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Ремоделювання, гібернація і апоптоз кардіоміоцитів 
при артеріальній гіпертензії та інфаркті 
як предиктор серцевої недостатності
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Ремоделирование, гибернация и апоптоз кардиомиоцитов при артериаль-
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Summary 
Remodelling, hibernation and apoptosis of cardiomyocytes at arterial 
hypertension and infarction as premonitory sign of heart failure 
Yu.H. Kyiak, O.Yu. Barnett 

The article touches upon the issue of heart remodelling at arterial hypertension, cardio ischemia and 
heart failure. The results of the research of 36 myocardium necroptic samples of different areas of the left 
ventricle and 10 myocardium bioptic samples of patients, who experienced coronary artery bypass surgery 
or ventriculoplasty, are shown in the article. The conclusion of the investigation is that arterial hypertension 
leads to the hypertrophy development and to remodelling of cardiomyocytes and microvasculature, degree 
of which correlates with the severity of arterial hypertension. The acute myocardial infarction except necrosis 
results in obnubilation and hibernation of myocardium cells in different areas of the left ventricle, and leads 
to their further apoptosis or secondary necrosis, heart failure and systole disfunction of the left ventricle. The 
timely revasculization of myocardium is an efficient preventive measure and supports viability of hibernated 
cells in the ischaemic and infarction zones. Thus, among the preventive measures for hibernation and apoptosis 
of cardiomyocytes at arterial hypertension and acute myocardial infarction one may find the timely 
prescription of vascular and cardio protectors with the well-proven efficiency.
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Рис. 1. Електронна мікрофотографія трьох гіпертрофованих кардіоміо-
цитів (КМЦ) циліндрично-подібної форми, з їх переважним збільшенням у 
довжину. На кожен саркомер припадає декілька мітохондрій (М). Озна-
кою гіпертрофії КМЦ є збільшення довжини міофібрил ( ) і ширини (↔) 
деяких саркомерів (СМ). Залишки зруйнованого кровоносного капіля-
ра (0), затисненого між КМЦ. Пацієнт С., 79 р., АГ, ІІІ стадія. Повторний 
ГІМ задньої стінки лівого шлуночка. Збільш. × 2 000
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Рис. 3. Високий ступінь тотальної хронічної гібернації гіпертрофованого 
кардіоміоцита (КМЦ) як ознака гіпертензивної кардіоміопатії. Заміщення 
саркоплазми гранулами глікогену (Ο) у результаті редукції міофібрил 
(МФ). Дрібні, дегенеративно змінені мітохондрії (→) як передвісники 
апоптозу КМЦ. Деформація артеріоли (Ар), набряк і руйнування ендоте-
ліоцита (Ен) та запустіння її просвіту. АГ, ІІІ ст. Гіпертензивне серце. ГІМ. 
Розрив міжшлуночкової перегородки. Набряк легень. Збільш. × 5 000

Рис. 4. Ультраструктурні ознаки гіпертензивної васкулопатії. Облітера-
ція просвіту кровоносного капіляра в результаті гіпертрофії і проліфера-
ції ендотеліоцитів (Ен) та утворення додаткових контактів (→) між ними. 
Нагромадження гранул глікогену (0) в Ен і КМЦ як ознака їх гібернації. 
В результаті проліферації Ен виникла багатошаровість ендотеліальної ви-
стілки (не характерна для кровоносних капілярів), що призвело до появи 
гіпертензивної мікроангіопатії. Попередній випадок. Збільш. × 8 000

Рис. 2. Електронна мікрофотографія значно гіпертрофованого кардіоміо-
цита (КМЦ) з його переважним збільшенням у ширину. Він набув округлої 
форми з нерівномірним скупченням мітохондрій (0) без ознак ішемії. 
Концентрично розташовані і фрагментовані міофібрили (Мф) втратили 
зв'язок із сарколемою (→). Навколо трьох ядер (Я) у центральній частині 
КМЦ помірне збільшення гранул глікогену (о) як ознака його гібернації. 
АГ, ІІІ стадія. Гіпертензивне серце. ГІМ, набряк легень. Збільш. × 3 000
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Рис. 5. Загибель коронарної артеріоли (Ар) в результаті апоптозу (→) 
і некрозу судинного ендотелію (Ен) та гладком`язових клітин медії (ме-
діанекроз) з проникненням туди фібрину (Ф). У просвіті Ар ще міститься 
еритроцит (Ер), тромбоцит (Тр) і кулька фібрину (Ф). АГ, ІІІ стадія. ГІМ. 
Збільш. × 3 000

Рис. 7. Гіпокінетична зона в ділянці перенесеного інфаркту без 
підвищення сегменту ST і без зубця Q. Мікрокрововилив ( ), набряк 
інтерстицію (Ін) і дисоціація кардіоміоцитів (КМЦ) між собою. Лізис 
сарколеми одного з гіпертрофованих КМЦ і вихід мітохондрій (без 
ознак ішемії) в Ін (О). АГ, І ступінь. Стабільна стенокардія, ІІІ ф. клас. 
Післяінфарктний кардіосклероз. СН, ІІ-А стадія Збільш. × 2 000

Рис. 8. Різні форми ураження кардіоміоцитів (КМЦ) в «інтактній зоні» 
при інфаркті: гібернація (Г), оглушеність (О), апоптоз (А) та вторинний 
некроз (А+Н) апоптозно зміненого КМЦ-4 в результаті відшарування 
сарколеми і набряку саркоплазми. Ознакою апоптозу КМЦ-3 є 
деформація ядра (Я) і конденсація ядерного гетерохроматину ( ). 
Класичним проявом постреперфузійного апоптозу КМЦ-4 є наявність 
дрібних округлої форми мітохондрій (→). АГ, ІІІ стадія. Повторний ІМ 
задньої стінки лівого луночка. Набряк легень. Збільш × 2 000

Рис. 6. Міграція гладком’язових клітин (ГМК) від стінок артеріол у товщу 
міокарда при АГ та ГІМ. Синтез ними колагенових фібрил (КФ), що 
приз водить до фіброзу інтерстицію. Збільш. × 10 000



31

Клінічні дослідженняКлінічні дослідження

        .  
    ,   -

,         
,    ,  

  ,        -
,        .

        -
 (  ,  )  

   ( . 10),     -
   .   ,   -

 ,     ,  
  10  30%       

 ( . 11).     -
   ,    .  

       
,          

       ( . 12). 
,      ,  -

     .
    (3   ) -

       (  
   ,  ),    

    (   14    ) 
      ,  

       
 .   

       
       -

  .     -
         

 [48–50].      -
   ( , 28–30  2010 .) -

         
    ,      

 25–30  (  , 5 (13), 2010, 

. 81–83).      -
   ,     -

, ,    ’     
      [49–51]. 

 ,       -
  ,      

    ,     
    [49, 50].     

  ’       -
   ,       

 ,      . 
     -

        
 ,     [38, 49, 50].  

,       -
,     .     

    .   
  ,     

   ,   , 

Рис. 9. Гостро гібернований кардіоміоцит (КМЦ) та ендотеліоцит (ЕН) 
кровоносного капіляра. В саркоплазмі КМЦ міститься збільшена кількість 
поодиноко розташованих гранул β-глікогену (О), а в цитоплазмі Ен вони 
зібрані в розетки і ланцюжки (0), характерні для (α-глікогену). Набряк 
інтерстицію (Ін). ГІМ. Кардіогенний шок. Збільш. х 10 000

Рис. 10. Тривало гібернований кардіоміоцит з колоінфарктної зони 
(фаза рубцювання) з ознаками оглушеності і перескорочення міофібрил 
(Мф). Нагромадження в саркоплазмі гранул глікогену (О). Щільні де-
позити у мітохондріях (→) як ознака післяреперфузійних уражень. ГІМ. 
Набряк легень. Збільш. х 10 000

Рис. 11. Три апоптозні тільця в зоні рубця, серед елементів новоутворе-
ної сполучної тканини і колагенових фібрил (Кол). Вони вщент заповнені 
гранулами глікогену (О) і оточені потовщеним базальтовим шаром (→), в 
одному з них – залишки міофібрил (Мф). ГІМ. Зона рубцювання. Збільш. 
х 10 000
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Рис. 12. Електронна мікрофотографія стінки хронічної післяінфар-
ктної аневризми. Серед фіброзної тканини знаходяться три апоптозні 
тільця (→), оточені базальним шаром. Вони містять гранули глікогену і 
дегенеративно змінені мітохондрії та залишки міофібрил. Збільш. х 1 700
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