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A thrombus Osszetétele meghatdrozza az acut myocardialis infarctus (AMI) és a periférias
jellemzdi és rutin klinikai paraméterek kozotti  korreldciokat kerestiink. Heterogén
betegcsoportban thromboaspiracioval (AMI utdn) és thrombendarterectomiaval (periférids
arteriakbol) eltavolitott thrombusokat vizsgaltunk pasztdzo elektronmikroszkopos €s dramlési
vérlemezke-adhézidos  modellben  bedllitott immunfluoreszcens technikéval, hogy
meghatarozzuk azok fibrin- és sejttartalmat. A szerkezeti paraméterek és valogatott klinikai
adatok (kor, nem, thrombus lokalizacidja, vérkép, C-reaktiv protein szint, EKG eltérések,
vérlemezke-gatlo kezelés, tarsbetegségek, dohanyzas) dsszefiiggéseit vizsgaltuk. Szignifikans
kiilonbségeket talaltunk coronaria és periférids, illetve dohanyzokbol és nem dohanyzokbol
szarmaz6 thrombusok kozott. A thrombusoOsszetételt a szisztémas sejtszamok, a thrombus
kora, a tarsbetegségek €s a vérlemezke-gatld kezelés befolyasoltak. Tobbszords regresszios
analizis tovabbi asszociacids mintadzatokat fedett fel. A leirt dsszefliggések hasznos adatokkal
szolgalhatnak az arterias thrombosisok terapids valaszkészségének becsléséhez.

Az 0ldodo fibrinben szabadda valo C-terminalis lizin aminosavak eltavolitasa jol
ismert, a thrombin altal aktivalt fibrinolysis inhibitor (TAFI) miikodésétol fiiggd anti-
fibrinolyticus mechanizmus, mely enzim ugyanakkor a fibrinogén alvadésa soran exponalddo
arginineket (Arg) is eltavolitja. A bemutatott kisérletekben a fibrinszerkezet karboxipeptidaz
aktivitashoz kothetd véltozasainak hatdsat vizsgaltuk a szdveti tipusti plazminogén aktivator
(tPA) indukélt plazminogén aktivaciora és a fibrin plazmin-dependens lysis iranti
érzékenységére. A TAFI-val azonos szubsztratspecificitasq, stabil karboxipeptidaz B (CPB) 8
U/mL koncentracidban és az Arg 5-10 uM koncentracidban egyarant vékony szalu, siirlibb
fibrinhalo kialakulasat i1dézték eld. Az Arg-kezelt, finom szerkezetli fibrin fokozta a
plazminogén aktivaciot, de a fluoreszcens tPA-val indukalt lysist lelassitotta. Masfeldl a
plazminnal inditott lysis CPB-kezelt fibrinen felgyorsult. Ezek az eredmények igazoljak, hogy
a CPB aktivitds nyoman finom szerkezetli fibrin jon létre, amely ellenallobb a tPA-indukalt
lysis irant, ugyanakkor a CPB és a plazmin egyiitt facilitalhatjak is a fibinolysist, valoszintileg
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mint gyogyszer-targetet felvetd terapias elképzelések és fejlesztések értékelésekor.



