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Zatorowos$¢ plucna (ZP), izolowana oraz wspotistniejaca z zakrzepica zyt glgbokich niesie za soba
duze ryzyko powiklan w tym zgonu na catym §wiecie. Nieprawidtowa struktura i funkcja fibryny
(biatka powstajacego z fibrynogenu w czasie krzepnigcia krwi), ktéra stanowi wazny sktadnik
zakrzepow w naczyniach, jest nowym czynnikiem ryzyka wystapienia powiklan zakrzepowo-
zatorowych. Obecnie zaktada sig, ze wlasciwosci skrzepu fibrynowego ocenianego sa zmienne u
klinicznie stabilnych pacjentow z chorobami przewlektymi i u zdrowych osob. Na podstawie tej
koncepcji, zmiany wtasciwos$ci skrzepu obserwowane podczas ostrych incydentow zakrzepowo-
zatorowych sa postrzegane jako niespecyficzne i nieistotne dla rokowania chorych. Wedtug naszej
wiedzy, nie ma doniesief na temat obecnosci lub braku zwiazku migdzy wtasciwosciami fibryny
obserwowanymi w ostrej ZP a efektami leczenia i powiktaniami choroby.

Postanowili§my zbada¢, czy przej$ciowe zmiany w skomplikowanych procesach tworzenia skrzepow
fibrynowych, ich whasciwosci (na przyktad elastycznosei) i rozpadu u pacjentow z ostra ZP sg wazne
dla rokowania pacjentow i jak bardzo sieci fibrynowe zmieniaja si¢ w czasie ostrej ZP.

Glowna hipoteza niniejszego projektu zaklada, ze wlasciwosci skrzepu fibrynowego
obserwowane u pacjentéw z ostra ZP i ich zmiany w pierwszych godzinach leczenia moga
przyczyni¢ si¢ do przebiegu ZP.

Ten projekt pozwoli opisa¢ budowg i czynnosci skrzepu fibrynowego, w szczeg6lnosci ich rozpad pod
wplywem enzymoéw fibrynolitycznych, za pomoca najnowoczesniejszych technik, w tym elektronowej
mikroskopii skaningowej i konfokalnej. Doswiadczenia beda prowadzone w osoczu uzyskanym od
okoto 150 pacjentow przy przyjeciu do szpitala z powodu ZP, po wiaczeniu leczenia
przeciwkrzepliwego oraz po 3 i 12 miesiacach od ZP. Do$wiadczenia bgda wykonywane takze z
uzyciem wyizolowanych z osocza pacjentéw kluczowych biatek takich jak fibrynogen i plazminogen,
z ktorego powstaje plazminy, gtowny enzym fibrynolityczny. Beda takze oceniane potencjalne
mechanizmy (zwlaszcza oksydacja), ktore moga thumaczy¢ zmiany, za posrednictwem ktorych ostra
ZP zmienia cechy fibryny.

Nowe metody terapeutyczne majace na celu poprawg strukturg skrzepu fibrynowego, czyli uczynienie
jej blizsza ,,prawidtowej” moga by¢ atrakcyjnym rozwiazaniem w zapobieganiu i leczeniu takich
czestych chorob jak ZP, zawat serca, udar mézgu i zakrzepica zylna.



