

croncs. — @ i+ os | Effekt von funktions-

ks —— =L g‘:j‘ inhibierenden CYP-

oeaz n2  ox | Polymorphismen auf die:

50 40 3o 20 o 10 20 30
Relatve Percent Diference A) AUC des aktiven Metaboliten
B Pharmacodynamic Response B) Hemmung der Aggregation
bsoll

ipolute von Thrombozyten

Gene in AMPA P Valus

s - L8 9% | pei 162 gesunden Probanden

CYPIBe —— =57 0012

CYPIAS -om 75 0012

CYPIAZ2 : . 05 090

Absolute Difference

N Engl J Med 2009;360:354-62.
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Arterielle Thrombosen

Pharmakokinetik von Clopidogrel
Bedeutung fur die Therapie

Primary Effcacy Ouicome

Effekt von funktions-

N inhibierenden CYP2C19

ot — it Polymorphismen auf einen
o HJ-_r— kombinierten Endpunkt
£
g
: - kardiovaskulérer Tod
é - - Myokardinfarkt
E‘ - Schlaganfall

Die Erhdéhung des relativen Risikos fur den
kombinierten Endpunkt bei Tragern
funktionsinhibierender CYP-Polymorphismen
betragt 53 % (Hazard ratio: 1.53)

bei 1459 Patienten, die eine
indikationsgerechte
Behandlung mit Clopidogrel
N m o wm . m . @ m Tk erh|e|ten

Days since Randomization

N Engl J Med 2009;360:354-62.
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Arterielle Thrombosen

Pharmakokinetik von Clopidogrel
Bedeutung fur die Therapie

Table 1. Efficacy and Safety Outcomes at 15 Manths in Subjects Treated with Clopidogrel, According to Genotype

Status.®
Moncarriers of
Carriers of Reduced-  Reduced-Function Hazard Ratio
Gene Function Allele Allele [95% C1) PValue

ne.ftotal no, (%)

Compaosite primary efficacy outcome Tabelle aus: N Engl J Med 2009;360:354-62.

CYPXC19 46395 (12.1) 831064 (8.0) 1.53 (1.07-2.19) 0.01
CYPICH 22/230 {10.0) 107/1226 (9.0} 1.09 (0.68-1.73) 0.41
CYP286 36/370 (10.0) 68/777 (9.0) 111 (0.74-167) 0.78
CYPIAS 95/1130 {8.7) 14/151 {9.5) 0.89 (0.51-1.57) 0.69
CYP1AZ 5/59 {8.5) 95/1099 (8.9) 0.97 (0.40-2.39) 0.96
Major or minor bleeding:
CYPIC1O 11/393 (2.9) 30/1061 (3.0) 101 {0.51-2.01) 0.98
cYpace 7229 (3.4) 34/1222 [2.9) 107 (0.47-2.40) 0.88
CrPIBs 12/370 (3.3) 22/773 (3.1) 1.08 (0.53-2.18) 0.84
CYPIAS 31/1125 (3.0) 5/151 (3.3) 0.77 (0.30-1.97) 058
CYPIAZ 2/59 (3.4) 31/1094 (3.0) 1.29 (0.31-5.38) 073

Bei Tragern funktionsinhibierender CYP2C19-Polymorphismen wird zwar
der therapeutische Effekt nicht aber das Blutungsrisiko reduziert

W
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Clinical Perpective: These pharmacogenetic findings with prasugrel are in contrast to
observations with clopidogrel, which may explain, in part, the different pharmacological and

clinical responses to the two medications 0
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Table 2. Safety End Point by Genotype Status at 15 Months
in Patients Treated With Prasugrel

Event Rates for Major or Minor Das bei Prasugrel
Bleeding insgesamt erhdhte
Cariers of Blutungsrisiko wird
Reduced- ‘ durch funktions-
Function Allele Noncarriers
hemmende CYP-
Gene % e % N HR (95% () P

Varianten nicht
verandert

CYP2C19 45  17/405 38 381047 1.17(0.66-2.07) 0.60
CYP2C9 55 12233 37 421211 148(0.78-282) 0.23
CYP2BS 2.3 7/329 42 31795 0.55(0.24-1.25)  0.15
CYP3AS a7 391092 55 8157 0.71(0.33-152)  0.38
CYPIA2 27 275 3.8 391080 0.77(0.19-3.19) 0.72

Circulation. 2009;119:000-000, (ahead of print)
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Cophcogee Betrachtet man nur Patienten mit

P — Pungd mm

Myokardinfarkt bei gleichzeitiger ST-
Streckung-Hebung im EKG wird das
relatives Risiko den Endpunkt zu erreichen
gegenuber Clopidogrel um 21 % vermindert
(bessere Wirkung), ohne dass sich eine
Verstarkung des Blutungsrisikos zeigt,
wenn Patienten ausgeschlossen werden, bei
D welchen eine koronare Bypass-Operation
erforderlich war.

| Kombinierter Endpunkt:
LS 1) kardiovaskularer Tod,
2) Myokardinfarkt

3) Schlaganfall

- -

Curmlatie incidence (%)

Blutungsrisiko ohne
Patienten, bei welchen
eine Bypass-Operation
notwendig war

Allerdings ist bei diesen Patienten das
Risiko schwerwiegender Blutungen
drastisch erhoht (8.19-fach! gegenuber
Clopidogrel), d.h. nahezu jeder 5 Patient
war von einer schwerwiegenden Blutung
betroffen.
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Lancet 2009; 373: 723-31

Kursaufgaben

Therapeutischer Stellenwert von Prasugrel

Welchen Bewertungsbuchstabe wiirde sich nach der Methode von
Fricke/Klaus fur Prasugrel ergeben?

Was bedeutet die verminderte Bioaktivierung von Clopidogrel bei inaktiven
CYP2C19-Varianten fur die klinische Praxis (generelles kostenintensives
Screening?, Dosiserhéhung Clopidogrel?, Umstellung auf Prasugrel?)

Was liegt der besseren Wirkung von Prasugrel gegentber Clopidogrel
zugrunde (Dosiseffekt?, kinetischer Effekt?)?

Ist die lange Behandlungsdauer bei Clopidogrel und Prasugrel von im Mittel
450 Tagen notwendig?

Was bedeutet die schlechtere Vertraglichkeit (hdheres Blutungsrisiko) fur
die klinische Praxis?

Was bedeutet die Subgruppenanalyse bei Patienten mit Myokardinfarkt mit
gleichzeitiger ST-Streckung-Hebung im EKG?

Prasugrel (Efient®)

Fazit
Ihre Aufgabe!!!
?

?

?

(Einstufungsvorschlag nach Fricke/Klaus-Methode: ????

Hinweis fur Internetnutzer!

Bitte senden Sie Ihr Fazit sowie den von Ihnen als angemessen empfundenen
Bewertungsbuchstaben nach der Fricke/Klaus-Methode per email an:

kojda@uni-duesseldorf.de

Sie erhalten dann per email eine Datei mit dem Fazit
und dem Bewertungsbuchstaben der Autoren

Lojda.de

Ende der Veranstaltung




