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Analyza korondrniho trombu u nemocnych
s infarktem myokardu: zména ndzoru
na vznik akutniho uzdveru véencité tepny
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Cil prace: V posledni dobé s rutinnim pouzivanim tromboaspirace u nemocnych s akutnim infarktem myokardu s elevacemi ST segmentu
vznikla moznost analyzy trombu ziskaného pfimo z véncité tepny. V nasi praci jsme se zaméfili na ovéreni riiznych metodik analyzy aspiratu
ziskanych pfi primarni koronarni angioplastice u nemocnych s STE infarktem myokardu.

Metodika a soubor nemocnych: Trombus byl odebiran tromboaspira¢nim katetrem béhem vykonu pfi zavadéni tromboaspira¢niho ka-
tétru do trombu. Do studie bylo zafazeno v obdobi od 29. 10. 2012 do 14. 7. 2013 celkem 50 nemocnych (vék 35-91 let, prGmérné 65,4+13,9
let, z toho 36 muzl a 14 zen).

Vysledky: Komplexnim zhodnocenim pouzitych vysetiovacich metod (svételna mikroskopie, elektronova mikroskopie, imunohistochemie)
v jednotlivych pfipadech Ize sestavu 50 pfipadd rozdélit podle charakteru aspiratu a jeho vztahu k dobé trvani od vzniku klinickych znamek
infarktu myokardu nasledovné: ¢erstvy trombus 36 (z toho 5 s pfitomnosti ateromovych hmot), starSi trombus 2, ¢erstvy + starsi trombus 8
(z toho 2 s pfitomnosti ateromovych hmot), pouze ateromové hmoty 3, nddorovy embolus 1. Celkem tedy v 11 pfipadech byl ¢erstvy trom-
bus tvofen pirevazné destickami. Nélez starSiho nebo kombinace Cerstvého a starSiho trombu byl pfitomen u 20% nemocnych. Vyskyt
destickového trombu nebyl zavisly na dobé vzniku klinickych manifestaci akutniho infarktu myokardu.

Zavér: Nase vysledky ukazuji na moznost sledovani vztahu slozeni koronarniho trombu ke klinické manifestaci onemocnéni. Potvrzuji sku-
tecnost, Ze prvotniiniciace vzniku koronarniho trombu, ktery posléze vede k iplnému uzavéru tepny, mtize o dobu i nékolika dni, nejspise
ale ne vice nez péti dni, predchazet klinické manifestaci onemocnéni. Tato skute¢nost ponékud méni nase nazory na patofyziologii vzniku
akutniho infarktu myokardu a v budoucnu by mohla mit i Ié¢ebné konsekvence.

Kli¢ova slova: akutni infarkt myokardu, koronarni trombus, svételna mikroskopie, elektronova mikroskopie, imunohistochemie.

Coronary thrombus analysis in myocardial infraction: new aspects of acute coronary occlusion

Aim of the study: Thromboaspiration in patients with STE myocardial infarction brought the possibility of the analysis of the thrombus ac-
quired from occluded coronary artery.

Patients and methods: We report the results of light microscopy, electron microscopy and imunohistochemistry analysis of the aspirates ob-
tained during the primary coronary angioplasty by thromboaspiration catheters in patients with STE acute myocardial infarction. The thrombus
was obtained in 50 consecutive patients (age 35-91years, average 65.4 + 13.9, 36 males and 14 females) from October 29, 2012 through July
14, 2013.

Results: The composition of obtained thrombus was characterized as follows: fresh thrombus 36 (including 5 with a presence of atheroma),
old thrombus 2, fresh and old thrombus 8 (including 2 with a presence of atheroma), atheroma only 3, tumor 1. Altogether in 11 cases fresh throm-
bus was composed mainly from platelets. Old thrombus and/or combination of an old with fresh thrombus was present in 20% of cases. The
presence of platelet thrombus was not correlated to the time interval from first clinical presentation.

Conclusion: Our results show the possibility of an analysis of the time consequence of events in coronary arterial thrombus formation. We
confirmed the notion that first pathophysiological events of coronary thrombus formation preceded by several days (but not more than 5
days) the clinical presentation. This phenomena changes our view of an acute coronary syndrome pathophysiology and probably will have
impact on the treatment of patients with an acute coronary syndrome.

Key words: acute myocardial infarction, coronary thrombus, light microscopy, electron microscopy, imunohistochemistry.
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Ruptura nebo eroze koronérniho platu je po-
dle dosavadnich tdajd podloZenych autoptickymi
nalezy, OCT nebo IVUS vysetfenim pomérné casta
udalost (1-4). Nejspise jen velmi mald ¢ast ruptur
¢i erozi korondrnich platd konci akutni koronar-
ni trombdzou s totalnim nebo subtotainim uza-
vérem véncité tepny a klinickymi projevy akutniho
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infarktu myokardu. V posledni dobé s rutinnim
pouzivanim tromboaspirace u nemocnych s akut-
nim infarktem myokardu s elevacemi ST segmentu
vznikla moznost analyzy trombu ziskaného pfimo
z véncité tepny u téchto nemocnych (4-6). V nasi
praci jsme se zaméfili na ovéfen( riiznych metodik
analyzy aspiratu ziskanych pfi primarni koronar-
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ni angioplastice u nemocnych s STE infarktem
myokardu a jejich vztahu ke klinické prezentaci
onemocnéni.

Pouzité metody a soubor nemocnych
Oddélenfintervenc¢nikardiologie |. internf kar-
dioangiologické kliniky Lékarské fakulty Fakultnf



Origindlni prdce

Obrdzek 1. Tromboaspirdt makroskopicky — tmava (T) a svétla (S) ¢ést, kterd  Obrdzek 2. Tmavy trombus — je tvoren prevazné erytrocyty (Ery); na povrchu
se nitkovité ztencuje je tenka vrstva fibrinu (F). Svételnd mikroskopie, barveni HE. Méfitko: 200 um
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550 000 obyvatel. Ro¢né je provadéno kolem
500 primarnich korondarnich angioplastik. K pri-
marni koronarni angioplastice jsou indikovani
nemocni se symptomy akutniho infarktu myo-
kardu doprovazenymi EKG nalezem elevaci Useku
ST 00,2 mV ve dvou sousednich svodech nebo
zndmkami akutniho pravého zadniho infarktu
myokardu a s dobou trvani symptomad do 12 ho-
din. Korondmi angioplastika je provadéna stan-
dardni technikou z radidlnfho &i v pfipadé kontra-
indikaci femoralniho pfistupu. Tromboaspirace
pomoci katétrl Export® AP Aspiration Catheter
(Medtronic Vascular Inc., Minneapolis, USA)
a Eliminate™ (Terumo® Clinical Supply Co,, LTD.
Gifu, JAPAN) je provadéna rutinné u nemocnych
s angiografickym nalezem trombu v korondrnim
fecisti. Nemocni dostavaji rutinné béhem prvniho
lékarského kontaktu kyselinu acetylsalicylovou
intravendzné 500 mg a nefrakcionovany heparin
5000-10 000 jednotek. Dudlni antiagregace byla
zahajovana az po ukonceniintervencniho vykonu
a tedy az po odebranf trombu.

Trombus byl odebiran vyse uvedenym trom-
boaspira¢nim katétrem béhem vykonu pfi za-
vadéni tromboaspira¢niho katétru do trombu
a odsavani materidlu bylo provadéno specialnf
20ml strikackou s podtlakem.

Do studie bylo zafazeno v obdobi
od 29.10. 2012 do 14.7.2013 celkem 50 nemoc-
nych (vek 35-91 let, primérné 65,4+139 let,
ztoho 36 muzd a 14 zen).

Po odbéru byly aspiréty fixovany v neutral-

Obrdzek 3. Svétly trombus - je tvofen témér vyhradné trombocyty. Pfitomny jsou i drobné shluky
leukocytd. Svételnd mikroskopie, barveni HE. Méfitko: 100 um

Obrdzek 4. Starsi trombus - kondenzace erytrocytl (Ery); na povrchu vrstva endotelu (End). Svételna
mikroskopie, barveni HE. Méfitko: 500 um

nim formalinu (pro svételnou mikroskopii) nebo
smési 3% glutaraldehydu a 2% paraformalde-
hydu ve fosfatovém pufru (pro elektronovou
i svételnou mikroskopii). Viech 50 vzorkd bylo
vysetfeno standardné svetelné mikroskopicky
s barvenim hematoxylinem — eosinem.
Sedmnéct vzorkd bylo vysetfeno i elektron-
nemocnice Hradec Krdlové slouzf jako tercidlni v oblasti Krdlovéhradeckého kraje a nékterych  mikroskopickymi metodami — viechny v polo-
nemocnice pro lé¢bu akutnich infarktd myokardu  pfilehlych okresd, spadova oblast je priblizné  tenkych fezech, devét i v ultratenkych fezech.
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Tabulka 1. Charakteristika hodnoceného souboru nemocnych

Demografie 50 pacientl
primér SD median  min max  geometricky primér
Vek 654 13,87 65 35 91 639
Pohlavi muZzi % zeny %
36 72% 14 28%
Infarktovd tepna n % Infarkt dle lokalizace n %
RIA 13 26 A 15 30
ACD 31 62 P 34 68
RC 2 4 jiny 1 2
jiné v&. stentu 4 8
Doba do reperfuze
V hodinach 6,5 13,32 3 15 96 39
n %
Hypertenze 30 60
Koufenf 24 48
Diabetes mellitus 7 14
Hyperlipidémie 30 60
ICHS
AP stabilnf 4 8
st.p. IM 8 16
st. p. AKB 1 2
pramér  SD median  min max  geometricky prdmér
CK_MB vstupné 391 4,614 2,06 046 223 239
CK_MB peak 5,21 4,843 4,14 0,7 2338 3,74
EF 43,2 10,46 45 20 60 41,7

Vtéchto 17 pfipadech byl vzorek rozdélen — vétsi
Cast pro svételnou mikroskopii, mensi ¢ast pro
elektronovou mikroskopii, pficemz bylo dba-
no, aby pro obé metody byly zastoupeny oba
makroskopicky patrné vidy materidlu — tmavé
a svétlé partie. Material pro elektronovou mikro-
skopii byl postfixovan 1% kyselinou osmicelou,
kontrastovan v bloku uranylacetdtem, odvodnén
etanolem a acetonem a zalit do smési epon-
-durcupan. Polotenké fezy o sile 1 um byly bar-
veny toluidinovou modfi, ultratenké fezy byly
kontrastovany uranylacetdtem a octanem olova
a poté prohlizeny v transmisnim elektronovém
mikroskopu Philips EM 208 S.

Vybrané vzorky svételné mikroskopické by-
ly vysetfeny i imunohistochemicky; standardnf
metodikou byly pouzity protilatky CD31 a CD34
(endotelie), CD68 (makrofagy) a myeloperoxida-
za (granula neutrofild).

Vysledky
Zakladni charakteristika souboru nemoc-
nych je uvedena v tabulce 1.

Makroskopické hodnoceni
Vzorky byly vétdinou valcovitého tvaru,

prdméru 1-1,5 mm, délky az 15 mm, pficem?z
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nékteré se pfi jednom konci az nitkovité ztenco-
valy, pfipadné $lo o nékolik drtek. Vzhled trombu
mél dva vidy — tmavy, rezavy az tmavé hnédy,
gumovité konzistence a svétly, Zlutobélavy, ge-
lovité konzistence. Jednotlivé vzorky obsahovaly
obvykle oba vidy (tmavy vétsinou v prevaze)
- bud oddélené, nebo promisené (obrazek 1).

Svételnd mikroskopie

Vzorky sestdvaly z krevnich elementU (ery-
trocyty, leukocyty, agregované trombocyty, fib-
rin) bézného vzhledu — Cerstvé tromby, ¢i starsi,
eventudlné jiz s uklidovou reakci — starsi tromby,
pfipadné z obsahu ateromovych platd.

Cerstvé tromby byly v tmavych ¢astech tvo-
feny shluky erytrocytl, dobfe ohrani¢enych
a vzajemné dobre oddélenych, s tenkou vrstvou
fibrinu a desti¢ek na povrchu (obrazek 2). Svétlé
Casti Cerstvého trombu byly tvofeny destickami
a fibrinem, pficemz v nékterych pfipadech byly
Cisté destickové (obrazek 3).

Zndmkami starsiho trombu byly jeho celko-
va konzistence ve srovnani s cerstvymi tromby,
stinovity vzhled erytrocytd, degranulace neut-
rofilnich leukocytl (patrna v imunohistoche-
mické reakci s myeloperoxidazou), pfitomnost
CD68-pozitivnich makrofagl a pfitomnost en-
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Obrdzek 5. Erytrocyty (E) a fibrin (F) v cerstvém
trombu. Elektronova mikroskopie. Méfitko: 0,5 um
: R

Obrdzek 6. Ateromové hmoty - $térbiny po
krystalech cholesterolu v prokrvacenych amorf-
nich hmotéch. Svételnd mikroskopie, barveni HE.

dotelif (obrazek 4). Znamky pokrocilejsi organiza-
ce trombu — pritomnost fibroblastd ¢i kolagenu,
nebyly prokdzany.

Ateromové hmoty obsahovaly amorfni nek-
roticky materidl, lipofadgy/pénité buriky, krystaly
cholesterolu a drobné kalcifikace. Casto byly
prokrvacené — Cerstvé ¢i starsiho data.

V nékterych pfipadech byl material tvofen
smési cerstvého a starsiho trombu, pfipadné
i ateromovych hmot.

Elektronova mikroskopie

Cerstvy trombus: erytrocyty s denzni ma-
trix, viaknity fibrin (obrazek 5), trombocyty, vét-
sinou degranulované a neutrofilni leukocyty
s denznimi granuly.

Starsitrombus: jsou pritomny projevy au-
tolyzy — erytrocyty ztraceji denzitu, trombocy-
ty maji zcela smazanou vnitfni ultrastrukturu,
leukocyty ztraceji plazmatickou membranu
a dochazi v nich k pyknotickému rozpadu jadra.
Zndmkou uklidové reakce je pfitomnost makro-
fagl monocytarniho plvodu (obrazek 6); ob-
sahuji cetné vakuoly a lyzosomy, nékteré fago-
cytuji fibrin; rovnéz mohou podléhat autolyze.

Materidl ateromového pldtu: granularn{
a amorfni materidl, prézdné prostory po roz-



Tabulka 2. Histologickd, histochemickd a elektronmikroskopicka charakteristika ziskanych aspiratd

charakteristika

n

Cerstvy trombus

36

(z toho 5 s pritomnosti ateromovych hmot) v 11 pfipadech byl Cerstvy trombus tvofen prevazné destickami

starsf trombus 2
Cerstvy + starsi trombus 8
(ztoho 2 s pfftomnosti ateromovych hmot)

pouze ateromové hmoty 3

nadorovy embolus

Tabulka 3. Histologicka charakteristika ziskanych aspirdtd ve vztahu k dobé mezi klinickym zacatkem

infarktu myokardu a odbérem trombu

Charakter trombu n doba mezi klinickym zac¢atkem infarktu myokardu a odbérem trombu
Cerstvy trombus 36 6,5 STD 13,4

Stary trombus 13 6,7 14

Desticky ne 28 6,5 134

Desticky ano 1 6,9 15,5

pusténych krystalech cholesterolu a makrofagy
s lipoidnimi vakuolami (lipofagy).

Imunohistochemie

CD68—pozitivni bunky odpovidaly makro-
faglim a byly pfitomny jak na povrchu trom-
by, tak v jejich hloubce. CD31 a CD34—pozitivni
bunky pokryvaly povrch trombu - endotelizace.
Myeloperoxiddzova reakce prokazovala degra-
nulaci neutrofild.

Vztah histologického,

imunohistochemického

a elektronmikroskopického nalezu

k dobé klinické manifestace
Komplexnim zhodnocenim vsech nasich

vysetfovacich metod (svételnd mikroskopie,

elektronovéd mikroskopie, imunohistochemie)

v jednotlivych pfipadech Ize sestavu 50 pfipadl

rozdélit podle charakteru aspiratu a jeho vzta-

hu k dobé trvani od vzniku klinickych zndmek

infarktu myokardu (tabulky 2 a 3):

W Cerstvy trombus 36 (z toho 5 s pfitomnosti
ateromovych hmot),

| stardf trombus 2,

B Cerstvy + starsf{trombus 8 (ztoho 2
s pfftomnosti ateromovych hmot),

B pouze ateromové hmoty 3,

® nadorovy embolus 1,

B (celkem tedy byly ateromové hmoty
zastizeny v 10 aspiratech).

V celkem 11 pfipadech byl ¢erstvy trom-
bus tvoren prevazné destickami.

Vztah jednotlivych typl nalezl ke klinické
prezentaci je uveden v tabulkdch 2 a 3. Nalez
stardfho nebo kombinace cCerstvého a starsi-
ho trombu byl pfitomen u 20% nemocnych.

Viyskyt destickového trombu nebyl zavisly na do-
bé vzniku klinickych manifestaci akutniho in-
farktu myokardu.

Diskuze

Za pric¢inu akutniho infarktu myokardu je
dnes chapana kaskada déjd vznikajicich v dlsled-
ku ruptury nebo eroze korondrniho platu s tenkou
Cepickou (TCFA) nasledkem ucinku metalopro-
teindz, s aktivaci trombocytd zprvu se vznikem
bilého destickového trombu a naslednd aktiva-
ce koagula¢ni kaskady na povrchu aktivovanych
desticek; tu zahajuje vyplaveni tkarového faktoru
7 platu, jeho aktivace v mikropartikulich a na po-
vrchu nékterych cirkulujicich bunék bilé fady a je-
ho interakce s faktorem Vlla, aktivace koagula¢nf
kaskady nasledné vede ke vzniku okluzivniho
Cerveného trombu.

Rozsifen( primérnich korondrnich angioplastik
zpétné umoznilo ziskani celé fady novych poznat-
kd o patofyziologii vzniku akutnf korondrni okluze
u infarktu myokardu.

Analyza korondrnich aspiratd, ziskanych pfi
piimé korondrni angioplastice tromboaspiracnim
katétrem, umoznila v posledni dobé podrobnéjsi
zkoumanf vznikajiciho trombu.

Ukazuje se, Ze ve studiich hodnoticich his-
tologické nélezy aspirdtd ziskanych pfi primarni
korondrni angioplastice u nemocnych osetre-
nych do 12 hodin od vzniku potizZf jsou nacha-
zeny tromby stardiho data. To znamena, Ze ko-
ronarni trombdza v klasickém pojeti se vznikem
bilého destickového trombu v prvnich hodinach
s naslednou pfeménou v cerveny trombus s pre-
vahu fibrinu a erytrocyt(, nemusi odpovidat sku-
te¢nému prlibéhu onemocnént.

Nishihira se spoluautory (7) nasli jako vy-
znamny prediktor mortality béhem hospitaliza-
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ce u nemocnych s akutnim infarktem myokardu
organizaci korondrniho trombu v aspirovaném
materidlu. Autofi vyvozuiji, Ze trombdza u téchto
nemocnych s akutnim infarktem myokardu pro-
bihala jiz hodiny, desitky hodin ¢i dnd a tydnd
od vzniku akutnich klinickych projevd. Tento nalez
byl v uvedené studii u jedné tfetiny nemocnych
s infarktem myokardu a spolu s pokrocilym vé-
kem, recidivou infarktu myokardu a pfftomnosti
kardiogenniho Soku byly nezavislymi predikto-
ry umrti béhem hospitalizace. Uvedeni autofi
jako organizovany trombus hodnotili trombus
se znamkami endotelizace a prorUstani kapilar
do trombu s anebo bez prorlstani bunék hlad-
kého svalstva a bunék pojivové tkdné. Podobné
vysledky byly hlaseny i z patologicko-anatomic-
kych studif, kde byl nalézan organizovany trom-
bus i u mladych nemocnych s akutnim infarktem
myokardul a domnivéme se tedy, Ze endoteliaini
proliferace a fibrotizace trombu nastava jiz bé-
hem nékolika hodin po jeho vzniku. V dUsledku
probihajicich protrombotickych a trombolytic-
kych projevi je epizodicky narlst trombu velmi
Casty a prispiva tak nejen ke kone¢nému akutni-
mu uzavery, ale i k postupné progresi u klinicky
némych korondrnich ruptur a u stabilnich forem
onemocnéni, které probihaji ve velkém procen-
tu pfed findlnim okluzivnim aterotrombotickym
uzavérem. Mnohocetné subklinické epizody rup-
tury ¢i eroze platu nasledované hojenim jsou
ddlezitym mechanizmem progrese koronarni
aterosklerézy 8-10. Byla demonstrovdna vyso-
k& vyznamnost mezi mnozstvim opakovanych
subklinickych disrupci a procentem stendzy
véncité tepny9. Agregéty desticek embolizuji-
cich do mikrocirkulace mohou akcentovat ten-
to proces. Vjiné podobné designované studii
Kramerova se spoluautory5 provadéli histolo-
gické rozbory aspirovanych tromb, coz se jim
podafilo u 74% pacientd s infarktem myokardu
se ST elevacemi. PfestoZe i do této studie autofi
zarazovali nemocné do 12 hodin od vzniku obtiZi,
u vice nez40% nemocnych byly tromby hodno-
ceny jako starsf 24 hodin a autofi vyvozuji, Ze rup-
tura nebo eroze platu a pocatek formace trombu
o mnoho hodin ¢i dokonce dnd predbihaji vzniku
akutnich symptomd. Distalni embolizace byla
nalézéna u 21% nemocnych a Cerstvy trombus
byl nalezen u 60% nemocnych. Uvedend autorka
v této studii hodnotila jako Cerstvy trombus (mé-
né nez 1 den) kompletné sloZeny z vrstev desti-
¢ek, fibrinu, erytrocytd a intaktnich granulocytd.
Naproti tomu lyticky trombus (stafi 1 az 5 dnQ)
vykazoval Useky kolikvacni nekrozy a karyorhe-
ze granulocytl. Organizovany trombus (starsi 5
dnd) byl charakterizovan vrlstajicimi ostravky
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bunék hladkého svalstva bez nebo s depozici
mladé pojivové tkdné a vristanim kapildrnich
cév. Navic Henriques de Couveial se spoluautory
prokazali pitevni histopatologické prikazy, které
vedly v disledku uzavéru véncité tepny trom-
boézou zacinajici dny nebo dokonce tydny pfed
skute¢nym umrtim nemocného.

Nami popisované zmeény ve starsich trom-
bech jsou jisté starsi nez nékolik hodin, nejspise
nékolik malo dnd, asi ale ne vice nez cca 5 dnd
(chybi fibroblasty a kolagen). Nélez starsiho ne-
bo kombinace Cerstvého a starsiho trombu byl
pfitomen u 20% nemocnych. Vyskyt desticko-
vého trombu neby! zavisly na dobé vzniku kli-
nickych manifestaci akutniho infarktu myokar-
du. Nase vysledky ukazuji na moznost sledovani
vztahu slozeni koronarniho trombu ke klinické
manifestaci onemocnéni. Potvrzuji skute¢nost,
Ze prvotni iniciace vzniku korondrniho trombu,
ktery posléze vede k Uplnému uzavéru tepny,
mUZe o dobu i nékolika dnd, nejspide ale ne vice
nez péti dnd, predchazet klinické manifestaci
onemocnéni. Tato skute¢nost ponékud ménf
nase nazory na patofyziologii vzniku akutniho
infarktu myokardu a v budoucnu by mohla mit
i IéCebné konsekvence.

Navic se ukazuje, Ze ne zcela prozkoumany
je protromboticky a antitromboticky vyznam
elementl bilé krevni fady (fagocytdza desticek,
podil na aktivizaci tkdnového faktoru, produkce
pUsobkd ovliviujicich desticky a koagula¢ni kas-
kadu). Ze ziskaného materialu |ze provadét i pro-
teomickou a genomickou analyzull a zajimavy
je indlez prlkazu bakteridIni DNA a jeji mozné
Ucasti na iniciaci akutni korondrniho syndromu6.

Limitace studie

PrestoZe rlizné rozbory aspiratll ziskanych
pfi primarni koronarni angioplastice pomérné
vyrazné prispivaji k pochopeni mechanizm
vedoucich ke vzniku akutniho korondrniho syn-
dromu, je tato metodika limitovana nékterymi
okolnostmi. Pfedevsim jde o obtize pfi stanoveni
¢asové fady probihajicich jevd, o to, Ze vsichni
nemocni jsou standardné zaléceni kyselinou
acetylosalicylovou a heparinem i o nemoznost
standardizace odbéru materidlu.

Zavér
Nase vysledky ukazujf na moznost sledova-
ni vztahu sloZeni korondrniho trombu ke klinické
manifestaci onemocnéni. Potvrzuji skute¢nost,
Ze prvotni iniciace vzniku korondrniho trombu,
ktery posléze vede k Uplnému uzaveéru tepny, mize
o dobu i nékolika dn, nejspise ale ne vice nez péti
dnd, predchézet klinické manifestaci onemocnént.
Tato skute¢nost ponékud méni nase ndzory na pa-
tofyziologii vzniku akutniho infarktu myokardu
a vbudoucnu by mohla miti lé¢ebné konsekvence.
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