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Tissue plasminogen activator (t-PA) and its inhibitor type 1 (PAI-1) in recent
myocardial infarction

Introduction: Acute myocardial infarction is caused by sudden coronary artery closure by
destabilized thrombus on atheromatous plaque. The clot creation may be facilitated by plasma
fibrinolysis disorders, where the crucial role is played by tissue plasminogen activator (t-PA)
and its type I inhibitor (PAI-1).

The aim of the study: Evaluation of t-PA and PAI-1 antigens serum concentrations in
patients with acute myocardial infarction before fibrinolytic and antithrombotic treatment.

Material and methods: Concentrations of t-PA and PAI-1 antigens were determined with
the use of ELISA method. 70 patients (56 men, 14 women) with acute myocardial infarction
underwent examination. Mean age was 54.2 + 7.7 years. The control group consisted of 25
healthy individuals chosen according to sex and age.

Results: Patients with acute myocardial infarction were determined to have significantly
higher (p < 0.02) antigen PAI-1 concentration and considerably higher concentration (p <
< 0.0002) of t-PA antigen. By means of logistic regression the concentration of t-PA antigen
was determined to be an essential predictive factor in myocardial infarction diagnosis (OR =
= 2.84). Positive correlation was found between PAI-1:Ag and t-PA:Ag (r = 0.35; p < 0.005),
PAI-1:Ag and body mass index (v = 0.47; p < 0.0001), PAI-1:Ag and triglycerides concentra-
tion (r = 0.29; p < 0.02).

Conclusions: Increased PAI-1:Ag concentration may support its participation in myocardial
infarction pathogenesis. Significantly higher t-PA:Ag concentration showing positive correla-
tion with PAI-1:Ag may be essential predictive factor of myocardial infarct diagnosis. Positive
correlations between PAI-1:Ag concentration and triglycerides concentration and as well body
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mass index, indicate on relationship between PAI-:Ag level and insulin resistance syndrome.

(Folia Cardiol. 2002; 9: 311-318)

tissue plasminogen activator (t-PA),
(PAI-1), myocardial infarction

Wstep

Uktad hemostazy stanowi zesp6l proceséw od-
powiedzialnych za utrzymanie stanu pltynno$ci krwi
oraz szczelno$ci 1 droznoS§ci naczyn krwiono$nych.
Tworza go: Sciana naczyniowa z przylegtymi tkanka-
mi, ptytki krwi oraz bedace w stanie dynamicznej row-
nowagi procesy krzepniecia i fibrynolizy. Giownym
enzymem ukladu fibrynolizy trawigcym wioknik jest
plazmina, ktéra powstaje z nieczynnego proenzymu
— plazminogenu, pod wplywem aktywatorow
endogennych i egzogennych. Tkankowy aktywator
plazminogenu (t-PA) jest najwazniejszym endogen-
nym aktywatorem plazminogenu, a inhibitor tkanko-
wego aktywatora plazminogenu typu 1 (PAI-1) jest
gléwnym inhibitorem t-PA. Stezenie antygenu t-PA
w osoczu odpowiada stezeniu zar6wno jego wolnej,
jak 1 zwigzanej z inhibitorami nieaktywnej postaci
(kompleksy t-PA/PAI-1). Jedynie czeS¢ krazacego
antygenu t-PA wykazuje aktywno$¢, co wyraza sie
staba korelacja miedzy aktywnoScig t-PA, a jego po-
ziomem antygenowym (t-PA:Ag). Wysokie stezenia
t-PA:Ag (zwykle zwiazane z niska wartoS$cig aktyw-
noSci t-PA) 1 PAI-1:Ag wystepuja u 0séb z niskim po-
tencjatem fibrynolitycznym osocza. PAI-1 jest gtow-
nym inhibitorem aktywacji fibrynolizy. Stezenie
PAI-1:Ag SciSle koreluje z jego aktywnoScig 1 para-
metry te sa traktowane rownorzednie. Ze wzgledu
na stale, wysokie stezenia plazminogenu i a,-anty-
plazminy, uwaza sie, ze plazminogeneza in vivo za-
lezy gtéwnie od stezen t-PA:Ag 1 PAI-1:Ag oraz ak-
tywnosci tych substancji. Powyzsze dane uzasadniajg
wybor oznaczen stezen antygenéw t-PA 1 PAI-1 jako
parametrow majacych decydujacy wptyw na ukiad fi-
brynolizy osoczowe] u chorych z ostrymi zespotami
wiencowymi [1-4].

Ostry zawatl serca prawie we wszystkich przy-
padkach jest spowodowany naglym zamknieciem
Swiatla tetnicy wieficowe] przez skrzepline, two-
rzaca sie na blaszce miazdzycowej, ktora ulegta
destabilizacji. Powstawaniu skrzepliny w naczyniu
wieficowym sprzyjaja zaburzenia ukiadu fibrynoli-
zy osoczowe], w ktorym zasadnicza role odgrywaja
t-PA 1 PAI-1 [5-6].

Uwaza sie, ze wysokie stezenie PAI-1:Ag jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca, a niektérzy autorzy sugeruja, ze

tissue plasminogen activator inhibitor

wysokie stezenie t-PA:Ag sprzyja rOwniez rozwo-
jowi tej choroby. Wyniki ostatnich badan wskazuja,
ze analiza tych sktadowych ukiadu fibrynolizy oso-
czowej umozliwi przewidywanie wystapienia cho-
roby wieficowe] w przyszloSci, a takze prognozo-
wanie jej przebiegu [4, 7-13]. Thogersen i wsp. [7]
jako jedni z pierwszych wykazali, ze wysokie ste-
zenie PAI-1:Ag moze by¢ czynnikiem ryzyka wy-
stapienia zawatu serca. W badaniu Edinburgh Ar-
tery Study [11] wykazano, ze wysokie stezenie
t-PA:Ag jest niezaleznym czynnikiem ryzyka wy-
stapienia ostrych incydentéw wiencowych. Po-
dobng zalezno§¢ stwierdzili autorzy badania Rot-
terdam Study [4], w ktorym udowodniono wzrost
ryzyka wystapienia zawalu serca wraz ze wzrostem
stezenia t-PA:Ag. W badaniach ECAT [8-10] do-
tyczacych pacjentéw z udokumentowana korona-
rograficznie choroba niedokrwienng serca zaobser-
wowano, ze zwiekszone ryzyko wystapienia
ostrych incydentéw wienicowych bylo zwigzane
z obecno$cig wyzszych stezen t-PA:Agi PAI-1:Ag.
Po uwzglednieniu wpltywu innych czynnikow, je-
dynie wysokie stezenie t-PA:Ag uznano za nieza-
lezny czynnik ryzyka wystapienia tych incydentow.
Natomiast z 5-letniej obserwacji 22 000 lekarzy pici
meskiej bez objawow chorobowych ze strony ukla-
du krazenia, prowadzonej w badaniu Physicians’
Health Study przez Ridkera 1 wsp. [12],wynika, ze
wysokie stezenie t-PA:Ag jest raczej konse-
kwencja, a nie przyczyng istotnej, lecz nieme;j kli-
nicznie miazdzycy tetnic wieficowych. Autorzy
badania stwierdzili, ze wysokie stezenie t-PA:Ag
moze by¢ uznane za poSredni wskaznik ryzyka
wystapienia zawalu serca.

We wczes$niejszych obserwacjach oceniajacych
wartoSci stezen t-PA:Ag 1 PAI-1:Ag oraz zalezno-
§ci miedzy tymi parametrami a innymi czynnikami
ryzyka w ostrym zawale serca, tylko nieliczni auto-
rzy badali te parametry przed zastosowaniem lecze-
nia fibrynolitycznego 1 przeciwzakrzepowego [14,
15], co bylo celem niniejszej pracy.

Material i metody

Badaniami objeto 70 pacjentéw, w tym 56 mez-
czyzn 114 kobiet, w wieku 37-67 lat (Srednio 54,2 +
=+ 7,7 lat) hospitalizowanych z powodu ostrego za-
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walu serca. Rozpoznanie ostrego zawatu serca usta-
lono na podstawie typowego wywiadu oraz zmian
elektrokardiograficznych i potwierdzono badaniami
enzymow wskaznikowych martwicy mie$nia serco-
wego (frakcja MB fosfokinazy kreatynowej — CK-
-MB) i troponiny I.

Czas, ktory uptynal od poczatku objawow za-
walu serca do momentu pobrania od pacjenta krwi,
wynosit §rednio 6 godzin. Z badan wytaczono pacjen-
tow powyzej 70 roku zycia, przyjetych do szpitala
we wstrzasie kardiogennym lub po reanimacji,
z cukrzyca, chorobg nowotworowa, hiperlipidemig
leczona farmakologicznie, leczonych doustnymi le-
kami przeciwzakrzepowymi i1 pacjentdw z przewle-
ktymi schorzeniami moggcymi wplywac¢ na hemo-
staze ustrojowa.

Grupe kontrolng stanowifo 25 zdrowych os6b
dobranych pod wzgledem pici 1 wieku: kobiet
z uyjemnym wywiadem w kierunku choroby niedo-
krwiennej serca i mezczyzn z ujemnym wywiadem
oraz ujemng elektrokardiograficzng proba wysit-
kowa wykonang na biezni ruchomej wedlug proto-
kotu Bruce’a.

Krew do badan uktadu fibrynolizy pobierano po
wcze$niejszym uzyskaniu pisemnej zgody chorych,
natychmiast po przyjeciu do szpitala 1 rozpoznaniu
ostrego zawalu serca, a przed wlaczeniem leczenia
trombolitycznego lub przeciwzakrzepowego. Naktu-
cia dokonywano w okolicy zgiecia lokciowego, przy
minimalnym zastoju zylnym; krew wprowadzano do
plastikowe]j probowki zawierajacej 3,2-procentowy
cytrynian sodowy w proporcji krew:cytrynian — 9:1,
a nastepnie umieszczano W wirOwce 1 wirowano
w temperaturze 4°C przez 20 min, przy 3000 obr./min.
Uzyskane ubogoplytkowe osocze porcjowano i za-
mrazano w temperaturze —70°C do momentu wyko-
nania badan. Od os6b zdrowych krew pobierano
w godzinach rannych (miedzy godz. 7:00 a 9:00),
po 30-minutowym odpoczynku.

W osoczu krwi wykonano nastepujace badania
ukladu hemostazy: stezenie antygenu tkankowego
aktywatora plazminogenu (t-PA:Ag) za pomoca te-
stu Imulyse® t-PA firmy Biopool (norma: 3-10 ng/
/ml); stezenie inhibitora tkankowego aktywatora
plazminogenu typu 1 (PAI-1:Ag) za pomoca testu
Imulyse® PAI-1 firmy Biopool (norma: 4-43 ng/ml).

Do wykonania oznaczen stezen t-PA:Ag i PAI-
-1:Ag postuzono sie metoda immunoenzymatyczng
ELISA (enzym linked immunosorbent assay).

U kazdego pacjenta wykonano réwniez oznacze-
nie stezen: cholesterolu catkowitego, cholesterolu frak-
¢ji LDL 1 HDL, triglicerydéw, fosfokinazy kreatynowej
(CPK), jej frakcji sercowej (CK-MB), a takze oblicza-
no wskaznik masy ciata (BMI, body mass index).

R. Bujak i wsp., t-PA i PAI-1 w ostrym zawale serca

W ocenie statystycznej dla réznych prob wy-
znaczano warto$ci podstawowych statystyk, takich
jak warto§¢ $rednia, odchylenie standardowe, pa-
rametryczny wspoéiczynnik zmiennoS$ci, warto$é
minimalna w probie, warto§¢ maksymalna w proé-
bie. Poniewaz w niektérych prébach stwierdzono
wyrazng asymetrie rozkiadu warto$ci, okre§lano
dodatkowo mediane, kwartyl dolny i kwartyl gor-
ny. Zgodno$¢ z rozkladem normalnym analizowa-
nych prob statystycznych weryfikowano za pomocg
testu Shapiro-Wilka oraz testu y*-Pearsona. W celu
poroéwnania prob o rozkladzie warto§ci nie r6znia-
cym sie istotnie od rozkladu normalnego zastoso-
wano testy parametryczne; uzyto testu t-Studen-
ta, natomiast w przypadku istotnych r6znic warian-
cji prob stosowano parametryczny test poréwnania
dwoch Srednich metoda Welcha. Do poréwnania
prob o rozkladzie wartoSci réznigcych sie od roz-
kladu normalnego zastosowano test U Manna-
-Whitneya. W analizie zaleznoS$ci postugiwano sie
metoda regres;ji logistycznej, stosujac metode es-
tymacji quasi-Newtona. Ze stosunku iloczynéw
wartoS$ci przewidywanych i obserwowanych wyli-
czono ilorazy szans (OR, odds ratio). Dla oceny
zalezno$ci okre§lano takze wspolczynnik korela-
cji rang Spearmana. We wszystkich analizach za
poziom istotno$ci przyjeto 0,05. Wyniki opracowa-
no, uzywajac programow: Microsoft® Access 2.0 for
Windows 95 oraz Statistica 5.0 for Windows 95 fir-
my StatSoft®.

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode
Terenowej Komisji Etyki Badan Naukowych przy
Akademii Medycznej im. Ludwika Rydygiera
w Bydgoszczy.

Wyniki

W grupie chorych z zawatem serca stwierdzo-
no znamiennie wyzsze stezenia t-PA:Ag (p < 0,0002)
1 PAI-1:Ag (p < 0,02) (tab. 1) w por6wnaniu z grupg
kontrolna.

Poréwnujac parametry uktadu fibrynolizy mie-
dzy kobietami 1 mezczyznami, W grupie mezczyzn
stwierdzono znamiennie wyzsze stezenia t-PA:Ag
(p < 0,05) 1 PAI-1:Ag (p < 0,05) (tab. 2).

U wszystkich chorych zanotowano istotng
dodatnig korelacje miedzy stezeniami antygenow
t-PA 1 PAI-1 — r = 0,35, p < 0,005 (ryc. 1),
a takze znamienng dodatnig korelacje miedzy
stezeniem antygenu PAI-1 1 BMI — r = 0,47,
p < 0,0001 (ryc. 2). Ponadto stwierdzono istotng
dodatnia korelacje miedzy stezeniem antygenu
PAI-1 i stezeniem triglicerydow — r = 0,29,
p < 0,02 (ryc. 3).
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Tabela 1. Porownanie parametréw ukfadu fibrynolizy miedzy grupa chorych z zawatem serca i grupg kontrolng

314

Table 1. Comparison fibrinolysis markers between patients with myocardial infarction and control group

Grupa kontrolna (n = 25)

Chorzy z zawatem serca (n = 70)

Srednia = SD  Kwartyl dolny

Srednia = SD  Kwartyl dolny

p
0,02
0,0002

Kwartyl gérny

Mediana

Kwartyl gérny

Mediana

Parametr

15,2 25,2 , 17,9 = 8,1 11,4 19,7 24,5
17,9 7129

31,0 £ 27,2
13376

PAI-1:Ag [ng/ml]
t-PA:Ag [ng/ml]

9,8

6,3

5,0

11,9

7.4

d mezczyzn i kobiet z zawatem serca

Sro

7

Tabela 2. Porownanie parametréw fibrynolizy w

Table 2. Comparison fibrinolysis markers between men and women with myocardial infarction

Mezczyzni (n = 54)

Kobiety (n = 16)

Kwartyl gérny  Srednia = SD  Kwartyl dolny

Srednia = SD  Kwartyl dolny

p
0,05
0,05

Kwartyl gérny

Mediana

Mediana

Parametr

10,3 16,8 22,7 32,7 = 26,0 17,5 28,8 35,9

5,6

25,2 = 31,2

PAI-1:Ag [ng/ml]
t-PA:Ag [ng/ml]

13,0 14,379 9,0 13,1 18,2

9,6

10,0 £ 54
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Rycina 1. Korelacja miedzy stezeniami antygenéw t-PA
i PAI-1 w grupie chorych z zawatem serca

Figure 1. Correlation between t-PA antigen concentra-
tion and PAI-1 antigen concentration in patients with
myocardial infarction

r= 047
p < 0,0001

160 *

120

Stezenie PAI-1:Ag [ng/ml]
3
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Rycina 2. Korelacja miedzy stezeniem antygenu PAI-1
i BMI u chorych z zawatem serca

Figure 2. Correlation between PAI-1 antigen concentra-
tion and BMI in patients with myocardial infarction

Analizujac parametry ukiadu fibrynolizy me-
toda regresji logistycznej, jedynie stezenie antyge-
nu t-PA okazalo sie istotnym czynnikiem powiaza-
nym z wystapieniem zawaltu serca. Postugujac sie
ta metoda, wykazano, ze w calej badanej grupie
(chorzy z zawalem serca i1 grupa kontrolna) steze-
nie t-PA:Ag przekraczajace Srednig wartoS¢ dla ca-
tej grupy bylo istotnym czynnikiem predykcyjnym
rozpoznania zawalu serca. Osoby ze stezeniem
t-PA:Ag > 11,69 ng/ml charakteryzowaly sie 2,84
razy wiekszym ryzykiem zawalu serca niz pozosta-
1i. Dla poré6wnania, wykazano, ze stezenie choleste-
rolu frakcji LDL powyzej warto$ci Sredniej wyliczo-
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r=0,29
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Rycina 3. Korelacja miedzy stezeniem antygenu PAI-1
i stezeniem triglicerydéw w grupie chorych z zawatem
serca

Figure 3. Correlation between PAI-1 antigen concentra-
tion and triglycerides concentration in patients with
myocardial infarction

nej dla obydwu grup (> 153 mg/dl) zwiekszalo ry-
zyko zaliczenia do grupy zawalu serca 5,65 razy.

Dyskusja

W badaniach wtasnych stwierdzono znamien-
nie wyzsze stezenia t-PA:Ag 1 PAI-1:Ag w grupie
chorych z zawalem serca w poréwnaniu z grupg
kontrolna, a takze wykazano istotng dodatnia kore-
lacje miedzy tymi parametrami. Wysokie stezenie
t-PA:Ag najprawdopodobniej nalezy wiazaé z jego
niska aktywnoS$cia, a w zwigzku z tym z nizsza wy-
dajno$cig uktadu fibrynolizy. Uwolniony z uszkodzo-
nego Srodbionka t-PA jest bowiem szybko inakty-
wowany przez PAI-1 do nieaktywnych kompleksow
t-PA/PAI-1, a jedynie jego pozostata aktywna czeS¢
bierze udzial w aktywacji plazminogenu. Wydaje sie
wiec, ze obecno$§é podwyzszonych stezen t-PA:Ag
1 PAI-1:Ag moze peicé istotng role w patogenezie
zawalu serca, co potwierdzajg rowniez wyniki ba-
dan innych autoréw. Metoda regresji logistycznej
wykazano, ze u wszystkich badanych (chorzy z za-
walem 1 grupa kontrolna) stezenie t-PA:Ag przekra-
czajace Srednig warto$¢ dla calej grupy bylo istot-
nym czynnikiem predykcyjnym rozpoznania zawa-
tu serca. Pacjenci z takimi warto$ciami t-PA:Ag
charakteryzowali sie 2,84 razy wiekszym ryzykiem
zawalu serca niz pozostali.

Podobnie Almer i wsp. [16] stwierdzali istotnie
wyzsze stezenie PAI-1:Ag u chorych z ostrym zawa-
tem serca w chwili przyjecia do szpitala, w poré6wna-
niu z osobami zdrowymi. Paganelli 1 wsp. [15] oraz

R. Bujak i wsp., t-PA i PAI-1 w ostrym zawale serca

Ferlito 1 wsp. [17] wykazali wysokie wyjSciowe ste-
zenie 1 aktywnoS§¢ PAI-1, ktore — wedtug autorow
— s3 odpowiedzialne za obnizong aktywno§¢ fibryno-
lityczng osocza 1 moga odgrywac istotna role w po-
wstawaniu zakrzepu w tetnicy wiencowej. Wedtug Pa-
ganelliego 1 wsp. [15] wysoka aktywnoS¢ 1 stezenie
antygenu PAI-1 mogg by¢ zwiazane z nieskuteczno-
Scig leczenia fibrynolitycznego zawatu serca. Podob-
ny wniosek wysunat Sinkowic [18], ktory badajac pa-
cjentdw z zawalem serca leczonych fibrynolitycznie,
uznal, ze PAI-1 jest w duzym stopniu odpowiedzialny
za ich antyfibrynolityczny efekt dziatania 1 niepowo-
dzenie terapii, gdyz hamuje spontaniczng i farmako-
logicznie wywotlang fibrynolize oraz czesto predyspo-
nuje do powtornego zamkniecia tetnicy wiencowe].
Znamiennie wyzsze stezenie t-PA:Ag u pacjentow
z ostrym zawalem serca w poréwnaniu z osobami
zdrowymi stwierdzali Vaziriiwsp. [14], ktorzy podob-
nie jak autorzy niniejszego opracowania pobierali krew
przed wlaczeniem leczenia.

Dodatnig korelacje miedzy stezeniami t-PA:Ag
1 PAI-1:Ag, wykazang w badaniach autorow, po-
twierdzily takze proby ECAT [8-10], ARIC [19]
oraz PLAT [20].

W grupie mezczyzn z zawalem serca autorzy
obserwowali znamiennie wyzsze stezenie t-PA:Ag
1 PAI-1:Ag niz w grupie kobiet. Jest to zgodne
z danymi niektorych badaczy [21-23], ktorzy podaja,
ze U mezczyzn wystepuje nizsza aktywnoS$¢ fibry-
nolityczna osocza charakteryzujaca sie wyzsza ak-
tywnos$cig i stezeniem PAI-1:Ag oraz wyzszym ste-
zeniem t-PA:Ag, odzwierciedlajagcym gitownie ste-
zenie nieaktywnych kompleksow t-PA/PAI-1.
U kobiet powyzej 60 rz. aktywno§¢ fibrynolityczna
osocza obniza sie i staje sie podobna jak u mezczyzn.
Cytowani badacze ttumacza to kardioprotekcyjnym
wplywem estrogenow u kobiet w okresie przedme-
nopauzalnym [7]. W grupie oséb, u ktorych wysta-
pil pierwszy zawal serca (Srednia wieku 55 lat)
Thogersen i wsp. obserwowali u kobiet wyzsze ste-
zenia PAI-1:Ag 1 t-PA:Ag niz u mezczyzn.

W badanej przez autoréw grupie chorych
stwierdzono istotne dodatnie korelacje miedzy ste-
zeniami PAI-1:Ag i triglicerydow oraz pomiedzy
stezeniem PAI:Ag i BMI, co jest zgodne z wynika-
mi badan ECAT [8-10], ARIC [19] 1 RIVAGE [24]
a takze obserwacjami Greya 1 wsp. [25] oraz By-
berga 1 wsp. [26].

Raccah 1 wsp. [27] obserwowali ponadto dodat-
nie korelacje miedzy aktywnoS§cig PAI-1 a steze-
niem insuliny. U os6b otylych wysoka aktywno$¢
PAI-1 wigzatla sie z wysokim stezeniem insuliny, in-
sulinooporno$cig 1 wysokim stezeniem triglicery-
dow. W badaniach Hamstena 1 wsp. [28] stwierdza-
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no rowniez dodatnig korelacje miedzy aktywnoScig
PAI-1 a masg ciala pacjentéw. Zanotowano takze,
ze wieksza aktywno$¢ PAI-1 wystepowala u cho-
rych z upoS§ledzong tolerancja glukozy.

316

Whioski

Podwyzszone stezenia PAI-1:Ag, t-PA:Ag oraz
wysoka dodatnia korelacja miedzy t-PA:Ag
1 PAI-1:Ag wskazuja na udzial tych czynnikoéw
w patogenezie zawalu serca.

Podwyzszone stezenie t-PA:Ag moze by¢ istot-

nym czynnikiem predykcyjnym rozpoznania
ostrego zawalu serca.

Dodatnie korelacje miedzy stezeniem PAI-
-1:Ag a stezeniem triglicerydéw 1 wskazni-
kiem BMI wskazuja na Scisty zwiagzek anty-
genu PAI-1 z zespolem insulinooporno$ci.
PAI-1 moze okazaé sie ogniwem laczacym
otylo§¢, zespot insulinoopornosci i chorobe
wiencowa.

Mezczyzni z ostrym zawalem serca charakte-
ryzuja sie gorszymi parametrami ukladu fibry-
nolizy w poré6wnaniu z kobietami.

Streszczenie

t-PA i PAI-1 w ostrym zawale serca

Wstep: Ostry zawal serca zwykle jest spowodowany naglym zamknieciem swiatla tetnicy wien-
cowej przez skrzepling tworzqcq sie na blaszce miazdzycowej, ktora ulegla destabilizacyi. Powsta-
waniu skrzepliny mogq sprzyjac zaburzenia ukladu fibrynolizy osoczowej, w ktorym zasadniczq
role pelni thankowy aktywator plazminogenu (t-PA) i jego inhibitor typu 1 (PAI-1).

Cel pracy: Ocena stezenia antygenow t-PA (1-PA:Ag) 1 PAI-1 (PAI-1:Ag) w surowicy pacjen-
tow z ostrym zawalem serca przed zastosowaniem leczenia fibrynolitycznego 1 przeciwkrzepli-
wego.

Material i metody: Badaniom poddano 70 chorych (56 mezczyzn, 14 kobiet, srednia wicku
54,2 + 7,7 lat) z ostrym zawalem serca. Grupe kontrolng stanowilo 25 0sob zdrowych, dobra-
nych pod wzgledem plci 1 wieku. Stezenie t-PA:Ag 1 PAI-1:Ag oceniano za pomocq immunoen-
zymatycznej metody ELISA.

Wyniki: W grupie chorych z ostrym zawalem serca stwierdzono znamiennie wyzsze (p <
< 0,02) stezenie PAI-1:Ag oraz znamiennie wyzsze (p < 0,0002) stezenie t-PA:Ag. Metodg
regresji logistycznej wykazano, ze stezenie t-PA:Ag bylo istotnym czynnikiem predykcyjnym
rozpoznania zawatu serca (OR = 2,84). Stwierdzono tez nastepujgce dodatnie korelacje mie-
dzy stezeniami: PAI-1:Ag i t-PA:Ag (r = 0,35; p < 0,005), PAI-1:Ag i triglicerydow (v = 0,29;
b < 0,02) oraz stezeniem PAI-1:Ag i wskaznikiem masy ciala (v = 0,47; p < 0,0001).
Whioski: Podwyzszone stezenia PAI-1:Ag, t-PA:Ag ovaz wysoka dodatnia korelacja miedzy
t-PA:Ag 1 PAI-1:Ag wskazujq na udzial tych wskaznikow w patogenezie zawatu serca. Pod-
wyzszone stezenie t-PA:Ag moze byc istotnym czynnikiem predykcyjnym rozpoznania ostrego
zawalu serca. Dodatnie kovelacje miedzy stezeniem PAI-1:Ag a stezemiem triglicerydow
1 wskaznikiem masy ciala wskazujq na scisly zwiqzek antygenu PAI-1 z zespolem insulino-
opornosci. PAI-1 moze okazac sie ogniwem lgczqcym otylosc, zespol insulinoopornosci i choro-
be wiencowq. (Folia Cardiol. 2002; 9: 311-318)

tkankowy aktywator plazminogenu (t-PA), inhibitor tkankowego aktywatora
plazminogenu typu 1 (PAI-1), zawal serca

www.fc.viamedica.pl
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