




Ennek a megjözelítésnek a relevanciája elsősorban in-vitro 

Paul Morawitz 

1879 - 1936 

 

Alexander Schmidt 

1831-1894 

Fibrinogé
n 
1899 
 
XIII F 
1940 

Ami hiányzik: 
AT, HCFII, TFPI 
PF4 



Mit nem magyaráz meg (in-vitro szinten!) a Schmidt Morawitz kaszkád ? 

 

X. Y . mintája , Prothrombin Idő 

 

Siemens : 9,5 sec. 

 

IL:      10,8 sec 

 

Stago: 12 sec 

 

Diagon: 13 sec 

 

Manuális: 17 secundum 

 

XY beteg mintája APTT 

 

3 éves     20 éves         50 éves     80 éves 

 

40 sec.        36 sec.        32 sec.       28 sec. 

 

 



Rtg. Diffrakció: Merev és halott kép. 

A molekula flexibilis. 

 

3 láncpár (2 alfa, 2 béta, 2 gamma) 

 

Jelentős genetikai polimorfizmusok : gamma ’ és béta  

 

A harmadlagos szerkezet döntően befolyásolja a thrombinhoz való 

affinitását és ezen keresztül az alvadási képességét 



A Fbg. Szintézise 

után poszttransz-

lációsan módosul 

méreteiben. 

Egy minta ezen 

molekulaformák 

keveréke. Az 

arányok 

egyénenként 

változók . A 

nagyobb 

molekulák 

gyorsabban 

alvadnak. Az 

öregedéssel az 

eloszlás a nagy 

molekulák fele 

tolódik el. 



A fibrinogén molekula 

eloszlása az atheroszklerózis 

egyik rizikófaktora. Sajnos ez 

a mért alvadási sebességgel 

csak gyengén korrelál, mert a 

laboratóriumban alkalmazott 

ún. Clauss módszer sem az 

eloszlást nem tükrözi vissza, 

sem a valódi koncentrációt. 



A konformációt befolyásoló szubsztitúciók  normál körülmények között; 

Glikoziláció, foszforiláció, tiroziniláció 

 

 

Patológiás módosulatok: 

Diabétesz  Homociszteinemia 

 









phosphatidylcholine 

1, Az intermedierek vagy a FPA v. a FPB lehasítására képesek csak. 

2,Az a tény, hogy melyik út a domináló a PS/PC aránytól függ  (a reagensben; in 

vivo a thrombocyta membrán aktivációs állapotától. 



A kis kockában az össz thrombin 
mennyiség időbeli lefutása 
látható. 
 
A nagy kockában a prothrombin 
csökkenés, és a prethrombin ill. 
meizothrombin aktivációs 
kinetikája  







Fibrinogén meghatározási módszerek 
 





The fibrin network consists of filaments. The clotting time measured by any method depends on the number of branchpoints, (clot density) and the diameter of the filaments . Both of them determine the viscoelastic and optical properties of the plasma clot. 

The density and the viscoelasticity differs among the individuals. The impact of the applied reagent is also big, because of amount of generated thrombin is very reagent specific. 





Family of coagulometers with viscoelastometric principles. 





Minden adat a referens tartományon belül van ! 



A Clauss módszer nem igazán alkalmas CHD rizikó mérésére 



Főbb üzenetek 
 
1, A fibrinogén méretében, szerkezetében egy egyénen belül is heterogén. 
Az eloszlás korfüggő. 
 
2, Az atheroszklerózis előrehaladtával a nagyobb molekulaformák 
dominálnak. 
 
2, A prothrombin és thrombin közötti intermedierek aránya döntően 
befolyásolják a fibrinháló szerkezetét. 
 
3, A fibrinháló kialakulásának kinetikáját másképp követi a nefelometria ( 
oxigén gerjesztés) mint a viszkozimetria (szál hossz/vastagság ) 
 
4, A fibrinháló szerkezete meghatározza a fibrinolitikus lehetőségeket. 





 

 

Az hogy a laboratóriumban a fibrinogén koncentrációt határozzuk meg az 
egy (hamis) dogma 
 
Az hogy (látszólag) alacsony fibrinogén aktivitásnál vérzés lép fel, csak 
anekdota. 


