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Гібернація міокарда у хворих на артеріальну 
гіпертензію та ішемічну хворобу серця  
як причина серцевої недостатності

супроводжується, за певних обставин минущою, 
дисфункцією ЛШ. його важливо враховувати у 
клінічній  практиці, оскільки гібернація є у хво-
рих із майже всіма формами іХс і вимагає як ме-
дикаментозного, так і хірурґічного лікування [15–
17].

результати деяких досліджень останніх років 
дають змогу припустити, що майже у половини 
пацієнтів із вираженою дисфункцією ЛШ, у яких 
фракція викиду ЛШ менша ніж 30,0 %, є гіберна-
ція [17]. З’ясовано, що після проведення коронар-
ної анґіопластики або аортокоронарного шунту-
вання функція викиду ЛШ покращується у 34,0 % 
хворих зі стабільною стенокардією. водночас 
проґноз за наявності гібернації без відповідного 
лікування незадовільний, а смертність пацієнтів 
через рік після діаґностики дисфункції міокарда 
ЛШ досягає 50,0 %.

клініко-функціональне обстеження пацієнтів 
та своєчасна діаґностика гібернації міокарда ма-
ють важливе значення для обрання тактики ліку-
вання. однак проблемність такої діаґностики зу-
мовлена труднощами виявлення гібернації 
міокарда. сьогодні найважливіше клінічне зна-
чення для виявлення гібернації міокарда мають 
позитронно-емісійна томоґрафія, сцинтиґрафія 
міокарда з аналізом перерозподілу радіоактивно-
го талію, а також стрес-ехокардіоґрафія з добута-
міном [5, 7, 11].

цитолоґічне дослідження біоптатів з гібернова-
ного міокарда виявило клітинну дедиференціацію з 
ультраструктурними ознаками фетальних міоцитів 
[16], хоча є відомості й про переважно деґенератив-
ні зміни у гібернованих кмц [14, 17].

Мета дослідження. З’ясувати патофізіолоґічні 
механізми виникнення і ультраструктурні ознаки гі-
бернації кмц у хворих на артеріальну гіпертензію 

Вступ. гібернація міокарда належить до «нових 
ішемічних синдромів», які за останні роки щораз 
частіше привертають увагу кардіолоґів і кар-
діохірурґів [1–4]. до них належить також оглу-
шеність та прекондиціонування.

концепцію про гібернацію міокарда вперше за-
пропонував на початку 80-х років XX ст. амери-
канський кардіолоґ Шахбудін рахімтола. він звер-
нув увагу на те, що після реваскуляризації міокарда 
з приводу  ішемічної хвороби серця (іХс) у пацієн-
тів зменшуються розміри і ступінь дисфункції ліво-
го шлуночка (ЛШ) [5, 6]. Згідно з його визначенням, 
гібернація – це локальне порушення скоротливості 
міокарда ЛШ, яка виникає внаслідок вираженого й 
тривалого зниження коронарного кровоплину. тер-
мін «гібернація»  запозичений із зоолоґії. він озна-
чає пристосувальне зменшення скоротливості кар-
діоміоцитів (кмц) у відповідь на погіршення 
коронарного кровопостачання, яке є результатом 
енерґетичного дефіциту та реакцією, спрямованою 
на збереження життєздатності міокарда [5–8]. За 
цих умов кмц залишаються життєздатними, про 
що свідчить внутрішньоклітинне надходження як 
ґлюкози, так і йонів калію. вважають, що вони мо-
жуть реаґувати на інотропні стимули, а після рева-
скуляризації гібернованого міокарда настає його до-
сить швидке і значне функціональне відновлення.

Поки що достеменно невідомо, як довго міокард 
може перебувати у стані гібернації і який мінімальний 
рівень кровоплину потрібен для того, щоб не загинули 
кмц. гібернація включає цілу низку пристосуваль-
них реакцій: від пригнічення метаболічних процесів 
до більш складних і тривалих патофізіолоґічних змін, 
що призводять до скоротливої слабкості міокарда, 
деґенерації кмц та їх апоптозу [9–15]. 

Загальноприйнято вважати, що гібернація міо-
карда є клінічно важливим синдромом, який часто 
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(аг) та інфаркт міокарда (ім), а також роль гіберна-
ції у виникненні  серцевої недостатності (сн). виз-
начити залежність сеґментарних розладів скоротли-
вості міокарда ЛШ (гіпокінезія, акінезія, дискінезія) 
від наявності гібернованих кмц і розкрити три-
валість їх життя. 

Матеріали і методи дослідження. обстежили 36 
хворих на аг та  іХс, у яких досліджували уль-
траструктуру біоптатів міокарда (n=10), отриманих 
під час аортокоронарного шунтування (акШ) та 
аневризмектомії, а також експрес-некроптати ЛШ 
(n=26) у померлих від інфаркту. Біопсії міокарда от-
римували під час виконання акШ з приводу стено-
кардії (n=10) або вентрикулопластики у поєднанні з 
акШ (n=6). 

усі 10 пацієнтів, яким під час операції проводили 
біопсію міокарда (за інформованою згодою), – чоло-
віки віком від 38 до 61 року (медіана 51,5 року) з аг 
іі і ііі стадій, а також, переважно, післяінфарктним 
кардіосклерозом. у одного пацієнта був супутній 
цукровий діабет 2-го типу середньої важкості. в 
усіх 10 хворих зафіксована систолічну дисфункцію 
ЛШ з фракцією викиду (Фв) лівого шлуночка від 
28,0 до 50,0 % (у середньому 39,0 %). серед 26 по-
мерлих на ім – 18 чоловіків і 8 жінок віком 38–89 
років (медіана 61 рік). їм проводили трансторакаль-
ну пункційну некропсію серця безпосередньо після 
констатації біолоґічної смерті у стаціонарі. Правова 
підстава для некропсії серця, що прирівнюється за 
термінами до раннього посмертного дослідження, – 
наказ моЗ срср № 667 від 15 жовтня 1976 р. і наказ 
моЗ україни № 81 від 12.05.1992 р. 

контрольна ґрупа представлена електронно-мікро-
скопічним вивченням міокарда 5 осіб (3 чоловіків, 2 
жінки), віком від 32 до 63 років (медіана 50,6 року), які 
несподівано померли з різних причин, але не хворіли 
на іХс чи аг. крім цього, досліджено міокард 5 білих 
лабораторних щурів (самці, маса тіла 180,0–220,0 ґ). 
Біопсію міокарда брали відповідно до положення «Єв-
ропейської конвенції з захисту хребетних тварин, яких 
використовували  експериментально та з іншою науко-
вою метою» (страсбург, 1986).

ремодельовані (гіберновані, оглушені, апоптозно 
і некрозно змінені) кмц підраховували за допомо-
гою напівкількісного методу. використано критерії, 
запропоновані S. Nagueh (1999). ступінь ураження 
міокарда класифікували за таким принципом: 0 – 
відсутність ремодельованих клітин, 1 – їх локальна 
присутність у поодиноких полях зору (низький рі-
вень ремоделювання міокарда), 2 – наявність ремо-
дельованих клітин  до 50,0 % у досліджених полях 
зору (помірний рівень ремоделювання), 3 – присут-
ність понад 50,0 % ремодельованих клітин у полі 
зору (високий рівень ремоделювання). ми доповни-
ли класифікацію S. Nagueh 4-м рівнем ремоделю-
вання (дуже високий рівень): виявлено понад 75,0 % 
ремодельованих кмц. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Ультраструктура міокарда контрольної ґрупи 

досліджень. Проведені електронно-мікроскопічні 
дослідження виявили у несподівано померлих 
осіб, а також у білих щурів типові ознаки будови 
кмц (рис. 1). майже 10,0 % кмц у померлих лю-
дей мали ознаки гіпертрофії (очевидно, зумовлені 
віком). крім цього, виявлено апоптоз 1,0–2,0 % 
кмц. Щодо міокарда у білих щурів, то ознаки 
апоптозу кмц у них констатовано частіше, ніж у 
людей (3,0–5,0 %), що могло бути наслідком 
гіподинамії і недостатньо збалансованого харчу-
вання в умовах віварію. отже, згідно з критеріями 
клітинного ремоделювання міокарда, запропоно-
ваних S. Naguek, у міокарді контрольної ґрупи по-
мерлих осіб і лабораторних тварин зафіксовано 
низький рівнь ремоделювання міокарда за відсут-
ності гібернованих кмц.

а                                                     б
Рис. 1. ультраструктура міокарда контрольних спостережень:

а – два щільно прилеглих кмц, які складаються з саркомерів 
(см). вони  оточені сарколемою (→) і з’єднані між собою 
вставним диском (біла стрілка). на кожний саркомер припадає 
2-3 мітохондрії (м). ядро (я) розташоване паралельно до 
повздовжньої осі міофібрил. контрольне спостереження (жінка, 

62 роки). Збільш. Х 8 000;

б – фраґмент кмц з ядром (я), міофібрилами (мФ)  
і мітохондріями (м), між якими є поодинокі ґранули ґлікоґену 
(о) і канали ендоплазматичної сітки (→). кмц білого щура. 

Збільш. Х 16 000. 

для вивчення ультраструктури гіпертрофованих 
кмц у випадках аг аналізували інтактні ділянки 
лівого шлуночка та міоцити без ознак ішемії, щоб 
уникнути змін, зумовлених ім. уже на ранніх 
стадіях аг спричинює гіпертрофію і ремоделюван-
ня кмц. аг іі і ііі стадій призводить до збільшення 
ширини і довжини кмц у результаті потовщення 
міофібрил і появи додаткових саркомерів, гіпертро-
фії і деформації ядер кмц, а також їх поліплоїдії. За 
цих умов спостерігаються нерівномірний перероз-
поділ і скупчення мітохондрій у саркоплазмі з по-
дальшою їх деструкцією, деформація гіпертрофова-
них клітин та їх ядер, вакуолізація ендоплазматичної 
сітки і нагромадження ґранул ґлікоґену. Збільшення 
кількості ґлікоґену є класичною ознакою гібернації 
гіпертрофованих кмц. цей процес переважно по-
чинається навколо ядра, а згодом ґлікоґен з’являється 
між саркомерами і мікрофіламентами, а також у 
субсарколемному просторі. гіпертрофія кмц є пре-
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диктором їх хронічної гібернації (що зумовлює гіпо-
кінезію кмц), бо вони  переважно містять фраґмен-
ти або й рудименти міофібрил. у місцях деструкції 
саркоплазми нагромаджується надмірна кількість 
ґлікогену. у гіпертензивному серці виявлено понад 
50,0 % гібернованих кмц, що призводить до діа-
столічної дисфункції та гіпокінезії ЛШ. 

В інтактних ділянках лівого шлуночка за наявно-
сті ІМ, ускладненого набряком легень або кар-
діоґенним шоком, часто трапляються гостро гібер-
новані кмц. для них характерні помірний набряк 
саркоплазми і збільшення кількості  ґранул ґлікоґе-
ну. триґером гібернації кмц у випадку ім най-
частіше є їх оглушеність, яка виникає внаслідок 
ішемії міокарда, а також фібриляція передсердь. у 
гіпертрофованих ділянках ЛШ хворих на  ім, 
ускладнений кардіоґенним шоком або набряком ле-
гень, значний відсоток кмц перебуває у стані гібер-
нації (від 20,0 до 75,0 %), ступінь якої залежить як 
від важкості й тривалості супутньої аг, віку пацієн-
тів і розташування досліджених ділянок, так і від 
наявності повторних ім (рис. 2).

а                                                   б

Рис. 2. Фраґменти двох гібернованих кмц,  
один із яких має ознаки апоптозу.

а – гібернація гіпертрофованого кмц. ішемічний набряк  
і руйнування мітохондрій (м). нагромадження ґлікоґену (о)  
в центральній частині клітини. вакуолізація (в) саркоплазми. 
аг: ііі стадія; фібриляція передсердь; ім. інтактна ділянка. 

Збільш. Х 10.000;

б – апоптоз гібернованого кмц. каріорексис ядра (→), 
конденсація гетерохроматину (о). вакуолізація саркоплазми 
(в). Повторний  ім; аг: ііі стадія.  інтактна ділянка. Збільш. 

Х 4 000.
 
у біоптатах і некроптатах із гіпокінетичних стінок 

лівого шлуночка (поза ділянкою некрозу) переважають 
хронічно гіберновані кмц (>50,0 % – високий рівень 
ремоделювання). Значна їх частина (>10,0 %) має оз-
наки апоптозу або некрозу. у ділянках рубців, за наяв-
ності акінезії міокарда, виявлено >75,0 % гібернова-
них кмц, а також від 10,0 до 20,0 % клітин з ознаками 
некрозу або апоптозу (дуже високий рівень ремоделю-
вання). ознакою апоптозу кмц часто є нерівномірна 
конденсація гетерохроматину в ядрах, із подальшим їх 
каріорексисом (рис. 2,б).

для з’ясування тривалості життя гібернованих 
КМЦ проаналізовані ультраструктурні зміни в біоп-
татах міокарда шести хворих, яким виконали вент-
рикулопластику з приводу хронічної післяінфар-
ктної аневризми ЛШ (рис. 3, 4).

а                                           б

Рис. 3. у стінці хронічної аневризми серця домінують 
гіберновані кмц, які гинуть від некрозу або апоптозу.

а – внутрішньоклітинні та позаклітинні депозити ґлікоґену (о)  
в некрозно змінених кмц. Збільш. Х 8 000;

б – типові ознаки апоптозу гібернованого кмц: конденсація 
ядерного гетерохроматину (→), каріорексис, лізис каріолеми (>). 

Збільш. Х 16 000.

а                                            б
Рис. 4. оглушений і гепатизований кмц.

а – загибель оглушеного кмц від апоптозу: перескорочення 
міофібрил (о), конденсація гетерохроматину у ядрі (я). Хронічна 
аневризма серця; аг: ііі стадія; фібриляція передсердь. Збільш. 

Х 6 000.
б – частина гібернованого і гепатизованого кмц. ґранули 
ґлікоґену (α-частинки) переважно зібрані в розетки (о). 
Залишки міофібрил (мф) і мітохондрій (м). мікропіноцитозна 
активність сарколеми (→) свідчить про життєздатність кмц. 

Збільш. Х 4 000. 

За незначної давності аневризми (2-3 місяці після 
перенесеного ім) домінував некроз гібернованих 
кмц (~20,0 %) (рис. 3,а). у стінці хронічної пі-
сляінфарктної аневризми ЛШ  (4-5 місяців після ім) 
домінували гіберновані клітини, які переважно ги-
нули від апоптозу (рис. 3,б). від апоптозу часто ги-
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нули й оглушені кмц, найбільша кількість остан-
ніх спостерігалася у випадках фібриляції передсердь 
(рис. 4,а).

у 5,0 % кмц у стінках хронічних аневризм 
серця виявлено клітини, які втратили кардіоспе-
цифічність, бо містили аґреґовані ґранули ґлікоґе-
ну в формі розеток (α-частинки), не властиві для 
міокарда, але характерні для клітин печінки (рис. 
4,б). деякі гепатизовані КМЦ мали значну мікро-
піноцитозну активність сарколеми, подібну до 
мікропіноцитозної активності ендотелію крово-
носних капілярів. це свідчить про те, що гіберно-
вані, а згодом гепатизовані кмц тривалий час 
зберігають життєздатність, оскільки мікропіно-
цитоз забезпечує крізьмембранний транспорт 
субстратів харчування та елімінацію метаболітів.

отже, з’ясувалося, що гіберновані кмц рока-
ми персистують у гіпертензивному серці та в пі-
сляінфарктних рубцях. навіть через 14 років пі-
сля перенесеного ім на периферії у стінці 
хронічної аневризми серця виявлено гіберновані 
міоцити. цілком імовірно, що кмц мають певну 
реґенераційну здатність або ж існують їх попере-
дники: стовбурові клітини чи примітивні «резер-
вні» міоцити, які міґрують у ділянку біля анев-
ризми і там трансформуються у відносно «зрілі» 
кмц, які зазнають гібернації, а пізніше гинуть у 
результаті апоптозу або некрозу через багато ро-
ків після перенесеного ім.

Висновки. 1. гіпертрофія кардіоміоцитів у хво-
рих на аг є предиктором їх гібернації, тоді як іше-
мія міокарда переважно є триґером оглушеності, а 
згодом – некрозу і апоптозу гібернованих кмц.

2. гострий ім, окрім некрозу, призводить до ви-
никнення оглушених і гібернованих  клітин пере-
важно у навколоінфарктних та інтактних ділянках 
ЛШ, значна частина яких надалі зазнає апоптозу, 
особливо за наявності супутньої аг і фібриляції пе-
редсердь, що призводить до розширення ділянки  
інфаркту і виникнення гострої та хронічної сн.

3. гіпокінезія міокарда у хворих на іХс та аг зу-
мовлена високим рівнем ремоделювання ЛШ (>50,0 % 
гібернованих і оглушених кмц), частина з яких (10,0–
20,0 %) зазнає апоптозу або некрозу. у ділянках акіне-
зії за наявності ім домінують некрозно змінені та 
оглушені кмц (>60,0 %). дискінезія міокарда зумов-
лена загибеллю понад 75,0 % кмц. у навколоінфар-
ктних ділянках і в ділянці рубця гіберновані кмц пер-
систують упродовж багатьох місяців і років.

4. у стінці хронічної післяінфарктної аневризми 
серця гіберновані клітини присутні навіть через 14 
років після перенесеного ім. деякі з них (5,0 %) на-
бувають ультраструктурної подібності до гепато-
цитів через появу в саркоплазмі розеток α-ґлікоґену, 
характерного для клітин печінки, на відміну від ди-
сперсних ґранул ґлікоґену (β-ґлікоґен), типових для 
міокарда. діаґностика незворотно гібернованих 
кмц є важливою підставою для вентрикулопласти-
ки, на відміну від стентування чи акШ.
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ЛКВ

Гібернація міокарда у хворих на артеріальну гіпертензію  
та ішемічну хворобу серця як причина серцевої недостатності

О. Ю. Барнетт, Ю. Г. Кияк, Г. Ю. Кияк, В. І. Ковалишин, Д. І. Беш

вивчені патофізіолоґічні механізми виникнення й ультраструктурні ознаки гібернованих кардіоміоцитів у 36 осіб, 
хворих на аг та іХс. ультраструктурно досліджено 10 біопсій міокарда під час акШ і вентрикулопластики, а також 26 
експрес-некропсій міокарда померлих від ім, які хворіли на аг. З’ясовано, що гіпертрофія та гібернація кмц корелює 
з важкістю аг. ім, окрім некрозу, викликає оглушення, гібернацію, апоптоз і некроз кмц переважно у навколоінфар-
ктних та інтактних ділянках ЛШ. уперше виявлено гепатизовані кмц (незворотно змінені гіберновані кмц, що мі-
стять α-ґлікоґен). виявлено кореляцію між відсотком ремодельованих клітин (від 50,0 до >75,0 %) і появою сеґментар-
них розладів скоротливості ЛШ (гіпо-, акі-, дискінезія), що призводить до виникнення гострої і хронічної сн.

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ішемічна хвороба серця, ультраструктура кардіоміоцитів, гіпертрофія, гі-
бернація, апоптоз, некроз, серцева недостатність.

Myocardial Hibernation in Patients with Arterial Hypertension  
and Ischemic Heart Disease as a Cause of Heart Failure

O. Barnett, Y. Kyyak, H. Kyyak, V. Kovalyshyn, D. Besh

The ultrastructural changes of 10 myocardial biopsies, obtained during CABG and ventriculoplasty, and 26 express necrop-
sies of the left ventricle from patients suffering from the arterial hypertension (AH) who died of myocardial infarction (MI) 
were examined. AH leads to cardiomyocyte (C) hypertrophy and hibernation, which correlates with its severity. MI except 
necrosis, leads to C stunning, hibernation and apoptosis in near-infarction and intact zones of the left ventricle, causing left 
ventricle hypo-, aki- and dyskinesia, leading to heart failure progression. For the first time was revealed the hepatized 
cardiomyocytes containing α-glycogen.

Keywords: arterial hypertension, ischemic heart disease, cardiomyocyte ultrastructure, hypertrophy, hibernation, apoptosis, 
necrosis.


