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ВНЕСОК МАЛИХ СТРУКТУРНИХ АНОМАЛІЙ СЕРЦЯ У ФОРМУВАННЯ
СЕРЦЕВО-СУДИННИХ ЗАХВОРЮВАНЬ

Резюме. Малі структурні аномалії серця - це аномалії розвитку серцево-судинної системи, які характеризується наявн-
істю різноманітних анатомічних відхилень від норми структур серця та магістральних судин та входять до структури синдрому
дисплазії сполучної тканини - одного з найбільш поширених спадкових аутосомно-домінантних захворювань людей молодо-
го та середнього віку. Найбільш прогностично небезпечними серед малих структурних аномалій серця є множинні ано-
мальні хорди лівого шлуночка, які можуть бути ознакою важкого спадкового захворювання - некомпактного лівого шлуноч-
ка. Клінічне значення даних аномалій залежить від ступеня їх вираженості та впливу на внутрішньосерцеву гемодинаміку,
що й описано у статті.
Ключові слова: малі структурні аномалії серця, аномальні хорди лівого шлуночка, некомпактний міокард лівого шлуночка.

Вступ
Малі структурні аномалії серця (МСАС) - це велика

гетерогенна група аномалій розвитку серцево-судин-
ної системи, яка характеризується наявністю різномані-
тних анатомічних та морфологічних відхилень від нор-

ми структур серця та магістральних судин.
МСАС входять до структури синдрому дисплазії спо-

лучної тканини (СДСТ) - одного з найбільш поширених
спадкових аутосомно-домінантних захворювань людей
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молодого та середнього віку. Це захворювання визна-
чають як порушення розвитку сполучної тканини в ем-
бріональному та постнатальному періодах внаслідок ге-
нетичних змін фібриногенезу зовнішньоклітинного
матриксу, що призводить до порушення гомеостазу на
тканинному, органному та організмовому рівнях [1, 2].
З розвитком ехокардіографічної апаратури значно зрос-
ла частота виявлення МСАС. Із введенням в кардіолог-
ічну практику трьох- та чотирьохвимірної ехокардіог-
рафії частота виявлення малих кардіальних аномалій в
популяції молодих людей сягає 70 % [3].

На сьогоднішній день думка про безпечність МСАС
дещо змінилася. За даними більшості авторів, МСАС
можуть бути причиною таких ускладнень, як гемодина-
мічно значуща мітральна регургітація, розвиток хроніч-
ної серцевої недостатності, інфекційного ендокардиту,
тромбоемболій великого кола кровообігу та аритмій,
які, всвою чергу, можуть бути причиною раптової смерті
(РС) пацієнтів [6, 7, 8].

Мета роботи - вивчити особливості патогенезу та
клінічної картини у пацієнтів із аномальними хордами
та некомпактним міокардом лівого шлуночка, оцінити
прогностичне значення останніх та систематизувати кри-
терії щодо їх діагностики та лікування.

Аномальні хорди лівого шлуночка. АХ шлуночків
серця - це сполучнотканинно-м'язові утворення (тра-
бекули, хорди, "тяжі"), які, на відміну від нормальних
хорд, мають ектопічне кріплення.

Реальна можливість прижиттєвої діагностики ано-
мальних хорд стала доступною лише з удосконаленням
ехокардіографічної (ЕхоКГ) техніки. Ехокардіографічно
АХ візуалізуються у вигляді ехо-щільних тонких лінійних
утворень, які не мають зв'язку з клапанним апаратом
серця.

Частота виявлення АХ шлуночків серця в популяції,
за даними автопсії, сягає 16 % [10], а за даними ЕхоКГ,
коливається в межах від 1 до 68 % випадків [1, 2, 11].
Такі відмінності, поза сумнівом, є свідоцтвом різного
методологічного підходу до виявлення АХ і до тракту-
вання отриманих даних.

У 95 % випадків аномально розташовані хорди зна-
ходяться в порожнині лівого шлуночка, у 5 % - в по-
рожнині правого [12]. Вони можуть бути як поодиноки-
ми, так і множинними, причому поодинокі зустрічають-
ся в переважній більшості випадків - в 62 і 38 %, відпо-
відно. АХ частіше діагностують у чоловіків (17-71 %),
ніж у жінок (17-30 %), при цьому вікові відмінності не-
істотні. У людей молодого віку та підлітків АХ виявля-
ються частіше, ніж у людей середньої вікової категорії,
і мають більш яскраву симптоматику, пов'язану із гіпер-
симпатикотонією [1, 2, 12]. АХ часто виявляються при
ішемічній хворобі серця та дилятаційній кардіоміопатії
(25-43 %), ревматичному ураженні серця (38 %), де-
фектах міжшлуночкової перегородки та інших врод-
жених вадах серця (15 %) [10].

АХ можуть існувати як ізольовано, так і поєднуватися

з іншими малими структурними серцевими аномалія-
ми. За даними різних авторів АХ поєднуються із про-
лапсом мітрального клапана в 53-68 % [2, 4, 11]. Цей
факт підтверджує чіткий патогенетичний зв'язок між
АХ і пролапсом мітрального клапана, а також дозволяє
погодитися із запропонованим M. Glesbi терміном "mass"-
фенотип (змішаний фенотип) у таких пацієнтів і моди-
фікувати "фенотипічну протяжність" в наступному виг-
ляді: норма - АХ - пролапс мітрального клапана - синд-
ром Марфана або Елерса-Данлоса [14].

На сьогодні не існує загальноприйнятої класифікації
аномальних хорд серця. В ехокардіографічній практиці
найчастіше застосовують спрощену класифікацію, за
якою виділяють множинні та поодинокі АХ, які, в свою
чергу, можуть бути верхівковими та серединними по-
перечними, набагато рідше - повздовжніми та діаго-
нальними.

АХ ЛШ, як правило, є причиною систолічного шуму
переважно на верхівці серця, який реєструється в 72-
100 % випадків, може змінюватися при зміні положен-
ня тіла або при фізичному навантаженні [11, 14]. Генез
шуму, можливо, пов'язаний із збільшенням швидкості
кровотоку, турбулентністю потоку крові і вібрацією АХ
при їх розташуванні на шляхах притоку та відтоку крові
зі шлуночків.

У пацієнтів з АХ у 78-90 % діагностуються неспе-
цифічні симптоми вегетативної дисфункції, яка носить
конституціональний, генетично обумовлений характер,
аналогічний такому при пролапсі мітрального клапану
[5, 6].

Синдроми передзбудження шлуночків при АХ реє-
струються у 12-20 % [1]. Вважають, що причиною ви-
никнення передзбудження шлуночків є наявність в АХ
волокон провідної системи і клітин Пуркіньє. В резуль-
таті цього АХ шлуночків можуть бути додатковим шля-
хом прискореного атріовентрикулярного проведення
імпульсу з можливим функціонуванням механізму re-
entry. Синдром ранньої реполяризації шлуночків вияв-
ляють у 72 % дітей і підлітків та у 19 % дорослих, що
розглядають як прояв нестабільного функціонування
додаткового атріофасцикулярного тракту [17].

Найбільш клінічно значущими проявами АХ є пору-
шення ритму серця, які реєструються переважно у виг-
ляді надшлуночкових і шлуночкових екстрасистол. Ек-
страсистолічна аритмія, за даними деяких авторів, при
АХ ЛШ зустрічається в 15,8-100 % випадків [1, 2, 13].
Ряд авторів відмітили у осіб із АХ ускладнення в виг-
ляді шлуночкової тахікардії або фібриляції шлуночків,
які навіть можуть визначати необхідність оперативного
втручання [16, 17].

Порушення діастолічної функції лівого шлуночка при
АХ, на думку ряду авторів [4, 12, 14], обумовлено зміне-
ною релаксацією шлуночка в  результаті наявності по-
товщених серединних та множинних хорд в його по-
рожнині. Це призводить до деформації і порушення
геометрії лівого шлуночка переважно під час розс-
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лаблення (рис. 1). Крім того, в місцях прикріплення АХ,
особливо в ділянці міжшлуночкової перетинки і зад-
ньої стінки, розвивається локальна гіпертрофія міокар-
да, яка ще більше деформує лівий шлуночок (рис. 2).

За отриманими нами даними у молодих людей з
СДСТ та множинними АХ ЛШ було відмічено ремоде-
лювання ЛШ у вигляді його дилятації та більш низька
скоротлива функція ЛШ у порівнянні з молодими людьми
контрольної групи, що супроводжувалося симптомами
хронічної серцевої недостатності майже у половини
пацієнтів (46 %) [9]. При поодиноких АХ лівого шлуноч-
ка суттєвих змін геометрії серця виявлено не було. Ха-
рактер змін діастолічної функції в значній мірі залежав
від топіки та кількості аномальних хорд. У 12 % пацієнтів
з множинними хордами спостерігався рестриктивний
тип діастолічної дисфункції, у пацієнтів з потовщеними
серединними поперечними АХ ЛШ домінували зміни
за типом порушення розслаблення - у 28 %. Подібні
особливості структури та функцій ЛШ, вірогідно, є на-
слідком вродженої слабкості сполучнотканинного "кар-
касу" серця, а множинні хорди є ознакою, що відобра-
жає вагомість цих змін.

Таким чином, пацієнти з аномальними хордами шлу-
ночків, як і всі пацієнти з малими структурними серце-
вими аномаліями, мають бути віднесені до групи ризи-
ку у зв'язку з можливістю розвитку, насамперед, шлу-
ночкових екстрасистол високих градацій, пароксизмів
шлуночкової тахікардії та серцевої недостатності.

Некомпактний лівий шлуночок та множинні ано-
мальні хорди як його маркери. До недавнього часу всі
випадки аномальних хорд шлуночків серця розцінюва-
ли виключно як прояв дисплазії сполучнотканинних
структур серця, тобто різновид МСАС. На користь цього
припущення свідчив факт поєднання АХ лівого шлу-
ночка із пролапсом мітрального клапана та іншими МСАС.
Проте, подібні поєднання зустрічаються менш ніж у тре-
тини хворих з АХ. Крім того, при гістологічному дослід-
женні аномальних хорд, особливо множинних, разом
зі сполучною тканиною, знаходять м'язові волокна, при-
чому іноді м'язова тканина переважає [11].

Останнім часом в літературі з'явилися повідомлен-
ня відносно того, що множинні АХ ЛШ можуть бути ха-
рактерною ознакою і навіть діагностичним критерієм
важкого порушення кардіального ембріогенезу - синд-
рому некомпактності міокарда лівого шлуночка або
некомпактного лівого шлуночка (НЛШ).

Основною рисою некомпактного міокарда є наявність
численних перемичок і трабекул в лівому шлуночку з
наявністю між ними міжтрабекулярних порожнин, які
вкриті зсередини ендокардом та з'єднуються з порож-
ниною ЛШ (рис. 3). Множинні перемички-балки разом з
трабекулами формують широкий некомпактний губчас-
тий шар серцевого м'язу, тоді як шар однорідного істин-
ного міокарда залишається тонким. Така змінена структу-
ра приводить до швидко наростаючого погіршення ско-
ротливої здатності серця з виникненням фатальної СН.
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Ізольована некомпактність лівого шлуночка - захво-
рювання серця з достатньо чіткими морфологічними і
клінічними проявами. Збільшення його частоти остан-
німи роками свідчить не стільки про дійсну поширеність
НЛШ, скільки про те, що цей діагноз раніше залишався
невстановленим, а констатувалися лише ускладнення
в термінальній стадії. Навіть після введення в 1990 році
терміну "некомпактність лівого шлуночка" про цю па-
тологію найчастіше повідомлялося в контексті дослід-
жень причин раптової смерті пацієнтів, фатальних шлу-
ночкових аритмій і системних тромбоемболій. Удоско-
налення технологій ЕхоКГ, введення другої гармоніки і
контрастування порожнин серця дозволило діагносту-
вати цю патологію і у безсимптомних пацієнтів.

Ізольована некомпактність міокарда лівого шлуноч-

Рис. 1. Аномальна поперечна хорда в лівому шлуночку з
локальною гіпертрофією в місцях кріплення (вказано стрілка-
ми).

Рис. 2. Деформація в діастолу лівого шлуночка аномаль-
ною хордою (порожнина окреслена пунктиром).
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ка відповідно до визначення і класифікації кардіоміо-
патій ВООЗ разом з фіброеластозом і мітохондріаль-
ними кардіоміопатіями відноситься до категорії "некла-
сифікованих" кардіоміопатій [18]. Включення НЛШ в
дану категорію відображає відсутність загальноприйня-
того уявлення насамперед про етіологію і патогенез
захворювання.

За сучасними уявленнями, НЛШ є результатом по-
рушення ембріогенезу на ранніх стадіях розвитку за-
родка, коли серце складається з нещільної сіточки труб-
частих м'язових волокнин (губчастий міокард), які в
процесі розвитку серцевого м'яза поступово "зроста-
ються". При нормальному розвитку ембріона великі
порожнини з сіткою балочок-трабекул зменшуються і
сплощуються з формуванням коронарного кровообігу,
а поверхня ендокарда вирівнюється. Якщо процес роз-
витку порушується, залишаються з'єднання між порож-
ниною ЛШ і міжрабекулярними порожнинами. Це і скла-
дає основу ізольованої некомпактності міокарда.

Іноді некомпактність міокарда пов'язана з іншими
аномаліями розвитку, які викликають наростання тиску
в серцевих порожнинах. У таких випадках глибокі тра-
бекули з'єднується не тільки з порожниною ЛШ, але і з
коронарними артеріями. Подібні зміни частіше зустрі-
чаються у пацієнтів з генетичними захворюваннями (син-
дром Барза, дистрофія Емері - Дрейфуса).

Відомі випадки, коли клінічні симптоми при НЛШ
виникали в ранньому грудному віці, і першим проявом
захворювання була важка недостатність кровообігу, яка,
зазвичай, призводила до смерті [19, 20, 21]. Однак
відмічено і безсимптомні випадки, які виявлено в ре-
зультаті ехокардіографічного дослідження. Неком-
пактність лівого шлуночка може мати місце у людей
різних вікових категорій, але переважно зустрічається
у дітей та осіб молодого віку. Дійсна поширеність НЛШ
невідома. За даними більшості авторів НЛШ зустрічаєть-
ся у 9,2-9,5 % дітей з діагностованими кардіоміопатія-
ми [22, 23]. Серед дорослого населення цей показник
коливається в межах 0,014-0,05 %. [24, 25]. У зв'язку зі
складністю діагностики і недостатньою обізнаністю
лікарів дане захворювання НЛШ часто залишається не-
розпізнаним, і хворому найчастіше діагностують диля-
таційну та гіпертрофічну кардіоміопатії, фіброеластоз,
ендоміокардіальний фіброз, міокардит, тромбоз порож-
нини ЛШ, локальну гіпертрофію стінки ЛШ, рестриктив-
ну кардіоміопатія, перикардит [25].

Патологічна структура міокарда викликає його дис-
функцію, що приводить до серцевої недостатності.
Ступінь вираженості СН залежить від кількості патолог-
ічних "некомпактних" сегментів лівого шлуночка. Окрім
зменшення скоротливої функції серцевого м'яза, в
ґенезі серцевої недостатності велику роль відіграє не-
достатнє наповнення, викликане порушеною релакса-
цією зміненого ЛШ. В деяких випадках НЛШ спостері-
гається надмірне утворення сполучнотканинних воло-
кон в ендокарді, подібно до фіброеластозу, що також

погіршує діастолічну функцію.
Основним методом діагностики НЛШ є ультразвуко-

ве дослідження серця. Систематизовані ехокардіог-
рафічні критерії діагностики ізольованої некомпактності
міокарда запропоновані R. Jenni і E. Oechslin [26]. До
ЕхоКГ-критеріїв НЛШ відносяться: потовщення стінки
лівого шлуночка за рахунок некомпактного шару із
співвідношенням некомпактного шару до істинно-м'я-
зового більше 2; візуалізація при кольоровому карту-
ванні глибоких міжтрабекулярних синусів з турбулент-
ними потоками крові, які з'єднуються із порожниною
лівого шлуночка; наявність у порожнині лівого шлуночка
множинних аномальних хорд (3 та більше); відсутність
інших вад з боку серця в разі ізольованого НЛШ.

Глибокі трабекули з міжтрабекулярними порожни-
нами утворюють сприятливі умови для сповільненого і

Рис. 3. Макропрепарат лівого шлуночка з некомпактністю
лівого шлуночка.

Рис. 4. Ознаки некомпактності лівого шлуночка у вигляді
"мережива" в поперечній парастернальній позиції на рівні
серединних сегментів.
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турбулентного руху крові в них, що збільшує ризик тром-
боутворення. На ехокардіограмах в поперечних зрізах
лівого шлуночка мережа трабекул, які утворюють не-
компактну частину міокарда, нагадує мереживо, що
вдається до порожнини лівого шлуночка, між елемен-
тами якого на допплерограмах візуалізуються множинні
турбулентні потоки крові (рис. 4). Саме у цих міжтрабе-
кулярних лакунах і утворюються тромби. Подібна карти-
на розцінювалася раніше як ознаки міокардиту Абра-
мова - Фідлера з тромбами на фоні зниження скорот-
ливої здатності міокарда. Рядом авторів було доведе-
но відсутність запальних маркерів при НЛШ, що зняло
питання про запальну природу захворювання [27].

Прогноз хворих з НЛШ залежить від об'єму враже-
них сегментів, загальної скоротливої здатності міокар-
да, часу виникнення і швидкості наростання симптомів
серцевої недостатності. Особливо несприятливий пе-
ребіг у пацієнтів з ФВ нижче 35 % [22, 25].

Хоча синдром некомпактного лівого шлуночка було
вперше описано близько 20 років тому, проте, до те-
перішнього часу не визначено відношення до цієї па-
тології на офіційному рівні, не уточнено питання її тер-
мінології і класифікації. Рекомендації щодо діагности-
ки та лікування є несистематизованими і неконкретни-
ми, в зв'язку з чим захворювання рідко діагностують і
часто неадекватно лікують. У той же час несприятливий
прогноз і висока летальність при синдромі некомпакт-
ності міокарда визначають необхідність його розпізна-
вання на ранніх стадіях і диференційованого підходу
до лікування з використанням сучасних методів як кон-
сервативного, так і хірургічного лікування.

Лікування АХ та НЛШ. Тактика ведення хворих з ма-
лими структурними аномаліями серця до середини 90-
х років ХХ сторіччя була предметом серйозних розбіж-
ностей. Будь-яких систематизованих рекомендацій
щодо тактики ведення і спостереження за пацієнтами з
АХ і на даний момент не існує, а питання лікування гос-
трих порушень серцевого ритму (аритмій із порушен-
ням гемодинаміки) невирішені. Терапевтичні заходи
полягають у використанні -адреноблокаторів і ІАПФ
[27]. Хірургічне лікування передбачає видалення ано-
мальної хорди або локальну кріокоагуляцію ЛШ в місцях
прикріплення аномальної хорди. За наявності проявів
вегетативної дисфункції проводять курси лікування се-

дативними засобами, денними транквілізаторами.
Несприятливий прогноз і висока летальність при НЛШ

визначають необхідність його розпізнавання на ранніх
стадіях і диференційованого підходу до лікування за-
лежно від важкості стану хворого з використанням су-
часних методів як консервативного, так і хірургічного
лікування. Етіологічне лікування НЛШ невідоме та, імо-
вірно, на даному етапі розвитку медицини неможливе.
Основним методом лікування є трансплантація серця.
Хворим зі "злоякісними" порушеннями ритму необхід-
ним є встановлення кардіовертера-дефібрилятора.
Можливим і необхідним є лікування недостатності кро-
вообігу і порушень ритму серця, відповідно до реко-
мендацій по лікуванню і профілактиці цих синдромів, а
також адекватна профілактика тромбоемболічних уск-
ладнень [27].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Малі структурні аномалії серця на сьогодні є про-
явами синдрому недиференційованої дисплазії сполуч-
ної тканини, найбільш небезпечними їх кардіальними
проявами є множинні аномальні хорди в порожнинах
серця.

2. Пацієнти із аномальними хордами шлуночків на-
лежать до групи ризику у зв'язку з можливістю розвит-
ку шлуночкових екстрасистол високих градацій, паро-
ксизмів шлуночкової тахікардії та важкої серцевої не-
достатності.

3. Аномальні хорди лівого шлуночка є проявами та-
кого важкого спадкового захворювання серця, як не-
компактний міокард лівого шлуночка. Даний факт ро-
бить множинні аномальні хорди лівого шлуночка об-
'єктом  акцентованої уваги, особливо у молодих людей
із клінічною симптоматикою захворювання серця.

Не дивлячись на значну кількість робіт, присвяче-
них вивченню поширеності та особливостей перебігу
малих структурних аномалій серця, відкритим зали-
шається питання їх клінічного перебігу та прогнозу та-
ких пацієнтів. Тому на сьогодні є потреба у проведенні
майбутніх досліджень з метою чіткої систематизації
критеріїв діагностики аномальних хорд і некомпактно-
го міокарда лівого шлуночка та оптимізації лікування
даної категорії пацієнтів.
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Осовская Н.Ю., Шерэмэт а Б.В., Шерш ун С.В., Берко Г.К., Грибенюк Е.В., Мост ович Я.В.
ВКЛАД МАЛЫХ СТРУКТУРНЫХ АНОМАЛИЙ СЕРДЦА ДЛЯ ФОРМИРОВАНИЯ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ
ЗА Б О Л Е В А Н И Й
Резюме. Малые структурные аномалии сердца - это аномалии развития сердечно-сосудистой системы, характеризиру-
ющеюся наличием различных анатомических отклонений от нормы структур сердца и магистральных сосудов. Малые
структурные аномалии сердца входят в структуру синдрома дисплазии соединительной ткани - одного из наиболее распро-
страненных наследственных аутосомно-доминантных заболеваний людей молодого и среднего возраста. Наиболее про-
гностически опасны множественные аномальные хорды левого желудочка, которые могут быть признаком тяжелого
наследственного заболевания - некомпактного левого желудочка. Клиническое значение данных аномалий зависит от
степени их выраженности и влияния на внутрисердечную гемодинамику, что и описано в статье.
Ключевые слова: малые структурные аномалии сердца, аномальные хорды левого желудочка, некомпактный миокард
левого желудочка.

Osovsk a N.Yu., Sheremeta B.V.,  Shershun S.V., Berk o G.K., Gr ibenyuk O.V., Mostovich Ya.V.
THE IMPACT  OF SMALL HEART ST RUCT URAL ANOMALIES IN CARDIOVASCULAR DISEASES FORMAT ION
Summary. Small structural anomalies of the heart are anomalies of the development of the cardiovascular system characterized by
the presence of various anatomical deviations from the norm of the structures of the heart and trunk vessels. Small structural
anomalies of the heart are the part of the structure of connective tissue dysplasia syndrome, one of the most common hereditary
autosomal dominant diseases of young and middle-aged people. The clinical significance of these anomalies depends on the degree
of their severity and the effect on intracardiac hemodynamics, which is described in the article. The multiple abnormal chords of the
left ventricle, which can be a sign of a difficult hereditary disease - the noncompact left ventricle, are most prognostically dangerous.
Key words: small structural anomalies of the heart, abnormal chords of the left ventricle, noncompact left ventricular myocardium.
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Ружанська В.О., Сивак В.Г., Жебель В.М., Пашкова Ю.П.
ГАЛЕКТИН-3 ЯК БІОМАРКЕР ХРОНІЧНОЇ СЕРЦЕВОЇ НЕДОСТАТНОСТІ У
ХВОРИХ НА ЕСЕНЦІАЛЬНУ ГІПЕРТЕНЗІЮ ЧОЛОВІКІВ

Резюме. У роботі вивчались концентрації біомаркера галектину-3 у хворих з хронічною серцевою недостатністю (ХСН),
що виникла на тлі есенціальної гіпертензії (ЕГ) з носійством поліморфних генів рецептору ангіотензину ІІ типу 1 (AT1R) і
відповідними рівнями мозкового натрійуретичного пептиду (МНУП) при ЕГ. Група контролю становила 79 осіб, в групу з
неускладненою ЕГ увійшло 62 особи, в групу з ХСН ІІ А стадії ІІ-ІІІ ФК за NYHA 50 осіб, мешканців Подільського регіону
України, віком 40-60 років. Генотипування гена AT1R проводилось за допомогою полімеразно ланцюгової реакції. Рівень
МНП та галектину-3 визначали за допомогою методу імуноферментного аналізу. У практично здорових чоловіків мешканців
Подільського регіону домінує генотип А1166А. А носії алелі С переважають серед хворих з ЕГ та ХСН. У носіїв алелі С гену
AT1R достовірно вищий рівень МНУП та галектину-3 порівняно з носіями генотипу А1166А, що може мати діагностичне
значення.
Ключові слова: поліморфізм гена рецептору ангіотензину ІІ типу 1 (AT1R), мозковий натрійуретичний пептид, галек-
тин-3, артеріальний тиск.

Есенціальна гіпертонічна хвороба (ЕГ) - захворюван-
ня, що триває протягом багатьох років і якщо на почат-
ку можна загальмувати і навіть перервати події серце-
во-судинного континууму, то на більш пізніх етапах
зміни в органах мішенях стають не зворотними. Це муль-
тифакторіальне захворювання, у виникненні якого одну
з провідних ролей відіграють генетичні чинники [11, 18].
За сучасними статистичними даними ЕГ займає перше
місце в структурі серцево-судинної патології в Україні й
у світі. Незважаючи на сучасні методи діагностики та
лікування ГХ залишається джерелом високих показників
інвалідності та смертності на Україні. Станом на 2016
рік 41,2 % дорослого населення України хворіє на ЕГ
[8]. Враховуючи статеві особливості, показник смерт-
ності внаслідок ГХ, домінує серед чоловіків, у віковій
категорії до 60 років, у порівнянні з показниками жіно-
чої смертності [10].

Мета роботи - на основі даних наукової літератури
розглянути сучасний стан прогнозування виникнення і
діагностики важкості хронічної серцевої недостатності
у чоловіків з есенціальною гіпертензією та надати по-
передні результати щодо можливості використання
рівня плазмової концентрації галектину-3 і В-натрійу-
ретичного пептиду при носійстві різних варіантів АТ1-Р
в якості прогностичного чинника.

Одним з найважчих ускладнень гіпертонічної хво-
роби на сьогодні вважається ХСН. Взагалі на ХСН хворіє
близько 1-2 % дорослого населення в розвинених краї-
нах. Після 55 років ризик захворіти становить 33 % для
чоловіків та 28 % для жінок. Протягом року, 17 % гос-
піталізованих та 7 % амбулаторних пацієнтів помира-
ють, найчастіше від раптової смерті чи погіршення пе-

ребігу СН [ESC 2016]. Середній вік хворих з ХСН в Ук-
раїні становить близько 60 років, при цьому більшість
пацієнтів (86,6 %) - особи віком до 70 років [5].

Попередником клінічно значимої СН є асимптома-
тична діастолічна дисфункція, зокрема у популяції США
(вік пацієнтів 67 років) реєструється у 28 %, а у країнах
Европи (вік пацієнтів 58 років) - 27 %. 17-25 % пацієнтів
у яких діагностовано ХСН помирають на протязі 12 міс.
після госпіталізації [35]. Ось чому успіх у своєчасній діаг-
ностиці, профілактиці та лікуванні ГХ та ХСН на її тлі,
нерозривно пов'язаний із вивченням механізмів їх ви-
никнення та прогресування [1, 45].

Традиційно ХСН та її важкість асоціюють зі знижен-
ням систолічної функції лівого шлуночка (ЛШ), котру
звичайно оцінюють по його фракції викиду (ФВ). Однак
у значної частини хворих з ЕГ ознаки недостатності кро-
вообігу відзначають при незначно зміненій чи навіть
нормальній систолічній функції ЛШ. Питома вага цієї
групи пацієнтів достатньо висока - від 35 % до 50 %.
Необхідно підкреслити високу поширеність діастоліч-
ної дисфункції у пацієнтів з артеріальною гіпертензією
50-90 % випадків що тісно корелює зі ступенем підви-
щення артеріального тиску та тривалістю захворювання
[37]. До основних патогенетичних механізмів, котрі спри-
яють розвитку діастолічної дисфункції відносять
збільшення постнавантаження при артеріальній гіпер-
тензії, гіпертрофію міокарда, ішемію, а також його
фіброз.

Протягом останніх десятиріч уявлення про форму-
вання ХСН зі збереженою ФВ ЛШ у значній мірі підтри-
мувалось доказами тісного взаємозв'язку між "перена-
вантаженням тиском" ЛШ, з одного боку, та порушен-


