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Матеріали та методи: Дослідження базувалося на аналізі клітинних культур 

(макрофаги, ендотеліальні клітини) та мишачих моделей з контрольованою гіпоксією. 

Використовували RT-PCR, вестерн-блот, імунофлуоресценцію, ELISA для кількісного 

визначення HIF-1α, NLRP3, IL-1β та IL-18. Застосовано морфологічне дослідження тканин 

і фармакологічне блокування цільових молекул. 

Отримані результати: Гіпоксія стабілізує HIF-1α, що активує транскрипцію 

прозапальних генів та стимулює експресію NLRP3. Це призводить до формування 

інфламасомного комплексу, активації каспази-1 і вивільнення IL-1β та IL-18, що запускає 

системне запалення. У мишей спостерігали ураження легень, печінки, кишечника та 

зниження виживаності. При гальмуванні HIF-1α або NLRP3 ці ефекти значно 

послаблювались. Крім того, за умов гіпоксії знижувалась активність аутофагії, що 

посилювало запальний потенціал. 

Висновки: Гіпоксія відіграє ключову роль у запуску системного запалення через 

HIF-1α/NLRP3-інфламасому. Отримані результати свідчать про патогенетичну значущість 

цих шляхів і відкривають перспективи для таргетної терапії при ішемії, сепсисі та 

хронічних запальних захворюваннях. 
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Актуальність. Синдром Бругада є важливою темою в сучасній кардіології, 

оскільки це рідкісне генетичне захворювання, яке характеризується порушеннями 

серцевого ритму та може призводити до раптової серцевої смерті навіть у молодих людей 

без явних структурних патологій серця. Вивчення цього синдрому має велике значення 

для розуміння механізмів розвитку аритмій, таких як фібриляція передсердь та шлуночків, 

а також для розробки ефективних методів діагностики та лікування. Особливу увагу 

привертає генетична природа захворювання, що дозволяє виявляти ризик у членів сімей 

пацієнтів. 

Мета дослідження: дослідити патогенетичні механізми та клінічні особливості 

синдрому Бругада, а також вивчити фактори ризику, що сприяють розвитку аритмій і 

раптової серцевої смерті, для вдосконалення підходів до діагностики, профілактики та 

лікування цього захворювання. 

Матеріали та методи. Для огляду літератури здійснено пошук у наукових базах 

даних PubMed та Scopus у повних текстах статей українською та англійською мовами за 

ключовими словами «синдром Бругада». 

Результати. Дослідження етіології та патофізіології синдрому Бругада підтвердили 

вплив генетичних мутацій та факторів зовнішнього середовища на розвиток аритмій, 

пов'язаних із захворюванням. Зокрема, мутації в гені SCN5A, які впливають на функцію 

натрієвих каналів, та в інших генах, таких як CACNA1C або KCND3, призводять до 

порушення іонних потоків у кардіоміоцитах, що змінює нормальний ритм серця. 

Тригерними факторами, що погіршують перебіг синдрому, є лихоманка, гіпотермія, 

електролітні дисбаланси (гіпокаліємія, гіперкаліємія) та дія певних медикаментів, таких як 

блокатори натрієвих і кальцієвих каналів. Також було підтверджено, що дисрегуляція 

автономної нервової системи відіграє значну роль у виникненні аритмій та синкопальних 

нападів, особливо в нічний час. 

Висновки. Враховуючи складність патофізіологічних механізмів захворювання, 

подальші дослідження є доцільними та необхідними. Вони можуть забезпечити глибше 

розуміння генетичних та клітинних аспектів синдрому Бругада, що сприятиме розробці 

ефективних підходів до діагностики, профілактики та лікування, зокрема для зниження 

ризику раптової серцевої смерті. 


