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1. A normailis véralvadas egyensulyanak
felbomlasa - procoagulans allapot

Erendothel-karosodasnal, plakk-rupturanal a kering&
vér a subendothelialis kollagénnel és a karosodott
endothelsejtekbdl felszabaduld anyagokkal érintkezve
(pl. ADP) a vérlemezkek aktivacidjahoz vezet. Ezek az
érfalhoz tapadva, vérlemezkedus dugot képeznek,
keringészavart, eltdmeszel8dest (= infarctust) okozva az
adott érben. Sérulésnél ez veérzeéscsillapitast jelent a
csupasz ér eltdmeszel8deseével. Ezt a véralvadas primér
Szakaszanak is nevezik. Az ADP mellett és egyidejlileg
felszabaduld széveti faktor aktivalja a Vs véralvadasi
faktort, ezen keresztUl a tobbi faktort (véralvaddsi cas-
cade), a prothrombinbdl thrombin, utobbi hatasara a
fibrinogenbdl fibrin keletkezik, amely az odacsapodo
vorosveérsejtekkel egyutt stabilizélja a kezdeti vérle-
mezke-trombust (mdsodiagos véralvadds). Ezen kivul a
thrombin Ujabb vérlemezkeket aktival, tovabb fokozza
a veéralvadast az V-VIIIXIII-s faktor aktivalasaval. Utobbi
stabilizélja a verrogot fibrin-keresztkotesek kialakitasaval.
Ez jobban ellendll az endogén fibrinolitikus rendszer-
nek. A thrombin ugyanakkor gatlast fejt ki a fibrino-
lysisre a thrombin-aktivalt fibrinolitikus inhibitor (TAFI)
révén. Aszoveti plasminogén aktivator a plasminogent
plasminna alakitja, amely lebontja a fibrint, mikdzben
fibrin degradacios termeékek keletkeznek (FDP, fibrin D-
dimer).

2. Véralvadas koros allapotokban

A véralvadas normalis egyensulyanak a felbomla-
saban, az un. procoagulans allapotnak, a koszoru-
erekben plakk rupturahoz, majd akut koszorueér torte-
nesekhez vezetd folyamatnak (4) a kialakulasaban
szerepet tulajdonitanak a pszichés és mentalis stressz-
nek, a psychiatriai betegségeknek is. A heveny mentalis
stresszre bekdvetkez8 alvadasi és fibrinolitikus rendszer
aktivitasfokozddasa egészsegesekben ,evolucios jo-
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tétemeny”, de életveszélyes szév8dmenyeket is elindit-
hat karosodott érrendszer(i egyénekben. A kronikus
stressz ezzel szemben noéveli a fibrinogén szintet és
csokkenti a fibrinolitikus aktivitast (22). Ezt egyesek a
katekolamin és a hydrocortison-szint emelkedésének
tulajdonitjak, holott ezek nem befolyasoljak a fibrino-
geén szintet. A hydrocortison-szint egyebkent is heveny
stresszben emelkedik, idultben — éppen a hypothala-
mus-hypophysis-mellékvese-tengely csokkent miko-
deése miatt — alacsonyabb, igy inkabb immun-medialt
gyulladasos folyamat vezethet a jelzett eltérésekhez. A
fibrinopeptid és az IL-6-szint egyidejl, szignifikans
emelkedése jelzi ezt akut coronaria-torténesekben,
szemben a stabil angina pectorisban szenvedd bete-
gekkel (45). Fokozott a vérrogképzddes a vénakban
trauma (cateter, pacemaker-elektréda), stasis (trauma,
mtét és/vagy tartos fekves, gyermekagy, hosszantarto
utazas) miatt, az artériakban pedig els@sorban plakk-
repedes utan. Kiterjedt vérzés van ezzel szemben en-
dothel-kdrosodas miatt a ma mar ritka skorbutban,
alacsony vérlemezke-szam esetén, alacsony von
Willebrand-faktor miatt (ekkor csokken a verlemezkek
adhezidja és aggregacioja), veralvadasi faktor-hianyban
(VIII. faktor-hiany klasszikus haemophilidban) és emel-
kedett t-PA esetén, rosszindulati daganatokban.

3. A magnézium (Mg) antitrombotikus
hatasmechanizmusa

A Mg eredendd antitrombotikus hatasa abbol ado-
dik, hogy a Mg** az extra- és intracellularis szabad Ca**-
ion antagonistaja (4 1), in vitro vérlemezke aggregacio
gatlo, a Ca**-ionnal ellentétes hatasu allatkisérletben
(18) és emberben is (34). Az V-VIFVIIHX=X. faktor
aktivaciojat gatolja a véralvadasi cascade-ban. Az
extracellularis Mg*+-ion Ca**-csatorna (kompetitiv) anta-
gonizmusa az ér simaizomban és a verlemezkekben
egyarant kimutathato (19). Emberben a vérlemezke la-
lla-receptor kozvetitette élettani meértekd veérlemezke-



