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Актуальність вивчення механізмів гіпертрофії лівого шлуночка серця (ГЛШ) при артеріальній гіпертензії (АГ) обумовлена тим, що ГЛШ є доведеним чинником ризику розвитку порушень ритму, гострих форм ішемічної хвороби серця, раптової смерті, основою виникнення та прогресування серцевої недостатності.

Мета дослідження – вивчення гуморальних механізмів, що призводять до формування ГЛШ, порушення скоротливої здатності міокарда лівого шлуночка серця, підвищенню його ригідності.

Матеріали та методи. Обстежено 56 хворих на АГ у віці 46-74 років,

серед них – 27 чоловіків та 29 жінок. У групу порівняння ввійшли 20

хворих без АГ. Структурні параметри серця досліджувались на

ехокардіографічному апараті Philips HD11ХЕ (США), показники

оксидантної активності визначались спектрофотометричним і

ендотеліальної дисфункції – імуноферментним методом.

Результати та обговорення. У хворих з ГЛШ за всіма показниками відзначені достовірні відмінності порівняно з контролем. Вони полягають в тому, що у хворих виявлено збільшення вмісту: прометалопротеїнази на 216 % (р < 0,001); інгібітора металопротеїнази на 32,1 % (р < 0,001); трансформуючого фактору росту на 95 % (р < 0,001); еNO-синтази на 80,3 % (р < 0,001); ендотеліну-1 на 252 % (р < 0,001); супероксиддисмутази (СОД) – на 62,1 % (р < 0,001) і ФАС-ліганда – на 198 % (р < 0,001). Що стосується показника загальної антиоксидантної активності, то він був знижений на14,2 % (р < 0,05). У цих хворих відбувалося домінування оксидативних процесів над антиоксидантними. Так, збільшення вмісту альдегід фенілгідразону (оксидативних процесів) займає перший ранг (t = 17,7; р < 0,001), а збільшення фактора протидії активним формам кисню (СОД) займає низьке (шосте) рангове місце (t = 7,8; р < 0,001). Це призводить до дефіциту компенсації, що й проявляється зниженням показника загальної антиоксидантної активності (t = 2,2; р < 0,05). У хворих на АГ з ГЛШ є значні порушення гуморального гомеостазу у вигляді посилення перебудови сполучної тканини міокарда та коронарних артерій на тлі посилення фактора росту кардіоміоцитів і ендотеліоцитів, що призводять до формування інтерстиціального фіброзу і зниження еластичних властивостей міокарда та судин; посилення процесів запрограмованого апоптозу кардіоміоцитів; дисфункції ендотелію і розвитку оксидативного стресу.

Висновки. Вищевказана спрямованість порушень метаболізму організму хворих на артеріальну гіпертензію є базисом для процесів ремоделювання міокарда лівого шлуночка і формування ГЛШ.
