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ПАТО- І МОРФОГЕНЕЗ ІШЕМІЧНОЇ КАРДІОМІОПАТІЇ 

 
Аналіз отриманих авторами клінічних, біопсійних і експериментальних даних показав, що вже на 
ініціальній фазі ІХС у міокарді формуються дезорганізація мікрогемоциркуляції, інтермедіарного 
обміну, пошкодження кардіоміоцитів, компонентів інтерстицію, перебудова лімфатичного русла, 
іннервації і нейрогуморальної регуляції функції міокарда. Цей комплекс структурно-функціональних 
змін являє собою початкові прояви ішемічної кардіоміопатії (ІКМП), яка завдяки адаптивним про-
цесам ще не має клінічної маніфестації. Прогресуючи порушення, що виникли, призводять до роз-
витку нерівномірного дифузного и дрібновогнищевого кардіосклерозу. По мірі зростання атеро-
склеротичного стенозування магістральних артерій серця і гіпоксії на зміни, що раніше виникли в 
міокарді, нашаровуються морфологічні зрушення на рівні всього органу. При цьому ІКМП є загаль-
ним фоном і основою пато- і морфогенезу ІХС, що своїми структурно-функціональними особли-
востями визначають той або інший варіант патологічного процесу при його хронічному розвитку. 
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Подібно до будь-якої соматичної патології ішеміч-
на хвороба серця (ІХС) являє собою загальноорга-
нізмений процес, але з визначеним lokus mоrbі, 
яким зазвичай є лівий шлуночок серця. Патогенез 
ІХС як провідної причини інвалідізації і смертно-
сті працездатного населення в усьому світі по-
требує подальшого вивчення. Відповідно, мета цієї 
роботи полягала в узагальнені існуючих уявлень з 
аналізом і урахуванням власних багаторічних спо-
стережень, що виконувались з використанням кар-
діобіопсій хворих на ІХС і експериментального ма-
теріалу, отриманого при моделюванні гострої, ре-
цидивуючої коронарної недостатності та алімен-
тарного атеросклерозу [1, 2, 6]. 

Сучасні дані шодо тонкої структури міокарда і 
транспортно-трофічного забезпечення його функ-
ції свідчать про необхідність комплексного, си-
стемного підходу до вивчення пато- і морфогенезу 
серцевих захворювань. Доцільність такого аналізу 
мотивується сформованими в свій час і під-
твердженими насьогодні даними про органи як 
про сукупність певним чином інтегрованих орган-

но-тканинних елементів з функціонально детермі-
нованою структурою. Для серця такими є м’язові 
пучки-фасцікули — найменші тканинні комплек-
си, координована взаємодія різних структурно-
функціональних компонентів, яких підтримує го-
меостаз внутрішньотканинного середовища на рів-
ні, що забезпечує ефективну реалізацію всіх функ-
цій міокарда: основної (контрактильної і поєдна-
ної з нею регуляторної), ендокринно-гомеостатич-
ної як місцевого, так і загальноорганізменого ґа-
тунку. Незалежно від свого об’єму, кожна фасци-
кула ієрархічно поєднує такі високоорганізовані 
компоненти, як скоротливий міокард, система мік-
роциркуляції (СМЦ), пухка сполучна тканина, еле-
менти нервової системи [4]. 

Згідно з існуючими уявленнями, ішемічна кар-
діоміопатія (ІКМП) визначається атеросклеротич-
ним стенозуванням коронарних артерій і їх круп-
них субепікардіальних гілок, дилатацією шлуноч-
кових порожнин, дифузним і дрібновогнищевим 
кардіосклерозом і як наслідок, явищами хронічної 
серцевої недостатності [14, 22]. Проте цілком оче-
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видно, що така картина відповідає тривалому на-
копиченню адаптаційних і патологічних змін, що 
стосуються всіх структурно-функціональних ком-
понентів міокарда. 

У патогенезі хронічної ІХС атеросклеротичне 
стенозування його магістральних артерій тісно 
поєднується з перебудовою периферичних відділів 
органної системи кровообігу і коливаннями потре-
би скоротливого міокарда в енергетичному забез-
печенні [5, 11, 13]. Разом з тим, у частині випадків 
страждає переважно гемоперфузія крупних судин 
або нутрітивний, живлячий кардіоміоцити (КМЦ) 
кровотік [1, 28]. 

За умов норми коронарний резерв — здатність 
судинної системи серця збільшувати кровопоста-
чання міокарда відповідно до його навантаження — 
дозволяє в любий час узгоджувати рівень гемопер-
фузії з функціональною активністю серцевого 
м’яза. Хронічна ІХС призводить до глибокої пере-
будови структури органа, одним з основних нас-
лідків якої полягає у прогресуючому зниженні 
толерантності хворих до фізичного навантаження. 
Вважається, що провідним чинником, що ініціює і 
закріплює цю ситуацію, є неадекватність кровопо-
стачання міокарда його реальним потребам через 
атеросклеротичний коронаросклероз. Однак ши-
роке застосування прижиттєвої коронароангіогра-
фії і томографії, радіонуклідних методів і порів-
няльний аналіз з результатами патоморфологічних 
досліджень показали, що стенозуючий атероскле-
роз магістральних артерій серця — закономірне 
явище, але не обов’язкова умова для формування 
симптомокомплексу, який визначає клініку захво-
рювання. Це свідчить про те, що невідповідність 
між потребою міокарда у кисні та рівнем його 
доставки визначається комплексом як загальних, 
так і місцевих, інтракардіальних факторів. 

Як відомо, ключовою ланкою кровоносної сис-
теми серця в реалізації численних функцій крові на 
клітинно-тканинному рівні є мікрогемоциркуля-
торне русло (МГЦР), патологічна перебудова якого 
являє собою не тільки облігатний компонент коро-
нарної недостатності, а й один з визначальних фак-
торів розвитку дифузного кардіосклерозу і зростаю-
чої мозаїчності змін вентрикулярних КМЦ. Спе-
ціально проведені дослідження показали, що сама 
по собі патологічна модифікація периферичних від-
ділів судинної системи серця вже здатна провоку-
вати симптоматику хронічної ІХС — кардіальний 
синдром Х, який у 5-20 % випадків стає однією з 
провідних причин інфаркту міокарда, у 15 % випад-
ків — стійкого порушення серцевого ритму, майже 
у 17 % — раптової серцевої смерті [10, 25, 34]. 

Порушення мікроциркуляції в міокарді ініцію-
ється і підтримується тими же агентами, що і ате-

росклеротичне ураження коронарних артерій, по-
тенціюючись продуктами тканинного дисметабо-
лізму. Об’єктом патологічного впливу метаболіч-
них і нейрогуморальних факторів, що провокують 
ІХС, є вся судинна система серця, а не лише будь-
яка її ланка. Однак дані зміни розвиваються нерів-
номірно і в деяких випадках ураження того чи 
іншого її сегмента можуть мати випереджаючий 
характер. В залежності від цього в якості домі-
нуючої патогенетичної основи ІХС визначається 
власне коронарна хвороба серця або кардіальний 
Х-синдром, які у більшості випадків нашарову-
ються один на одного у різних пропорціях. 

Внаслідок цього при хронічній ІХС закономір-
но асоціюються обмеження прохідності внутріш-
ньоорганних магістральних артерій і явища кар-
діального Х-синдрому, причому зниження коронар-
ного резерву є результатом комплексної перебудови 
всіх структурно-функціональних ланок гемотранс-
портної системи серця, що у першому варіанті ча-
стіше призводить до інфаркту міокарда, тоді як у 
другому формуються передумови для кардіального 
Х-синдрому. При цьому мікроциркуляторні пору-
шення, не маючи деструктивної сили гострого “ко-
ронарного кризу” внаслідок постійної присутності, 
поступово знижують коронарний резерв і стимулю-
ють дифузний кардіосклероз, неухильно готуючи 
через ІКМП перетворення альтерації окремих КМЦ 
у декомпенсацію цілісного органу. 

Порушення мікроциркуляції обов’язково при-
сутні як у басейні стенозованих артерій, так і поза 
цими регіонами серцевого м’яза [3]. Реалізуючись 
на тканинному рівні, вони разом з атеросклеро-
тичним ураженням, динамічним стенозуванням 
коронарних артерій та загальними гуморально-
метаболічними зрушеннями в організмі хворого 
зумовлюють зростаючу дезорганізацію транспорт-
но-трофічного забезпечення функції міокарда і 
зниження його контратильної спроможності. Під 
впливом загальних і місцевих нейрогуморальних 
факторів порушується тонус інтрамуральних су-
дин, а з часом, по мірі розвитку інтра- та перивас-
кулярного склерозу, і їх реактивність аж до фіксо-
ваного стенозування резистивних судин. Подібні 
зміни більш виражені у зоні коронарогенної гіпо-
гемоперфузії міокарда. 

Гемотранспортна функція витоків венозної 
системи серця — венулярних синусів і дрібних 
інтрамуральних вен — в зонах хронічної дискінезії 
міокарда також страждає частіше, ніж поза цим 
регіоном. У поєднанні з деформацією і ригідністю 
стінок артеріол, а також з погіршенням суспензій-
ної стабільності крові найбільш виражені у ємніс-
ній ланці МГЦР, що також сприяє мозаїчному 
характеру перебудови міокарда. 
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Загальні проатерогенні агенти разом з місцеви-
ми гуморальними впливами ініціюють генералізо-
вану багатофакторну деформацію ендотеліального 
моношару. Проте поєднана ендотеліотропна дія 
інтра- і периваскулярних факторів набуває вирі-
шального значення саме на мікросудинному рівні, 
зумовлюючи прогресуючу редукцію трофічного 
сегмента МГЦР. При цьому порушується одна з 
основних умов забезпечення гемо-тканинного ба-
лансу у транспортно-трофічному забезпеченні 
функції КМЦ — їх одночасне обслуговування арте-
ріальними і венозними сегментами кровоносних 
капілярів, еволюційно закладене в архітектоніку 
МГЦР. Це має патогенетично важливі наслідки як 
облігатний фактор прогресуючого зниження коро-
нарного резерву. Таким чином, при хронічній ІХС 
порушення нутрітивного кровотоку визначається 
комплексно: стенозуванням просвітів магістраль-
них артерій, формуванням додаткового бар’єру на 
рівні дрібних інтрамуральних артерій і редукцією 
трофічного відділу МГЦР. 

Різноманітні чинники обмеження прохідності 
кровоносних мікросудин міокарда, що безпосеред-
ньо забезпечують трофіку його робочих клітин, від-
різняються не лише морфологічно, але й за своєю 
стабільністю. За цією ознакою вони можуть бути роз-
межовані на ті, що швидко виникають і так само 
ліквідуються, і, відповідно, є більш доступними до 
корекції. Такими, наприклад, можна вважати зміни 
реологічних властивостей крові, набряк ендотеліо-
цитів, деформацію їх люмінальної поверхні через 
утворення великих мікроворсин і маргінальних 
складок, компресію мікросудин набряковою ріди-
ною, пошкодженими КМЦ. Більш стійкі порушення 
мікросудинного кровотоку виникають при таких 
поступово формуючихся, відносно стійких пере-
шкодах, як компресія мікросудин новоутвореною 
сполучною тканиною або обтуруючі їх просвіти — 
“гіперпластичні” виступи, що утворюються через 
надмірну гіперплазію органел ендотеліальних клітин. 

Зміни трофічного сегмента МГЦР міокарда, 
що спостерігаються у зоні гібернації і поза нею, 
багато в чому подібні, але при співставленні кін-
цевих результатів між ними виявляються суттєві 
відмінності. Різне співвідношення стереотипних за 
характером відносно лабільних і стабільних ва-
ріантів цих порушень в різних за рівнем кровопо-
стачання зонах міокарда визначає не тільки кіль-
кісні відмінності, але й якісні особливості перебу-
дови транспортно-трофічного забезпечення функ-
ції міокарда. Так, у ішемізованій зоні превалюють 
“стабільна” компресія мікросудин новоутвореним 
колагеном і їх обтурація гіперпластичними випи-
наннями ендотеліоцитів, тоді як поза нею більш 
характерні такі лабільні явища, як гідропічна дис-

трофія і деформація внутрішнього рельєфу ендоте-
ліоцитів поліморфними цитоплазматичними екст-
рузіями. 

Порушення мікрогемодинаміки тісно пов’язані 
з перебудовою гістогематичного бар’єру (ГГБ), що 
посилює циркуляторну гіпоксію. При цьому відпо-
відні морфофункціональні зміни ендотеліального 
моношару відбуваються різноспрямовано. Так, 
разом зі зниженням активності мікропіноцитозу, 
утворенням трансендотеліальних канальців з мік-
ропіноцитозних везикул, ущільненням одних між-
ендотеліальних стиків спостерігається підвищення 
проникності поруч розташованих міжклітинних 
щілин, сегментарне зтоншення ендотеліоцитів, їх 
фенестрація, а інколи деструкція і дисквамація з 
появою локусів витоку. В результаті співвідношен-
ня між активним і пасивним трансендотеліальним 
транспортом зазнає істотної дискоординації. 

Обмеження тканинної гемоперфузії і підви-
щення проникності ГГБ супроводжуються неселек-
тивною транссудацією плазми крові в інтерстицій 
міокарда, накопиченням у внутрішньотканинному 
середовищі продуктів дисметаболізму. Важливим 
чинником його “засмічення” є також патологічна 
перебудова і дисфункція дренажних механізмів (в 
тому числі внутрішньоорганного лімфатичного рус-
ла), що призводить до ретенції в міокарді грубо-
дисперсних субстанцій. Дезорганізація інтермедіар-
ного обміну позначається нерівномірним набряком 
інтерстицію, поглибленням циркуляторної гіпоксії, 
що сприяє дистрофічним змінам КМЦ і зростанню 
їх морфофункціональної гетерогенності. 

Прогресуюча перебудова міокарда при хроніч-
ній ІХС відбувається за участю взаємопов’язаних 
транспортно-трофічного, нейрогуморального і 
імунно-запального факторів. Гуморальнозалежний 
характер дифузного кардіосклерозу провокує якіс-
ні зміни новоутвореного колагену і порушення 
структурилізації волокнистих елементів. Фіброти-
зація супроводжується змінами архітектоніки і ме-
ханічних властивостей сполучнотканинного карка-
са міокарда, біохімічних, біофізичних властиво-
стей і трофічної функції основної аморфної речо-
вини зі зривом ауторегуляторних механізмів під-
тримки гомеостазу внутрішнього середовища. 

Як відомо, кожний напад стенокардії залишає 
слід у вигляді десемінованих дрібновогнищевих по-
шкоджень КМЦ. Проте структурами, які ще більш 
чутливі до ішемізації міокарда, є елементи інтракар-
діального нервового апарату [20, 36]. У подібних 
ситуаціях можливий масований викид нейротранс-
мітерів інтракардіальними нервовими терміналями 
з різким локальним підвищенням концентрації но-
радреналіну в інтерстиції [9, 15]. Пошкодження нер-
вових елементів або їх відокремлення при кар-
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діосклерозі призводить до мікровогнищевої “десим-
патизації” міокарда, що разом з порушеннями мік-
роциркуляції сприяє мозаїчності його перебудови. 

Зміни внутрішньотканинного середовища мобі-
лізують всі клітинні елементи міокардіальної фас-
цикули. За цих умов реалізується добре відомий 
феномен — гіпоксичне стимулювання клітин фібро-
бластичного ряду, що підсилюється нейрогумораль-
ними факторами, з вираженим зсувом у бік юних 
форм, що інтенсивно продукують глікозаміноглі-
кани і склеропротеїди. Це порушує збалансованість 
десмогенезу і десмолізу через недостатність катабо-
лізму надлишкового, якісно зміненого колагену, що 
стимулює дифузний кардіосклероз [19]. Активовані 
фібробласти стають також джерелом цитоспецифіч-
них цитокінів, колонієстимулюючих факторів і фак-
торів росту, нейротрасмітерів і нейропептидів, бе-
руть участь у реалізації реакцій імунокомпетентних 
клітин [26, 27, 31]. 

Ці ж фактори мають активуючий вплив на 
рецепторний апарат резидентних макрофагів, що 
сприяє дегрануляції лаброцитів, підвищенню се-
креторної функції ендотеліальних клітин МГЦР. 
Характерним явищем стає лабіалізація перицитів 
кровоносних капілярів, які, мігруючи в інтерсти-
ції, трансформуються у міофібробласти. Формені 
елементи крові окрім інтраваскулярної імобілізації 
інколи шляхом діапедезу виходять у інтерстицій, 
де з гранул тромбоцитів вивільняється гетероген-
ний комплексне біологічно активних речовин. 
Гуморальні фактори стимулюють місцеву ренін-
альдостерон-ангіотензинову систему (РААС), важ-
ливою ланкою якої крім макрофагів і ендоте-
ліоцитів є і вентрикулярні КМЦ [7, 16]. 

В результаті підвищення секреторної функції 
всіх клітинних елементів тканинного мікрорайону 
міокарда, активності його симпатоадреналової си-
стеми (САС) та РААС в інтерстиції накопичується 
широкий спектр біологічно активних речовин. У 
сукупності альтеративні зміни клітинних і неклі-
тинних компонентів міокарда, підвищення про-
никності ГГБ, надлишок ангіотропних факторів і 
медіаторів запалення (в тому числі явища дифуз-
ного і дрібновогнищевого кардіосклерозу) в певній 
мірі є ознаками млявого запального процесу [8, 
12]. Під взаємностимулюючими ефектами САС і 
РААС, що перехресно потеціюються впливами чи-
слених біологічних факторів гематогенного і міс-
цевого походження, притаманні міокарду “стро-
мально-паренхіматозні” співвідношення порушу-
ються, надаючи перебігу кардіосклерозу відносну 
автономність і автокатолітичні властивості [6]. 

Крупновогнищева ішемізація серцевого м’яза 
не завжди призводить до ангіогенного некрозу, 
розмежовуючи міокард на макрозони, якісно від-

мінні за скоротливістю, механізмами адаптації і 
пошкодження КМЦ через їх різне транспортно-
трофічне забезпечення. Ключовий фактор перебу-
дови скоротливого міокарда в басейні стенозо-
ваної магістральної судини серця при хронічній 
ІХС — енергетичний дефіцит через неадекватну 
оксигенацію тканини, тоді як в позаішемічних ре-
гіонах — це наслідок виснаджуючої довготривалої 
компенсаторної гіперфункції, що призводить до 
прогресуючої пластичної недостатності КМЦ. 

В залежності від функціонального наванта-
ження міокард екстрагує з крові до 70-75 % кисню. 
Пригнічення його скоротливості, гібернації почи-
нається з моменту стабільного обмеження гемо-
перфузії на 35-40 % або при частих рецидивуючих 
епізодах ішемізації і нездатності судинного русла 
адекватно реагувати на підвищення функціональ-
ного навантаження на серцевий м’яз [33]. Зни-
ження коронарного резерву лімітує споживання 
О2 КМЦ, ініціюючи мінімалізацію енерговитрат, 
що є необхідним для їх виживання в даних умовах. 

Обмеження кисневого забезпечення функції 
КМЦ призводить до редукції і модифікації киснево-
залежних механізмів регенерації АТФ, у тому числі 
до переключення на менш енергетично ефективний 
анаеробний шлях утилізації глюкози, що забезпечує 
напрацювання АТФ у об’ємі, який дозволяє підтри-
мувати електролітний гомеостаз і пластичні про-
цеси на рівні, ще достатньому для запобігання 
некрозу [18, 23, 24]. Ключовим енергозберігаючим 
ефектом в цій ситуації стає “відключення” контрак-
тильної функції КМЦ з подальшими атрофічними 
змінами міофибрил і реалізацією генетично детер-
мінованої перебудови клітин за “фетальноподіб-
ним” типом. В свою чергу, редукція скоротливих 
структур КМЦ обмежує їх потребу в енергетичних 
фосфатах, що сприяє зниженню потреби міокарда у 
кисні [30, 35]. Закономірним наслідком цього стає 
структурно-функціональна інволюція КМЦ через їх 
недостатнє пластичне забезпечення, що разом з 
генетично детермінованою адаптаційною реакцією 
позначається зростанням морфофункціональної ге-
терогенності міокарда на фоні дифузного і дрібно-
вогнищевого кардіосклерозу. 

До незворотних змін КМЦ ішемізованого міо-
карда призводять різні чинники і механізми: окси-
дативний стрес, активація внутрішньоклітинного 
катаболізму і дискоординація сигналтрансдуктор-
ної систем клітини ауто- та паракринними факто-
рами, явища аутофагії. Проте найбільш закономір-
ним є футлярний міоцитолізис, зумовлений плас-
тичною недостатністю — неспроможністю регене-
раторних механізмів КМЦ зупинити “танення” 
міофібрил і деструкцію інших органел навіть за 
умов блокування найбільш енергомісткої, конт-
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рактильної функції. Однак це не виключає програ-
мовану клітинну смерть, що частіше за все ініцію-
ється через гіпоксичне, гіпопластичне і оксида-
тивне пошкодження мітохондріому КМЦ. 

Гіпокенезія більш чи менш значного об’єму сер-
цевого м’яза перекладає навантаження на краще ок-
сигеновані і відповідно найбільш активно працюючі 
регіони міокарда, де воно далі перерозподілюється 
між в тому чи іншому ступені зміненими КМЦ. 
Режим компенсаторної гіперфункції вентрикулярних 
КМЦ позаішемічної зони різко підвищує вимоги до 
механізмів внутрішньоклітинної регенерації, додат-
кове напруження яких визначає ефективність адап-
тації міокарда до роботи в нових умовах. 

При цьому фундаментально значущим патоге-
нетичним фактором стає адекватність мікроцир-
куляції, що безпосередньо підтримує функціону-
вання КМЦ. Її мозаїчні порушення провокують 
енергетичний дефіцит, електролітний дисбаланс, 
явища оксидативного стресу, дискоординацію се-
креторно-пластичної функції відповідних клітин, 
стимулюють систему внутрішнього клітинного ка-
таболізму, визначаючи морфофункціональну гете-
рогенність скоротливого міокарда і нерівномір-
ність явищ кардіосклерозу. Прогресуюча перебудо-
ва скоротливого міокарда, що зумовлена дистро-
фічними, деструктивними і компесанторно-прис-
тосувальними процесами, поступово знижує толе-
рантність хворих до фізичного навантаження на-
віть при значних проміжках між клінічно мані-
фестованими епізодами коронарної недостатності. 

В КМЦ, які приймають на себе навантаження 
пошкоджених при черговому нападі стенокардії 
клітин, реалізується принципово важливий ком-
пенсаторно-пристосувальний механізм “адаптацій-
ної гіпертрофії” — відносно рівномірне на почат-
ковому етапі нарощування маси скоротливого апа-
рату і органел, що забезпечують його роботу. 
Адаптаційне збільшення маси органел КМЦ роз-
ширює можливості їх відновлення завдяки “пере-
межаючій активності однойменних структур”, в 
той же час при їх мобілізації в екстремальних си-
туаціях — підвищуючи потреби клітин в транс-
портно-трофічному забезпеченні функції. 

Злам гомеостатичних механізмів на різних рів-
нях регуляції веде до дискоординації регенератор-
них процесів КМЦ. В результаті з часом енергетич-
ний дефіцит і пластична недостатність призводять 
до дискоординації регенеторних механізмів КМЦ з 
порушенням об’ємно-просторових співвідношень 
органел і зниженням їх якісних характеристик. 
При цьому гіпертрофія поєднується з продуктив-
ними процесами і обмеженням прохідності рези-
стивних судин міокарда, а також з нерівномірним 
“розрідженням” його капілярної сітки, в певній 

мірі зумовленим пошкодженням ендотеліоцитів, у 
тому числі внаслідок агіотензинзалежної активації 
каспази-3 [21, 32]. 

Таким чином, адаптаційні і патологічні явища, 
що розвиваються в позаішемічній зоні міокарда, 
являють собою розтягнутий у часі процес при-
швидшеного зношення його робочих клітин, коли 
кількісні і якісні зміни ультраструктури і мета-
болізму КМЦ, що накопичуються при багатофак-
торних катаболічних впливах, повноцінно не ком-
пенсуються і призводять до глибокої перебудови 
внутршіньой структури КМЦ. В результаті частина 
робочих клітин міокарда практично втрачає ско-
ротливу здатність, зберігаючи секреторну функ-
цію, що негативно впливає на суміжні КМЦ. Зако-
номірним наслідком стає програмована смерть 
таких якісно змінених клітин, що може розгляда-
тися як адаптаційна реакція тканинного рівня. 
Окрім того загибель КМЦ функціонально активної 
зони міокарда інколи стає наслідком пластичної 
недостатності, що потенціюється активацією лізо-
сомного апарату та інших механізмів внутрішньо-
клітинного катаболізму. Менш поширеним варіан-
том є незворотне пошкодження клітин через мета-
болічний стрес. Разом з тим, в любій фазі своєї 
перебудови кожна клітина може піддаватись аль-
терації підчас чергового рецидиву гострої коро-
нарної недостатності, причому резистентність 
КМЦ у подібних ситуаціях зворотно пропорційна 
ступеню їх внутрішньої перебудови. 

Очевидний тактичний успіх інвазивних методів 
лікування ІХС, що попереджає такі тяжкі прояви 
захворювання, як стенокардія і інфаркт міокарда, не 
знімає стратегічно важливої необхідності обмежен-
ня патологічного впливу метаболічних і нейрогумо-
ральних факторів, що ініціюють і стимулюють по-
дальший негативний розвиток даної ситуації з усіма 
негативними наслідками для хворого, у тому числі і 
прогресуючої ІКМП. Внаслідок комплексного харак-
теру недостатності транспортно-трофічного забезпе-
чення функції міокарда при хронічної ІХС ліквідація 
першого бар’єру для органного кровообігу через 
аорто-коронарне шунтування або стентування магі-
стральної артерії кінець-кінцем трансформує ситуа-
цію у “кардіальний Х-синдром”. При цьому домі-
нування в гібернованому міокарді важкозворотних 
варіантів блокування кровоносних капілярів разом з 
перебудовою КМЦ і фібротизацією міокарда може 
бути однією із істотних причин відтермінованого 
відновлення його контрактильної функції після ре-
васкуляризації. Ефективна довготривала підтримка 
функціонального потенціалу скоротливого міокарда 
як при неінвазівному підході, так і в післяопера-
ційному періоді можлива лише за умов обмеження 
впливу метаболічних факторів атерогенезу, мішен-
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ню для яких є як центральні, так і периферичні 
відділи судинної системи серця. 

Таким чином, проведений аналіз свідчить, що 
ІКМП, яку зазвичай прийнято вважати терміналь-
ним варіантом розвитку хронічної ІХС, насправді 
є фоном для всіх форм цього захворювання. 
Патогенетичні фактори атерогенезу мають подіб-
ний негативний вплив на ендотелій як коронарних 
артерій, так і судин МГЦР. В результаті розвива-
ється комплекс процесів, що призводить до іні-
ціального пошкодження периферичних відділів 
судинної системи серця, КМЦ, перебудови інтер-
стицію, лімфатичного русла та інтракардіальної 
нервової системи. Одночасно виникають компен-

саторні і пристосувальні реакції, які певний час 
маскують симптоми ураження міокарда. 

Прогресуюча перебудова КМЦ, інтерстицію і 
скоротливого міокарда при хронічній ІХС включає 
як стійки зміни, що поступово формуються, так і 
гостро виникаючи порушення, які постійно на них 
нашаровуються і є більш доступними для корегуван-
ня, що має враховуватись при профілактиці і ліку-
ванні даної патології. Надалі, по мірі прогресування 
коронарного атеросклерозу і зростання гіпоксії з під-
ключенням загальних і місцевих нейрогуморальних 
факторів морфологічні зміни порушують функціо-
нування цього органу, істотним чином впливаючи на 
загальний перебіг патологічного процесу. 
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Анализ полученных авторами клинических, биопсийных и экспериментальных данных показал, что еще 
на инициальной фазе ИБС в миокарде формируются дезорганизация микрогемоциркуляции, наруше-
ния интермедиарного обмена, повреждения кардиомиоцитов, компонентов интерстиция, перестройка 
лимфатического русла, иннервации и нейрогуморальной регуляции функции миокарда. Этот комплекс 
структурно-функциональных изменений представляет собой начальное проявление ишемической 
кардиомиопатии (ИКМП), которая благодаря адаптивным процессам еще не имеет клинической 
манифестации. Прогрессируя, возникшие нарушения приводят к развитию неравномерного диффуз-
ного и мелкоочагового кардиосклероза. По мере нарастания атеросклеротического стенозирования 
магистральных артерий сердца и гипоксии на ранее возникшие в миокарде изменения наслаиваются 
морфологические сдвиги на уровне всего органа. При этом ИКМП является общим фоном и основой 
пато- и морфогенеза ИБС, своими структурно-функциональными особенностями определяющими тот 
или другой вариант патологического процесса при его хроническом развитии. 
 
 

PАТHО- АND MORPHOGENESIS OF ISCHEMIC CARDIOMYOPATHY 
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Analysis of the clinical biopsy and experimental data obtained by the authors revealed in the myocardium 
microcirculation disarrangement, disturbance of intermediary exchange, lesion of cardiomyocyte and 
interstitium components, restructuring of lymphatic bed, of myocardial innervation and neurohumoral 
regulation of myocardial function as early as at the initial phases of IHD. This set of structural and functional 
changes represents early manifestations of ischemic cardiomyopathy (ICM), which owing to adaptive 
mechanisms is not clinically apparent. These disturbances further lead to the development of irregular diffuse 
and microfocal cardiosclerosis. With increasing atherosclerotic stricture formation of main coronary arteries and 
progression of hypoxia the previous pathological changes exacerbate to morphological abnormalities at the 
organ level. The ICM is a background and basis for patho- and morphogenesis of ischemic heart disease; its 
structural and functional peculiarities determine certain variant of pathological process chronic development. 


