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порушують енергетичний обмін у міокарді), захворювання сполучної тканини та ендокринні 

патології (синдром Нунан, синдром Лея, ампліфікація рецепторів інсуліноподібного фактора 

росту), інфекційні та запальні фактори (вірусні міокардити, що викликають патологічну 

ремоделяцію серця, хвороба Фабрі) [5, 6]. 

Висновок. Гіпертрофічна кардіоміопатія – складне генетичне захворювання міокарда, що 

виникає внаслідок мутацій у генах, які кодують білки саркомера. Основними патогенними 

варіантами є мутації в MYH7, MYBPC3, TNNT2, TNNI3 та інших, що впливають на структуру 

та функцію серцевого м'яза. Захворювання успадковується за аутосомно-домінантним типом, 

проте в 30‒40 % випадків генетичні причини залишаються невизначеними. Окрім спадкових 

факторів, розвиток ГКМП може бути пов'язаний зі спорадичними мутаціями, метаболічними 

та мітохондріальними порушеннями, захворюваннями сполучної тканини, ендокринними та 

інфекційними факторами. Важливе значення має рання діагностика, регулярний скринінг 

родичів пацієнтів з ГКМП та генетичне тестування, що дозволяє оцінити ризик ускладнень 

та розробити ефективну стратегію ведення пацієнтів. 

Ключові слова: гіпертрофічна кардіоміопатія, генетичні мутації, саркомерні білки, спадкові 

фактори, спорадичні мутації, метаболічні порушення, мітохондріальні хвороби, генетичне 

тестування. 
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Актуальність. Оксид азоту (NO) – ключовий регулятор судинного гомеостазу та ендотеліальної 

функції. NO має перелік функцій, які насамперед відіграють важливу роль в організмі людини. 

Вазодилатація ‒ розслабляє гладкі м'язи судин, знижуючи артеріальний тиск. Антитромботична 

дія ‒ пригнічує агрегацію тромбоцитів, запобігаючи тромбоутворенню. Антиатеросклеротична 

дія ‒ зменшує адгезію лейкоцитів до ендотелію, гальмує проліферацію гладком'язових клітин. 

Антиоксидантна дія ‒ захищає клітини від пошкодження вільними радикалами. Нейротрансмісія ‒ 

бере участь у передачі нервових імпульсів у мозку. Імунна відповідь ‒ регулює активність 

імунокомпетентних клітин. 

Мета роботи. З'ясувати роль оксиду азоту, як запального медіатора та відзначити його 

роль у розвитку серцево-судинних патологій. 
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Матеріали та методи дослідження. Нами проведено аналіз наукової літератури стосовно 
ролі оксиду азоту, як запального медіатора та роль у розвитку серцево- судинних патологій. 

Результати. Оксид азоту відіграє подвійну роль у запальному процесі, виступаючи як 
медіатор, що може як посилювати, так і пригнічувати запалення. 

Під час запалення активуються імунні клітини, такі як макрофаги та нейтрофіли, які 
починають синтезувати велику кількість NO за допомогою індуцибельної NO-синтази (iNOS). 
Цей процес стимулюється прозапальними цитокінами, такими як фактор некрозу пухлин-
альфа (TNF-α), інтерлейкін-1β (IL-1β) та інтерферон-гамма (IFN-γ) (Котко Д.М., 2021). 

Оксид азоту викликає розширення кровоносних судин, що збільшує приплив крові до місця 
запалення, це сприяє набряку та почервонінню. NO збільшує проникність судинної стінки, 
що дозволяє лейкоцитам та іншим клітинам імунної системи проникати в тканини.NO може 
стимулювати вироблення прозапальних цитокінів, посилюючи запальну реакцію. У високих 
концентраціях NO може реагувати з іншими молекулами, утворюючи активні форми азоту, 
які можуть пошкоджувати клітини та тканини (Котко Д.М., 2021). 

Оксид азоту запобігає злипанню тромбоцитів, що може зменшити утворення тромбів 
у місці запалення. NO може зменшити адгезію лейкоцитів до ендотелію, що зменшує їх 
міграцію в тканини. У низьких концентраціях NO може діяти як антиоксидант, захищаючи 
клітини від пошкодження вільними радикалами. NO може регулювати процес апоптозу, що 
може бути важливим для контролю запальної реакції (Drożdż D., 2023). 

Порушення синтезу або дії NO в ендотеліальних клітинах призводить до ендотеліальної 
дисфункції. Ендотеліальна дисфункція є ключовим фактором ризику розвитку атеросклерозу, 
гіпертонії та інших серцево-судинних захворювань. Зменшення кількості NO здатне викликати 
загострення запальних процесів, стимулювати активацію тромбоцитів, а також підвищувати 
тиск у артеріях, зумовлений певними механізмами. Це, своєю чергою, збільшує ймовірність появи 
ускладнень, що негативно впливають на роботу серцево-судинної системи та функціонування 
нирок (Drożdż D., 2023). Окислювальний стрес, викликаний надмірним продукуванням 
активних форм кисню, знижує біодоступність NO, пошкоджуючи ендотелій. Оксидативний 
стрес здатний прискорювати розвиток серцево-судинних захворювань та виникнення 
критичних станів через накопичення ліпідів на стінках артерій, звуження судин та 
підвищення ймовірності тромбоутворення (Tatmatsu-Rocha JC, 2024). 

До факторів, які впливають на оксид азоту, можна віднести як позитивність, так і 
негативність характеру. До негативного впливу відносять: вік, куріння, гіпертонія та 
гіперглікемія, високий рівень холестерину. Щодо позитивного впливу, то можна віднести 
фізичну активність і раціональне харчування (Кірієнко Т.В., 2023). 

Висновки. Оксид азоту відіграє важливу роль у регуляції судинного тонусу, запалення та 
оксидативного стресу. Порушення його продукції та метаболізму призводить до розвитку 
ендотеліальної дисфункції та серцево-судинних захворювань. Запобігання дефіциту NO 
шляхом нормалізації його біосинтезу та зниження рівня прозапальних агентів головною 
ланкою у лікуванні та профілактиці хвороб. 
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