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Серцево-судинні хвороби є однією з 
найпоширеніших і тяжких груп 
захворювань, які викликають значну 
смертність та інвалідизацію населен-
ня. Інфаркт міокарда продовжує 
посідати одне з чільних місць у 
структурі захворюваності та смерт-
ності населення в розвинених краї-
нах, а в Україні ці показники є най-
вищими в Європі. З огляду на це, 
вивчення молекулярних механізмів 
розвитку патологічного процесу в 
ішемізованому міокарді та механіз-
мів захисту клітин серця від пошко-
дження, що є основною метою пред-
ставленої роботи, має безсумнівну 
актуальність.  Проблема,  яку вирі-
шують автори, спрямована на вивчен-
ня феномена прекондиціювання міо-
карда, який становить велику пер-
спективу щодо можливого розвитку 
нових кардіопротекторних техноло-
гій як фармакологічних, так і нефар-
макологічних і геннотерапевтичних. 

Наведені в роботі результати одер-
жано на нових експериментальних 
моделях, а також з використанням 
підходів та їхніх комбінацій, які 
сприяли одержанню нових наукових 
даних. Уперше визначено низку 
ланок сигнальних, медіаторних та 
ефекторних механізмів, характерних 
для феномена прекондиціювання міо-
карда. Зокрема, слід відзначити 
детальне дослідження участі кіназ 
Akt і  GSK-3β у різних етапах розвит-
ку прекондиціювання, встановлення 
ролі субодиниць гіпоксія-індуцибель-
ного фактора HIF, ферментів системи 

оксиду азоту, білків теплового шоку, 
антиоксидантного ферменту MnSOD 
й інших білків у реалізації шкідли-
вих і захисних ефектів за умов іше-
мії-реперфузії та прекондиціювання. 
Розроблено теоретичні положення 
цього феномена та нові моделі пре-
кондиціювання, а в результаті порів-
няння їхніх ефектів встановлено 
переваги гіпоксичного прекондицію-
вання й охарактеризовано залежність 
його проявів від тривалості впливу. 
Важливим є встановлення вікових 
особливостей розвитку кардіопротек-
торних ефектів та їхніх молекуляр-
них механізмів, що обґрунтовує 
редукцію захисних механізмів з 
віком і надає підходи для їхньої 
корекції. 
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Деякі підходи  до вивчення феноме-
на прекондиціювання є взагалі оригі-
нальними. Так, уперше досліджено 
протизапальний вплив прекондицію-
вання при інфаркті та його залеж-
ність від обмеження індукції та тран-
слокації 5-ліпоксигенази. Завдяки 
дослідженням на субклітинному рівні 
виявлено участь білків цитоскелета, 
зокрема, дистрофіну, у попередженні 
некротичного пошкодження клітин 
міокарда за реперфузії. Новим підхо-
дом також є дослідження механізмів 
прекондиціювання в ремодельованому 
серці, що вирізнило відмінності регу-
ляції та необхідність корекції тера-
певтичних підходів при збільшеному 
навантаженні на міокард. 

Слід відзначити теоретичний роз-
діл (розділ 3), в якому на підставі 
сформульованої робочої гіпотези 
обґрунтовано власне розуміння індук-
ції прекондиціювання з ілюстрацією 
його математичними положеннями. 
Приведено нову класифікацію індук-
торів та обґрунтовано підходи до 
пошуку нових індукторів, які пропо-
нуються для використання в експери-
ментах. 

Наступний розділ – значний за 
обсягом фрагмент досліджень, який 
вичерпно характеризує важливий 
ефект прекондиціювання – підтри-
мання скоротливої функції за інфарк-
ту міокарда. Можна відзначити, що 
гіпоксичне прекондиціювання мало 
позитивний вплив на систолічну та 
діастолічну функцію серця, тоді як 
інші види прекондиціювання, особ-
ливо ендотоксинові, викликали 
депресію функції серця. Хоча обме-
ження скоротливої діяльності міо-
карда при інфаркті вважають захис-
ним механізмом, слід визнати цін-
ність моделей прекондиціювання, які 
забезпечують підтримання і навіть 
посилення цієї функції, як це показа-
но автором за впливу гіпоксії.

Результати дослідження хронотроп-
них й антиаритмічних ефектів пре-
кондиціювання становлять практичну 
цінність з огляду на велике прогнос-
тичне значення розвитку аритмій при 
інфаркті. Виявлено виразний антиа-
ритмічний і позитивний хронотроп-
ний вплив прекондицію вання, що 
особливо характерно для гіпоксично-
го прекондиціювання.

Попередження пошкодження серця 
за ішемії та реперфузії охарактеризо-
вано в розділі 6. Виявлено, що пре-
кондиціювання всіх видів обмежува-
ло пошкодження клітин, навіть за 
мінімальної тривалості впливу, яка 
не сприяла функціональним проявам 
протекції. Автором виявлено змен-
шення некротичного й апоптотичного 
пошкодження клітин серця,   вста-
новлено їхні iNOS-залежні механіз-
ми. За допомогою морфологічних 
досліджень визначено сприятливий 
вплив прекондиціювання на мітохон-
дрії, також встановлено роль відкри-
вання мітохондріальних калієвих 
каналів у реалізації цих ефектів та 
обмеженні розміру інфаркту.

На підставі результатів онтогене-
тичних досліджень, наведених у роз-
ділах 4–6, можна засвідчити, що з 
віком зменшується сприятливий 
вплив прекондиціювання на скорот-
ливу функцію серця та цитопротек-
цію, однак максимальний антиарит-
мічний ефект характерний для зріло-
го віку.

Розділи 7 і 8 представляють вели-
кий масив молекулярних досліджень 
усіх етапів розвитку прекондиціюван-
ня, а також його розвитку в ремоде-
льованому міокарді. Встановлено 
складний характер регуляції медіа-
торних білків при ішемії та реперфу-
зії. Треба відзначити визначення авто-
рами як стимуляторного, так й інгібі-
торного впливу прекондиціювання на 
фермент iNOS, який опосередковував 
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більшість протекторних ефектів в 
ішемізованому міокарді. Дослідження 
ішемічної транслокації білків у кліти-
ні дозволило виявити її пригнічення, 
що попереджувало активацію 5-ліпок-
сигенази та підтримувало цілісність 
цитоскелета. Виявлено також сприят-
ливу індукцію деяких білків після 
ішемії-реперфузії, це стосується eNOS 
і HSP70. У цілому характер усіх цих 
змін спрямований на попередження 
ішемічних порушень у міокарді.

При дослідженні ремодельованого 
міокарда виявлено зростання інгібі-
торної ланки індукції генів, опосе-
редкованої через HIF-3α, попереджен-
ня проліферативної відповіді кардіо-
міоцитів внаслідок зсуву активації 
сигнальних шляхів від кінази Akt до 
GSK-3β.  Крім патогенетичних меха-
нізмів кардіопротекції при ішемічно-
му пошкодженні міокарда, цей роз-
діл розкриває також ряд особливос-
тей захисних механізмів при адапта-
ції серця до гіпоксії, зокрема, зміни 
гіпоксичної індукції генів, експресії 
факторів росту, перебудову сигналь-
них шляхів та функції шаперонів у 
кардіоміоцитах. 

В останньому розділі представлено 
аналіз і узагальнення результатів зі 
залученням до аргументації власних 
тверджень авторів значної кількості 
джерел літератури, починаючи з фізіо-
логічних досліджень ХІХ століття і 
дотепер. Цей розділ має окреме тео-
ретичне значення та  підвищує цін-
ність монографії. 

Підсумовуючи рецензію, хочу 
зазначити, що представлена моногра-
фія  «Прекондиціювання міокарда: 
нові підходи та молекулярні механіз-
ми» безсумнівно є цінною фундамен-
тальною працею, яка може становити 
цікавість для науковців і практичних 
лікарів у галузі кардіології, профе-
сійної патології, нормальної та пато-
логічної фізіології.   
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