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Тромбин — важнейший фермент системы свертывания крови, по совре­
менным представлениям является гетероморфной системой (1“6). Наряду 
с двухцепочечной формой, описанной Магнюссоном (7,8), которую схема­
тически можно изобразить так, как это представлено на рис. 1, существу­
ют различные другие формы тромбина, о чем свидетельствуют экспери­
ментальные данные, полученные в различных лабораториях (1_6,9~12). 
Можно думать, что все эти формы представляют собой продукты частич­
ной протеолитической деградации двухцепочечной формы Магнюссона. 
Некоторые из них изображены на рис. 1.

Так, полагают (9), что описанная Сигерсом форма тромбина быка с ко­
эффициентом седиментации 3,2S (10) и тромбина человека, представлен­
ная Ланчентином и сотр. (9), весьма близки друг другу и отличаются о<г 
нативного тромбина разрывом одной пептидной связи у С'-конца Б-поли- 
пептидной цепи. При этом отщепляется фрагмент с молекулярным весом 
10 000—11000, но двухцепочечная структура тромбина остается сохранен-
ной (рис. 1, С. Л.).

Рис. 1. Изображение раз­
личных форм тромбина 
на основе двухцепочеч­
ной структуры Магнюс­
сона. С. Л.— по данным 
Сигера (10) и Ланченти- 
на (9), М — по данным 
Мэна и сотр. (2’3), Г — 
по данным Гловера и 
Шоу ("), 1- 2 — по на­

шим данным

Мэнн п сотр. (2,3) исследовали препараты тромбина быка, которые по 
своей структуре отличаются от препаратов Магнюссона тем, что в них 
расщеплены две или три пептидные связи. В результате образуется двух­
цепочечная структура, называемая авторами ^-тромбином (рис. 1, разрыв 
связей в точках М± и Мг) или трехцепочечная структура, называемая ав­
торами у-тромбином (дополнительный разрыв пептидной связи в точке 
Ms). Другая трехцепочечная структура бычьего тромбина описана Глове­
ром и Шоу (“). В этом случае появление трех цепей вызвано разрывом 
Б-цепи в А-концевой области, ограниченной дисульфидной связью 
(рис. 1,Г). Представляются весьма интересными последние работы Си- 
герса и сотр. (,2,13), в которых высказывается предположение, что дисуль­
фидная связь, соединяющая А- и Б-цепи тромбина, приходится на область 
Б-цепи, весьма отдаленную от А-концевого изолейцина. При автолизе 
тромбина отщепляется пептидный фрагмент от А-концевой части Б-цепи 
с молекулярным весом около 13 000. Оставшаяся часть молекулы сохраня­
ет лишь эстеразную активность.
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Нами показано (i4, 15), что при малеилировании бычьего тромбина, по­
лученного биоактивацией грубых препаратов протромбина, молекулярный 
вес уменьшается с 34 000 до 16 000, что свидетельствует о диссоциации 
тромбина при этой модификации. Восстановление нативного тромбина в 
8М мочевине и алкилирование ведет к снижению молекулярного веса до 
8000. При этом ультрацентрифугирование не выявляет существенной ге­
терогенности (16). Эти результаты позволяют предположить, что мы имеем 
дело с такой формой тромбина, в которой 5-цепь расщеплена в двух точ­
ках, 1 и 2, как это показано на рис. 1. Разрыв пептидной связи в точке 1 
выявляется уже при малеилировании фермента и приводит к появлению 
фрагментов с молекулярным весом около 16 000, ибо эта точка находится 
вне петли, образованной дисульфидным мостиком. Разрыв пептидной свя­
зи в точке 2, видимо, приходится на отрезок полипептидной цепи, замк­
нутый S—^-связью и поэтому выявляется вместе с разрывом в точке 1 
только при восстановлении всех дисульфидных связей в 8М мочевине (14).

Таким образом, изучавшиеся нами препараты тромбина могут быть 
изображены моделью, которая принципиально не отличается от других 
форм, представленных на рис. 1. Причина наблюдающегося разнообразия 
точек разрыва его 5-цепи остается неясной.
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