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Ішемічна хвороба серця (ІХС) стала однією з головних причин захворюваності, зниження 
працездатності, інвалідизації та смертності населення цивілізованих країн світу, частіше 
від інфаркту міокарда (ІМ) [36,62]. 
Прояви ІХС пов’язані з порушенням гемодинаміки у вінцевих артеріях, частіше внаслідок 
атеросклеротичних пошкоджень їх чи внутрішньосудинної агрегації формених елементів 
крові з утворенням тромбу. 
При ІХС знаходять атеросклероз (АС) вінцевих артерій і в молодому віці – до 40 років 
[36,66]. Можливість розвитку ІХС висока у людей, у яких концентрація загального 
холестерину в крові висока – 6,2 м/моль/л, помірна – 5,7-6,2, низька – менше 5,7 [27]. У 
молодому віці спостерігали ІМ при кількості загального холестерину (5,2±0,1) ммоль/л. 
[20]. 
Шляхом селективної коронарографії виявлено АС у 97% хворих з типовою стенокардією 
[39]. В останні роки коронарографічними дослідженнями діагностовано АС при спазмі 
судин у 60-90% випадків і лише у 10-15% хворих не було змін в артеріях [49, 73]. 
Більшість дослідників розглядають АС вінцевих артерій, як головну причину ІМ 
[17,73,91]. АС вінцевих артерій спостерігали у 95% померлих від ІМ [55]. У 2-4% випадків 
таких змін не знайшли [59]. 
При аортокоронарному шунтуванні визначено звуження просвіту епікардіальних артерій 
атеросклеротичними бляшками більше ніж на 75% [86]. У померлих від ІМ у віці після 40 
років звуження просвіту коронарних судин досягає 50%, у старших 70 років – 92% [35]. 
У хворих з стенокардією в гострому періоді підвищується у плазмі крові вміст 
тромбоцитарних факторів, зокрема, B-тромбоглобуліну [75], агрегаційно-адгезивна та 
прокоагуляційна активність еритроцитів [74], знижується їх фібринолітична здатність [5]. 
Вважають [17], що у 85-96% хворих основною причиною ІМ є коронаротромбоз. Некроз 
ділянки міокарда може виникнути при накопиченні в ньому катехоламінів, порушенні 
електролітичного балансу та реакції аутоантигену з антитілом, частіше при повторних 
інфарктах. 



Установлено більше 100 факторів ризику ІМ у хворих ІХС [55]. На першому місці стоїть 
гіперхолестеринемія [32,36,82]. При рівні холестерину у сироватці крові 2,25 г/л 
розвивається у 13% ІХС, 2,60 г/л – більше 30% [54,89]. У молодих (29-44 років) хворих на 
ІМ вміст холестерину у сироватці крові підвищується до (235,35±8,11)(254,17±4,5) мг% і 
не змінюється в динаміці [36]. 
Важливим фактором ризику ІМ при ІХС є артеріальна гіпертонія [30,38,91] . Гіпертонію 
та АС розглядають як одне захворювання [43]. Але нерідко ці захворювання перебігають 
самостійно, в їх поширенні немає паралелізму [12]. За критеріями ВООЗ ризикованими є 
артеріальний тиск 160/95 мм рт. ст. та вище [6]. 
При ІМ найбільше змінюється капілярна сітка, в якій спостерігається поширений спазм 
судин. Гіпертонічну хворобу діагностували у 16% хворих на ІМ, серед яких було 51,7% 
жінок та 34,4% чоловіків [82]. У цих хворих часто був цукровий діабет, ожиріння, 
гіперліпідемія. 
У хворих стенокардією напруги артеріальна гіпертонія утричі збільшує можливість 
виникнення ІМ [30,32]. 
Гіперстенічний склад тіла частіше асоціюється з артеріальною гіпертонією, 
гіперхолестеринемією та більш тяжкою течією ІХС [3]. При гіпертонічній хворобі 
збільшується концентрація Іg, органонеспецифічних аутоантитіл широкого спектра 
[45].Останнє можна віднести до факторів ризику серцево-судинних катастроф. 
Несприятливий підвищений вміст цукру у харчовому раціоні при зниженій толерантності 
до глюкози та порушенні ліпідного обміну [52,94]. 
Цукровий діабет розглядається як захворювання, що сприяє розвитку ІХС у жінок. 
Коронарна недостатність виявлена у 50% хворих на цукровий діабет [61]. Ризик ІМ був 
підвищений у 85% жінок, хворих на цукровий діабет, з ожирінням, у яких у 80% виявлена 
гіперліпідемія та у 50% – гіпертонія [70]. 
Ризиковане психічне перенавантаження, інтенсивний психічний стрес, раптова психічна 
травма [41,81], порушення нервової регуляції [65]. Реакція організму на від’ємні стресові 
подразники індивідуальна [76]. У холериків (тип А) високий рівень катехоламінів у крові, 
підвищена активність симпатичної вегетативної нервової системи сприяє ІМ удвічі 
частіше, ніж у сангвініків (тип В). 
Стрес супроводжується збільшенням у крові жирів та вуглеводів, які сенсибілізують 
міокард до його дії [88]. 
Значне фізичне напруження є провокуючим фактором, який може викликати ІМ у зв’язку 
з підвищенням у крові вмісту кортикостероїдів [84a]. 
Нікотин стимулює симпатико-адреналову систему, підвищує рівень катехоламінів, які 
збільшують адгезивність тромбоцитів, сприяють утворенню пластичних тромбів, 
збільшують потребу міокарда в кисні [12]. 
У молодому віці атеросклероз був причиною ІМ у 83% хворих, облітеруючий тромбангіт 
– у 3,3%, вузликовий періартеріїт – у 3,3%, функціональні розлади кровообігу – у 10,9% 
[36]. 
Частіше спостерігаються комбіновані фактори ризику: гіперхолестеринемія, артеріальна 
гіпертонія, надмірна вага тіла. Комбіновані фактори ризику у віці 50-60 років спостерігали 
у 93% хворих [32]. Проведено дослідження на здорових чоловіках середнього віку. Не 
мали жодного фактора ризику 18% обстежених, один – 44%, два – 30%, три – 8%. 
Протягом 10 років небезпека смерті від ІМ підвищується у 2 рази при одному факторі 
ризику, у три рази – при двох, у 6 разів – при трьох [89]. 
Вважають, що у людей з групами крові А, В, АВ більша небезпека розвитку ІХС [94]. 
Ряд захворювань вінцевих артерій можуть викликати типову клініку коронарної 
недостатності [84]. Артеріовенозні, чи артеріокамерні фістули, травми грудної клітки, 
вживання контрацептивних препаратів, які сприяють тромбемболіям; хвороба Марфана 
(прогресуюча м’язова дистрофія), хвороба Такаясу (фіброеластоз судин); системні 
захворювання (сифіліс, колагенова хвороба, вузликовий періартеріїт, тромбангіїт, 



геморагічний васкуліт, септичний ендокардит, ревматичний васкуліт, склеродермія, 
Абрамова-Фідлера міокардит). Артеріїт коронарних артерій при вузликовому періартеріїті 
може асоціюватись з несподіваним летальним наслідком [90]. 
До інших етіопатогенетичних факторів, які призводять до ІМ, відносять запалення у 
вінцевих артеріях (coronaritis), інфекційні, грипозні, ревматичні процеси, анафілаксію та 
ін. [91]. Склероз судин внаслідок коронаріїту, ендокардиту зустрічається більше ніж у 8% 
хворих [37]. 
У дітей ІМ, як правило, емболічний, частіше при септичному ендокардиті або внаслідок 
запальних процесів вінцевих артерій у хворих з ревматизмом, коронаріїтом, панкардитом, 
інфекційним коронаріїтом, сепсисом [37]. Ішемічні пошкодження міокарда у дітей 
раннього та середнього віку обумовлені нерідко вродженими аномаліями коронарних 
артерій [1]. 
Перебіг захворювань, які сприяють виникненню ІХС та ІМ, як підкреслено раніше, 
залежить від реактивності організму (РО). 
Висловлюється твердження, що ІХС відноситься до захворювань, в основі яких лежить 
взаємодія генотипу та оточення [53], особливо у молодому віці при наявності таких 
факторів ризику як куріння, ожиріння, малорухливість. Генетичний компонент у розвитку 
ІХС складає 50-60% [24]. Але дані генетичних маркерів, антигенну системи HLA однієї 
популяції (осіян), не можна переносити на інші популяції (грузини та ін.), вони 
розрізняються [7,18,40]. 
Отримані результати досліджень сприяють виявленню схильності до ІХС у різних 
популяціях, відкривають можливості до ідентифікації відповідних генів. 
Роль генетичних факторів у розвитку АС безперечна. Підвищена частота антигенів HLA 
може бути критерієм “запрограмованого” ризику розвитку АС генетичного генезу [51]. 
Дослідження сімей хворих на ІХС підтверджують, що серед родичів першого ступеня 
споріднення захворювання у 2 рази частіше, ніж у популяції [7,18,40]. 
Ряд авторів [17] пов’язують спадковість ІМ з ідентичною будовою вінцевих артерій, їх 
інтими у родичів, складу тіла, особливості жирового обміну, харчування, умов життя, 
схильність до шкідливих звичок тощо. 
Необхідно враховувати не лише традиційні фактори ризику ІХС, а також соціально-
економічні характеристики окремих груп населення: освіту, професію, дохід, що впливає 
на спосіб життя, шкідливі звички [42], метеорологічні фактори [13]. 
Віруси імунодефіциту людини (ВІЛ) пошкоджують клітини імунної системи, у першу 
чергу Т-лімфоцити, що призводять до її патології, тяжких інфекційних захворювань, 
злоякісних новоутворень. Пошкоджується серцево-судинна система. Зниження кількості 
Т-лімфоцитів до 100 на 1 мкл розглядається як фактор ризику пошкодження міокарда при 
СНІД. При аутопсіях – пошкодження – некроз міокарда спостерігається у 25-40% 
померлих. 
Наявність пошкоджень серця та судин на фоні ВІЛ-інфекції дає унікальну можливість для 
розшифрування патогенетичних механізмів ряду захворювань серцево-судинної системи, 
опрацювання нових підходів до їх діагностики та лікування [46]. 
Таким чином, до некрозу ділянки серцевого м’яза може призвести зменшення 
коронарного кровопостачання внаслідок ішемічної гіпоксії, спазму вінцевих артерій, їх 
тромбозу; різке збільшення скоротливої функції міокарда у зв’язку з фізичним 
навантаженням, емоційним перенапруженням, реактивним впливом. Тобто, для 
виникнення ІМ лише АС недостатньо [36]. 
Наочно поліетіологічність коронарної патології виявляється у хворих молодого віку, у 
яких більший нахил до запальних, інфекційно-алергічних, септичних та емболічних 
процесів [36], які пов’язані зі станом захисної здатності організму. 
За спостереженням багатьох авторів патогенез ІМ залежить від реактивності організму, а 
не лише з факторами ризику. Виявлена відмінність В-ліпопротеїдів у здорових людей та з 
ІХС, знайдені АТ до них та до моноцитів у хворих АС. Аналогічні зміни визначені при 



ІМ, частіше у хворих з синдромом Dressler’a. При АС встановлено зниження кількості Т-
супресорів, що активізує імунні реакції [11]. З прогресуванням захворювання 
збільшується вміст IgG та IgM, в судинній стінці знаходять ЦІК [95]. Холестерин 
забруднює судини [85]. Голкоподібні кристали проникають у стінку судини, яка втрачає 
еластичність, змінює структуру, в зв’язку з чим імунокомпетентна система приймає їх за 
чужі клітини (АГ), розвивається аутоімунний процес запального типу, що призводить до 
АС. Накопичення у крові В-ліпопротеїдів спостерігається з багатьох причин: генетичних, 
алементарних, гормональних, вікових, емоційних тощо. Ліпопротеїди низької та дуже 
низької щільності мають антигенні властивості, проти яких утворюються специфічні 
(аутоімунні) АТ, ЦІК. АТ фіксуються на судинній стінці, як цитопатогенетичний фактор і 
пошкоджують її, а ЦІК проникає в артеріальну стінку, що супроводиться прогресуванням 
АС. 
Хронічні інфекційні процеси супроводжуються запальними змінами в ендотелії судин та 
розвитком АС [47]. 
У ранніх стадіях АС розпушується інтима, де фіксуються холестеринові бляшки, В-
ліпопротеїди, можливо, ЦІК. З останніми накопичуються клітини, фагоцитуючі ліпіди 
[44]. Комплекс імунометаболічних порушень в ендотеліальному шарі артерій є основою, 
на якій розвиваються процеси, які призводять до маніфестації АС, ІХС, ІМ тощо. [51,57]. 
Гетероімунізація при гіперхолестеринемії супроводиться вогнищевим пошкодженням 
ендотелію великих артерій та прогресивним АС [88]. В експерименті та у людини при 
прогресуванні АС артерій спостерігається вогнищева інфільтрація їх як ліпопротеїдами, 
так і Ig та збільшується вміст у плазмі крові атерогенних ліпопротеїдів та IgG, відповідних 
ЦІК [28]. Аутоімунний комплекс (ліпопротеїд та IgG) лежить в основі аутоантигенності та 
аутоімунної теорії патогенезу АС [25]. Аутосенсибілізація у хворих ІХС розвивається 
внаслідок порушення Т-клітинної ланки імунної системи. Поява антитіл до певних 
ліпопротеїдів та проникнення їх у судинну стінку призводить до антигензалежної 
активації В-системи, у зв’язку з порушенням імунорегулюючої здатності Т-лімфоцитів 
[71]. 
Порушення імунологічного гомеостазу виникає перманентно на різних стадіях АС: 
накопичення у крові атерогенних ліпопротеїдів з утворенням до них аутоантитіл, 
формування ЦІК з фіксацією їх до судинної стінки. Комплексні АГ індукують АТ та 
сенсибілізовані клітини лімфоїдного ряду, які можуть надавати імунопатологічний вплив, 
що призводить до розвитку атеросклеротичного процесу [67]. 
Ішемічна хвороба серця (ІХС) стала однією з головних причин захворюваності, зниження 
працездатності, інвалідизації та смертності населення цивілізованих країн світу, частіше 
від інфаркту міокарда (ІМ) [36,62]. 
Прояви ІХС пов’язані з порушенням гемодинаміки у вінцевих артеріях, частіше внаслідок 
атеросклеротичних пошкоджень їх чи внутрішньосудинної агрегації формених елементів 
крові з утворенням тромбу. 
При ІХС знаходять атеросклероз (АС) вінцевих артерій і в молодому віці – до 40 років 
[36,66]. Можливість розвитку ІХС висока у людей, у яких концентрація загального 
холестерину в крові висока – 6,2 м/моль/л, помірна – 5,7-6,2, низька – менше 5,7 [27]. У 
молодому віці спостерігали ІМ при кількості загального холестерину (5,2±0,1) ммоль/л. 
[20]. 
Шляхом селективної коронарографії виявлено АС у 97% хворих з типовою стенокардією 
[39]. В останні роки коронарографічними дослідженнями діагностовано АС при спазмі 
судин у 60-90% випадків і лише у 10-15% хворих не було змін в артеріях [49, 73]. 
Більшість дослідників розглядають АС вінцевих артерій, як головну причину ІМ 
[17,73,91]. АС вінцевих артерій спостерігали у 95% померлих від ІМ [55]. У 2-4% випадків 
таких змін не знайшли [59]. 



При аортокоронарному шунтуванні визначено звуження просвіту епікардіальних артерій 
атеросклеротичними бляшками більше ніж на 75% [86]. У померлих від ІМ у віці після 40 
років звуження просвіту коронарних судин досягає 50%, у старших 70 років – 92% [35]. 
У хворих з стенокардією в гострому періоді підвищується у плазмі крові вміст 
тромбоцитарних факторів, зокрема, B-тромбоглобуліну [75], агрегаційно-адгезивна та 
прокоагуляційна активність еритроцитів [74], знижується їх фібринолітична здатність [5]. 
Вважають [17], що у 85-96% хворих основною причиною ІМ є коронаротромбоз. Некроз 
ділянки міокарда може виникнути при накопиченні в ньому катехоламінів, порушенні 
електролітичного балансу та реакції аутоантигену з антитілом, частіше при повторних 
інфарктах. 
Установлено більше 100 факторів ризику ІМ у хворих ІХС [55]. На першому місці стоїть 
гіперхолестеринемія [32,36,82]. При рівні холестерину у сироватці крові 2,25 г/л 
розвивається у 13% ІХС, 2,60 г/л – більше 30% [54,89]. У молодих (29-44 років) хворих на 
ІМ вміст холестерину у сироватці крові підвищується до (235,35±8,11)(254,17±4,5) мг% і 
не змінюється в динаміці [36]. 
Важливим фактором ризику ІМ при ІХС є артеріальна гіпертонія [30,38,91] . Гіпертонію 
та АС розглядають як одне захворювання [43]. Але нерідко ці захворювання перебігають 
самостійно, в їх поширенні немає паралелізму [12]. За критеріями ВООЗ ризикованими є 
артеріальний тиск 160/95 мм рт. ст. та вище [6]. 
При ІМ найбільше змінюється капілярна сітка, в якій спостерігається поширений спазм 
судин. Гіпертонічну хворобу діагностували у 16% хворих на ІМ, серед яких було 51,7% 
жінок та 34,4% чоловіків [82]. У цих хворих часто був цукровий діабет, ожиріння, 
гіперліпідемія. 
У хворих стенокардією напруги артеріальна гіпертонія утричі збільшує можливість 
виникнення ІМ [30,32]. 
Гіперстенічний склад тіла частіше асоціюється з артеріальною гіпертонією, 
гіперхолестеринемією та більш тяжкою течією ІХС [3]. При гіпертонічній хворобі 
збільшується концентрація Іg, органонеспецифічних аутоантитіл широкого спектра 
[45].Останнє можна віднести до факторів ризику серцево-судинних катастроф. 
Несприятливий підвищений вміст цукру у харчовому раціоні при зниженій толерантності 
до глюкози та порушенні ліпідного обміну [52,94]. 
Цукровий діабет розглядається як захворювання, що сприяє розвитку ІХС у жінок. 
Коронарна недостатність виявлена у 50% хворих на цукровий діабет [61]. Ризик ІМ був 
підвищений у 85% жінок, хворих на цукровий діабет, з ожирінням, у яких у 80% виявлена 
гіперліпідемія та у 50% – гіпертонія [70]. 
Ризиковане психічне перенавантаження, інтенсивний психічний стрес, раптова психічна 
травма [41,81], порушення нервової регуляції [65]. Реакція організму на від’ємні стресові 
подразники індивідуальна [76]. У холериків (тип А) високий рівень катехоламінів у крові, 
підвищена активність симпатичної вегетативної нервової системи сприяє ІМ удвічі 
частіше, ніж у сангвініків (тип В). 
Стрес супроводжується збільшенням у крові жирів та вуглеводів, які сенсибілізують 
міокард до його дії [88]. 
Значне фізичне напруження є провокуючим фактором, який може викликати ІМ у зв’язку 
з підвищенням у крові вмісту кортикостероїдів [84a]. 
Нікотин стимулює симпатико-адреналову систему, підвищує рівень катехоламінів, які 
збільшують адгезивність тромбоцитів, сприяють утворенню пластичних тромбів, 
збільшують потребу міокарда в кисні [12]. 
У молодому віці атеросклероз був причиною ІМ у 83% хворих, облітеруючий тромбангіт 
– у 3,3%, вузликовий періартеріїт – у 3,3%, функціональні розлади кровообігу – у 10,9% 
[36]. 
Частіше спостерігаються комбіновані фактори ризику: гіперхолестеринемія, артеріальна 
гіпертонія, надмірна вага тіла. Комбіновані фактори ризику у віці 50-60 років спостерігали 



у 93% хворих [32]. Проведено дослідження на здорових чоловіках середнього віку. Не 
мали жодного фактора ризику 18% обстежених, один – 44%, два – 30%, три – 8%. 
Протягом 10 років небезпека смерті від ІМ підвищується у 2 рази при одному факторі 
ризику, у три рази – при двох, у 6 разів – при трьох [89]. 
Вважають, що у людей з групами крові А, В, АВ більша небезпека розвитку ІХС [94]. 
Ряд захворювань вінцевих артерій можуть викликати типову клініку коронарної 
недостатності [84]. Артеріовенозні, чи артеріокамерні фістули, травми грудної клітки, 
вживання контрацептивних препаратів, які сприяють тромбемболіям; хвороба Марфана 
(прогресуюча м’язова дистрофія), хвороба Такаясу (фіброеластоз судин); системні 
захворювання (сифіліс, колагенова хвороба, вузликовий періартеріїт, тромбангіїт, 
геморагічний васкуліт, септичний ендокардит, ревматичний васкуліт, склеродермія, 
Абрамова-Фідлера міокардит). Артеріїт коронарних артерій при вузликовому періартеріїті 
може асоціюватись з несподіваним летальним наслідком [90]. 
До інших етіопатогенетичних факторів, які призводять до ІМ, відносять запалення у 
вінцевих артеріях (coronaritis), інфекційні, грипозні, ревматичні процеси, анафілаксію та 
ін. [91]. Склероз судин внаслідок коронаріїту, ендокардиту зустрічається більше ніж у 8% 
хворих [37]. 
У дітей ІМ, як правило, емболічний, частіше при септичному ендокардиті або внаслідок 
запальних процесів вінцевих артерій у хворих з ревматизмом, коронаріїтом, панкардитом, 
інфекційним коронаріїтом, сепсисом [37]. Ішемічні пошкодження міокарда у дітей 
раннього та середнього віку обумовлені нерідко вродженими аномаліями коронарних 
артерій [1]. 
Перебіг захворювань, які сприяють виникненню ІХС та ІМ, як підкреслено раніше, 
залежить від реактивності організму (РО). 
Висловлюється твердження, що ІХС відноситься до захворювань, в основі яких лежить 
взаємодія генотипу та оточення [53], особливо у молодому віці при наявності таких 
факторів ризику як куріння, ожиріння, малорухливість. Генетичний компонент у розвитку 
ІХС складає 50-60% [24]. Але дані генетичних маркерів, антигенну системи HLA однієї 
популяції (осіян), не можна переносити на інші популяції (грузини та ін.), вони 
розрізняються [7,18,40]. 
Отримані результати досліджень сприяють виявленню схильності до ІХС у різних 
популяціях, відкривають можливості до ідентифікації відповідних генів. 
Роль генетичних факторів у розвитку АС безперечна. Підвищена частота антигенів HLA 
може бути критерієм “запрограмованого” ризику розвитку АС генетичного генезу [51]. 
Дослідження сімей хворих на ІХС підтверджують, що серед родичів першого ступеня 
споріднення захворювання у 2 рази частіше, ніж у популяції [7,18,40]. 
Ряд авторів [17] пов’язують спадковість ІМ з ідентичною будовою вінцевих артерій, їх 
інтими у родичів, складу тіла, особливості жирового обміну, харчування, умов життя, 
схильність до шкідливих звичок тощо. 
Необхідно враховувати не лише традиційні фактори ризику ІХС, а також соціально-
економічні характеристики окремих груп населення: освіту, професію, дохід, що впливає 
на спосіб життя, шкідливі звички [42], метеорологічні фактори [13]. 
Віруси імунодефіциту людини (ВІЛ) пошкоджують клітини імунної системи, у першу 
чергу Т-лімфоцити, що призводять до її патології, тяжких інфекційних захворювань, 
злоякісних новоутворень. Пошкоджується серцево-судинна система. Зниження кількості 
Т-лімфоцитів до 100 на 1 мкл розглядається як фактор ризику пошкодження міокарда при 
СНІД. При аутопсіях – пошкодження – некроз міокарда спостерігається у 25-40% 
померлих. 
Наявність пошкоджень серця та судин на фоні ВІЛ-інфекції дає унікальну можливість для 
розшифрування патогенетичних механізмів ряду захворювань серцево-судинної системи, 
опрацювання нових підходів до їх діагностики та лікування [46]. 



Таким чином, до некрозу ділянки серцевого м’яза може призвести зменшення 
коронарного кровопостачання внаслідок ішемічної гіпоксії, спазму вінцевих артерій, їх 
тромбозу; різке збільшення скоротливої функції міокарда у зв’язку з фізичним 
навантаженням, емоційним перенапруженням, реактивним впливом. Тобто, для 
виникнення ІМ лише АС недостатньо [36]. 
Наочно поліетіологічність коронарної патології виявляється у хворих молодого віку, у 
яких більший нахил до запальних, інфекційно-алергічних, септичних та емболічних 
процесів [36], які пов’язані зі станом захисної здатності організму. 
За спостереженням багатьох авторів патогенез ІМ залежить від реактивності організму, а 
не лише з факторами ризику. Виявлена відмінність В-ліпопротеїдів у здорових людей та з 
ІХС, знайдені АТ до них та до моноцитів у хворих АС. Аналогічні зміни визначені при 
ІМ, частіше у хворих з синдромом Dressler’a. При АС встановлено зниження кількості Т-
супресорів, що активізує імунні реакції [11]. З прогресуванням захворювання 
збільшується вміст IgG та IgM, в судинній стінці знаходять ЦІК [95]. Холестерин 
забруднює судини [85]. Голкоподібні кристали проникають у стінку судини, яка втрачає 
еластичність, змінює структуру, в зв’язку з чим імунокомпетентна система приймає їх за 
чужі клітини (АГ), розвивається аутоімунний процес запального типу, що призводить до 
АС. Накопичення у крові В-ліпопротеїдів спостерігається з багатьох причин: генетичних, 
алементарних, гормональних, вікових, емоційних тощо. Ліпопротеїди низької та дуже 
низької щільності мають антигенні властивості, проти яких утворюються специфічні 
(аутоімунні) АТ, ЦІК. АТ фіксуються на судинній стінці, як цитопатогенетичний фактор і 
пошкоджують її, а ЦІК проникає в артеріальну стінку, що супроводиться прогресуванням 
АС. 
Хронічні інфекційні процеси супроводжуються запальними змінами в ендотелії судин та 
розвитком АС [47]. 
У ранніх стадіях АС розпушується інтима, де фіксуються холестеринові бляшки, В-
ліпопротеїди, можливо, ЦІК. З останніми накопичуються клітини, фагоцитуючі ліпіди 
[44]. Комплекс імунометаболічних порушень в ендотеліальному шарі артерій є основою, 
на якій розвиваються процеси, які призводять до маніфестації АС, ІХС, ІМ тощо. [51,57]. 
Гетероімунізація при гіперхолестеринемії супроводиться вогнищевим пошкодженням 
ендотелію великих артерій та прогресивним АС [88]. В експерименті та у людини при 
прогресуванні АС артерій спостерігається вогнищева інфільтрація їх як ліпопротеїдами, 
так і Ig та збільшується вміст у плазмі крові атерогенних ліпопротеїдів та IgG, відповідних 
ЦІК [28]. Аутоімунний комплекс (ліпопротеїд та IgG) лежить в основі аутоантигенності та 
аутоімунної теорії патогенезу АС [25]. Аутосенсибілізація у хворих ІХС розвивається 
внаслідок порушення Т-клітинної ланки імунної системи. Поява антитіл до певних 
ліпопротеїдів та проникнення їх у судинну стінку призводить до антигензалежної 
активації В-системи, у зв’язку з порушенням імунорегулюючої здатності Т-лімфоцитів 
[71]. 
Порушення імунологічного гомеостазу виникає перманентно на різних стадіях АС: 
накопичення у крові атерогенних ліпопротеїдів з утворенням до них аутоантитіл, 
формування ЦІК з фіксацією їх до судинної стінки. Комплексні АГ індукують АТ та 
сенсибілізовані клітини лімфоїдного ряду, які можуть надавати імунопатологічний вплив, 
що призводить до розвитку атеросклеротичного процесу [67]. 
Концепція аутоімунного процесу як однієї з причин пошкодження судин базується на 
порушенні рівноваги нормальної імунологічної реакції організму [94]. 
Аутоімунну теорію АС розділяють численні дослідники [15,26,28,38,48,57,80]. 
Атерогенезу сприяє дисфункція ІС [29], пошкодження клітин ендотелію вірусами [16,57], 
ЦІК, в складі яких є АГ-ліпопротеїди [92]. Вважають, що розвиток АС знаходиться у 
прямій залежності від вродженого, або набутого імунодефіциту [57] та розглядають його 
як хронічний імунозапальний процес, гіперчутливу реакцію сповільненого типу [31]. 
Імунні фактори можуть самостійно викликати ІМ або сприяти його розвитку [4]. 



Розглядається можливість розвитку нейрогенного (стресового) АС [41]. Адренергічний 
компонент стресової реакції призводить до стійкого спазму гладких м’язів вінцевих 
артерій та ішемічних пошкоджень, що підтверджено в експерименті. Крім того, стрес 
знижує резистентність серця до гіпоксії та ішемії. 
Участь імунних механізмів в ураженні серця при стрептококовій інфекції може носити 
аутоімунний характер тому, що збудник має антигенну спільність з тканинами м’язів 
міокарда [33]. 
При ревматизмі розвиваються склеротичні процеси у стінках судин серця внаслідок 
дезорганізації сполучної тканини, особливо у судинах, які кровопостачають 
функціонально найбільш активні відділи міокарда. У стінках цих судин спостерігається 
підвищена активність ліполітичних ферментів [19]. 
Екзогенні та аутоалергічні реакції негайного та сповільненого типів, які індукують 
інфекційними та неінфекційними алергенами, можуть бути основною причиною 
пошкодження міокарда, зокрема, ревматичний міокардит, як гіперергічна реакція на 
хронічну стрептококову інфекцію. Неревматичні процеси у міокарді, частіше інфекційні 
(бактеріальні, вірусні), бувають алергічними та безросередньо інфекційними, так як і 
первинно алергічними без наявності інфекції [68]. Частіше міокардити виникають під дією 
неінфекційних алергенів (вакцин, сироваток, лікувальних препаратів тощо), 
супроводжуються різким болем, викликаним коронарнозвужуючим ефектом. 
Ряд авторів [14] висловлюють думку, що імунологічне вивчення серцево-судинної 
патології розширює уявлення про патогенез ІМ. 
Виявлено цитотоксичний ефект введених протисерцевих АТ. При дії цитотоксичної 
тканини зміненого серцевого м’яза, отриманого при імунізації тварин виникають на ЕКГ 
зміни, характерні для ІМ [22]. Автор вважає, що отримано модель нейрогенно-
аутоалергічного ІМ. 
Для виникнення АС має значення артеріальна гіпертонія. Очевидно, при ній виникає 
порушення цілості стінки судин, де відкладаються ліпіди [94]. 
Неускладнене заживлення ІМ полягає у формуванні повноцінного рубця на місці некрозу 
як наслідку асептичного запалення. Темпи організації ІМ на різних ділянках його можуть 
відрізнятися, що обумовлено особливостями прилеглих тканин: епі-, міо-, перікарда. Має 
значення неодноразовий розвиток вогнища некрозу [21]. 
У патологічний процес включаються біомеханіка серця, судинні та лейкоцитарні реакції, 
що проявляється у крові наявністю макрофагів, плазматичних клітин, Т-лімфоцитів за 
гіпо-, нормо-, гіперреактивними формами. При низькій РО затримуються репаративні 
процеси, при високій – прискорюється деструкція у зоні некрозу, у зв’язку з чим не 
встигає формуватися рубець. Десинхронізація деструктивних та репаративних процесів у 
зоні некрозу виникає як при гіпореактивних, так і гіперреактивних формах захворювання, 
що сприяє виникненню ускладнень: аневризми, розриву м’яза серця тощо [69]. Корекція 
перебігу цих процесів у першому випадку проводиться призначенням хворим 
адреностимуляторів, стимуляторів лейкопоезу, анаболічних препаратів; у другому – 
антибрадикінінів, нестероїдних протизапальних засобів. 
Синхронізація некротичних та репаративних процесів лежить в основі неускладнених 
форм заживлення ІМ [38]. 
Для заживлення ІМ мають значення розміри та трансмуральність його, геморагії, 
вираженість лейкоцитарної реакції, темпи розвитку та якісні зміни грануляційної тканини, 
збереження колатерального кровообігу у зоні некрозу, стан передінфарктної ділянки, 
висота артеріального тиску та фізичне навантаження хворого у перші дні захворювання 
[21]. 
При клінічних дослідженнях з використанням ЕКГ ступінь метаболічних та структурних 
змін у міокарді при коронарній недостатності розглядають як ішемію, пошкодження та 
некроз. Порушення кровопостачання на 15-18 хвилин до некрозу не призводить. Через 40 
хвилин гине до 50% кардіоміоцитів [10]. 



У зоні некрозу міокарда перебігає загальнобіологічний процес деструкції та репарації [23]. 
Некроз, запалення, рубцювання продовжуються з 2-го дня до 3-5 тижнів залежно від віку 
хворого та ступеня тяжкості захворювання [9,60]. 
Виділяють три фази ранового процесу: перша – запалення: розділена на два періоди – 
судинних змін та очищення рани від некротичних тканин; друга – регенерації, утворення 
та дозрівання грануляційної тканини; третя – утворення та формування рубця, епітелізація 
[34,87]. 
Ряд авторів вважають, що виділення фаз ранового процесу умовна у зв’язку з тим, що 
вони тісно пов’язані між собою і розділити їх у часі і за морфологічним субстратом 
складно [63]. 
У різних ділянках тканини та шарах рани запалення, проліферація та фіброз перебігають з 
різною швидкістю або одночасно. Але послідовність фаз залишається стабільною, має 
визначені морфологічні та функціональні особливості [ 34]. 
Біологічне значення першої фази полягає в очищенні місця пошкодження від продуктів 
розпаду тканин, сторонніх тіл, мікроорганізмів [83]. Незавершеність цього процесу 
гальмує заживлення рани. 
В очищенні рани особливе значення мають поліморфноядерні лімфоцити (нейтрофіли), 
які мігрують до вогнища пошкодження з перших годин, досягають максимуму через 1-2 
дні. Кількість їх зменшується з 5-6 дня [87]. Аналогічна міграція макрофагів (МФ), але 
максимуму вони досягають до 3 дня з прогресивним зменшенням після 6-7 дня. У 
кооперації з нейтрофілами МФ виконують бактерицидну функцію, очищують тканини від 
розпаду клітин шляхом фагоцитозу та позаклітинного лізису, обмежують місце 
пошкодження від навколишніх клітин, формують нейрофільно-макрофагальниий, 
макрофагальний та макрофагально-фібробластичний бар’єр, передують утворенню 
грануляційної тканини [58]. 
Друга фаза – розвиток грануляційної тканини розпочинається з 4-6 дня, залежить від типу 
та величини рани, коли у ній переважають фібробласти. Процес проходить ряд етапів – від 
росту капілярів до утворення фіброзної тканини [72]. 
Третя фаза заживлення ран згодом нашаровується на другу. З 10-14 дня грануляційна 
тканина поступово редукується. У результаті дії фібробластів тонкі колагенові волокна 
замінюються товстими та пучками, спрямованість яких визначається навантаженням на 
цю ділянку. 
На останніх етапах запально-репаративного процесу велике значення має паренхіматозно-
стромальна взаємодія. Стромальні клітини (лімфоцити, макрофаги, фібробласти 
секретують фактори індукції та інгібіції міоцитів). Основна роль у рості сполучної 
тканини належить фібробластам. 
Морфокінетика ранового процесу перебігає стереотипно. Різниця у течії ранового процесу 
обумовлена локалізацією, розміром, ступенем інфікування рани, станом ІС організму, 
методом лікування [34]. 
Як зазначено раніше, імунологічна реакція на АГ може бути алергічною різного типу 
залежно від участі факторів клітинного та гуморального імунітету, концентрації 
біологічно активних речовин та призводить до судинних порушень [77]. Так, 
анафілактичний тип супроводжується прикріпленням IgE та частково IgG до молекул 
мембран тучних клітин, базофілів, які специфічно реагують на алерген, що поступив 
повторно. Розвивається анафілактичний шок зі спазмом коронарних судин, порушенням 
збудливості та провідності з порушенням ритму його скрочень [93]. 
При алергії з IgG, IgM та розчиненими АГ ендоекзогенного походження можуть виникати 
руйнування судин та міокарда [50]. 
Клітинна ГСТ сенсибілізованих лімфоцитів з відповідними АГ спостерігається до клітин 
міокарда при його інфаркті [8, 78]. 
Алергічні реакції нерідко супроводжуються симптомами стенокардії. У тяжких випадках 
виникають клінічні та електрокардіографічні ознаки ІМ внаслідок набряку інтими, 



звуження просвіту судин до повного його перекриття. Такі реакції бувають при харчовій 
алергії, укусах комах, алергії дихальних шляхів [79]. 
Таким чином, в основі ІМ лежить позамежна ішемія ділянки міокарда частіше внаслідок 
АС, коронаротромбозу та запальних процесів – артеріїтів [56]. Резорбція та фагоцитоз 
некротизованих волокон міокарда здійснюється великими МФ з 4-го дня, потім з участю 
лімфоїдних та плазматичних клітин, як активних учасників захисної здатності організму – 
ІС. 
З 1-2-го тижня розвивається на місці вогнища омертвіння міокарда грануляційна тканина. 
У цей час можливі тяжкі ускладнення ІМ: розрив серця, відрив папілярних м’язів, 
аневризма. З 3-го тижня грануляційна тканина поступово заміщується сполучно з 
формуванням рубця протягом 5-6 тижнів [60]. 
Некротичні та відновні процеси нерідко перебігають за гіпо-, гіперреактивним типом, 
коли переважають деструктивні процеси над репаративними, що призводить до 
виникнення названих ускладнень. Заживлення ІМ – багаторівневий процес саморегуляції 
кровообігу у зоні некрозу [38]. З вогнища запалення всмоктуються продукти розпаду, що 
викликає додаткові імунні зрушення. Тому клініку захворювання необхідно розглядати як 
комплекс симптомів патологоанатомічного синдрому (некрозу міокарда) та захворювання 
ІМ (порушення кровообігу). 
Запальний процес як позитивна реакція захисту організму супроводжується 
знешкодженням порушника (АГ), ліквідацією наслідків його дії, відновленням 
пошкодженої ділянки, процесами, які корисні та необхідні для здоров’я. Цей процес 
завжди найвагоміший при ліквідації захворювання [85]. 
Можливості впливати на рановий процес залежать від локалізації рани, ензимологічного 
та антибіотичного впливу, мікробного забруднення, індивідуальної різноманітності 
людського організму [64]. 
Таким чином, ІС належить визначна роль у розвитку захворювань (АС, артеріїтів, 
алергічних процесів), які обумовлюють виникнення та перебіг ІМ. 
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