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ГУМОРАЛЬНА СИСТЕМА ЧИННИКА ХАГЕМАНА І ПАТОГЕНЕЗ ГІПЕРТЕН- 
ЗИВНО РЕМОДУЛЯЦІ СЕРЦЕВО-СУДИННО СИСТЕМИ -  Активація систе
ми чинника Хагемана крові у хворих на артеріальну гіпертензію високо 
категорі ризику е вторинним фактором патогенезу брахіоцефальних 
артерій. При кардіальних кризах активність системи чинника Хагема
на адекватна такій при церебральних неускладнених гіпертензивних 
кризах без асиметрі середньо лінійно швидкості по брахіоцефальним 
артеріям. сумарна активація значно нижча, н іж  у хворих із цереб
ральними кризами зі стенотично-оклюзійними ураженнями брахіоце
фальних артерій. Активація калікре н-кініново системи нирок не зале
жить від типу кризу та асиметрі лін ійно швидкості кровотоку в сонних 
артеріях. На ступінь активності впливає лише стаж артеріально гіпер- 
т е н з і. Калікре н-кінінова система нирок відносно автономна й не бере 
участі в розвитку гіпертензивних кризів. Подальш і дослідження ак
тивності системи чинника Хагемана у хворих на артеріальну гіпертен
зію високо категорі ризику на тлі гіпертензивного серця залежно від 
різних типів геометрі міокарда лівого шлуночка лінійно швидкості, що 
ремодульована, нададуть змогу визначити участь у процесах ремоду- 
ляці гіпертензивного серця.

ГУМОРАЛЬНАЯ СИСТЕМА ФАКТОРА ХАГЕМАНА И ПАТОГЕНЕЗ ГИПЕР
ТЕНЗИВНОЙ РЕМОДУЛЯЦИИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ -  Акти
вация системы фактора Хагемана крови у больных артериальной ги 
пертензией высокой категории риска является вторичным фактором 
патогенеза ремодуляции брахиоцеф альных артерий. При кардиаль
ных кризах активность системы фактора Хагемана адекватна таковой 
при церебральных неосложненных гипертензивных кризах без асим 
метрии средней линейной скорости по брахиоцефальным артериям. Ее 
суммарная активация значительно ниже, чем у больных с церебраль
ными кризами со стенотично-окклюзивными поражениями брахиоце
фальных артерий. Активация каликреин-кининовой системы почек не 
зависит от типа криза и ассиметрии линейной скорости кровотока в 
сонных артериях. На степень ее активности влияет лиш ь стаж артери
альной гипертензии. Каликреин-кининовая система почек относитель
но автономна и не участвует в развитии гипертензивных кризов. Даль
нейшие исследования активности системы фактора Хагемана у боль
ных артериальной гипертензией высокой категории риска на фоне 
гипертонического сердца в зависимости от различных типов геометрии 
ремодулированного миокарда линейной скорости предоставят возмож
ность определить их участие в процессах ремодуляции гипертоническо
го сердца.

HUMORAL SYSTEM OF СНАОЕМА? FACTO R AND PATHOGENESIS OF 
HYPE RTENSIVE REMODULATION OF CARDIOVASCULAR SYSTEM -  Activation of 
system of Chageman factor o f blood at patients w  ith arterial hypertension of a 
high risk category is the secondary factor o f pathogenesis o f brachiocephalic 
arteries. A t cardial crisises the activity o f system of Chageman f  actor i s adequate 
to  th is at cerebral uncomplicated hypertensive crisises w ithout asymmetry of 
average linear rate on brachiocephalic arteries. Its total activation is considerably 
lower than at patients w ith  cerebral crisises w ith  steno-occluzion lesions of 
brachiocephalic arteries. Activation of kаlicrеin-кinine system of kidneys does 
not depend on type of a crisis and asymmetry o f linear rate o f blood flo w  in 
carotids. The degree of its activity is influenced only w ith  the experience of 
arterial hypertension. Kаlicrеin-кinine system of kidneys is rather independent 
and does not participate in development of hypertensive crisises. The further 
researches of activity of system of Chageman factor at patients w ith  arterial 
hypertenson of a high risk category on a background of hypertonic heart 
depending on various types of geometry remodulation of myocardium of linear 
rate, w ill give an opportunity to  determi ne their participation in the processes 
hypertonic heart remodulation.
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ВСТУП Епідеміологічні дослідження, проведені в Ук- 
рані, показали широку поширеність у популяці таких фак
торів серцево-судинного ризику, як артеріальна гіпертензія 
(АГ) 56,9%, дисліпідемі (50,6%), підвищений індекс маси 
тіла (44,1%) та ін. Незважаючи на загрозливі цифри, бо
ротьба з найнебезпечнішими факторами, що викликають 
розвиток серцево-судинних захворювань, ведеться не до
сить активно. Разом з тим про високу ефективність тако 
боротьби свідчить досвід розвинених кран, де активізо
вана робота з модифікаці факторів ризику ССЗ [ 1] .

Національна стратегія профілактики, лікування й попе
редження ускладнень у малосимптомних пацієнтів із ви
соким кардіо- і цереброваскулярного ризику включає міри 
вторинно профілактики, а саме -  лікування АГ і профілак
тика ускладнень на основі створення вітчизняних стан
дартів діагностики й протоколів лікування, забезпечення й 
удосконалення невідкладного високоспеціалізованого ліку
вання, розробку спільних із суміжними галузями медици
ни програм, що забезпечують наступність й етапність 
лікування пацієнтів з атеросклеротичним ураженням судин 
різно локалізаці (наказ МОЗ та АМН Укра ни від 30.03.99 р. 
№ 74/18).

АГ й атеросклероз мають загальні фактори, що сприяють 
хньому розвитку. Одним із початкових етапів формуван
ня атеросклеротичного ушкодження є порушення функці ен
дотелію. АГ викликає ендотеліальну дисфункцію шляхом 
механічного впливу на судинну стінку, внаслідок котрого 
підвищується проникність клітин ендотелію для ліпопро- 
те дів і вільних радикалів і підсилюється секреція вазокон- 
стрикторних нейрогуморальних субстанцій на тлі депресі 
вазодилатуючих систем. Сьогодні з упевненістю можна го
ворити й про зворотний зв’язок АГ й атеросклерозу: зміна 
еластичності судин, що обумовлена атеросклеротичним 
процесом, сприяє прогресивному підвищенню й формуван
ню АГ. Встановлено, що ЕД прискорює розвиток атероскле
розу за рахунок посилення тромбогенного потенціалу крові, 
що поєднується з інтенсифікацією процесу пероксидаці 
ліпідів [15]. Літературні дані свідчать про важливу роль 
порушень у контактній системі фактора Хагемана в ґенезі 
ускладнень АГ [12 ].

Як тригерні механізми і фактори, що ініціюють струк
турно-функціональну перебудову артерій, розглядаються ак
тивація “ immediate early’’-генів (c-myc, c-jun), неспецифі
чних факторів росту (p-трансформуючий й інсуліноподіб- 
ний фактори росту, вазопресин, компоненти 
ренін-ангіотензиново системи, альдостерон, катехоламіни) 
і -дисфункці ендотелію. Причому, що особливо важливо, ті 
ж механізми детермінують такі процеси, як вазоконстрик- 
ція, проліферація гладком’язових клітин судин, активація 
тромбоцитів [8,12 ]. Певну роль у цьому процесі може 
відіграти погіршення ендотелійзалежно вазодилатаці ар- 
тері (ЕЗВД), що обумовлена дисфункцією нейрогумораль
но системи чинника Хагемана. Встановлено, що головною 
ланкою в «контактній» системі чинника Хагемана є калік
ре н-кінінова система, яка поєднує системи гемостазу й 
фібринолізу із системою контролю перфузі життєво важли
вих органів за рахунок підтримки рівноваги судинного то
нусу й реологічних властивостей крові [15]. На підставі дос
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ліджень, що виявили порушення ЕЗВД, як в експерименті, 
так й у пацієнтів з АГ, передбачається, що дефіцит ендоген
ного брадикініну, обумовлений підвищеною деградацією 
й ослабленням його впливу на гладком’язові клітини, при
зводить до зниження вазодилатаці , підвищення опору ре- 
зистивних артерій й у підсумку -  до розвитку АГ [8,16]. 
Підставою для даного судження стали виявлені як in vitro, 
так й in vivo множинні регуляторні ефекти системи чинника 
Хагемана, які співвідносяться з патогенезом ішемічно хво
роби серця, хронічно серцево недостатності, атеросклерозу 
й АГ [ 1]. Більше того, втрата протекторних антитромбоци- 
тарних й антипроліферативних ефектів при дефіциті кініно- 
утворювання може обумовлювати ремоделювання міокар
да, про що свідчать дані експериментальних досліджень, у 
яких виявили наявність взаємозв’язку між погіршенням 
ЕЗВД і ступенем ГЛШ [11]. Не виключено, що дисфункція 
метаболізму чинників системи Хагемана може підтриму
вати процеси ремоделювання міокарда й у хворих на АГ, 
однак клінічні дослідження, присвячені вивченню даного 
питання, практично не проводилися.

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ -  визначення рівня активаці 
система чинника Хагемана в пацієнтів із загостренням АГ, 

можливо ролі в розвитку морфофункціонально перебудо
ви магістральних артері й міокарда й -  у формуванні різних 
типів геометрі лівого шлуночка при розвитку «гіпертен- 
зивного серця».

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ Обстежено 140 хворих на АГ 
високо категорі ризику із церебральними неускладнени- 
ми ГК на тлі стенотично ремодуляці брахіоцефальних ар
тері , що задокументовано за допомогою цереброангіографі . 
Неускладнені церебральні гіпертензивні кризи діагносто
вано згідно з рекомендаціями Укра нсько асоціаці кардіо
логів 2004 р. при наявності загальномозково симптомати
ки без неврологічного дефіциту на тлі підвищення АТ по
над 30% від докризового рівня [7 ]. Підставою до 
рандомізаці хворих за підгрупами була сумарна асимет
рія середньо лінійно швидкості (ЛШК) кровотоку по контр- 
латеральних сонних артеріях, що діагностовано із застосу
ванням дуплексно доплерографі сонних артері за стан
дартним протоколом [10]. Хворі були поділені на 4 підгрупи: 
І-шу підгрупу (порівняння) склали 30 хворих на АГ із це
ребральними гіпертензивними кризами без асиметрі ЛШК 
ВСА; ІІ-гу -  30 хворих з асиметрією ЛШК 30-50%; ІІІ-тю -  
30 пацієнтів з асиметрією ЛШК 50-70%, у І\/-ту -  30 хво
рих з асиметрією ЛШК понад 71%. Окремо досліджено 30 
хворих на АГ високо категорі ризику з гіпертензивним сер
цем на тлі неускладненого кардіального ГК. У клінічній кар
тині неускладнених кардіальних ГК лідируючими були 
скарги на інспіраторну задишку, що розвинулась на тлі до
даткового підвищення АТ більш ніж на 30% від безсимп- 
томного рівня [7]. Задишка супроводжувалася тахікардією

й кардіалгією різно тривалості й інтенсивності. Хворі з до
кументованою ішемічною хворобою серця й систолічною 
дисфункцією ЛШ (ФВ<40%) із дослідження виключалися. 
Структурно-функційні дослідження сонних артерій і ЛШ 
проводили за допомогою доплерографі , яку проводили в 
М, В й 3D режимах локаці секторальним датчиком із час
тотою 2,5 Мгц (дослідження міокарда ЛШ) і -  датчиком із 
безперервним випромінюванням із частотою 7,5-Ю М гц 
(сонні артері ) на апараті Vivid-3 Expert, General Electric, (США) 
за стандартними протоколами [10]. Дослідження й забір 
крові проводили до початку лікування на висоті клінічних 
проявів неускладненого церебрального кризу.

Стан нейрогуморально системи фактора Хагемана у 
хворих із ГК оцінювали за допомогою експрес-методу “ іп 
/іЛ-о” [3]. У крові вивчали активований частковий тром- 
бопластиновий час (АЧТЧ), що відображає активність чин
ника Хагемана, фібриноген, розчинний фібрин вимірюва
ли за допомогою проте нсульфатного способу [2]. Активність 
калікре н-кініново системи крові (ККС) оцінювали комп
лексним методом Т.С. Пасхіной і В.Ф. Нартиковой : вимі
рювали активність калікре ногену, калікре ну; уміст -  
кініногену та брадикініну, сумарну протеазну активність 
плазми, протеазну активність трипсину, активність кініна- 
зи-І та -  a-2-макроглобуліну (a-2-МГ). У сечі досліджува
ли добову екскрецію ниркового калікре ну та вільних кінінів 
[5, 6].

За програмою загально статистики здійснювали роз
рахунок частоти зустрічальності показників, які вивчали
ся, вибір мінімального та максимального значень за кож
ним показником, обчислення середньо арифметично (М) 
і похибки середньо арифметично (т )  кожного показника. 
Для визначення достовірності різниці між показниками, 
що вивчалися, застосовувався дисперсійний аналіз. На 
початку проводили перевірку гіпотези про нормальне роз
поділення даних за кожним показником (побудова гісто
грам із накладанням криво нормального розподілення). 
Практично всі фактори підкорялися нормальному закону 
розподілення. Далі був застосований однофакторний дис
персійний аналіз незбалансованого плану. Оцінка значи
мості показників по групам проводилася за критерієм Стью- 
дента. Значимими вважали ті показники, у яких рівень 
відмінностей становив не менш 5% [4].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА X ОБГОВОРЕН
НЯ Результати досліджень наведені в таблиці 1. Встанов
лено, що у хворих на АГ без суттєво асиметрі ЛШК (< 30%) 
при розвитку церебрального кризу відмічалась активація 
ККС, яка складалася зі значного підвищення активності 
калікре ну +147,9% (р<0,005) на фоні помірно редукці 
активності його попередника -  калікре ногену на -12,7% 
(р<0,05) (дефіцит калікре ногену підтверджує тотальну ак
тивацію системи поверхнево активаці ланки гемостазу,

Т аблиця 1. А к ти в н іс ть  ко м п о н е н тів  си сте м и  ф актора  Х агем а на при г іп е р т е н з и в н и х  кр и за х

Показники
Без асиметрі 

ЛШК 
п=30

Церебральні кризи з асиметрією ЛШК Кардіальні
кризи

30-50%
п=30

50-70%
п=30

>75%
п=30

ІММЛШ>160 г/м2 
п=30

Калекре ноген, Од/л 310,1+11,3 254,3 + 11,8* 244,8+15,1* 226,16+15,4** 366,7+10,5*
Калекре н, од/л 36,2+2,1 80,4+3,51*** 93,8+3,41*** 88,3+2,75*** 44,8+0,87
a-2-макрогл., інгіб. од.л 2,73+0,11 2,40+0,10* 2,25+0,09* 1,99+0,1** 3,58+0,19*
Брадикінін, нмоль/л 8,42+0,31 12,83+0,62 20,2+0,91*** 21,71+0,24*** 15,5+0,18*
Кініноген, г/л 2,32+0,08 2,03+0,11* 1,45+0,08** 1,19+0,12*** 1,58+0,10*
Кініназа І, Нмоль/хв-мл 220,6+10,2 '188,11+12,3* 175,42+8,18* 154,31+6,62* 263,7+2,53*
АЧТЧ, с 33,2+0,15 38,8+0,12 35,91+0,12 36,9+0,14 40,5+0,24
Протеол. акт., калекрін.од.л 37,0+1,5 60,77+3,51** 62,85+3,3** 61,2+2,81** 40,8+0,3*
Фібрин. акт., с 254,6+7,70 258,7+13,8 251,71+10,54 282,64+8,51 244,6+3,83
Акт. трипсину,Мкмоль/хв-мл 3,16+0,03 4,92+0,18* 5,89+0,19* 6,24+0,19** 7,59+0,27**

Примітка: *<0,05; **р<0,01; ***р<0,005 відносно волонтерів.
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так званий “дефіцит -  споживання” ). Активність основного 
інгібітора калікре ну -  а-2-МГ зменшувалась на 40,8% 
(р<0,02), що теж можна пояснити відповіддю на підви
щення активності калікре ну. Майже в двічі підвищився 
вміст брадикініну (р<0,05), що супроводжувалось достові
рним зниженням активності кінінази І на -28% (р<0,05). 
Зафіксовано підвищення вмісту трипсину на +43,4% 
(р<0,05) та сумарно протеазно активності, яка збільшилась 
відносно норми на 33% (р<0,05). Паралельно відмічалось 
тенденція до збільшення часу фібринолізу на 8% (р>0,05).

При дослідженні системи чинника Хагеману у хворих ІІ 
підгрупи встановлена виражена активація калікре ноутво- 
рення, яка перевищувала даний показник підгрупи по
рівнювання більш ніж у 2 рази (р<0,05). Активність калік
ре ногену була нижче на 23% (р<0,05). Вміст кініногену 
був нижчим, ніж у пацієнтів контрольно групи (р<0,001) і 
не перевищував цей показник у хворих І підгрупи. Ак
тивність кінінази-І не відрізнялася від контролю й була 
незначно вища, ніж у хворих групи порівнювання (р>0,05).

При дослідженні вихідного стану системи чинника Ха
геману у хворих ІІІ- підгрупи виявлена виражена актива
ція кініноутворення на тлі зниження руйнування брадикі- 
ніну. Активація кініноутворення складалась з додаткового 
зниження активності калікре ногену на -39% (р<0,05) на 
тлі підвищення активності калікре ну щодо підгрупи без 
асиметрі ЛШК майже втричі (р<0,002).

Активація калікре ноутворення супроводжувалась до
датковим несуттєвим зниженням активності а-2-макро- 
глобулину на -10,3%.

Вміст брадикініну збільшився на 157% (р<0,01), тоді 
як концентрація кініногену зменшилась на 37,5% (р< 0,01); 
активність трипсину збільшилась паралельно збільшенню 
калікре ну на +86,4% (р<0,01). Схожа динаміка спостері
галась при аналізі сумарно протеазно активності плазми 
крові у хворих з асиметрією ЛШК понад 50%: активність
підвищилася на 78% проти групи порівняння (р<0,002). 
Прогресування асиметрі кровотоку практично не вплива
ло на швидкість фібринолізу та тривалість часткового тром- 
бопластинового часу (р>0,1). У пацієнтів ІV підгрупи вста
новлено практично однаковий рівень активаці системи 
чинника Хагеману порівняно із підгрупою з асиметрією 50
70% практично за всіма показниками, що вивчалися.

Аналізуючи результати дослідження динаміки актив
ності ККС у крові хворих на АГ із церебральними ГК, слід 
відмітити, що у всіх хворих відмічається активація систе
ми чинника Хагемана. Ця активація менш виражена у 
хворих із незначною асиметрією кровообігу й -  зростає у 
міру посилення тяжкості порушення кровообігу за ВСА. Це 
пояснюється залученням у процеси кініногенезу всіх фак
торів активаці , у тому числі й протеаз плазми. Враховую
чи дані про те, що кініни прискорюють мозковий кровообіг, 
підвищують проникливість судинно стінки, сприяють ви
ходу альбуміну із судинного русла та підвищенню гідро
статичного тиску, а також, беручи до уваги результати дос
ліджень, у яких переконливо показано, що пусковим меха
нізмом розвитку загальномозково симптоматики є 
прискорення мозкового кровообігу із розвитком периваску- 
лярного набрякання, можна припустити, що активація си
стеми чинника Хагеману при церебральних гіпертонічних 
кризах є вторинним фактором патогенезу ремодуляці ар- 
тері й потребує медикаментозно корекці [13].

При аналізі кризового стану активності системи чинни
ка Хагемана у хворих на АГ із кардіальними кризами вста
новлена значно менша сумарна активація порівняно із 
церебральними кризами. Так, підвищення активності ка
лікре ну була значно меншою, ніж при церебральних ГК, 
але при порівнянні із хворими із церебральними кризами 
без суттєво асиметрі ЛШК вона перевищувала рівень на 
21,6% (р<0,05). Активність калікре ногену практично не 
відрізнялась у хворих із кардіальними та церебральними

кризами. Активність а-2-МГ була на 35% (р<0,05) вища 
від аналогічного показника у хворих з церебральними кри
зами без асиметрі ЛШК. Вміст брадикініну також був знач
но нижчим (-37,9%, р<0,05), ніж при церебральних кри
зах, що супроводжувалось більшим вмістом кініногену, який 
перевищував однойменний показник при церебральних 
кризах на 25,5%, що підтверджує значно нижчий рівень 
активаці процесів кініноутворення. Процеси деградаці БК 
були також сповільнені, що підтверджувалось значно ниж
чою активністю кінінази-І, яка перевищувала одноймен
ний показник при церебральних кризах на 26,9% (р<0,05). 
Активність трипсину при кардіальних ГК перевищувала 
однойменний показник при церебральних кризах на 86,9% 
(р<0,005), хоча сумарна протеолітична активність прак
тично була однакова у хворих із церебральними та карді- 
альними кризами. Не встановлено достовірних розбіжнос
тей між групами при розвитку кризу при аналізі динаміки 
фібринолітично активності та активованого часткового 
тромбопластинового часу.

Таким чином, установлено, що при кардіальних ГК су
марна активація системи чинника Хагемана суттєво мен
ша, ніж при церебральних. Це відбувається як за рахунок 
зниження кініноутворюючо , так і на тлі значно вищою 
кінінодеградуючо активності плазми крові.

Наведені дані дають змогу вважати, що при кардіаль- 
них кризах активність системи чинника Хагеману адек
ватна такій при церебральних кризах без суттєвого стено- 
тичного ураження сонних артерій. активація значно ниж
ча, ніж у хворих із церебральними кризами, асоційованими 
зі стенотичним ураженням внутрішніх сонних артерій.

При дослідженні калікре ну та вільних кінінів у сечі було 
встановлено, що у хворих із церебральними ГК добова екс
креція із сечею вказаних компонентів не залежить від сту
пеня асиметрі ЛШк у сонних артеріях. Так, у хворих І- 
підгрупи активність калікре ну становила (89,88 + 21,53) 
КЕ/л; ІІ -  (77,06+14,01) КЕ/л; ІІІ -  (87,6+9,93) КЕ/л; IV -  
99,75+15,12 КЕ/л. У контролі -  (104,9+9,81) КЕ/л. Екскре
ція вільних кінінів у добовій сечі становила у хворих І 
підгрупи (31,56+2,28) мг/л; ІІ -  (33,32+3,21) мг/л; ІІІ -  
(37,24+2,75) мг/л; V  -  (32,73+9,10) мг/л, (контроль -  
(31,99+1,91) мг/л )

При кардіальних ГК не встановлено достовірно різниці 
в добовій екскреці калікре ну й брадикініну залежно від 
маси міокарда ЛШ та типу ремоделювання міокарда ЛШ.

Отримані дані дозволяють уважати, що кілікре н-кініно- 
ва система нирок відносно автономна й не бере прямо участі 
в ремодуляці артері й ЛШ серця.

Для об’єктивізаці взаємозв’язків компонентів системи 
фактора Хагемана (інгібіторно , калікре ново , згортально 
та фібринолітично систем) були застосовані розрахункові 
коефіцієнти та індекси, що дозволяють комплексно оціню
вати всі ланки калікре ноутворення та інгібіці за експрес- 
методом, який запропоновано для оцінки фармакологічно
го впливу на систему чинника Хагемана [ 3]: коефіцієнт 
калікре ноутворення -  ККУ; коефіцієнт інгібірованого калі
кре ноутворення -  КІК: індекс калікре нзалежно активаці 
гемостазу -  ІКАГ; індекс калікре нзалежно активаці фібріно- 
лізу -  ІКАФ; індекс трипсинзалежно активаці фібрінолізу
-  ІТАЛ; індекс трипсинзалежно активаці калікре ногенезу
-  ІТАК; коефіцієнт плазміноутворювання -  КПУ; коефіцієнт 
інгібіці плазміну -  КІП; коефіцієнт калікре нзалежно акти
ваці плазміногену -  ККАПП; коефіцієнт плазміноутворю
вання -  КПУ; коефіцієнт трипсинзалежно активаці плаз
міногену -  КТАП. Показники розрахунку цих коефіцієнтів 
та індексів репрезентовані в таблиці 2

При аналізі даних, що репрезентовані в таблиці 2, стає 
вочевидь, що при церебральних ГК процес калікре ноутво
рення (ККУ) значно активований. Активація калікре ноут- 
ворення наростає залежно від ступеня ураження брахіоце- 
фальних артерій за рахунок росту трипсинзалежно акти-

7



ВІСНИК НАУКОВИХ ДОСЛІДЖЕНЬ 2009 8  2

Т аблиця 2. П о казн ики  р о зр а хун ку  к о е ф іц іє н т ів  та  ін д е к с ів  с и сте м и  ч и н н и ка  Х агем а на

Показники Волонтери Церебральні кризи з асиметрією ЛШК Кардіальні кризи
<30% 30-50% 50-70% >70%

КІК 0,32 0,075 0,031 0,026 0,022 0,08
ІКАГ 3,18 9,48 20,7 26,12 23,93 1,13
ІКАФ 6,19 14,22 31,08 37,26 31,24 17,6
ІТАГ 9,55 12,4 19,02 23,40 22,08 29,8
ІТАК 5,95 10,19 19,35 24,06 27,6 20,7
КПУ 6,11 6,97 7,63 6,52 5,83 5,64
КИП 16,64 14,1 13,02 15,3 16,6 16,8
ККАП 1,76 4,4 9,99 11,9 11,3 5,93
КТАП 0,27 0,38 0,61 0,75 0,8 1,00
ККУ 38,62 15,47 31,62 38,32 39,04 16,6

ваці калекре ногенезу (ІТАК) і максимально активована 
на тлі критичного стенозу брахіоцефальних артерій. Ці про
цеси призводять до росту калікре нзалежно активаці гемо
стазу (ІКАГ). Коефіцієнт інгібованого калікре ноутворення 
(КІК) зменшується паралельно приросту калікре ноутворю- 
вання, що пов’язано з “дефіцитом споживання” систем, що 
інгібують надлишкову активацію калекреіногенезу.

Паралельно активаці калекре ногенезу зафіксовано 
приріст активності калекре нзалежного фібрінолізу (ІКАФ). 
Ці процеси відбуваються на фоні практично незмінного 
плазміноутворювання (КПУ) та інгібіці плазміну. Встанов
лено високий ступінь калекре нзалежно (ККАП) і трипсин
залежно (КТАП) активаці плазміногену також у міру зрос
тання ступеня асиметрі кровообігу за БЦА.

Таким чином, установлено, що при церебральних ГК 
відмічається підвищення тромбогенного потенціалу крові, 
який складається з активаці процесів гемостазу на фоні 
незмінно активності плазміну й фібрінолітично активності 
за рахунок збільшення вмісту неактивного плазміногену. 
Ріст гемостатичного потенціалу крові залежить від ступеня 
асиметрі кровотоку по брахіоцефальних артеріях. При кар- 
діальних ГК значно зменшується процес калекре ноутво- 
рювання та тлі значно редукці калікре нзалежно активаці 
гемостазу.

ВИСНОВКИ 1. Активація системи чинника Хагемана 
крові у хворих на артеріальну гіпертензію високо категорі 
ризику є вторинним фактором патогенезу ремодуляці ма
гістральних артері брахіоцефальних артері .

2. При кардіальних кризах активність системи чинни
ка Хагемана адекватна такій при церебральних неусклад- 
нених гіпертензивних кризах без асиметрі лінійно швид
кості кровотоку по брахіоцефальних артеріях. сумарна ак
тивація значно нижча, ніж у хворих із церебральними 
кризами зі стенотично-оклюзійними ураженнями брахіо- 
цефальних артерій.

3. Активація калекре н-кініново системи нирок не за
лежить від типу кризи та асиметрі лінійно швидкості кро
вотоку в сонних артеріях. На ступінь активності впливає 
лише стаж артеріально гіпертензі .

4. Калікре н-кінінова система нирок відносно автоном
на й не бере участі в розвитку гіпертензивних кризів.

5. Подальші дослідження активності системи чинника 
Хагемана у хворих на артеріальну гіпертензію високо ка-

тегорі ризику на тлі гіпертензивного серця залежно від 
різних типів геометрі міокарда лівого шлуночка, що ремо- 
дульований, нададуть змогу визначити участь у проце
сах ремодуляці гіпертензивного серця.
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