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Фібринолітичні реакції важливі для забезпечення гемостазу та гомеостазу 

організму. За серцево-судинних захворювань спостерігається зміна активності 
ензимів фібринолітичної системи, зокрема тканинного активатора 
плазміногену та інгібітора тканинного активатора плазміногену. Визначення 
їхньої активності за артеріальної гіпертензії сприяє якісному прогнозуванню 
ризиків та адекватному підбору маркерів коронарних порушень.  
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Fibrinolytic reactions are important for the hemostasis and homeostasis of the 

organism. The activity of the enzymes of the fibrinolytic system, in particular, the 
tissue plasminogen activator and the plasminogen tissue activator inhibitor, change 
of the cardiovascular diseases. Determining their activity of the arterial 
hypertension contributes to high-quality risk prediction and adequates election 
markers of coronary distress. 
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За поширеністю та смертністю захворювання серцево-

судинноїсистеми посідають чи не найперше місце у світі. Лідерами є 
інфаркт міокарду, гостра ішемічна хвороба, серцева недостатність та 
артеріальна гіпертензія. У 90 країн нараховується 1,39 млрд. осіб з 
артеріальною гіпертензією, серед них – 349 млн. з високо розвинутих 
країн та 1,04 млрд. – з країн із низьким і середнім рівнем доходу [11, 12].  

З патогенезом серцево-судинних захворювань пов’язана дисфункція 
коагуляційної та фібринолітичної систем. Атерогенез передує гострим 
коронарним синдромам та характеризується утворенням бляшок у 
судинах. На перших стадіях патогенезу порушується обмін ліпідів, який 
тісно пов’язаний із якісним станом ліпопротеїнів низької та високої 
густини, та зазнає змін ендотелій судин. З’являються локальні 
пошкодження, перевантажені холестеролом макрофаги накопичуються в 
субендотеліальному шарі, формуючи пінисті клітини. В результаті 
накопичення пінистих клітин та окисленних ліпопротеїнів відбувається 
поступове формування атеросклеротичної бляшки. Надалі 
атеросклеротична бляшка може кальцифікуватися, на ній може 



Біохімія і молекулярна біологія 

 77 

відбуватися адгезія та агрегація тромбоцитів та формування згустку. 
Тобто, у пацієнтів з прогресуючим атерогенезом спостерігається 
надмірна активність коагуляційної системи та пригнічення фібринолізу [6, 
7, 10, 13]. 

Функціональний стан фібринолітичної системи характеризується 
активністю ключових ензимів: тканинного активатора плазміногену та 
його інгібітора. Вони є антагоністами один одного. Зміни концентрацій та 
активності активатора та інгібітора впливають на перебіг 
фібринолітичних реакцій [3].  

Розщеплення кров’яних згустків здійснює плазмін, попередником 
якого є плазміноген. Останнього активує тканинний активатор 
плазміногену, а інгібує, відповідно, інгібітор тканинного активатора 
плазміногену. Для активацій ензим, що є сериновоюпротеазою, розрізає 
плазміноген між 560 і 561 амінокислотними залишками. Утворений 
плазмін руйнує фібринові згустки до D-димерів [3, 4, 7, 14].  

За патологій серцево-судинної системи важливим є інтенсивність та 
взаємозалежність коагуляційних та фібринолітичних реакцій. Вони, у 
першу чергу, впливають на стабільність кров’яних згустів та розкид 
показників артеріального тиску [6, 8, 13].  

Об’єктом нашого дослідження була плазма крові умовно здорових 
донорів та пацієнтів з діагностованою артеріальною гіпертензією другого 
ступеню. Предметом дослідження була активність двох ензимів 
фібринолітичної системи: тканинного активатора та інгібітора 
плазміногену, визначення яких проводили за відповідними методиками 
[3, 4]. За нашими експериментальними даними рівень інгібітора 
тканинного активатора значно підвищується за артеріальної гіпертензії, у 
порівняння з показником умовно здорових донорів (35 і 22 МО/мл 
відповідно). Статистична обробка за критерієм Крускала-Уолліса 
підтверджується наявність у групах статистично значимої різниці 
(P<0,01) [2]. Може сприяти підвищеній активності інгібітора ожиріння та 
супутні метаболічні захворювання [5]. 

Паралельно, за артеріальної гіпертензії, фіксується достовірне 
зниження активності тканинного активатора плазміногену у півтора рази. 
Останнє може призводити до утворення фібринового покриття бляшок у 
судинах та накопичення згустків і надлишку нелізованих компонентів у 
кровотоці [8]. Такі зміни у організмі ускладнюють роботу не лише 
серцево-судинної, а й інших систем, наприклад імунної [1, 10, 13]. Також 
зниження активності тканинного активатора плазміногену 
спостерігається у пацієнтів з розладами нервової системи, зокрема за 
клінічних депресій [14]. 

Формування в судинах тромбів чи, навпаки, внутрішні кровотечі, 
можуть стати фоном для розвитку хронічних запальних станів низької 
градації. У майбутньому такі зміни можуть призвести до прогресування 
атеросклерозу та інших супутніх захворювань серцево-судинної системи. 
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До того ж надлишкова активація коагуляційних каскадів може призвести 
до артеріального або венозного тромбозу [8, 9]. Таким чином, порушення 
фібринолітичних процесів тісно пов’язані із виникненням та розвитком 
різних ускладнень серцево-судинних патологій. Пропонується 
використовувати активність тканинного активатора плазміногену та його 
специфічного інгібітора в якості прогностичних маркерів розвитку 
серцево-судинних захворювань та для оцінки ефективності терапії, що 
проводиться.  
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