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Резюме

Вступ. Артеріальна гіпертензія (АГ) займає одне з провідних місць у структурі кардіоваскулярної 
смертності, втричі збільшуючи ризик виникнення серцево-судинних подій. Саме тому необхідні 
прості та дієві інструменти для масової скринінгової діагностики гіпертензивно обумовленого 
пошкодження міокарда, його дисфункції та серцевої недостатності (СН).
Мета. Дослідити та узагальнити наукові дані щодо можливості застосування біомаркерів 
у скринінгу гіпертензивно обумовленого пошкодження міокарда та розвитку СН на тлі АГ.
Матеріали та методи. Пошук інформації для огляду літератури здійснено в  базах даних PubMed, 
Google scholar, електронних архівах вітчизняних медичних видань. Використали бібліосемантичний 
та метод систематичного аналізу. Організували пошукову стратегію із застосуванням ключових 
слів, обраних відповідно до таблиці PICOT. Перевагу надавали джерелам, опублікованим за останні 
десять років.
Результати. Дослідження показують, що такі пептиди, як мозковий натрійуретичний пептид 
(BNP), кардіотрофін‑1 (СТ‑1), sST2, галектин‑3, задіяні у патогенезі фіброзу та гіпертрофії міокарда, 
яка формується на тлі АГ, з  подальшою його дисфункцією та формуванням СН. Визначено, що 
рівень вказаних речовин достовірно змінюється у  пацієнтів з  АГ, гіпертрофією лівого шлуночка 
та при СН, а  отже, може маркувати ці патологічні стани. Доведена інформативність BNP, 
галектину‑3  та sST2, як маркерів для діагностики та прогнозування розвитку СН, біомаркери 
включені за цим показанням у  міжнародні та національні рекомендації щодо СН. Переконливо 
показано, що визначення плазмових рівнів BNP, СТ‑1, sST2, галектин‑3 з  достатньою точністю 
може застосовуватися при обстеженні пацієнтів з  АГ з  метою раннього скринінгу гіпертензивно 
обумовленого пошкодження міокарда та його дисфункції.
Висновки. Існує низка перспективних біомаркерів для оцінки стану пацієнтів з  АГ та СН. Їх 
використання є патогенетично обґрунтованим і  науково доведеним, а  також може покращити 
скринінг гіпертензивного ремоделювання та дисфункції міокарда, прогнозування та управління 
цими захворюваннями. Однак, для повної інтеграції біомаркерів у  клінічну практику необхідні 
подальші дослідження для уточнення стандартних референтних значень та оцінки впливу різних 
факторів на їх плазмовий рівень.
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пептид (BNP), кардіотрофін‑1 (СТ‑1), sST‑2, sST2, галектин‑3

ВСТУП

Згідно сучасних статистичних даних 30‑45% 
дорослого населення Європи має підвищений 
артеріальний тиск (АТ) [1]. Артеріальна гіпертензія 
(АГ) займає одне з  провідних місць у  структурі 

кардіоваскулярної патології та смертності від неї. 
АГ призводить приблизно у  20‑50% випадків до 
гіпертрофії лівого шлуночка (ГЛШ) та у  59% до 
розвитку хронічної серцевої недостатності (СН), втричі 
збільшує ризик виникнення серцево-судинних подій, 
а отже, і зростання рівня серцево-судинного ризику [2]. 



ДОСЛІДЖЕННЯ

Клінічна та профілактична медицина, № 3 (41) / 2025 49

У  цьому сенсі все більш актуальними стають 
інструменти для масової скринінгової діагностики АГ 
та обумовлених нею ушкоджень органів та тканин, 
що буде сприяти ранньому виявленню патології 
та призначенню терапії таким пацієнтам, і,  в  свою 
чергу, буде знижувати показники смертності та 
виникнення ускладнень, адже за статистикою не 
більше 20% людей з  підвищеним тиском мають 
скарги на свій стан та знають про хворобу. Одним 
із сучасних напрямків є застосування з  цією метою 
біомаркерів стану кардіоміоцитів та фіброзу тканин. 
До біомаркерів з  доведеною інформативністю, які 
опосередковано можуть вказувати на активність 
ренін-ангіотензин-альдостеронової системи (РААС), 
відносять мозковий натрійуретичний пептид (BNP). 
Підвищення його вмісту у плазмі крові у хворих з АГ 
може вказувати на стійке підвищення АТ та наявність 
гіпертрофії міокарда [3]. При СН згаданий біомаркер 
розглядається в  якості предиктора смертельних 
клінічних наслідків та повторної шпиталізації, 
широко застосовується як діагностичний критерій 
для диференціації причин синдрому задишки [4]. 
Формування гіпертрофії міокарда передбачає його 
фіброзування і  подальший розвиток СН. Дослідження 
продемонстрували інформативність змін плазмової 
концентрації галектина‑3, кардіотрофіна‑1 (СТ‑1), sST2 
як біомаркерів, що визначають активність фібротичних 
процесів, а  отже як можливих показників гіпертрофії 
міокарда [5].

МЕТА

Дослідити та узагальнити наукові дані 
щодо можливості застосування вищезгаданих 
біомаркерів у  скринінгу гіпертензивно обумовленого 
пошкодження міокарда та розвитку СН на тлі АГ.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Пошук інформації для огляду літератури щодо 
біомаркерів СН та гіпертензивно опосередкованого 
пошкодження міокарда здійснили в  базах 
даних PubMed та Google scholar. Використали 
бібліосемантичний та метод систематичного 
аналізу. Організували пошукову стратегію із 
застосуванням ключових слів, обраних відповідно 
до таблиці PICOT: артеріальна гіпертензія, серцева 
недостатність, кардіотрофін‑1, sST2, галектин‑3, 
мозковий натрійуретичний пептид. Також, провели 
пошук за ключовими словами у  електронних архівах 
вітчизняних медичних видань. Перевагу надавали 
джерелам, опублікованим за останні десять років.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ

Мозковий натрійуретичний пептид. BNP є 
одним з найбільш досліджених маркерів у кардіології. 

Визначення плазмових рівнів BNP та його попередника 
NT-proBNP уже тривалий час рекомендовано до 
використання в  рутинній клінічній практиці, що 
знайшло відображення у  міжнародних та вітчизняних 
клінічних рекомендаціях [6, 7, 8]. У  них вказується, 
що у  хворих навіть зі стабільною СН концентрації 
BNP та NT-proBNP мають високу прогностичну 
точність щодо смертності та госпіталізації з  приводу 
декомпенсації СН [4]. Підвищені рівні BNP або 
NT-proBNP можуть допомогти виявити пацієнтів 
із прогресуванням симптомів СН зі зниженою 
фракцією викиду лівого шлуночка (СНзнФВ), 
а  також, є корисними при проведенні контролю та 
оптимізації лікувальної стратегії, спрямованої проти 
стійкої нейрогормональної активації, яка ускладнює 
лікування СН [9]. Однак, оскільки BNP розщеплюється 
неприлізином, він не може буде точним інструментом 
для контролю ефективності лікування СН у пацієнтів, 
які приймають інгібітори неприлізину. У такої категорії 
хворих краще орієнтуватись на рівень NT-proBNP [10]. 
BNP та NT-proBNP є важливими кандидатами серед 
критичних факторів, що беруть участь у прогресуванні 
АГ, оскільки вони вивільняються кардіоміоцитами 
і надають плейотропні ефекти, такі як підтримання АТ, 
активація РААС, регулювання глюкозного та ліпідного 
обміну, а  також широкий спектр кардіометаболічних 
властивостей, що призводять до формування ГЛШ 
та подальшого розвитку інтерстиціального фіброзу 
міокарда – одного з факторів формування ХСН у таких 
пацієнтів. Тому для ранньої неінвазивної діагностики 
інтерстиціального фіброзу та дисфункції міокарда, 
у  тому числі на тлі АГ, пропонується визначати 
рівні BNP та NT-proBNP [11, 12]. Також підвищений 
рівень NT-proBNP асоціюється із значно вищим 
ризиком розвитку фібриляції передсердь (ФП) у  осіб 
з  наявністю СН. На думку дослідників, визначення 
плазмового рівня біомаркера дозволить покращити 
точність прогнозування ризику розвитку ФП [13]. 
Цукровий діабет (ЦД) є фактором ризику формування 
серцево-судинної патології, зокрема, і  СН, що 
призводить до підвищення рівня захворюваності та 
смертності. Цукровий діабет 2  типу (ЦД2) підвищує 
сприйнятливість до СН шляхом безпосереднього 
погіршення серцевої функції, а  також, через супутні 
захворювання, такі як АГ, ожиріння, порушення 
ліпідного обміну та функції нирок [14], а  також 
прискорює прогресування СН від доклінічних стадій 
до більш пізніх [15]. Зокрема, у  рандомізованих 
контрольованих дослідженнях STOP-HF, PONTIAC, 
EXAMINE, CANVAS було наголошено на перевагах 
більш інтенсивного лікування факторів ризику, 
орієнтованого на рівні BNP та NT-proBNP, у пацієнтів 
із ЦД [16]. Також визначення плазмових рівнів BNP та 
NT-pro BNP у пацієнтів із ЦД2 дозволяє виявляти такі 
приховані, але потенційно небезпечні серцеві аномалії, 
як ішемія міокарда, діастолічна дисфункція серця, 
гіпертрофія лівого передсердя та лівого шлуночка, 
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що може бути використано з  метою посилення 
потенційної терапії для зменшення кардіотоксичних 
ефектів ЦД2 [17]. Враховуючи всі ці переконливі 
докази, настанови Європейського товариства 
кардіологів (ESC) 2023  року та Американської 
діабетичної асоціації (ADA) 2024  року рекомендують 
регулярно спостерігати за пацієнтами із ЦД щодо 
симптомів та ознак СН (таких, як задишка, втома 
та периферичний набряк), і  за наявності одного або 
кількох симптомів, а також у безсимптомних пацієнтів, 
слід вимірювати плазмові рівні BNP та NT-pro BNP 
з  метою стратифікації ризику чи для виявлення 
пацієнтів з підозрою на СН [18, 19].

Кардіотрофін‑1. Наступним розглянемо 
кардіотрофін‑1 (CT‑1)  – протеїн з  молекулярною 
масою 21,5 кДа, що належить до родини інтерлейкіну‑6 
(IL‑6), який продукується кардіоміоцитами і серцевими 
фібробластами в  ситуаціях біохімічного стресу та під 
впливом гуморальних факторів [20]. Після секреції він 
взаємодіє зі своїм рецептором, який є гетеродимером, 
утвореним глікопротеїном‑130 і  рецептором фактора 
інгібування лейкемії (LIF), активуючи різні сигнальні 
шляхи, що призводить тим самим до дисфункції 
кардіоміоцитів [21]. Рецептори до СТ‑1 виявлені 
в  багатьох тканинах та органах, однак СТ‑1 діє 
головним чином у  серці, кардіоміоцити секретують 
його у  коронарну систему, після чого в  достатніх 
концентраціях пептид визначається у  периферичній 
крові. Концентрації СТ‑1 у  циркулюючій крові прямо 
корелюють з  рівнями експресії СТ‑1 у  міокарді. 
Недавні дослідження показали, що CT‑1 бере участь 
у  серцево-судинному ремоделюванні, викликаному 
АГ та СН [22]. CT‑1 може регулювати гіпертрофію, 
скоротливість, фіброз та ішемію міокарда внаслідок 
зменшення проліферації клітин, апоптозу і  запалення 
шляхом активації шляхів JAK (протеїнкіназа 
родини Janus kinase)/STAT (сигнальний трансдуктор 
і активатор транскрипції) і МАРК (мітоген-активована 
протеїнкіназа) [23]. Концентрація CT‑1 у  плазмі крові 
позитивно корелює з  систолічним АТ і  швидкістю 
пульсової хвилі, індексом жорсткості артерій, і  значно 
підвищується у  пацієнтів з  АГ [24]. Дані останніх 
досліджень свідчать, що концентрація CT‑1 у  плазмі 
пов’язана з  АГ, а  саме, концентрація пептиду вища 
у  гіпертензивних осіб і  позитивно корелює з  ГЛШ 
та негативно з  фракцією викиду (ФВ) [25, 26]. 
Встановлено, що CT‑1 бере участь у  ремоделюванні 
судин шляхом впливу на МАРК гладком’язових клітин 
медії артерій, моноцитів та ендотеліоцитів, внаслідок 
чого відбувається проліферація гладком’язових клітин, 
підвищення продукції позаклітинного матриксу та 
колагену, формування ендотеліальної дисфункції 
та підвищення периферичного судинного опору 
[24]. Надмірна експресія CT‑1 пов’язана з  фіброзом 
міокарда, з  підвищеною експресією колагену 
у пацієнтів з АГ та СН [22].

Стимулюючий фактор росту sST2. 
Стимулюючий фактор росту sST2 є ще одним 
представником сімейства інтерлейкінів, входить 
до групи рецепторів до інтерлейкіну‑1. Відомо 
про експресію пептида на кардіоміоцитах, 
фібробластах та ендотеліальних клітинах [27]. sST2 
є розчинною формою рецептора, який при взаємодії 
з  інтерлейкіном‑33 утворює сигнальний шлях, 
задіяний у  процесах кардіопротекції через вплив на 
запалення, фіброзування та ремоделювання міокарда 
[28]. Отже, зміни плазмового рівня sST2 можуть 
маркувати процеси фіброзу і, як наслідок, гіпертрофію 
та дисфункцію міокарда при АГ та СН. Коливання 
концентрації стимулюючого фактора росту широко 
вивчалися у  пацієнтів з  різними серцево-судинними 
захворюваннями [29]. Зокрема, у  низці досліджень 
було показано, що плазмовий рівень sST2 суттєво 
змінюється у  зв’язку з  розвитком АГ та формуванням 
ГЛШ [30]. Так Ozdemir та ін. [31] встановили, що 
підвищений рівень пептида незалежно маркує розвиток 
АГ, особливо для пацієнтів з патерном nondipper. Farcaş 
та ін. [32] визначили, що плазмова концентрація sST2 
у  гіпертензивних хворих з  ГЛШ достовірно вища, 
ніж у  пацієнтів без ознак ремоделювання міокарда. 
Чеські дослідники показали, що рівень пептиду 
у  плазмі крові достовірно корелює з  масою міокарда 
ЛШ та суттєво зростає у  хворих з  ГЛШ, яка виникла 
на тлі АГ [33]. Також для хворих з  АГ встановили 
прямий кореляційний зв’язок між показником sST2  та 
наявністю діастолічної та систолічної дисфункції ЛШ 
[34]. Таким чином, підвищений рівень sST2 у  плазмі 
крові може бути маркером гіпертензивно обумовленого 
пошкодження міокарда з  формуванням ГЛШ та 
дисфункції міокарда. У багатьох роботах показано, що 
концентрація пептида є суттєво вищою у пацієнтів з СН 
різної етіології. На тепер з’ясували, що підвищений 
рівень sST2 дозволяє виявити пацієнтів з  високим 
ризиком несприятливих подій, корелює з більш тяжким 
перебігом СН, є незалежним предиктором смерті та 
госпіталізації у  зв’язку з  декомпенсацією СН [35, 36, 
37]. Усі вищезгадані наукові дані дозволили закріпити 
рекомендацію визначати показник sST2 у  хворих 
з  СН як маркер прогнозу ймовірності госпіталізації 
та смерті у  гайдлайні ACC/AHA щодо діагностики 
та лікування серцевої недостатності [6]. Отже, sST2 
є перспективним біомаркером для оцінки стану 
пацієнтів з АГ та СН, його застосування у клініці може 
покращити діагностику, прогнозування та управління 
цими захворюваннями.

Галектин‑3. Ще одним новим біомаркером СН 
з потенцією у оцінці тяжкості та прогнозуванні ризику 
прогресування захворювання є галектин‑3. Пептид як 
маркер фіброзу міокарда, включено до європейських 
[38], американських [6] та українських рекомендацій 
[8] застосування для діагностики та прогнозування 
перебігу CН.
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Галектин‑3 є ключовим у численних біологічних 
діях, включаючи запалення, фіброз, ангіогенез, ріст 
клітин, апоптоз, вроджений імунітет та аутоімунні 
процеси, метастазування пухлин [39]. Незалежно від 
етіології при серцевій недостатності розвивається 
реактивний інтерстиціальний фіброз міокарда. 
Галектин‑3 бере участь у  патогенезі серцево-
судинного ремоделювання [40]. У  гіпертензивних 
пацієнтів виявлено значимий кореляційний зв’язок 
між рівнем галектину‑3  та ступенем АГ, тривалістю 
гіпертензивного анамнезу, більш важкими 
порушеннями структурно-функціонального стану 
міокарда [41], вищими показниками смертності [42]. 
Підвищені рівні галектину‑3 у  плазмі відіграють 
важливу роль у  профілактиці, класифікації та 
індивідуальній терапії серцевої недостатності, а також 
прогнозуванні перебігу хвороби [43, 44].

При аналізі результатів клінічного обстеження 
180 жінок постменопаузального віку (середній 
вік 57,43±0,45 років), мешканок Подільського 
регіону України Поліщук та ін. [45] виявили, що 
концентрація галектину‑3 в  плазмі крові при ГХ 
ІІ  стадії була  достовірно вищою, ніж в  контрольній 
групі (15,27±0,46 нг/мл проти 32,06±1,30 нг/мл, 
р<0,0001), а  при ГХ з  СН достовірно вищою, ніж при 
неускладненому перебігу хвороби (32,06±1,30 нг/мл 
проти 15,27±0,46 нг/мл р<0,0001). Більш високі рівні 
галектину‑3 в  плазмі крові асоціювалися з  наявністю 
більш вираженої гіпертрофії лівого шлуночка, вищим 
ступенем діастолічної дисфункції та зниженою ФВ 
ЛШ (41‑49%). Причому при ексцентричній гіпертрофії 
лівого шлуночка (ЕГЛШ) рівень галектину‑3 був 
достовірно вищий, ніж при концентричному типі 
(КГЛШ) у хворих на ГХ з ХСН: 37,94±12,46 нг/мл проти 
28,84±12,35 нг/мл (р<0,001). Це вказує на наявність 
більш вираженого фіброзу міокарда у таких хворих.

ВИСНОВКИ

Існує низка перспективних біомаркерів для 
оцінки стану пацієнтів з  артеріальною гіпертензією 
та серцевою недостатністю. Їх використання є 
патогенетично обґрунтованим і науково доведеним 
та може покращити діагностику дисфункції міокарда, 
прогнозування й управління цими захворюваннями.
Однак для повної інтеграції біомаркерів у  клінічну 
практику необхідні подальші дослідження для 
встановлення стандартних референтних значень та 
оцінки впливу різних факторів на їх плазмовий рівень.

Перспективи подальших досліджень. Аналіз 
існуючих наукових даних показав великий потенціал 
сучасних біомаркерів для скринінгових стратегій для 
діагностики та прогнозування пошкодження міокарда 
у  пацієнтів з  АГ та СН. Разом з  тим, необхідно 
детальніше вивчити різні фактори, які можуть 
впливати на діагностичну цінність різних пептидів 

у  хворих з  АГ та СН: вік, стать, наявність ожиріння 
чи інших коморбідностей; варто оцінити можливість 
застосування мультимаркерного підходу. Крім 
того, така стратегія потребує додаткового вивчення 
можливостей інтеграції у  персоналізовану медицину 
з  створенням індивідуальних програм діагностики, 
лікування та прогнозування перебігу АГ та СН на 
базі оцінки панелі маркерів, даних інструментального 
обстеження з  урахуванням генетичної складової за 
допомогою, наприклад, штучного інтелекту.
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Abstract

THE ROLE OF BIOMARKERS AS A TOOL FOR SCREENING INDIVIDUALS WITH ARTERIAL HYPERTENSION 
AND ITS CONSEQUENCES
Olha L. Starzhynska1, Mykola Yu. Kizlov1, Olena O. Sakovych1, Maryna O. Matokhniuk1, Tetiana V. Polishchuk1, 
Dmytro A. Bahrii2, Svitlana V. Franchuk1, Vadym M. Zhebel1

1National Pirogov Memorial Medical University, Vinnytsya, Vinnytsia, Ukraine
2Medical center «Center B», Vinnytsia, Ukraine

Introduction. Arterial hypertension (AH) occupies one of the leading positions in the structure of cardiovascular 
mortality, tripling the risk of cardiovascular events. Therefore, simple and effective tools are necessary for mass 
screening diagnostics of hypertension-induced myocardial damage, its dysfunction, and heart failure (HF).
Aim. To analyze and summarize scientific data on the potential use of biomarkers in the screening of hypertension-
induced myocardial damage and HF development against the background of AH.
Materials and methods. The information for this literature review was gathered from the PubMed database, Google 
Scholar, and electronic archives of national medical journals. Bibliosemantic and systematic analysis methods were 
employed. The search strategy was organized using keywords selected according to the PICOT framework. Priority 
was given to sources published within the last ten years.
Results. Research demonstrates that peptides such as brain natriuretic peptide (BNP), cardiotrophin‑1 (CT‑1), 
sST2, galectin‑3 are involved in the pathogenesis of myocardial fibrosis and hypertrophy, which develops against 
the background of AH, eventually leading to dysfunction and HF. It was found that the levels of these substances 
significantly change in patients with AH, left ventricular hypertrophy (LVH), and HF, making them potential markers 
of these pathological conditions. The informativeness of BNP, galectin‑3, and sST2 as markers for diagnosing and 
predicting HF development has been proven. These biomarkers have been included in international and national HF 
guidelines for these indications. Convincing evidence indicates that plasma levels of BNP, CT‑1, sST2, galectin‑3 can be 
used with sufficient accuracy in the examination of patients with hypertension for the purpose of early screening of 
hypertensive-induced myocardial damage and its dysfunction.
Conclusions. There are a number of promising biomarkers for assessing the condition of patients with AH and HF. 
Their use is pathogenetically justified and scientifically proven, and it can improve the screening of hypertensive 
remodeling and myocardial dysfunction, as well as the prognosis and management of these diseases. However, for the 
full integration of biomarkers into clinical practice, further studies are needed to clarify standard reference values and 
assess the influence of various factors on their plasma levels.

Keywords: arterial hypertension, heart failure, brain natriuretic peptide (BNP), cardiotrophin-1 (CT-1), sST‑2, 
sST2, galectin‑3
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