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СУПУТНЯ І ПОЄДНАНА 
ПАТОЛОГІЇ

ОСОБЛИВОСТІ ПОСТІНФАРКТНОГО 
РЕМОДЕЛЮВАННЯ СЕРЦЯ 
В ПАЦІЄНТІВ ІЗ СУПУТНЬОЮ 
АРТЕРІАЛЬНОЮ ГІПЕРТЕНЗІЄЮ 
ТА ЦУКРОВИМ ДІАБЕТОМ 
2-ГО ТИПУ (огляд літератури)

Резюме. На цей час гострий інфаркт міокарда є провідною причиною смертності та 
інвалідизації населення. Вдосконалення методів лікування має сприятливий прогноз для 
цих пацієнтів. Однак випадки постінфарктної дисфункції лівого шлуночка та розвиток 
хронічної серцевої недостатності невпинно зростають. Потрібно також враховувати 
патогенетичний внесок супутньої патології на механізми ремоделювання залежно від 
доінфарктного стану серцево-судинної системи. У статті розглянуто загальні принципи 
ремоделювання міокарда, а також структурно відмінні ознаки постінфарктної дисфункції 
серця при супутній артеріальній гіпертензії та цукровому діабеті.

Ключові слова: інфаркт міокарда, артеріальна гіпертензія, цукровий діабет, постін-
фарктна міокардіальна дисфункція, постінфарктне ремоделювання серця.

The features of post-infarction heart remodeling 
in patients with concomitant arterial hypertension 
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Abstract. Nowadays, acute myocardial infarction is the leading cause of death and disability 
in general population. The improvement in treatment patients with this pathology should 
lead to better clinical prognosis. However, the incidence of left ventricular post-myocardial 
dysfunction with further progression to chronic heart failure is rising. Also, it is necessary 
to take into account the influence of concomitant pathologies on the mechanisms of heart 
remodeling in dependence on the preinfarction state of the cardiovascular system. The article 
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describess the general principles of myocardial remodeling, as well as specific features of 
post-infective heart remodelling in patients with concomitant hypertension and diabetes.

Keywords: myocardial infarction, arterial hypertension, diabetes mellitus, postinfarction 
myocardial dysfunction, postinfarction heart remodeling.

Серцево-судинні захворювання залиша-
ються однією з провідних медико-біологічних 
проблем не лише в Україні, але й у світі, спричи-
няючи близько 67% летальних випадків. Серед 
основних нозологій, що визначають високі 
показники смертності, — ішемічна хвороба 
серця, яка зумовлює порушення повноцінного 
та збалансованого кровопостачання серцевого 
м’яза.

Останнім часом ендоваскулярні методи 
реваскуляризації міокарда посідають провідне 
місце в лікуванні ішемічної хвороби серця, 
оскільки вони забезпечують локальне від-
новлення коронарного кровообігу. Однак, 
незалежно від механізму реваскуляризації 
ураженої ділянки серця, подальші ремоде-
люючі процеси мають пряму залежність від 
етіопатогенетичного чинника, який призвів до 
порушення кровопостачання серця.

«Ремоделювання міокарда» як науковий 
термін, введений у літературу N. Sharp напри-
кінці 70-х років ХХ сторіччя, узагальнювало всі 
структурні та функціональні зміни серцевого 
м’яза після перенесеного інфаркту міокарда 
(ІМ) [1].

Нині ремоделювання серця, у  широко-
му розумінні цього терміну, означає процес 
комплексної зміни структури та функції серця 
у відповідь на ушкоджувальне навантаження 
або втрату частини життєздатного міокарда. 
Відповідно до консенсусу, прийнятого Між-
народним форумом з моделювання серця, 
ремоделювання серця може бути визначено як 
зміна експресії генома, молекулярні, клітинні 
та інтерстиціальні зрушення, які проявляються 
трансформацією розміру, форми та функції 
серця після його ушкодження [2]. З позицій 
серцево-судинного континууму, у рамках якого 
логічно пояснюється ланцюг взаємопов’язаних 
подій, ініційованих безліччю факторів ризику, 
що призводять до розвитку захворювань серця 
і судин, ремоделюванню лівого шлуночка (ЛШ) 
відводиться ключова роль у механізмах прогре-
сування ХСН до термінальної стадії ураження 
серця та смерті пацієнтів [3-5].

Своєрідна філософія ремоделювання ЛШ, 
яка стала домінуючою в сучасних умовах, от-
римала розвиток у роботах багатьох дослідни-
ків [6, 7]. Вона органічно вписується в різні мо-
делі (кардіоциркуляторна, нейрогормональна, 
міокардіальна, біомеханічна тощо) патогенезу 
ХСН і дає ключ до розуміння клінічних проявів, 
прогнозу та зниження якості життя в пацієнтів із 
систолічною та (або) діастолічною дисфункцією 
ЛШ, у тому числі асоційованою з коморбідною 
патологією [8, 9]. Ремоделювання ЛШ стали 
часто розглядати як абсолютно неспецифічний, 
незалежний від природи основного захворю-
вання (кластера захворювань) процес, повністю 
асоціюючи його з поняттям ХСН, з одного боку, 
і поширювати його навіть на результати меди-
каментозного лікування серцевої недостатності 
та хірургічної реконструкції ЛШ (хірургічне 
ремоделювання) — з іншого [10-12].

На вираженість процесів ремоделювання 
впливає низка чинників, серед яких немоди-
фікуючі фактори (вік, стать, спадковість) та 
модифікуючі (місце працевлаштування, супутня 
патологія, метаболічні порушення). На сьогодні 
можна стверджувати, що постінфарктна міо-
кардіальна дисфункція (ПМД) безпосередньо 
залежить від структурно-геометричної перебу-
дови серця (ремоделювання), зокрема лівого 
шлуночка (ЛШ), яка виникає через структур-
но-функціональну неоднорідність міокарда та 
розвивається паралельно з його механічним 
ремоделюванням [13, 14].

Ремоделювання серця з усіма припущен-
нями про типовий патологічний процес має 
розглядатися в рамках загального стереотип-
ного сценарію, оскільки структурно-геоме-
тричні зміни шлуночків, що виникають після 
інфаркту міокарда, відрізняються від таких при 
перевантаженні тиском або об’ємом, а також 
при первинних ураженнях міокарда (табл. 1).

Загальні уявлення про ремоделювання лі-
вого шлуночка подано в табл. 2.

Післяінфарктне ремоделювання лівого 
шлуночка — це комплекс компенсаторних 
структурних змін, що включають як уражені, так 
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і непошкоджені ділянки міокарда, які в умовах 
дефіциту енергетичних та структурно-плас-
тичних ресурсів становлять різну доцільність.

Накопичені знання про механізми ремоде-
лювання шлуночка в інфарктній та неінфарк-
тній зонах дозволяють сформулювати п’ять 
основних положень [17-19]:

1. Ремоделювання — це прогресуючий, 
залежний від часу процес, який охоплює фазу 
інфаркування, постінфарктного рубцювання 
і продовжується протягом тривалого проміжку 
часу.

2. Ремоделювання починається дуже рано 
з експансії інфаркту, що включає розтягування, 
витончення та випинання інфарктної зони в діа-
столу. Ця рання регіональна дилатація є кроком 
до подальшого ремоделювання неуражених 
сегментів, глобальної дилатації й зміни форми 
(«сферифікація») та структури шлуночків, що 
прогресує від скорочення до скорочення.

3. Модифікація геометрії та топографії 
уражених і неуражених ділянок ЛШ асоційована 
зі змінами об’єму, композиції та структури 
колагенового матриксу серця. Збільшення 
об’єму ЛШ запускає механізми гіпертрофії 
кардіоміоцитів (як наслідок дилатації шлу-
ночка, зростання міокардіального стресу та 
підвищення експресії відповідних генів, вклю-
чаючи гени медіаторів запалення), гіперплазії 
фібробластів та депозиції інтерстиціального 
колагену в неінфарктній зоні.

4. Існує можливість обмежити патологічне 
ремоделювання ЛШ та, таким чином, покра-
щити прогноз. При цьому патофізіологічна 
стадія процесу визначається часом початку та 
тривалістю терапії. Рання й тривала терапія, 
мабуть, забезпечує більший успіх.

5. Специфічна терапія, спрямована лише 
на один механізм мультимодальної реакції 
міокарда, може не виправдати очікувань, 
оскільки зрештою успіх лікування забезпечу-
ється збалансованим впливом на різні ланки  
патогенезу.

Центральним механізмом запуску процесу 
ремоделювання міокарда визнається механічне 
розтягнення. Проте визначено також низку 
факторів, включаючи вплив ішемії, гормонів, 
вазоактивних пептидів, медіаторів запалення 
та вільнорадикальних процесів, здатних знач-
ною мірою модифікувати ефекти механічного 
фактора [20].

Високий міокардіальний стрес у неураже-
них сегментах міокарда є стимулом до роз-
витку гіпертрофії міокарда, що демонструє 
риси комбінованого навантаження тиском та 
об’ємом [20]. Велике значення у формуванні 
найбільш несприятливого оксицентричного 
варіанта ремоделювання серця після ІМ має 
об’ємне навантаження, зумовлене відносною 
(пов’язаною з дилатацією ЛШ) недостатністю 
мітрального клапана (потім нерідко і  інших 
клапанів) [21].

Зважаючи на особливу значущість вивчення 
ремоделювання міокарда, проведено вивчення 
структурно-функціональних змін міокарда 
після коронарного стентування [22], а також 
останніми роками проведені експериментальні 
дослідження з вивчення попередження післяін-
фарктного ремоделювання [23], особливостей 
ремоделювання серця в пацієнтів із цукровим 
діабетом 2-го типу і  серцевою недостатні-
стю [24] та впливу емпагліфлозину на ремо-
делювання міокарда в пацієнтів із цукровим 
діабетом [25].

Таблиця 1
Неоднорідність ремоделювання міокарда при різноманітних захворюваннях серця [15]

Table 1
Heterogeneity of myocardial remodeling in various heart diseases [15]

Захворювання Запалення Фіброз Дезінтеграція кола-
генового каркаса

Втрата кардіоміоцитів

реактивний репаративний апоптоз некроз автофагія

Артеріальна гіпертензія + ++ - + ++ - -

Ішемічна хвороба серця +/++ + +++ ++ + +++ +

Дилатаційна кардіоміопатія +/++ + ++ +++ ++ + +

Міокардит +++ +++ (+) - ++ +

Діабетична кардіоміопатія ++ +++ + - ++ + +

Аортальний стеноз + +++ - + +++ - -

Примітки. Напівкількісна оцінка виразності ураження: «+» — низька; «++» — помірна; «+++» — висока. Дужки вказують на те, що інформація про 
наявність репаративного фіброзу при міокардиті суперечлива.
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За даними багатьох досліджень, ремоде-
лювання відбувається під впливом не лише 
гемодинамічних змін, а й нейрогуморальної 
активації. Відбувається посилення симпатичної 
активності, активності норадреналіну, реніну, 

ангіотензину II та інших кардіо- і вазоактивних 
речовин, а також деяких факторів гемокоагу-
ляції [26, 27]. До основних патофізіологічних 
процесів, які визначають «напрямок» ремо-
делювання ЛШ у пацієнтів з  ІМ, належать, 

Таблиця 2
Загальні уявлення про ремоделювання лівого шлуночка [16]

Table 2
General ideas about left ventricular remodeling [16]

Показник Коротка характеристика

Зміни біології кардіоміоцита

Порушення сполучен-
ня «збудження — ско-
рочення»

Зниження доставки Ca2+ до скорочувального апарату (викликає уповільнену активацію) та уповільнення 
падіння його концентрації під час реполяризації (викликає послаблення релаксації)

Експресія фетального 
гена важкого ланцюга 
головки міозину

Зниження експресії гена важких ланцюгів α-міозину паралельно з підвищенням експресії важких ланцюгів 
β-міозину з низькою АТФазною активністю (наслідком зменшення гідролізу АТФ є депресія скоротливості 
міофібрил) пов’язано з гіпертрофією кардіоміоцитів та дезорганізацією серцевих м’язових волокон

β-адренергічна десен-
ситизація

Так званий феномен зворотного регулювання (down-regulation), що призводить до вибіркового зниження 
щільності β1-адренорецепторів серця (у нормі на частку припадає >70% від усіх адренергічних рецепторів), 
а також десенситизації останніх (піддані тривалому впливу ліганду рецептори значно зменшують свою 
чутливість), відіграє важливу роль у порушенні скорочувальної здатності міокарда

Гіпертрофія Додавання паралельних або послідовних саркомерів, асоційоване з розширенням або подовженням кардіо-
міоцитів, призводить відповідно до концентричної або оксицентричної гіпертрофії

Міоцитоліз Критичний стан скорочувального апарату кардіоміоцитів, що характеризується втратою скорочувальних 
елементів

Аномалії білків цито-
скелета

Кількісні та (або) якісні зрушення білків цитоскелета кардіоміоцитів (α-актинін, десмін, титин, α- та β-ту-
булін, вінкулін, талін, дистрофін, спектрин, інтегрин, анкірин, адцуцин та ін.), що є опорою для товстих 
і тонких філаментів, призводять до скоротливої дисфункції на рівні як кардіоміоцита, так і всього міокарда

Зміни міокарда

Втрата кардіоміоци-
тів: некроз, апоптоз, 
автофагоцитоз

Некроз — це «випадкова» форма смерті, яка виникає через надмірне пошкодження кардіоміоцита, що 
закінчується порушенням цілісності клітинної мембрани.
Апоптоз — суворо регульовані серії енергетично залежних молекулярних та біохімічних подій, керованих 
генетичною програмою, унаслідок яких клітина розпадається на окремі апоптотичні тільця (з підтримкою 
цілісності плазматичної мембрани), що згодом фагоцитуються сусідніми клітинами різного типу.
Автофагоцитоз — процес секвестрування органел та старих білків у вакуолі з подвійною мембраною 
всередині клітини (автофагосоми), які потім переносять включений до них лізосом для подальшого руйну-
вання аж до автофагальної загибелі самої клітини

Зміни позаклітинного 
матриксу: деградація 
матриксу, фіброз 
міокарда

Зміни синтезу та деградації ниток колагену, порядку перехресних зв’язків (замість тонких ниток колагену 
I типу, що допомагають кардіоміоцитам поєднувати свої зусилля в загальний вектор скоротливості, утво-
рюються товсті скручені нитки колагену III типу, які заважають клітинам міокарда ефективно об’єднувати 
свої зусилля), а також втрата колагенових зв’язків між окремими кардіоміоцитами. Руйнування позаклі-
тинного матриксу веде до розширення матриксними металопротеїназами лівого шлуночка та витончення 
його стінки в результаті інтрамурального перегрупування («прослизання») пучків кардіоміоцитів та (або) 
окремих клітин усередині стінки ЛШ, а також до його дисфункції в результаті його асинхронних скорочень.
Крім замісного фіброзу, що розвивається у відповідь на некроз кардіоміоцитів, підвищена секреторна 
активність міофібробластів (колагени типів I, III, IV та VI, фібринонектин, ламінін та віметин) призводить до 
периваскулярного та інтерстиціального фіброзу, що лежить в основі діастолічної дисфункції ЛШ

Зміни геометрії порожнини ЛШ

Дилатація ЛШ  
Збільшення сферич-
ності ЛШ
Витончення стінки ЛШ
Порушення функції 
мітрального клапана

Описані вище зміни в біології кардіоміоцита та міокарда лежать в основі прогресуючої дилатації (нерідко 
з розвитком відносної недостатності мітрального клапана), сферифікації та дисфункції (інотропної та 
діастолічної) ЛШ
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зокрема, витончення стінки ЛШ та загибель 
кардіоміоцитів унаслідок запальних змін і ре-
зорбтивних процесів, експансія ІМ, дилатаційні 
і, як наслідок, геометричні зміни ЛШ, зміна 
морфологічних особливостей кардіоміоцитів, 
а також формування рубцевих змін та накопи-
чення сполучної тканини в інтерстиції [28, 29].  
Експансія ІМ, компенсаторна гіпертрофія 
неінфарктних ділянок міокарда та дилатація 
шлуночка формують основу ремоделюючих 
процесів. У 1978 р. вперше G.M. Hutchins описав 
процес експансії ІМ, який передбачає розши-
рення ураженої зони без виникнення рецидиву 
інфаркту. Залежно від локалізації та пошире-
ності, а також особливостей гемодинамічних 
змін можна робити висновки про характер 
експансії. Запідозрити даний механізм ремоде-
лювання можна за допомогою ехокардіографії, 
що проявляється збільшенням зони акінезії 
порівняно з даними попереднього дослідження 
та відсутністю специфічних змін ферментів 
у лабораторних дослідженнях. Експансія ІМ є 
одним з основних тригерних чинників розвитку 
ускладнень ІМ, серед яких прогресування сер-
цевої недостатності, формування аневризми та 
розрив міокарда [30].

Аналізуючи послідовність ремоделюючих 
змін у часовій залежності, варто зазначити, що 
протягом перших 3 діб від початку розвитку 
некрозу відбувається компенсаторне витончен-
ня та розтягнення ураженої стінки (феномен 
«ранньої дилатації»), що ототожнюється із 
законом Франка — Старлінга та забезпечує 
підтримку насосної функції ЛШ, яка пору-
шується в післяінфарктному періоді [31, 32]. 
Разом із компенсаторним витонченням стінки 
відбувається її компенсаторна гіпертрофія, яка 
спрямована на зменшення ступеня вираженості 
міокардіального стресу. Залежно від пропор-
ційності та взаємодоповнення гіпертрофічних 
процесів і дилатації порожнин розрізняють 
фізіологічне, або адаптивне ремоделювання 
та дезадаптивне або патологічне ремоделю-
вання. Відповідно, якщо гіпертрофічні зміни 
не відповідають ступеню дилатації порожнин, 
ми констатуємо дезадаптивне. або патологічне 
ремоделювання, яке є прогностично неспри-
ятливим, адже призводить до функціонально 
неспроможної дилатації та деформації стінок 
і порожнин серця, а також подальшого про-
гресуючого зниження скорочувальної функції 
і, як наслідок, розвитку застійної серцевої недо-
статності (СН) [33]. На думку багатьох вчених, 
саме вихідний функціональний стан ЛШ, а не 
лише зміни динаміки кінцево-дістолічного 

об’єму ЛШ після ІМ є визначальним при оцінці 
стану скоротливої функції міокарда. Наявність 
та ступінь клінічних проявів супутньої пато-
логії в пацієнтів до моменту виникнення ІМ 
є прогностично значущими. Серед найбільш 
поширених нозологій, які мають прямий вплив 
на постінфаркне ремоделювання серця (ПРС), 
виділяють артеріальну гіпертензію (АГ) та цу-
кровий діабет (ЦД) 2-го типу. Ремоделювання 
міокарда при АГ має двоспрямований характер, 
за якого, з одного боку, формуються умови 
функціонування серця під впливом підвище-
ного тиску, тобто ремоделювання виступає 
компенсаторною реакцією, з  іншого — роз-
цінюється як один з етапів прогресування 
патологічних змін серцевого м’яза [34]. Вва-
жають, що серцевий м’яз пацієнтів з артері-
альною гіпертензією, яка вже патогенетично 
передбачає гіпертрофію міокарда ЛШ, швидше 
адаптується до нових, постінфарктних змін, 
унаслідок чого зменшується міокардіальний 
стрес, який, відповідно, впливає на розвиток як 
дилатації ЛШ, так і експансії ІМ. Хоча існують 
окремі дослідження, які свідчать про більш 
тяжкі структурно-функціональні зміни ЛШ 
після перенесеного ІМ у пацієнтів із супутньою 
АГ, і припускають, що саме АГ є самостійним 
чинником ризику ПРС [35, 36]. Залежно від 
того, на якій стадії компенсації гіпертензивного 
серця в пацієнта розвинувся ІМ, буде залежати 
«ремоделюючий шлях». Так, якщо ІМ виникає 
в субкомпенсовану, або некомпенсовану стадію 
АГ, швидкість прогресування дилатації, а отже, 
і  ступінь міокардіальної дисфункції значно 
зростає. Також ремоделювання ЛШ, зокрема 
його провідний тип, буде залежати від умов, 
у яких відбувається структурна перебудова. При 
перевантаженні тиском, що, власне, відмічаєть-
ся при АГ, збільшення кількості саркомерів та 
товщини самих кардіоміоцитів, а також товщи-
ни стінок формує концентричний тип геометрії 
ЛШ. Водночас перевантаження об’ємом сприяє 
збільшенню довжини кардіоміоцитів, відповід-
но, відбувається зменшення товщини стінок 
ЛШ та збільшення розмірів порожнини ЛШ і, як 
наслідок, формується ексцентричний тип гео-
метрії. Власне, ІМ поєднує механізми, за яких 
формується патогенетична взаємозалежність, 
коли розтягнення та збільшення зони інфарк-
ту передує зростанню об’єму ЛШ одночасно 
з об’ємним перенавантаженням і перенаванта-
женням тиском позаінфарктних ділянок міокар-
да [37]. Однак не завжди наявна кореляція між 
ступенем підвищення АТ, тривалістю існування 
АГ та вираженістю процесів ремоделювання. 
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У свою чергу, значний вплив на особливості 
процесів ПМС належить метаболічному син-
дрому. Цукровий діабет 2-го типу є одним 
із провідних чинників, який безпосередньо 
модифікує механізми ремоделювання ЛШ, 
прискорюючи формування як систолічної, 
так і діастолічної дисфункції, таким чином, 
практично втричі підвищуючи ризик летальних 
випадків у хворих на ішемічну хворобу серця 
(ІХС) [38, 39]. Так, у пацієнтів з ІМ, у яких діа
гностовано цукровий діабет (ЦД) 2-го типу, 
на процес ремоделювання значно впливають 
вже існуючі за рахунок ЦД структурно-функ-
ціональні зміни, серед яких діабетична кардіо
міопатія, вторинна артеріальна гіпертензія, 
порушення реологічних властивостей крові 
та гемодинамічна нестабільність коронарних 
судин, що суттєво впливають на перебіг піс-
ляінфарктного періоду [40, 41]. Ремоделюючі 
процеси найбільш виражені через призму діа-
столічної дисфункції, яка базується на змінах 
геометрії міокарда внаслідок збільшення вмісту 
фіброзної тканини в міжклітинному матриксі 
серцевого м’яза. За рахунок даних змін, а також 
враховуючи збільшення індексу сферичності, 
ступеня жорсткості міокарда, діастолічна дис-
функція проявляється через псевдонормальний 
та рестриктивний типи. Ехокардіоскопічно 
критеріями ремоделювання серця в пацієнтів 
зі супутнім ЦД 2-го типу є збільшення кінце-
во-систолічного (КСО) та кінцево-діастолічного 
(КДО) об’ємів, збільшення кінцево-систоліч-
ного (КСР) та кінцево-діастолічного (КДР) 
розмірів серця, а також зменшення фракції 

укорочення (ФУ), що впливає на фракцію ви-
киду (ФВ) і клінічно проявляється зменшенням 
скоротливої здатності ЛШ. Важливо відмітити, 
що безсимптомна діастолічна дисфункція ви-
являється в 75% пацієнтів із ЦД 2-го типу без 
супутньої артеріальної гіпертензії та клінічно 
значущої ішемічної хвороби серця (ІХС) [42].

Висновки

Формування та прогресування міокардіаль-
ної дисфункції в пацієнтів з ІМ сприймають як 
багатоетапний та багатокомплексний процес, 
який формує велика кількість патогенетичних 
чинників. Структурно-геометричні та гемо-
динамічні компенсаторні зміни, які за умов 
прогресування формують основний масив 
ПМД, потребують своєчасної діагностики та 
терапевтичного коригування. Також на про-
гноз ремоделювання значно впливає наявність 
супутньої патології. Незважаючи на всю ваго-
мість досліджень у галузі післяінфарктного 
ремоделюваня серця в пацієнтів із ЦД 2-го 
типу, зокрема врахування взаємозв’язку по-
казників кардіогемодинамічних змін зі змінами 
порушення вуглеводного обміну, на сьогодні 
інформативно-науковий пошук обмежений. 
Актуальність досліджень взаємозв’язку АГ із 
процесами ПМС також має наукове обґрун-
тування та клінічну значущість, враховуючи, 
що ремоделювання міокарда безпосередньо 
асоційоване з високим ризиком різнотипних 
ускладнень.
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