
УДК 612.115.35+616—003.725 + 616.36—002

Р. А. Араке.юв, ՒԼ Т, Апоян

КОМПЛЕКСООБРАЗОВАНИЕ ГЕПАРИНА С ТРОМБОГЕННЫМИ БЕЛКАМИ 
КРОВИ И КАТЕХОЛАМИНАМИ ПРИ ВИРУСНЫХ ГЕПАТИТАХ «А» И «В»

У ВЗРОСЛЫХ

Многочисленными исследованиями показано, что в организме здо
ровых людей и животных имеется определенная фибринолитическая 
активность [2, 8, 9]. В настоящее время является установленным факт 
существования двух стадий фибринолиза:ферментативной, обусловлен
ной действием фибринолизина, и неферментативной, связанной с дей
ствием «физиологических растворителей» нестабилизированного фиб
рина [4, 5, 6, 7].

«Физиологическими растворителями» нестабилизированного фиб
рина названы, по Б. А. Кудряшову [4], комплексные соединения гепа
рина с тромбогенными белками крови и катехоламинами, отнесенные к 
естественным гуморальным агентам противосвертывающей системы 
крови и в сущности определяющие степень выраженности нефермента
тивного фибринолиза.

Комплексообразования гепарина изучались при различных пато
логических состоянияхъ в том числе и при печёночной патологии, в ча
стности при вирусном гепатите А у детей [4]. Однако в доступной 
нам литературе не удалось обнаружить систематических исследований 
по комплексообразованию гепарина при вирусном гепатите у взрос
лых. Поэтому целью настоящей работы явилось изучение комплексо
образования гепарина с тромбогенными белками крови и адреналином 
у больных с различными клиническими формами вирусных гепатитов 
А и В.

Под наблюдением находился 101 больной в возрасте от 15 до 58 
лет, из них 54 с вирусным гепатитом А и 47—с вирусным гепатитом В 
(67 мужчин и 34 женщины). Среди больных вирусным гепатитом А с 
легким течением болезни было 18, со среднетяжелым—29 и с тяже
лым—7 человек. Число же больных с легким течением вирусного гепа
тита В составляло 7, со среднетяжелым—29 и с тяжелым течением бо
лезни—11. Исследования проводились как в период разгара болезни, 
так и перед выпиской из стационара.

Выделение комплексных соединений гепарина проводилось по ме
тоду Б. А. Кудряшова и Л. А. Ляпиной [3]. Изучалось комплексооб
разование гепарина с фибриногеном (ГФ), адреналином (ГА), плаз
мином (ГП) и плазминогеном (ГПИ) при вирусных гепатитах АиВ. .

Согласно представленным в таблице данным при вирусном гепа
тите А наибольшая литическая активность плазмы отмечена у комп
лекса ГФ, причем в разгаре тяжелой формы болезни она была наивыс
шей (36±4,0 леи2), а перед выпиской отмечается понижение ее до 
28±3,3 мм2. При среднетяжелом и ленком течении болезни как в ста-



дии разгара, так и перед выпиской литическая активность комплексу 
ГФ уменьшается, что согласуется с литературными данными [1]. Так, 
если в разгаре среднетяжелого течения вирусного гепатита А зона 
лизиса комплекса ГФ составляла 24±0,7, то уже в периоде реконва- 
лесцениии она равнялась 18±0,5 мм2. При легком течении заболева
ния в разгаре болезни и перед выпиской зоны лизиса составляли соот
ветственно 21±0,8 и 6±0,3 мм2. Сравнительно меньшей литической ак
тивностью при вирусном гепатите А отличался комплекс ГА. Здесь 
также выявлена зависимость размера зон лизиса от тяжести течения 
болезни. Так, в разгаре' тяжёлой формы болезни зона лизиса этого ком
плекса сотавляет 30±3,6, а перед выпиской уже 20±2,1 мм2. Из об
следованных 20 доноров только у троих обнаружен комплекс ГА, со
ставляющий 10—16 мм2. Литическая активность комплекса ГА у боль
ных с легкой и среднетяжелой формами болезни была сходна с изме
нениями комплекса ГФ (таблица).

Литическая активность комплексов ГП и ГПГ при вирусном гепа
тите А ниже литической активности вышеописанных комплексов ГФ 
и ГА. В частности, при тяжелом течении болезни в стадии разгара зо
ны лизиса комплексов ГП и ГПГ составляют соответственно 26±2,2и 
18±2,0 мм2. В периоде реконвалесценции отмечено заметное уменьше
ние размеров зон лизиса ГП до 11±1,3 и ГПГ до 12± 1,5 мм2.

Интересные результаты получены нами при изучении комплексо
образования гепарина при вирусном гепатите В. Особого внимания за
служивают размеры зон лизиса комплекса ГА, которые вопреки ожи
даниям и в отличие от данных при вирусном гепатите А значительно 
превосходили литическую активность комплекса ГФ. В стадии разга
ра тяжелого течения вирусного гепатита В они составляли соответст
венно 54±3,4 и 40±2,2 мм2, а перед выпиской из стационара эти) 
цифры снизились примерно вдвое —21 ± 1,3 (ГА) и 28±1,8 мм2 (ГФ). 
При легком же течении в стадии разгара болезни литическая актив
ность обоих комплексов оказалась одинаковой, однако в период ре- 
конвалесценции наблюдалось значительное уменьшение зоны лизиса 
комплекса ГФ по сравнению с комплексом ГА.

При сравнении комплексов ГП и ГПГ выявлено преобладание ли
тической активности комплекса ГПГ в случае тяжелой и среднетяже
лой форм болезни, а период разгара легкого течения болезни характе
ризовался одинаковым уровнем (таблица). Однако перед выпиской из 
стационара литическая активность комплекса ГП понизилась, а ГПГ— 
практически не изменилась.

Таким образом, нами впервые установлено, что при вирусных ге
патитах А и В у взрослых имеет место комплексообразование гепари
на с тромбогенными белками плазмы и адреналином. При этом у боль
ных вирусным гепатитом В литическая активность комплексов гепари
на с адреналином более выражена. Если учесть, чтб длительное уве
личение концентрации катехоламинов в крови иногда усиливает не
кротические и дегенеративные изменения в различных органах и тка-
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Еируснлй гепатит А Вирусный гепатит В
ЗОНЫ л из tea. мм-

формы б лезни бэлззин
п М+гп ГФ ГА ГП гпг п ГФ ГА ГП ГПГ

Ле к я

разгар 

перед

18 М±т 21+0,8 16+0,7 8+0,3 6+0,2 7 20+1,7 20+1,8 9±1,1 9+1.0

ВЧ!П ккой 18 М+т 6+0,3 8+0.4 
•

4+0,3 8+0,3 7 6+0.5 14+1,2 4+0.3 9±0,9

Сред гет> жел։.я
разгар 

п рел

29 М+т 24+0.7 21+0,6 12+0,3 28+0.9 29 32±0,9 36+1,0 24+0,7 26+0,7

ВЫП ‘.СК й 29 М+т 18+0,5 13+0,4 9+0,2 8 ±0,2 29 24+0,6 18+0,4 9+8,3 14+0.4

Тгж лая
р;з ар 7 М+т 35+4,0 30+3,6 26+2,2 18+2,0 11 40+2,2 54+3,4 27±1,4 32+2 ,0

перед 
выписи.й 7 М+т 28+3.3 20+2,1 11 + 1.3 12+1,5 11 28+1.8 21±1,3 18+1,1 12+0.7

ел 
сл



нях то можно предположить, что выраженная литическая активность 
комплексов гепарина является одной из причин более тяжелого и за
тяжного течения вирусного гепатита В по сравнению с вирусным гепа
титом А.

Кафедра инфекционных болезней 
с детскими инфекциями
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1Ւ. Ա. Առաքելով, Ն. fK Ավւոյաէ

ՀԵՊԱՐԻՆԻ ԿՈՄՊԼԵՔՍԱԳՈՅԱ8ՈԻՄԸ ԱՐՅԱՆ ԹՐՈՄԲՈԳԵՆ ՍՊԻՏԱԿՈՒՑՆԵՐԻ ԵՎ 
ԿԱՏԵԽՈԼԱՄԻՆՆԵՐԻ ՀԵՏ A ԵՎ В ՎԻՐՈՒՍԱՅԻՆ ՀԵՊԱՏԻՏՆԵՐԻ ԺԱՄԱՆԱԿ 

ՋԱՓԱՀԱՍՆԵՐԻ ՄՈՏ

Չափահաս հիվանդների մոտ ուսումնասիրվել են հեպարինի կոմպլեքս
ները արյան թրոմբոգեն սպիտակուցների (ֆիբրինոդենի, պլազմինի և պլազ- 
մինոգենի) և ադրենալինի հետ վիրուսային А 4В հեպատիտների տարբեր 
կլինիկական ձևերի ժամանակ։

Պարզվել է, որ В հեպատիտով հիվանդների մոտ А հեպատիտով հի
վանդների համեմատությամբ կոմ պլեքսա դո յա ցմ ան ակտիվությունը, հատ
կապես հեպարին-ադրենալին կոմպլեքսի, ավելի արտահայտված է։

Ցույց է տրված նաև հեպարինի կոմպլեքսս։դոյացման ուղղակի կախվա
ծությունը հիվանդության շրջանից և ընթացքի ծանրությունից։

R. A. Arakelov, N, Т. Ароуап

Complex Formation of Heparin with the Blood Thrombogenic 
Protein and Catecholamines in Adults with Viral Hepatitis В

The complexes of heparin In adult patients with thrombogenic pro
tein of the blood (fibrinogen, plasmin, plasminogen) and with adrenalin 
at different clinical forms of viral hepatites A and В were studied. It wa։ 
revealed th.it the complex formalloa in case of hepatitis В is more pro
nounced than in case of hepatitis A. It was also shown a direct depen
dence of the heparin complex formation on the period and course of 
the disease.
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