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and standard solutions are compared, this method is used when the qualitative composition of the samples is 
known and the determined area of linear dependence is defined.

As of today, the atomic and absorption photometry method is used to identify more than 70 elements in 
different objects – biological solutions. Method is characterized by its expressiveness, selectivity and low limit of 
identification (up to 0,0005 mg/ml) as well as by its fairly high accuracy (1-5 %). 

Taking into account the studied scientific sources of literature, a considerable amount of available scientific 
research and our analysis, we can state that there is a good prospect for the growth of the use of combined and 
hybrid methods for determining the qualitative and quantitative characteristics of biological objects while conducting 
modern and up-to-date scientific research in morphology.
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Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Робота виконана у рамках науково-
дослідної роботи кафедри клінічної та лабораторної 
діагностики ЗДМУ «Розробка нових ефективних шля-
хів діагностики та ендогенної цитопротекції ішеміч-
них пошкоджень коронарного і церебрального кро-
вообігу (клінічно-експерементальне дослідження)», 
№ державної реєстрації – 0118U004369.

Вступ. Серцево-судинні захворювання займа-
ють одну з найбільш значущих проблем охорони 
здоров'я, зважаючи на високу інвалідизацію і смерт-
ність населення. Не дивлячись на істотний прогрес 
методів лікування, прогноз для таких пацієнтів за-
лишається невтішним. На цей час у світі на серцеву 
недостатність страждає 22 млн. осіб, тоді як щорічна 
захворюваність збільшується на 2 млн. осіб. Близь-
ко половини пацієнтів з маніфестованою хронічною 
серцевою недостатністю (ХСН) помирають протягом 
4 років, а серед хворих з тяжкою ХСН смертність за 
перший рік становить 50 % [1]. Інші серцево-судинні 
захворювання також мають високий рівень інваліди-
зації, погіршення життєдіяльності та високу смерт-
ність [2].

Враховуючи вище зазначене, останнім часом, 
вченими активно проводяться пошуки нових методів 
діагностики, обґрунтованості госпіталізації та контр-
олю якості лікування. Серед них заслуговують на 
увагу біомаркери, деякі з яких, на даний момент, ви-
користовуються в повсякденній клінічній практиці та 
відображають різні патофізіологічні процеси присут-
ні при серцево-судинних захворюваннях. Найбільш 
відомі з них: натрійуретичний пептид, високочутливі 
тропоніни (hs-cTn), серцевий білок, що зв'язує жирні 
кислоти (H-FABP), глутатіонтрансфераза P1 (GSTP1), 
галектін-3, ST2, фактор диференціювання росту – 
15 (GDF-15), позаклітинний білок теплового шока70 
(Hsp70), гіпоксією індукований фактор (HIF-1α), білок 
Klotho, ендотеліальна NO-синтетаза [3].

Важливо відзначити, що клінічна цінність одного 
маркера як в діагностиці, так і в прогнозі результа-
тів при серцево-судинних захворюваннях обмежена, 
тому що один маркер не є прогностично значущим. 

Майбутнє використання біомаркерів полягає у за-
стосуванні багатомаркерних панелей, які включають 
конкретну комбінацію біомаркерів, що відобража-
ють різні патофізіологічні процеси, котрі лежать в 
основі серцево судинних захворювань [3].

Мета дослідження. Проаналізувати та узагаль-
нити літературні дані щодо перспектив застосування 
сучасних молекулярно-генетичних маркерів в діа-
гностиці та контролю якості лікування патологій сер-
цево-судинної системи.

Об’єкт і методи дослідження. В якості методів ви-
користовувався метод літературного пошуку в таких 
літературних базах даних як PubMed (www.ncbi.nlm.
nih.gov/pubmed), Sciencedirect (www.sciencedirect.
com), Національна бібліотека України імені В.І. Вер-
надського (www.nbuv.gov.ua). Матеріалами слугува-
ли наукові статті, патенти та інша інформація.

Результати досліджень та їх обговорення. Згідно 
літературних даних було виявлено такі групи біомар-
керів: біомаркери міокардіального розтягнення, біо-
маркери пошкодження міокардіоцитів, біомаркери 
матричного ремоделювання, біомаркери запалення, 
білки теплового шоку, гіпоксією індукований фактор, 
білок Klotho, ген ендотеліальної NO-синтетази, та 
інші [3,4].

До біомаркерів міокардіального розтягнення 
відносять натрійуретичний пептид. Він складається 
з передсердного натрійуретичного пептиду (atrial 
natriuretic peptide, ANP), який відображає секретор-
ну активність передсердь, мозкового натрійуретич-
ного пептиду (brain natriuretic peptide, BNP), який ві-
дображає секреторну активність шлуночків серця, та 
натрійуретичного пептиду С-типу (C-type natriuretic 
peptide, CNP), котрий синтезується в ендотеліях 
судин. Вважається, що найбільш значущим для діа-
гностики і прогнозу ефективності терапії є BNP, тому 
що ANP чутливий до впливу таких випадкових факто-
рів як фізичне навантаження, зміна положення тіла 
та інші. Крім того, період напіврозпаду активного 
ANP складає всього 3-4 хвилини [5]. 

Згідно лабораторних модифікацій, BNP склада-
ється з: пептиду-попередника proBNP, N-кінцевого 
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фрагмента пептиду-попередника – NT-proBNP, і біо-
логічно активного пептиду – BNP. Концентрація NT-
proBNP в плазмі крові завжди вище. У здорової до-
рослої людини вона становить 200 пг / мл, тоді як 
концентрація BNP – близько 25 пг / мл [6,7,8].

З цими маркерами була проведена велика кіль-
кість досліджень, одним з найбільш масштабних є 
ValHeFT (валсартан при серцевій недостатності) [9], 
яке включало 4300 хворих. Серед цих хворих най-
більша летальність (32,4%) була виявлена при зна-
ченні BNP понад 238 пг / мл, а в групі хворих з по-
казником менше 41 пг / мл смертність спостерігалася 
в 9,7% випадків. Через 4 місяці, при повторному ви-
значенні BNP, отримані наступні дані: серед пацієн-
тів з підвищенням BNP на 30% і більше, від вихідного 
рівня, смертність склала 19,1%, а при зниженні цього 
показника на 45% і більше, смертність дорівнювала 
13,6%. За висловом B. Bozkurt і D. Mann, ці дані: «... 
є науковою базою для використання біомаркерів в 
оптимізації лікування серцевої недостатності в май-
бутньому» [10,11].

До біомаркерів пошкодження міокардіоцитів від-
носяться такі маркери: високочутливі серцеві тропо-
ніни (hs-cTn), серцевий білок, що зв'язує жирні кисло-
ти (H-FABP), глутатіонтрансфераза P1 (GSTP1) [12,13].

Використання високочутливих серцевих тропоні-
нів (hs-cTn) в порівнянні з низькочутливими серцеви-
ми тропонінами (ls-cTn) дозволяє виявити серед хво-
рих з гострим коронарним синдром більшу кількість 
інфарктів міокарду без підйому сегмента ST на ЕКГ, а 
також без больові форми інфаркту міокарда [14]. Так, 
в дослідженні N.L.Mills et al. (2011) [15], яке включа-
ло 1054 хворих з гострим коронарним синдром, по-
казано, що зниження діагностичного рівня hs-cTn в 4 
рази (з 0,20 нг / л до 0,05 нг / л) підвищило число 
виявлених інфарктів міокарду на 29%, призвело до 
зменшення повторних інфарктів міокарду в 2,6 разів 
і зниження смертності – в 1,9 разів протягом наступ-
ного року. Аналогічні дані отримані в дослідженні 
N.L. Mills et al. (2012) [16], в якому протягом року 
спостерігали 2092 пацієнта, госпіталізованих з озна-
ками гострого коронарного синдрому. Встановлено, 
що зниження діагностичного рівня hs-cTnI з 0,05 до 
0,012 нг / л збільшує число виявлених інфарктів міо-
карду на 47%, крім того, дозволяє виділити осіб з ви-
соким ризиком подальших несприятливих наслідків. 
Таким чином, впровадження hs-cTn тестів в клінічну 
кардіологічну практику має дуже важливе значення, 
в зв'язку з тим, що дозволяє виявляти більше число 
інфарктів міокарду без підйому сегмента ST, діагнос-
тувати захворювання в більш ранні терміни, прово-
дити своєчасні та адекватні лікувальні заходи [17,18].

Іншим важливим маркером в діагностиці – є сер-
цевий білок, що зв'язує жирні кислоти (H-FABP). Він 
міститься переважно в міокарді (близько 0,5 мг / г), та 
в невеликих кількостях присутній в мозку і в попере-
чно-смугастій м'язовій тканини скелетної мускулату-
ри [19,20]. Концентрація серцевого білка, що зв'язує 
жирні кислоти в сироватці крові, не залежить від 
часу і практично не змінюється з віком [21,22,23]. Кі-
нетика H-FABP подібна міоглобіну, його концентрація 
в плазмі крові значно підвищується протягом 3 годин 
після появи симптомів гострого інфаркту міокарда і 
повертається до нормального рівня протягом 12-24 
годин, але маючи молекулярну масу менше, ніж міо-

глобін (18 кДа), H-FABP раніше виходить в міжклітин-
не середовище; швидше рухається з потоком лімфи 
по лімфатичних шляхах і через ductus thoracicus по-
трапляє до кровотоку. Після цього H-FABP стає до-
ступним для кількісного визначення імунохімічними 
та імунохроматографічний способами [24].

Іншими вченими проведене дослідження в 2012 
р. "ИСПОЛИН", яке включало 1049 пацієнтів (671 чо-
ловіків і 378 жінок). На ЕКГ у 634 пацієнтів (60,4%) 
відмічена елевація сегмента ST, у 205 пацієнтів 
(19,5%) – депресія сегмента ST. Всім хворим прово-
дили діагностику за допомогою H-FABP та тропоніну 
I. Результат тесту на H-FABP виявився позитивним в 
561 випадку з 1049 (53,5%), тропоніну I – в 349 з 1045 
(33,4%). Серед 724 хворих з підтвердженим діагно-
зом інфаркт міокарду тест на H-FABP був позитивним 
в 535 випадків, на тропонін I – в 337. Таким чином, 
чутливість тесту на H-FABP виявилася достовірно 
вище (73,8% проти 46,7% у тропоніні I). Необхідно 
зазначити, що ефективність діагностики з H-FABP в 
порівнянні з тропоніном I особливо висока на ран-
ніх стадіях обстеження хворих (в перші 1-6 годин) 
[25,26,27].

Біомаркер глутатіон—S-трансфераза Р1 (GSTP1) 
– являє собою найбільш поширений ізофермент 
сполуки S-трансферази глутатіону, він володіє анти-
апоптотичним і протизапальним ефектом і є специ-
фічним маркером у пацієнтів з серцевою недостат-
ністю [28]. Збільшення GSTP1 представляє собою 
одну з клітинних відповідей на окислювальний стрес 
або протизапальні подразники, які присутні у хроніч-
них пацієнтів з серцевою недостатністю [29]. Дослі-
дження Andrukhova et al. продемонструвало сильну 
кардіозахисну дію однодозового введення GSTP1 в 
ранні терміни інфаркту міокарду. Вони припустили, 
що гальмування p38-опосередкованого апоптозу 
кардіоміоцитів і прозапальних механізмів може при-
вести до порятунку кардіоміоцитів в зоні інфаркту і 
зменшення початкового розміру інфаркту. Звичайно, 
для підтвердження такого припущення необхідні по-
дальші дослідження [30].

До біомаркерів матричного ремоделювання від-
носяться: Galectin-3 та ST2.

Галектін-3 належить до сімейства β-галактозид-
зв'язуючих протеїнів. Він в невеликій кількості зна-
ходиться в кардіоміоцитах, тоді як фібробласти міо-
карда експресують його високі рівні [31]. Galectin-3 
експресується великою кількістю клітин, включаючи 
нейтрофіли, макрофаги, фібробласти і остеокласти 
[32]. Дані декількох досліджень свідчать про здат-
ність галектіна-3 прогнозувати ризик розвитку сер-
цево-судинних захворювань, частоту госпіталізацій 
і смертність [33,34]. Одним з великих досліджень в 
цьому напрямку було – PREVEND (Prevention of Renal 
and Vascular END-stage Disease). До експерименту 
входило 7968 осіб із загальної популяції з періодом 
спостереження близько 10 років. На початку дослі-
дження була оцінена плазмова концентрація галек-
тіна-3. Після отримання результатів, було виявлено, 
що на рівень галектіна-3 впливає велика кількість 
чинників, таких як: вік, стать, індекс маси тіла, ар-
теріальний тиск, ліпідний спектр і функція нирок. 
Галектін-3 є найбільш вивченим серцево-судинним 
біомаркером після BNP і NT-proBNP. Нині проводять-
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ся дослідження що до перспективності застосування 
його в клінічній практиці [35,36].

ST2- (Grows STimulation expressed gene 2, Стиму-
люючий фактор росту, який експресується геном 2) 
– член сімейства рецепторів інтерлейкіну-1 (IL-1). Був 
виявлений на хромосомі 2q12.

ST2 має дві ізоформи: ST2L – мембранний рецеп-
тор, який відноситься до сімейства IL-1 рецепторів, а 
також sST2 – секреторна розчинна форма. Основну 
роль в роботі ST2L грає інтерлейкін-33 (IL-33). IL-33 
виходить з клітин в момент їх пошкодження або не-
кротичної загибелі та зв'язується з ST2L на мембра-
нах клітин [37,38]. Це активує мітоген- активовані 
протеїнкінази, і призводить до активації ядерного 
чинника-кВ (NF-kB) викликаючи прозапальні ефекти 
[39]. У свою чергу, sST2 зв’язує IL-33 і видаляє цей 
білок, що не дає можливості зв'язатись IL-33 з ST2L. 
Зв'язування sST2 з IL-33 обмежує експресію і актива-
цію NF-kB, що сприяє зменшенню запальної відповіді 
[40]. sST2 і ST2 виробляються з кардіоміоцитів, фібро-
бластів і ендотеліальних клітин після біомеханічного 
стресу, при цьому переважає розчинна форма sST2 
[41]. У дослідженні PRIDE, продемонстрували важ-
ливість визначення ST2 у хворих з декомпенсованою 
хронічною серцевою недостатністю [42], було обсте-
жено 600 хворих, з них 346 з гострою декомпенсаці-
єю серцевої недостатності. Концентрація ST2 в сиро-
ватці крові була вищою у осіб з хронічною серцевою 
недостатністю, ніж у осіб з некардіальними захво-
рюваннями. Висока концентрація ST2 корелювала з 
тяжкістю функціонального класу хронічної серцевої 
недостатності по NYHA, з фракцією викиду лівого 
шлуночка і з кліренсом креатиніну. В цьому дослі-
дженні концентрація ST2 слугувала суворим предик-
тором смертності при хронічній серцевій недостат-
ності протягом року. У групі хворих, у яких вміст ST2 
був вище медіани, а ризик смерті зростав у 11 разів 
та не залежав від рівня NT-proBNP [43,44]. Вивчення 
властивостей маркера ST2 має потенційне клінічне 
значення, а об'єднання разом з маркером NT-proBNP 
є прогностично більш точним. Для цього необхідне 
проведення додаткових досліджень для визначення 
ролі ST2, як маркера хронічною серцевою недостат-
ністю, з метою вироблення спільної кардіологічної 
стратегії [45].

Основним біомаркером запалення є – ростовий 
фактор диференціювання 15 (Growth differentiation 
factor 15, GDF-15). Ростовий фактор диференціюван-
ня відноситься до суперсімейства білків трансфор-
муючого фактору росту TGFß. GDF-15 – є маркером 
запалення і гемодинамічного навантаження, та про-
являється апоптозом і ремодулюванням серцевого 
м'яза. Він є незалежним прогностичним фактором 
при хронічній серцевій недостатності і гострому ко-
ронарному синдрому без підйому ST [46,47]. У дослі-
дженні Val-HeFT (The Valsartan Heart Failure Trial) було 
включено 5010 хворих. У ньому оцінювали вплив 
валсартану в порівнянні з плацебо на захворюваність 
і смертність у пацієнтів з хронічною серцевою недо-
статністю II (62%), III (36%) і IV (2%) функціонального 
класу з фракцією викиду лівого шлуночка <40%. Усі 
вони перебували на стандартному лікуванні і у них 
визначався рівень концентрації GDF-15 в крові до лі-
кування (n = 1734) і через 12 місяців (n = 1517). Коли-
вання рівня GDF-15 в базовому вимірюванні склало 

від 259 до 25 637 нг / л. За результатами дослідження 
був виявлений чіткий зв'язок з ризиком смерті дослі-
джуваних пацієнтів (відношення ризиків 1,017, 95% 
довірчий інтервал від 1,014 до 1,019, р <0,001). Під-
вищення рівня GDF-15, протягом наступного року, 
було незалежно пов'язано з ризиком смертності і 
розвитком серцево-судинних подій у всіх пацієнтів 
[48,49,50,51].

Інша група біомаркерів представлена білками 
теплового шоку та складається з висококонсерва-
тивних білків, таких як Hsp100, Hsp90, Hsp70, Hsp60, 
Hsp40, і сімейства дрібних Hsp 27 та Hsp10. Hsp70 є 
найбільш дослідженим [52]. HSP індукуються в клі-
тинах всіх живих організмів у відповідь на дію чис-
ленних стресових факторів, таких як тепловий шок, 
гіпоксія, ішемія, метаболічні порушення, вірусна ін-
фекція і вплив фармакологічних агентів [53]. Осно-
вна роль білків теплового шоку 70, при розвитку іше-
мічного ушкодження серця, пов'язана з активацією 
вільнорадикальних процесів, кальцієвим переванта-
женням, денатурацією білків, виснаженням запасів 
АТФ і глюкози, накопиченням токсичних метаболітів 
і зниженням клітинного рН [54]. З Hsp70 було про-
ведено велику кількість досліджень. Одним з таких 
було дослідження Шахновіч П.Г. та інш. у 2014 р. 
Було обстежено 48 хворих з попереднім діагнозом: 
«гострий коронарний синдром» та подальшим до-
обстеженням. Їх поділили на групи в залежності від 
остаточного діагнозу (інфаркт міокарда у 26 пацієн-
тів, нестабільна стенокардія у 22). Виявлено досто-
вірно більший середній вміст білків теплового шоку 
з молекулярною масою 70 кв при надходженні (2,1 ± 
0,3 нг / мл) зі зниженням на фоні проведеної терапії 
(1,6 ± 0,4 нг / мл, р <005) у хворих з гострим інфарк-
том міокарда. При порівнянні рівня HSP-70 в дослі-
джуваних групах після проведеної терапії і стабілі-
зації стану, відзначалося достовірно менший вміст 
HSP-70 у хворих з гострим інфарктом міокарда (1,6 
± 0,4 нг / мл) в порівнянні з показниками у хворих з 
нестабільною стенокардією (2,1 ± 0,3 нг / мл, р <005). 
Підвищення концентрації на початку ішемічного ура-
ження характеризує їх можливий цитопротективний 
ефект [55].

До інших біомаркерів серцево-судинних захво-
рювань також відносять, гіпоксією індукований фак-
тор (HIF-1α) – це специфічний регуляторний білок, 
активність якого збільшується при зниженні напруги 
кисню в крові. Збільшення рівня HIF-1α призводить 
до підвищення експресії генів, які забезпечують 
адаптацію клітини до гіпоксії і стимулюють еритро-
поез (гени еритропоетину), ангіогенез (ген фактора 
росту ендотелію судин VEGF), ферменти гліколізу (ген 
альдолази, лактатдегідрогенази, фосфофруктокина-
зи). Також він регулює експресію генів, що беруть 
участь в обміні заліза, регуляції судинного тонусу, 
клітинної проліферації, апоптозу, ліпогенезу, форму-
ванні каротидних клубочків, розвитку B-лімфоцитів 
і інш. [56,57,58]. Існує експериментальна робота, 
присвячена вивченню HIF-1α при концепції ішеміч-
ного посткондиціонування (ІПостК) міокарда. Ґрун-
туючись на результатах досліджень, що демонстру-
ють збільшення експресії гена HIF-1α в міокарді при 
атеросклерозі і гіперхолестеринемії [59,60], було ви-
вчено вплив гіперліпідемії на експресію гена HIF-1α 
при експериментальному інфаркті міокарда у щурів. 
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Детекцію експресії білка HIF-1α проводили за допо-
могою вестерн-блот, при якому було встановлено, 
що ішемічне і реперфузійне пошкодження міокарда 
призводить до збільшення експресії білка HIF-1α при 
порівнянні з ложнооперованими тваринами, а засто-
сування ІПостК сприяє збільшенню HIF-1α при порів-
нянні з тваринами без застосування ІПостК. У групах 
тварин з гіперліпідемією експресія білка HIF-1α була 
істотно вище, ніж у відповідних експерименталь-
них групах без гіперліпідемії. Однак при проведенні 
аналізу експресії мРНК гена HIF-1α методом поліме-
разної ланцюгової реакції (ПЛР), відмінностей між 
ложнооперованою групою, групою з ішемією-репер-
фузією, а також із застосуванням ІПостК, у інтактних 
тварин і у тварин з гіперліпідемією виявлено не було 
[60,61].

В останнє десятиліття увагу дослідників в області 
патогенезу серцево-судинних захворювань все біль-
ше привертає білок Klotho, який був спочатку іден-
тифікований як ген антистаріння. Ген α-Klotho знахо-
диться на хромосомі 13q12 і кодує трансмембранний 
білок з 1012 амінокислот, та діє як корецептор для 
фактора росту фібробластів 23 [62]. Цей ген кодує 
білок антистаріння у людей, мишей, щурів і експре-
сується насамперед в ниркових канальцях, судинній 
оболонці мозку і в паращитовидній залозі [63,64]. 
Крім мембранного α-Klotho, секретуємий α-Klotho 
циркулює в системі кровообігу як гуморальний фак-
тор з безліччю таких функцій, як антиапоптоз і ефек-
тів антистаріння [65,66]. У мишей з відсутністю гену 
α-Klotho розвивається фенотип, подібний перед-
часному людському старінню, включаючи судинний 
кальциноз, ендотеліальну дисфункцію і скорочення 
тривалості життя. Кілька експериментальних дослі-
джень показали, що α-Klotho уповільнює судинний 
кальциноз, покращує ендотеліальну функцію і запо-
бігає кардіоміопатії [67,68]. Особливістю гомозигот-
них Klotho-дефіцитних мишей є масивний кальциноз 
в судинній мережі та інших м'яких тканинах, висо-
кий рівень серологічного FGF23 і коротка тривалість 
життя [68]. 

Крім того, встановлено, що в умовах патології гі-
поксичного генезу білок Klotho функціонує в синер-
гізмі з HSP70, а саме HSP70 здійснює протекцію білка 
Klotho і відновлює його структуру. В даний час дослі-
дження в цьому напрямку активно ведуться, причо-
му не тільки в галузі біологічних маркерів, а й можли-
вості використовувати білок Klotho як перспективну 
мішень фармакологічної корекції [69,70].

Ген ендотеліальна NO-синтетаза також явля-
ється маркером серцево-судинних захворювань. 
Описані три ізоформи NO-синтетаз: ендотеліальна і 
нейрональна ізоформи є конституціональними різ-

новидами ферменту, а індуцибельна NO-синтетаза 
експресується, в основному, при запаленні або ін-
фекційному процесі [71,72,73]. Зниження активності 
цієї ізоформи ферменту призводить до наростання 
ендогенної недостатності NO – ендотеліального фак-
тора релаксації, порушення вазомоторики, посилен-
ню процесів тромбоутворення і атерогенеза, перш 
за все в коронарному руслі, що є одним з ключових 
ланок патогенезу ішемічної хвороби серця (ІХС) [74]. 
Ген NOS3 розташований на хромосомі 7q35-36 [75]. 
Була проведена велика кількість досліджень, одне 
з яких, у відділенні реанімації та інтенсивної терапії 
ННЦ «Інститут кардіології ім. Н.Д. Стражеска» з діа-
гнозом: серцева недостатність або гострий інфаркт 
міокарду. Обстежено 325 пацієнтів з гострими ко-
ронарними синдромами. У результаті дослідження, 
виявлено, що генотип-786СС промотор гена ендоте-
ліальної NO-синтетази в українській популяції  зустрі-
чається достовірно вище, ніж в японській і менше, 
ніж у західноєвропейців, білих північноамериканців, 
і австралійців. Отримані дані вказують на патогене-
тичне значення даного поліморфізму в розвитку го-
стрих форм ішемічної хвороби серця, особливо у чо-
ловіків з передчасним розвитком атеросклерозу (до 
55 років). У хворих з гострим корнарним синдромом 
та стійкою елевацією сегмента ST на електрокардіо-
грамі – 786ТТ генотип промотора гена eNOS асоцію-
ється з більш частим відкриттям інфарктобумовлючої 
коронарної артерії при проведенні тромболітичної 
терапії стрептокіназою, а також більш сприятливим 
перебігом госпітального періоду захворювання [75].

Висновки. В результаті проведеного літератур-
ного пошуку нами було встановлено, що на сьо-
годнішній день, в світі, проводяться дослідження 
різноманітних біомаркерів за такими напрямками: 
біомаркери міокардіального розтягнення, біомар-
кери пошкодження міокардіоцитів, біомаркери ма-
тричного ремоделювання, біомаркери запалення, 
білки теплового шоку, гіпоксією індукований фактор, 
білок Klotho, ген ендотеліальної NO-синтетази, та 
інші. Для ефективного використання в діагностиці 
та лікуванні захворювань серцево-судинної системи 
молекулярних маркерів необхідно дотримуватись 
таких факторів як вік, стать, ожиріння, фракцію ви-
киду лівого шлуночка. Застосування біомаркерів в 
практичній медицині сприятиме швидкій більш точ-
ній діагностиці патологій серцево-судинної системи 
та скринінгу ефективності терапії.

Перспективи подальших досліджень заклю-
чаються у подальшому вивченні біомаркерів при 
серцево-судинних захворюваннях та введення їх у 
практичну медицину для швидкої та більш точної 
діагностики.
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СУЧАСНІ МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧНІ МАРКЕРИ В ДІАГНОСТИЦІ ТА СКРИНІНГУ ЕФЕКТИВНОСТІ ПРОВЕДЕ-
НОЇ ТЕРАПІЇ ЗАХВОРЮВАНЬ СЕРЦЕВО-СУДИННОЇ СИСТЕМИ

Павлов С. В., Бурлака К. А.
Резюме. Серцево-судинні захворювання займають одну з найбільш значущих проблем охорони здоров’я. 

Вченими активно проводяться пошуки нових методів діагностики, обґрунтованості госпіталізації та контролю 
якості лікування. На велику увагу заслуговують біомаркери, деякі з яких, на даний момент, використовуються 
в повсякденній клінічній практиці та відображають різні патофізіологічні процеси присутні при серцево-су-
динних захворюваннях. Найбільш відомі з них: натрійуретичний пептид, високочутливі тропоніни (hs-cTn), 
серцевий білок, що зв’язує жирні кислоти (H-FABP), глутатіонтрансфераза P1 (GSTP1), галектін-3, ST2, фактор 
диференціювання росту – 15 (GDF-15), позаклітинний білок теплового шока70 (Hsp70), гіпоксією індукований 
фактор (HIF-1α), білок Klotho, ендотеліальна NO-синтетаза. Застосування біомаркерів в практичній медицині 
сприятиме швидкій більш точній діагностиці патологій серцево-судинної системи та скринінгу ефективності 
терапії.
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СОВРЕМЕННЫЕ МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ В ДИАГНОСТИКЕ И СКРИНИНГЕ 
ЭФФЕКТИВНОСТИ ПРОВОДИМОЙ ТЕРАПИИ ЗАБОЛЕВАНИЙ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ

Павлов С. В., Бурлака К. А.
Резюме. Сердечно-сосудистые заболевания занимают одно из наиболее значимых проблем здравоох-

ранения. Учеными активно проводятся поиски новых методов диагностики, обоснованности госпитализа-
ции и контроль качества лечения. Большого внимания заслуживают биомаркеры, некоторые из которых, на 
данный момент, используются в повседневной клинической практике и отражают различные патофизиоло-
гические процессы присутствующие при сердечно-сосудистых заболеваниях. Наиболее известные из них: 
натрийуретический пептид, высокочувствительные тропонины (hs-cTn), сердечный белок, связывающий 
жирные кислоты (H-FABP), глутатионтрансферазы P1 (GSTP1), галектин-3, ST2, фактор дифференцировки 
роста – 15 (GDF -15), внеклеточный белок теплового шока70 (Hsp70), гипоксией индуцированный фактор (HIF-
1α), белок Klotho, эндотелиальная NO-синтетазы. Применение биомаркеров в практической медицине будет 
способствовать быстрой более точной диагностике патологий сердечно-сосудистой системы и скрининга 
эффективности терапии.

Ключевые слова: биомаркеры, сердечно-сосудистые заболевания, молекулярно-генетические маркеры, 
прогностическая ценность.

MODERN MOLECULAR-GENETIC MARKERS IN DIAGNOSTICS AND SCREENING OF EFFICIENCY OF 
CARDIOVASCULAR DISEASES THERAPY OF CARDIOVASCULAR SYSTEM

Pavlov S. V., Burlaka K. A.
Abstract. Cardiovascular diseases occupy one of the most significant health problems. Scientists are actively 

searching for new methods of diagnosis, validity of hospitalization and quality control of treatment. Biomarkers 
deserve great attention, some of which, at the moment, are used in everyday clinical practice and reflect the various 
pathophysiological processes present in cardiovascular diseases. The most well-known of these are: natriuretic 
peptide, high-sensitivity troponins (hs-cTn), cardiac protein, fatty acid-binding (H-FABP), glutathione transferase P1 
(GSTP1), galectin-3, ST2, growth differentiation factor 15 (GDF-15), extracellular heat shock protein 70 (Hsp70), 
hypoxia induced factor (HIF-1α), Klotho protein, endothelial NO synthase. The clinical value of one marker in both 
diagnosis and prognosis of outcomes for cardiovascular diseases is limited, since one marker is not prognostically 
significant. The future use of biomarkers is the use of multimarker panels, which include a specific combination of 
biomarkers, reflecting the various pathophysiological processes that underlie cardiovascular diseases. For effective 
use in the diagnosis and treatment of diseases of the cardiovascular system of molecular markers, it is necessary 
to observe such factors as age, sex, obesity, fraction of the ejection of the left ventricle. The use of biomarkers in 
practical medicine facilitates rapid more accurate diagnosis of cardiovascular pathologies and screening for the 
effectiveness of therapy.

Key words: biomarkers, cardiovascular diseases, molecular-genetic markers, prognostic value.
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Вступление. Врожденные расщелины верхней 
губы и/или нёба по-прежнему остаются одной из 
важнейших проблем генетики, педиатрии, стомато-
логии и медицины в целом [1]. 

Эта патология является тяжелым врожденным 
состоянием, которое характеризуется наличием не 
только местного анатомического дефекта, но и сопут-
ствующими системными нарушениями процессов 
дыхания, питания и речи. Встречаемость врожден-
ных расщелин верхней губы и/или нёба среди дру-
гих пороков развития челюстно-лицевой области до-
стигает 90 %. Статистические данные указывают, что 
распространенность врожденной расщелины губы и 
нёба колеблется от 1:1000 до 5,38:1000 [2,3,4,5,6].

В свою очередь, кариес зубов – одно из наиболее 
распространенных стоматологических заболеваний 
у детей.


