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Noha a fibrinolysis jelensége éppen olyan régen ismert, mint a vér-
alvadasé, részletes tanulmanyozasa emennél is késébb, csak az utébbi év-
tizedekben lendilt fel. Az alvadék képzddése és bontdsa parhuzamosan
és allandéan végbemend folyamatok: csak igy biztositott a vér folyékony-
sdga és egyben a vérzéscsillapitds is. Mindkét folyamat lényege ugyanaz:
serkentfk és gatlok hatasa alatt all6 enzymtevékenység, a thrombiné,
illetve a plasminé,

A plasmin inactiv plasminogén alakjaban fordul elé a plasma globu-
lin-fractiéjaban. Direct activaliasat szoveti, indirect serkentését plasmai
tényez6k végzik. Ez utdbbiak csak lysokinasék hatasara képesek az acti-
valasra. A majbol mind a direct activalék, mind a lysokinasék hianyoz-
nak. Ezzel magyarazhato (Astrup) a maj hajlama fibrosisra. A plasmint,
valamint activatorait a képz6dé fibrin azonnal adsorbeilja, ezért a fibri-
nolysis sokkal erdteljesebb a képzddd vérrdgben, mint a keringé vérben.

A plasmin tevékenységét gatlé anyagok ezzel szemben nem adsorbea-
lédnak a fibrinhez, hanem a vérben keringenek. Polivoda szerint elsésor-
ban a majban és a lépben termel6édnek s megtalalhatok a vérlemezkék-
ben is.

Erthetd ezek alapjan, hogy a maj — mint activalokat nem, de inac-
tivalé anyagokat termeld szerv — milkodésének karosodasakor mélyre-
hatéan befolyasolja a fibrinolysist. Az ezzel kapcsolatos irodalmi adatok
ellentmondék: egyesek (Favre Gilly, Denk, Das) szerint cirrhosisos bete-
gekben a fibrinolysis fokozott, masok (Dufaut) szerint csokkent. Idilt he-
patitisben csokkent (Stanciu), heveny majgyulladasban fokozott fibrino-
lysist (Favre Gilly) irtak le. Ez a bizonytalansag késztetett arra, hogy mi
is tanulmanyozzuk a fibrinolysis folyamatanak alakulasit majkaroso-
daskor.

Anyag és modszer

Vizsgalatainkat 56 heveny virusos hepatitisben, valamint 10, szovet-
tanilag igazolt cirrhosisban és 10 elzarodasos sargasigban szenvedd be-
tegen végeztik,

* Az OTTSZ Hargita megyei fidkja tudomanyos iilésén, 1973. junius 12-én
Csikszerediban tartott eldadas nyomain.

A kutatasok ujabb eredményeirdl a munkakozosség beszamol6t tartott az
OTTSZ Maros megyei fiékja 1976. maircius 25-i llésén. THbb mint 100 heveny vi-
rusos hepatitisben szenvedo beteg folyamatos megfigvelése és ismételt vizsgilata
soran a betegek 12-%-anal a fibrinolytikus aktivitds atmeneti erds fokozddasat ész-
lelték a betegség javulasi szakaszinak bealltakor. A feifedezett atmeneti hyperfibri-
nolysis jelensége hozzijarul a maj szerepének tisztazasihoz a fibrinolysis folyama-
taban. A fibrinolytikus aktivitas fokozdédisa a betegség tovabbi alakulasat illetden
kedvezd jelnek tekinthetd.
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A fibrinolysis fokat az euglobulin-lysis id6 mérésével hataroztuk
meg, von Kaulla modositott eljardsa szerint, acut hepatitisben ismétel-
ten, osszesen 183-szor. A 34 egészséges egyénen végzett vizsgalat szerint
ennek normadlis értéke 100 és 220 perc ko6zott van, Minden betegen meg-
hatiroztuk a Quick-indexet is, ez 80—100%¢ kozott normalis,

Eredmények

Eredmeényeinkbdl kidertii], hogy heveny virusos hepatitis soran, a be-
tegség sulyosabb szakaszaban, amikor az SGPT értéke is magas, a fibri-
nolysis csokken, azaz az oldodasi id6 megnyulik. majd az SGPT értékkel
szinte parhuzamosan normalizalodik.

Ugyanez derll ki valamennyi vizsgalatunk eredményeinek osszete-
vésébll is. Az oldodasi id6 mar 80-as SGPT-értéknél korosan megnyult.

A Quick-index és az SGPT-értékek kozott hasonlé parhuzam figyel-
hets meg, de ez csak magasabb, 300-as és efdlotti transaminase szint mel-
lett valik korossa.
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1. dabra: SGPT-véralvadas-fibrinolysis kozotti osszefliggések

Még jobban kitinik a fibrinolysis foka és az SGPT-értekek kozotti
parhuzam, ha a normalis és a csokkent, illetve nagyobb értékek viszony-
lagos szamat hasonlitjuk Ossze. Az dsszehasonlitasbol kidertil, hogy 200-as
SGPT-érték mellett mar csak csokkent fibrinolysis észlelhetd.

Mechanikus icterusban erdsen csokkent, cirrhosisban normalis, illetve
fokozott fibrinolysist észleltiink.
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Megbeszélés

A fibrinolysis csokkenése, azaz az oldddasi id6 megnytldsa arra utal,
hogy hidnyos a folyamat activalisa vagy fokozott a gatlasa. Minthogy a
maj} nem szerepel a fibrinolysis serkentésében, ezzel a tényezével nem
szamolhatunk. Eszerint a jelenséget csak fokozott gatlassal magyarazhat-
juk. Ennek hatterében vagy a sejtek gyulladas-okozta izgalma allhat,
vagy az, hogy a majsejtek ,elraktarozva® taroljak a gatlé tényezoket s
azok, akarcsak az enzymek, a beteg sejtekbél kiaramlanak. Viszont a cirr-
hosisos betegekben észlelt normalis vagy fokozott fibrinolysisbél inkabb
arra kovetkeztethetiink, hogy a sejt-izgalom miatt né a gatlék mennyi-
sége (hepatitisben és mechanikus icterusban egyarant), erre ugyanis a
kotoszovetesen atépiilt cirrhosisos majsejtek nem képesek.

A véralvadasi tényez6k csokkent termelése mijbetegségekben vérzé-
kenységi hajlamot teremt, amint azt a klinikai észlelésekbdl is tudjuk.
Ezt figyelembe véve, a fibrinolysis csokkenése ellensulyozza a haemorr-
hagias diathesist, tehat ha nem is compensatios mechanismus, de a beteg
szervezet szimara elényos Osszeesése a jelenségeknek, mert igy a kelet-
kezd fibrin nem oldodik, hanem élettani szerepét be tudja tolteni (pl. az
érfalban),

Annak a kérdésnek a megvalaszolasira, hogy a fibrinolysis fokanak
meghatarozisa az euglobulin-lysis idé mérésével milyen segitséget nyujt
a heveny virusos hepatitis korjelzésében, illetve lefolyasa irdnyanak korai
megitélésében, vizsgalatainkat tovabb folytatjuk.

A szerkesztoségbe érkezett: 1976, julius 14-én.

Irodalom
1. Astrup T., Mullertz S.: Arch. Biochem. (1952), 40, 346; 2. Das P.
C.: Brit. J. Haemat, (1969), 175, 431, 3. Denk H. and all: Acta Hepato-
Splenol. (1970), 17 4; 4. Dufault C., Viellet Al., Lavois P. et all.: Un. Med.
Canada (1970), 99/3, 442; 5. Favre Gilly J., Throuverez J, P., Belleville
J. et all.: Coagulation (1969), 2 1, 51; 6. Stanciu L., Priboescu I., Czernic
I, Pop T.: Timisoara Med. (1969), 14, 1 2, 123.



