
Zentrale Einrichtung Klinische Chemie Öffentlich

Leistungsverzeichnis Multiplate FB-PÄ 6 OE

ID 34260 Revision 002/06.06.2024 Seite 1 von 4

TRAP = Thrombin-Rezeptor-Aktivator.

TXA = throboxan-A2

GPIIb/IIIa = Fibrin/Fibrinogen-Rezeptor

Messgröße:
Multiplate®: ADP, ASPI, TRAP

Beschreibung, Pathophysiologie:
Das Multiplate® dient zur Bestimmung der Thrombozytenaggregation aus durch Hirudin ungerinnbar 
gemachtem Vollblut.

Beim Multiplate® Analyzer handelt es sich um einen Thrombozytenfunktion-Analyzer auf Basis der 
Impedanzaggregometrie. In einer Messzelle werden zwei unabhängige Sensorpaare in eine Blutprobe getaucht. 
Aktivierte Thrombozyten heften sich an die silberbeschichteten Sensordrähte an ("aggregieren") und ändern so 
den elektrischen Widerstand (bzw. die Impedanz) zwischen diesen. Die Widerstandsänderungen werden 
während der Analyse kontinuierlich aufgezeichnet.

Bislang werden 3 Medikamentengruppen der Thrombozyten Hemmung eingesetzt:

 Cyclooxygenasehemmer (Klassisch Acetylsalicylsäure, aber auch Ibubrofen, Voltaren, etc).
 ADP-P2Y12-Rezeptorhemmer (Prasugrel, Colipdogrel und Ticlopidin).
 GPIIb/IIIa-Rezeptorhemmer (Abciximab, Tirofiban).

Der Einsatz entsprechender Aktivatoren im Multiplate erlaubt die Differenzierung zwischen den verschiedenen 
Medikamentengruppen, wobei der Einsatz eines TRAP-6 Aktivator Peptides als interne „negativ“ 
Qualitätskontrolle der korrekt verlaufenden Thrombozytenaggregation dient, TRAP-6 stimuliert, weitgehend 
unabhängig von Aspirin® und Clopidogrel, den Thrombinrezeptor. Aus diesem Grund muss die Bestimmung 
aus mit dem Thrombinantagonisten Hiruduin ungerinnbar gemachten Vollblut erfolgen.

Bei dem ASPI-Test erfolgt die Zugabe von Arachidonsäure, beim ADP-Test die Zugabe von ADP.  Die 
Kombination der verschiedenen Aktivatoren erlaubt die Klassifikation einer medikamentösen 
Thrombozytenaggregtionshemmung, wobei die Aggregationshemmung durch GPIIb/IIIa 
Rezeptorantagonisten auch durch TRAP-6 nicht vollständig rückgängig gemacht werden kann:

Ausgedruckt ist das Dokument eine unkontrollierte Kopie und unterliegt nicht dem Änderungsdienst



Zentrale Einrichtung Klinische Chemie Öffentlich

Leistungsverzeichnis Multiplate FB-PÄ 6 OE

ID 34260 Revision 002/06.06.2024 Seite 2 von 4

Indikation:
Das Multiplate® eignet sich für die Überwachung der Therapie von Aggregationshemmern. 

Der ADP - Test dient zur quantitativen In-vitro-Bestimmung der Plättchenfunktion nach Stimulation des 
Adenosindiphosphat (ADP)-Rezeptors der Thrombozyten.

Der ASPI - Test dient zur quantitativen In-vitro-Bestimmung der durch die Arachidonsäure
aktivierten Plättchenfunktion.

Der TRAP - Test wird immer als interne Reaktionskontrolle mitbestimmt.

Präanalytik:
Probentransport und Abnahme:

Detaillierte Informationen siehe unter Präanalytik/Entnahmesystem auf der Homepage der Zentralen 
Einrichtung Klinische Chemie. 

Die Probe muss mit der speziellen 2,7 ml  Hiruduin S-Monovette (Sarstedt-Nr: 04.1944.001)  abgenommen 
werden und schnellstmöglich in das Labor gebracht werden. 

Das Probenentnahmeröhrchen (Hirudin-Monovette) muss vollständig bis zum Eichstrich gefüllt sein. 

Ein Transport mit der Rohrpost ist nicht möglich (Thalèn 2013). 

Probenmaterial:
Hirudin-Vollblut

Einflussfaktoren:
Eine niedrige Thrombozytenzahl erniedrigt die AUC. Im Bereich von 40.000 bis 150.000 Thrombozyten/µl 
bleiben die Ergebnisse konstant, darunter ist je nach Test eine Beeinflussung möglich. Eine regelrechte 
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Klassifikation der Thrombozytenaggregationshemmung ist bis 100.000 Thrombozyten/µl möglich (Hanke, 
2010).

Ein Hk im Bereich von 39% bis 19% ist anzustreben, bei hohen Hk-Werten tritt eine schnellere Aggregation auf. 
Insgesamt scheint die Bestimmung am Multiplate® nicht Hk-abhängig zu sein (Stissing, 2012).

Störfaktoren:
Andere Medikamente welche die Thrombozytenaggrgation hemmen wie z.B. der Serotonin-Re-uptake-
lnhibitor Zoloft.

Einheit:
AUC [U]

Umrechnung:

Referenzbereiche/Zielbereiche:
Referenzwerte wurden In einer Studie mit 53 gesunden Spendern unter Verwendung von Hirudin Blood Tubes 
ermittelt. Ergebnis (5. bis 95. Perzentil):

Quelle: Roche Packungsbeilage

Zusammen mit den weiteren Multiplate®-Assays TRAP und ASPI ergibt sich bei medikamentöser 
Thrombozytenaggregationshemmung folgendes Bild:

   

                       Assay

      Medikation TRAP-Test ASPI-Test ADP-Test

Keine Medikation Normale Aggregation Normale Aggregation Normale Aggregation

Aspirin alleine Normale Aggregation  Normale Aggregation

Clopidogrel alleine Normale Aggregation Normale Aggregation 

Aspirin+Clopidogrel Normale Aggregation  

Tirofiban   

Wenn der TRAP-Wert unter 84 AUC [U] liegt und keine Therapie mit GPIIb/IIIa-Antagonisten wie Tirofiban 
erfolgt, ist der Befund eingeschränkt/nicht verwertbar.

Methode/Messverfahren/Gerät:
Impedanzaggregometrie

Akkreditiert: nein

Kalibration/Rückführbarkeit: - 

Analysenfrequenz:
täglich, innerhalb 3h

ADP ASPI TRAP

AUC [U] 57-113 71-115 84-128
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