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Apiksabanın klinik farmakolojisi ve klinik kullanımında 
sıkça sorulan sorular

Clinical pharmacology of the apixaban and frequently
asked questions about its clinical use

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, Ankara

Dr. Adnan Abacı

Summary– Apixaban is a new, strong, reversible, competi-
tive direct inhibitor of factor Xa. By inhibiting factor Xa, it 
prevents the conversion of prothrombin to thrombin. Large, 
randomized clinical trials showed that apixaban is superior 
to varfarin in the prevention of stroke in atrial fibrillation and 
caused less bleeding than varfarin. This article summarized 
clinical pharmacology of the apixaban and responded to fre-
quently asked questions about it.

Özet– Apiksaban güçlü, reversibl, kompetitif, yeni bir direkt 
faktör Xa inhibitörüdür. Faktör Xa’yı inhibe ederek protrombi-
nin trombine dönüşümünü önler. Büyük, randomize klinik ça-
lışmalarda, non-valvüler atrial fibrilasyonda inmenin önlen-
mesinde varfarine üstün bulunmuştur ve varfarine göre daha 
az kanamaya neden olmuştur. Bu yazıda apiksabanın kısa 
bir klinik farmakolojisi özetlendikten sonra apiksabanın klinik 
kullanımı ile ilgili sık sorulan sorulara cevaplar verilmiştir.
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Apiksabanın klinik farmakolojisi

Apiksaban nötral bisiklik pirazol yapısında 
güçlü, reversibl, kompetitif, yeni bir direkt 

faktör Xa (FXa) inhibitörüdür.[1,2] FXa’yı inhibe ede-
rek protrombinin trombine dönüşümünü önler. Apik-
saban FXa’yı doz bağımlı inhibe eder, trombin aktivi-
tesini inhibe etmez. Heparin, düşük molekül ağırlıklı 
heparin ve fondafarinux gibi indirekt trombin ve FXa 
inhibitörlerinin aksine etki etmesi için antitrombin 
III’e ihtiyaç duymaz.[2] Serbest FXa yanında protrom-
binaz kompleksi içindeki ve trombüse bağlı FXa akti-
vitesini de inhibe eder.[3] 

Apiksabanın oral alımı sonrası emilimi hızlıdır.
[2] Klinikte kullanılan dozlarda gıdalar ile etkileşimi 
yoktur.[4] Oral biyoyararlanımı yaklaşık %50’dir.[1] 
Apiksaban 10 mg’lık oral dozlara kadar lineer far-
makokinetik gösterir. Plazma proteinlerine bağlanma 
oranı yaklaşık %87’dir.[1] Maksimum plazma kon-
santrasyonuna ulaşma zamanı 3–4 saat, eliminasyon 
yarı ömrü yaklaşık 12 saattir.[1] Oral alım sonrası tepe 
vadi oranı yaklaşık 4’tür.[2]

Ön ilaç değildir ve aktif metaboliti yoktur.[1] Ancak, 
yaklaşık %25’i inaktif metabolitlere döner. Apiksaban 
CYP3A4/5, meme kanseri direnç proteini (BCRP) 

ve P-glikoproteinin 
substratıdır.[2] BCRP 
ve P-glikoprotein 
taşıma proteinleri-
dir. Büyük oranda 
CYP3A4/5 tarafın-
dan metabolize edilir, 
diğer CYP’ler küçük 
oranda katkıda bulunur.[4] Apiksabanın CYP3A4’ü in-
hibe etme veya uyarma etkisi çok azdır. Bu nedenle, 
beraber kullanıldığı diğer ilaçların metabolizmasını 
etkilemesi pek muhtemel değildir.[2] 

Vücuttan atılımı birden fazla yolla olmaktadır.[1] 
Çoğunluk sindirim sistemi yoluyla atılır. Böbrek yo-
luyla atılım yaklaşık %25’dir.[4] Apiksabanın atılım 
yolları çeşitli olduğundan ilaç-ilaç etkileşimlerinin 
etkisi nispeten düşüktür.

Apiksabanın klinik kullanımında sık sorulan 
sorular

Varfarin veya diğer bir antikoagülandan
apiksabana geçiş nasıl yapılır?

Çeşitli klinik nedenlerle varfarin, heparin gibi 
oral veya parenteral diğer antikoagülanlardan apik-
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Kısaltmalar:

aPTT	 Aktive partial thromboplastin 	
	 zamanı
BCRP	 Meme kanseri direnç proteini
FXa	 Faktör Xa
KBH	 Kronik böbrek bozukluğu
PCC	 Protrombin kompleks konsantresi
PT	 Protrombin zamanı



sabana geçiş yapmak gerekebilir. Varfarinden apik-
saban geçiş yapılacağı zaman varfarin kesildikten 
sonra INR değeri 2’nin altına inene kadar beklenme-
li, INR 2’nin altına inince apiksaban başlanmalıdır.
[5] Parenteral antikoagülandan apiksabana geçmek 
gerektiğinde, bir sonraki planlı dozda parenteral an-
tikoagülan yerine apiksaban verilmelidir. İntravenöz 
verilen heparinden apiksabana geçiş yapmak gerekti-
ğinde heparin yarılanma ömrü ±2 saat içinde apiksa-
ban başlanabilir.

Apiksabandan diğer antikoagülanlara geçiş
nasıl yapılır?

Apiksabandan varfarine geçiş yapmak gerekti-
ğinde, varfarin başlandıktan sonra en az iki gün daha 
apiksabana devam edilmeli, iki gün sonra, apiksaban 
dozu verilmeden INR bakılmalı, INR ≥2 olana kadar 
varfarinle birlikte apiksabana devam edilmeli, INR ≥2 
olduğunda apiksaban kesilmelidir.[4,5] Apiksaban INR 
düzeyine bir miktar etkileyebildiğinden apiksabanın 
son dozundan 24 saat sonra tekrar INR bakılması iyi 
olur. Apiksabandan parenteral antikoagülana geçmek 
gerektiğinde bir sonraki planlı apiksaban dozunda 
apiksaban yerine parenteral antikoagülan verilmelidir.

Hangi hastalarda apiksaban 2x2.5 mg dozunda 
kullanılmalıdır?

Apiksabanın AF’de normal kullanım dozu gün-
de iki kez 5 mg’dır. Kreatinin klirensi 15–29 mL/dk. 
arası olan hastalarda apiksaban günde iki kez 2.5 mg 
kullanılmalıdır.[4] Yaş ≥80 yıl, kilo ≤60 kg. veya serum 
kreatinin ≥1.5 mg/dL özelliklerinden ikisi birlikte bu-
lunan hastalarda da günde iki kez 2.5 mg kullanılma-
lıdır. Bunların dışındaki hastalarda apiksaban dozunu 
azaltmaya gerek yoktur.

Doz atlamalarında ve doz aşımında ne yapalım?

Her zamanki ilaç alma zamanından 6 saatten az 
süre geçmiş ise unutulan doz alınır, 6 saatten fazla 
zaman geçmiş ise unutulan doz alınmaz sonraki doz-
la devam edilir.[5] Yaşlı hastalar bazen ilaç aldıklarını 
unutup ikinci kez ilaç alabilirler veya ilaç alıp alma-
dıklarından emin olamayabilirler. Apiksaban yanlış-
lıkla iki doz alınması halinde planlı sonraki doz atla-
nır.[5] İlaç alıp almadığından emin olunamadığı zaman 
normal ilaç düzenine devam edilir.

Apiksabanın spesifik antidotu üzerine çalışmalar 
umut vericidir. Ancak, henüz klinik kullanıma girmiş 
spesifik bir antidotu yoktur. Aşırı doz kullanımında 

emilimi azaltmak ilk 6 saat içinde gelen hastalarda 
aktif kömür kullanımı önerilir.[4] Muhtemel kanama 
riskini tahmin etmek için koagülasyon testlerine bakı-
labilir, ancak, bunların sonuçlarına göre kesin öneri-
lerde bulunulamaz. Hastada kanama yoksa bekle gör 
yaklaşımı ile hasta takip edilir.

Apiksabanın pıhtılaşma testleri üzerine etkisi 
nasıldır?

Apiksabanın normal insan plazmasına eklenmesi 
aktive partial thromboplastin zamanı (aPTT), prot-
rombin zamanı (PT), INR, modifiye PT ve HepTest’i 
uzatır, trombin zamanını uzatmaz.[2] Pıhtılaşma testle-
ri içinde apiksaban için en duyarlısı modifiye PT testi-
dir.[2] Ancak, tedavi dozlarında bu pıhtılaşma testlerin-
de görülen değişimler azdır ve kişiler arasında büyük 
oranda değişkenlik gösterir. Apiksabanın etkinliğini 
ölçmede kullanılabilecek düzeyde ve tutarlılıkta de-
ğildir ve apiksabanın etkinliğini ölçmek için kullanıl-
maları önerilmez. Dolayısıyla, doz aşımı veya diğer 
durumlarda bu testlerine bakılarak karar verilmesi 
önerilmez. Apiksaban ve diğer yeni oral antikoagü-
lanların etki miktarını ölçmede kullanılabilecek pıh-
tılaşma testi arayışları devam etmektedir.

Apiksaban plazma konsantrasyonu ile anti-fak-
tör Xa aktivitesi arasında doğrusal bir ilişki vardır 
ve apiksabanın pik plazma konsantrasyonlarında 
maksimum değerlere ulaşır.[4,6] Apiksabanın dozu 
ve konsantrasyonuna göre anti-FXa aktivitesindeki 
değişimler, pıhtılaşma testlerine kıyasla, daha belir-
gindir ve daha az değişkendir. Ancak, apiksabanın 
anti-FXa aktivitesi, test kitleri arasında farklılık gös-
terir. Klinik çalışmalardan elde edilen veriler sadece 
Rotachrom Heparin kromojenik testi için mevcuttur 
ve Rotachrom testinin doğruluğu klinik kullanım için 
kabul edilebilir düzeyde iyidir.[4] Bu nedenle aşırı 
doz, acil cerrahi gibi istisnai durumlarda klinik ka-
rar vermeye yardımcı olmak için anti-faktör Xa testi 
kullanılabilir.

Apiksaban kullanırken girişim/cerrahi
planlanan hastaya yaklaşım nasıl olmalıdır?

Öncelikle, yapılacak işlemin kanama riski belir-
lenmelidir. Cerrahi işlemlerin bazılarında antikoagü-
lan tedavinin kesilmesi gerekmez. Bu işlemler ara-
sında 1–3 adet diş çekimi, paradontal cerrahi, abse 
insizyonu, implant yerleştirilmesi gibi diş girişim-
leri; katarak cerrahisi, cerrahi işlem uygulanmayan 
endoskopi, yüzeyel cerrahi işlemler (abse insizyonu, 
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küçük dermatolojik eksizyon gibi) sayılabilir. Bu 
işlemlerin, ilacın etkisinin en aza indiği doz zaman 
aralığında yani alınacak dozdan birkaç saat evvel ya-
pılması iyi olur.

İkinci grup, kanama riskinin düşük olduğu işlem-
lerdir. Girişime bağlı kanama olsa bile minimal olma-
sı beklenen, kritik bir yerde olmayan veya kanama 
olsa bile kolaylıkla kontrol edilebilecek olan işlemler 
düşük risklidir. Biyopsili endoskopi, prostat veya me-
sane biyopsisi, koroner anjiyografi, SVT ablasyonu, 
kalp pili veya ICD takılması düşük riskli işlemlerdir.

Üçüncü grup kanama riskinin yüksek olduğu iş-
lemlerdir. Pulmoner ven izolasyonu, VT ablasyonu 
gibi kompleks ablasyonlar, spinal veya epidural anes-
tezi, tanısal lumbar ponksiyon, toraks cerrahisi, abdo-
minal cerrahi, major ortopedik cerrahi, KC biyopsisi, 
böbrek biyopsisi, transüretral prostat rezeksiyonu ka-
nama riski yüksek işlemlerdir.

Kanama riski düşük işlemler veya cerrahi girişim-
lerde apiksaban en az 24 saat önce, GFR’si 30–49 mL/
dk. olanlarda 36 saat önce kesilmelidir.[5] GFR 15-30 
mL/dk. olan hastalarda veya kanama riski yüksek iş-
lemlerde en az 48 saat önce kesilmelidir. Acil cerrahi 
gereken hastalarda apiksaban kesilmeli ve mümkünse 
işlem en az 12 saat ertelenmelidir.

 Kanama kontrolü hemen sağlanan işlemlerde (at-
ravmatik spina/epidural anestesi, temiz lumbar ponk-
siyon gibi) işlemden 6–8 saat sonra apiksaban baş-
lanabilir. Girişim/cerrahi sonrası kanama riski olan 
işlemlerde hemostaz sağlandığında (48-72 saat sonra) 
apiksaban tekrar başlanmalıdır.

Kanama olduğunda ne yapalım?

Hastanın hemodinamik durumu, temel koagülas-
yon testleri (PT veya anti-Xa aktivitesi gibi) ve böb-
rek fonksiyonları kontrol edilmelidir.[7] Kanama hafif 
ise, ilacın bir sonraki dozu atlanmalı veya tedaviye ara 
verilmelidir. Kanama orta/ileri ise kanamayı durdur-
maya yönelik mekanik kompresyon, cerrahi yaklaşım 
gibi yöntemler yanında sıvı veya kan transfüzyonu 
düşünülebilir. Kanama çok ciddi ise rekombinant 
FVIIa veya protrombin kompleks konsantresi kullanı-
labilir. Protrombin kompleks konsantresi (PCC), akti-
ve PCC, rekombinant faktör VIIa ile yapılan invitro 
çalışmalar umut vermektedir.[8] Daha önce değinildiği 
üzere, apiksabanın spesifik antidotu üzerine çalışma-
lar devam etmektedir ve ilk sonuçlar umut vericidir.

Apiksaban ile tedavi edilen hastalarda
kardiyoversiyon yapılacaksa yaklaşım
ne olmalıdır?

AF’li hastalara kardiyoversiyon yapılmasında var-
farin ile apiksaban arasında yaklaşım farkı yoktur. AF 
süresi 48 saatten uzun olan hastalara kardiyoversiyon 
öncesi en az 3 hafta tedavi verilmelidir.[7] Kardiyover-
siyon sonrası en az 4 hafta devam edilmelidir.

Koroner arter hastalarında apiksaban
kullanılabilir mi?

Bu başlık altında AF’si olmayan akut koroner 
sendrom hastalarında iskemik koroner olayları önle-
mek için apiksaban kullanımı, AF’li stabil koroner 
arter hastalarında veya akut koroner sendrom hasta-
larında inme ve sistemik emboliyi önlemek için apik-
saban kullanımı akla gelir. Öncelikle, AF’siz akut 
koroner sendrom hastalarında standart antiplatelet 
tedaviye ilave apiksaban verilmesinin yararı APPRA-
ISE-2 çalışmasında araştırılmıştır.[9] Çalışma, major 
kanamalardaki artış nedeniyle erken sonlandırılmıştır. 
Dolayısıyla, AF’siz akut koroner sendromda iskemik 
koroner olayları önlemek için standart antiplatelet te-
daviye ilave apiksaban kullanım endikasyonu yoktur.

AF’li koroner arter hastalarında apiksaban kulla-
nımı ile ilgili direkt veri yoktur. Ancak, gerek ARIS-
TOTLE gerekse AVERROES çalışmalarında apiksa-
ban ile varfarin kolunda miyokart enfarktüsü sıklığı 
benzer bulunmuştur.[10,11] AF’li koroner arter hasta-
larında antiplatelet tedavi ile birlikte apiksabanın ne 
kadar süre kullanılması gerektiği çok net değildir. Bu 
konuda yakınlarda yayınlanan bir uzman uzlaşı rapo-
runda, oral antikoagülanla birlikte kullanılacak antip-
latelet sayısı ve süresinin hastanın kanama riski, inme 
riski ve koroner arter hastalığı klinik tablosuna göre 
karar verilmesi önerilmektedir.[12] Bu raporda, kanama 
riski düşük/orta (HAS-BLED 0–2) stabil koroner arter 
hastasına stent takıldığında en az 4 hafta en fazla 6 ay 
üçlü, 12 aya kadar ikili daha sonra tek başına oral an-
tikoagülan önerilmiştir. Kanama riski düşük/orta akut 
koroner sendromda 6 ay üçlü, 12 aya kadar ikili, daha 
sonra tek başına oral antikoagülan tedavi önerilmiştir. 
Kanama riski yüksek kararlı koroner arter hastasına 
stent takıldığında inme riski orta ise 12 ay ikili, daha 
sonra tek başına oral antikoagülan, inme riski yüksek 
ise 4 hafta üçlü, 12 aya kadar ikili, daha sonra tek başı-
na antikoagülan tedavi önerilmiştir. Kanama riski yük-
sek akut koroner sendrom hastasına 4 hafta üçlü, 12 ay 
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ikili, daha sonra tek başına antikoagülan tedavi öne-
rilmiştir. ESC’nin yeni yayınlanan NSTE-ACS tedavi 
kılavuzunda, ST yükselmesiz akut koroner sendromlu 
AF hastalarında oral antikoagülan kullanım önerileri 
bu uzlaşı raporuna benzerdir.[13] Ancak, yeni kılavuzda 
tıbbi tedavi/baypas hastalarına ilk 12 ay sadece ikili 
tedavi önerilmiştir (Şekil 1). Üçlü tedavi verilenlerde 
yeni oral antikoagülanların düşük dozlarının (apiksa-
ban için 2x2.5 mg, dabigatran için 2x110 mg, rivarok-
saban için 1x15 mg) kullanılması önerilir.[13]

Böbrek yetmezliğinde apiksaban kullanımı
nasıl olmalıdır?

AF hastalarında kronik böbrek bozukluğu (KBH) 
sık görülür.[14] Bir çalışmada, AF hastalarının yaklaşık 
üçte birinde GFR 60 mL/dk altında, %3 kadarında 30 
mL/dk altında bulunmuştur.[14] KBH’lı AF hastalarında 

tromboemboli ve kanama riski KBH olmayanlara göre 
daha yüksektir.[15,16] Aynı bulgu ARISTOTLE çalışma-
sına alınan hastalar da saptanmıştır.[17] ARISTOTLE 
çalışmasında apiksaban, GFR’si düşük hastalarda da 
varfarine üstündür ve kanama varfarine göre daha dü-
şüktür.[17] Ayrıca apiksaban grubunda kanamadaki azal-
ma GFR’si 30 mL/dk altında olanlarda daha belirgindir.

GFR 30 mL/dk üzerinde olan KBH hastalarında 
apiksaban doz değişikliği gerekmez. GFR 15–29 ara-
sında olan hastalarda apiksaban dozunun günde iki 
kez 2.5 mg olarak kullanılması önerilir.[4] Serum krea-
tinin düzeyi ≥1.5 mg/dL olan hastalarda, beraberinde 
yaş ≥80 yıl veya vücut ağırlığının ≤60 kg olması du-
rumunda apiksaban günde iki kez 2.5 mg kullanılma-
lıdır.[4] Apiksaban çalışmalarına kreatinin klirensi <15 
mL/dk olan veya diyalize giren hastalar alınmamıştır. 
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Bu hastalarda apiksaban kullanılmamalıdır.

Takipte gerektiğinde böbrek fonksiyonlarına göre 
doz ayarlaması yapabilmek için düzenli aralıklarla 
böbrek fonksiyonlarına bakılmalıdır. Evre I-II (GFR ≥ 
60 mL/dk) hastalarda yıllık, evre III (GFR 30–60 mL/
dk) veya yaşlı kırılgan hastalarda 6 ayda bir, evre IV 
(GFR ≤30 ml/dk.) hastalarda 3 ayda bir bakılmalıdır.

Karaciğer bozukluğunda apiksaban kullanımı 
nasıldır?

Apiksaban başlanmadan önce karaciğer fonksiyon 
testlerine bakılmalıdır. ALT/AST normalin iki katın-
dan yüksek veya total bilirubin normalin 1.5 kat ve 
üzerinde olan hastalar apiksaban çalışmalarına alın-
mamıştır. Apiksaban bu hastalarda dikkatli kullanıl-
malıdır.[4] Hafif/orta karaciğer bozukluğu (Child Pugh 
A/B) olan hastalarda da apiksaban dikkatli kullanıl-
malıdır. Bu hastalarda doz azaltılması gerekmez. 
Ciddi karaciğer bozukluğu olan hastalarda apiksaban 
önerilmez. Koagülasyon bozukluğu olan karaciğer 
hastalarında apiksaban kontrendikedir.

Gebe ve çocuklarda apiksaban kullanılabilir mi?

Gebelikte kullanılması önerilmez.[4] Çocuk emzi-
ren kadınlarda emzirme kesilmeli veya apiksaban ke-
silmelidir. On sekiz yaş altı çocuk ve adolesanlarda 
apiksaban etkinliği ve güvenliği belli değildir.

Akut inmeden sonra antikoagülan tedaviyi
ne zaman başlayabiliriz?

Geçici iskemik atak geçirenlerde, serebral kanama 
dışlanır dışlanmaz apiksaban başlanabilir. Hafif in-
melere 3–5 gün sonra, orta inmelerde 5–7 gün sonra, 
ciddi inmelerde 2 hafta sonra başlanması önerilir.[18]

Apiksaban ilaç etkileşimleri nelerdir?

Daha önce değinildiği üzere apiksaban CYP3A4/5 
tarafından metabolize edilir ve P-glikoprotein için bir 
substrattır. Apiksaban, hem CYP3A4 hem de p-gp’nin 
güçlü inhibitörü olan sistemik azol antimikotikler (ke-
tokonazol, itrakonazol, voriconazol, posaconazole), 
HIV proteaz inhibitörleri (Ritonavir) ile birlikte kul-
lanılmamalıdır.[4] 

CYP3A4 ve P-gp’nin her ikisinin güçlü inhi-
bitörü olmayan ilaçların (ör. diltiazem, naproksen, 
amiodaron, verapamil, kinidin) apiksabanın plazma 
konsantrasyonlarını daha az yükseltmeleri beklenir.[4] 
Örneğin, orta derece CYP3A4 ve zayıf P-glikoprotein 

inhibitörü olan diltiazem (günde bir kez 360 mg), or-
talama apiksaban eğri altında kalan alan değerinde 1.4 
kat ve ortalama Cmaks değerinde 1.3 kat artışa neden 
olmuştur. P-glikoproteinin inhibitörü olup CYP3A4’ü 
inhibe etmeyen naproksen (500 mg, tek doz), ortala-
ma apiksaban eğri altında kalan alan ve Cmaks de-
ğerlerinde sırasıyla 1.5 kat ve 1.6 kat artışa neden 
olmuştur. CYP3A4 ve/veya P-glikoproteinin daha az 
kuvvetli inhibitörleri ile birlikte uygulanan apiksaban 
için doz ayarlaması gerekli değildir.

Hem CYP3A4 hem de P-gp’nin güçlü bir indük-
leyicisi olan rifampisin ile apiksaban birlikte kulla-
nıldığında apiksabanın eğri altında kalan alan değe-
rinde %54, Cmaks değerinde %42 azalma olmuştur. 
Diğer kuvvetli CYP3A4 ve P-gp indükleyicileri (ör. 
fenitoin, karbamazepin, fenobarbital veya St. John’s 
Wort) ile eş zamanlı kullanımı da apiksaban plazma 
konsantrasyonlarını düşürebilir. Hem CYP3A4 hem 
de P-glikoproteinin kuvvetli indükleyicileri ile eş za-
manlı tedavi sırasında apiksaban dozunun değiştiril-
mesi gerekli değildir, ancak dikkatle kullanılmalıdır.

Apiksaban, atenolol veya famotidin ile birlikte 
kullanıldığında, apiksabanın farmakokinetik veya far-
makodinamiğinde klinik olarak önemli etkileşimler 
görülmemiştir.

Apiksaban diğer antiplatelet, antikoagülan 
ilaçlarla birlikte kullanılabilir mi?

Apiksaban, kanama riskindeki artış nedeniyle baş-
ka bir antikoagülanla veya trombolitik ilaçlarla birlikte 
kullanılmamalıdır. Apiksaban, 325 mg/gün aspirin ile 
birlikte kullanıldığında farmakokinetik veya farma-
kodinamik bir etkileşim görülmemiştir.[4] Klopidogrel 
75 mg/gün veya klopidogrel + aspirin kombinasyonu 
ile birlikte verilen apiksaban ile kanama zamanında 
önemli bir artış veya trombosit agregasyonunda daha 
fazla inhibisyon görülmemiştir. Pıhtılaşma testlerin-
deki (PT, INR ve aPTT) artışlar, tek başına apiksa-
banın etkileriyle tutarlı olmuştur. Yukarıda değinildiği 
gibi, naproksen ortalama apiksaban EAA ve Cmaks 
değerlerinde 1.5 kat ve 1.6 kat artışa neden olmuştur. 
Apiksaban için yapılan pıhtılaşma testlerinde benzer 
artışlar görülmüştür. Apiksaban ile naproksenin bir-
likte kullanılmasını takiben kanama zamanında klinik 
olarak anlamlı bir uzama tespit edilmemiştir.

Bu bulgulara rağmen, antiplatelet ilaçlar apiksaban 
ile birlikte verildiğinde daha belirgin cevap verenler 
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olabilir. Ayrıca, bu ilaçlar zaten kanama riskini arttıra-
cağından, non-steroid anti-iflamatuvar ilaçlar (aspirin 
dahil) ile birlikte apiksaban dikkatli kullanılmalıdır. 
GPIIb/IIIa reseptör antagonistleri, tienopiridinler (ör. 
klopidogrel), dipiridamol, dekstran, sülfinpirazon gibi 
ciddi kanama yapabilen ajanlar ile birlikte apiksaban 
kullanımı önerilmemektedir.

Apiksabanın diğer ilaçlar üzerine etkisi
var mıdır?

Apiksabanın CYP1A2, CYP2A6, CYP2B6, 
CYP2C8, CYP2C9, CYP2D6 veya CYP3A4 aktivi-
tesi üzerinde inhibe edici bir etkisi görülmemiştir.[4] 
Apiksaban, 20 μM’ye kadar olan konsantrasyonlarda 
CYP1A2, CYP2B6, CYP3A4/5’i indüklememiştir. 
Bu nedenle, apiksabanın bu enzimler tarafından me-
tabolize edilen ilaçların metabolizmasını etkilemesi 
beklenmez. Apiksaban belirgin bir P-gp inhibitörü de-
ğildir. Apiksaban digoksin, naproksen veya atenolo-
lün farmakokinetiği üzerine anlamlı bir etkisi yoktur.

Yazar(lar) ya da yazı ile ilgili bildirilen herhangi bir 
ilgi çakışması (conflict of interest) yoktur.
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