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реЗЮМе. На сьогодні міокардіопатії займають провідне місце в загальній структурі захворюваності. Майже 
50  % пацієнтів, які раптово помирають у дитинстві чи підлітковому віці або переносять трансплантацію серця, 
страждають від кардіоміопатій. Клінічні і функціональні її прояви достатньо висвітлені в науковій літературі, од-
нак морфологічним змінам серця не надається достатньої уваги.

Мета – cистематизувати класифікації кардіоміопатій, виявити їхні недоліки та переваги, а також заснувати 
новий поділ.

Матеріал і методи. Вивчено і узагальнено класифікації кардіоміопатій, викладених Гудвіном та Оклі, Євро-
пейським товариством кардіологів та комітетом Американської асоціації серця.

результати. В ході аналізу матеріалу ми виявили недоліки найпоширеніших класифікацій, що підштовхнуло 
нас до створення власного поділу кардіоміопатій, в основі якого лежать етіологічні та патогенетичні принципи. 

висновки. Дотепер використовуються дві найвідоміші класифікації: Американської асоціації серця та Євро-
пейського товариства кардіологів, фундамент яких заклали Гудвін та Оклі, створивши перший поділ, який ґрунту-
ється на патоморфологічних змінах міокарда: дилатаційні (DCM), гіпертрофічні (HCM) і рестриктивні (RCM) типи 
кардіоміопатії. Згодом додали нові види: аритмогенну та некласифіковану кардіоміопатії. Проаналізувавши оби-
дві класифікації ми дійшли до висновку, що вони потребують редагування, тому що на практиці лікарю складно 
визначити тип кардіоміопатії, що, у свою чергу, призводить до неефективності лікування. На основі даних заува-
жень можна створити нову класифікацію, яка найкраще висвітлить етіологічний та патогенетичний поділ кардіо-
міопатій, що важливо для вибору оптимальної терапії. Наша класифікація включає в себе автоімунну, електро-
літну, постінфекційну, токсичну та змішану кардіоміопатії.

клЮЧові слова: систематизація класифікації кардіоміопатій; морфологічна характеристика; генетичні 
фактори; етіологія та патогенез розвитку. 

вступ. Кардіоміопатія – це ураження міо-
карда без ознак запалення, в основі яких лежать 
порушення обміну речовин, процесу утворення 
енергії та порушення її перетворення в механічну 
роботу, що призводить до дистрофії міокарда, і, 
відповідно, недостатності скорочувальної функції 
серця. Поінформованість про кардіоміопатії в ме-
дичній спільноті історично була погіршена через 
постійну плутанину навколо визначень та номен-
клатури. На сьогодні міокардіопатії займають 
провідне місце в загальній структурі захворюва-
ності. Майже 50 % пацієнтів, які раптово помира-
ють у дитинстві чи підлітковому віці або переносять 
трансплантацію серця, страждають від кардіоміо-
патій. Клінічні і функціональні прояви кардіоміо-
патії достатньо висвітлені в науковій літературі, 
однак морфологічним змінам серця не надано 
достатньої уваги.

Мета – систематизувати найвідоміші класи-
фікації кардіоміопатій, виявити їхні недоліки та 
переваги, а також запропонувати новий поділ, 
враховуючи виявлені недоліки та інтерпретації 
щодо українських реалій. 

Матеріал і методи дослідження. Вивчено і 
узагальнено класифікації кардіоміопатій, викладе-
них Гудвіном та Оклі (1972), комітетом Американ-
ської асоціації серця (2006) та Європейським това-
риством кардіологів (2008), на основі яких було 
створено нову українську класифікацію (2021). 

результати й обговорення. У 1980 році Все-
світня організація охорони здоров’я (ВООЗ) при-
йняла класифікацію кардіоміопатій як «захворю-
вання серцевого м’яза невідомої причини», щоб 
відрізнити кардіоміопатію від серцевої дисфунк-
ції внаслідок відомих серцево-судинних захворю-
вань, таких як гіпертонія, ішемічна хвороба серця 
або захворювання клапанів. 

Гудвін та Оклі визначили кардіоміопатії як за-
хворювання серцевого м’яза невідомої причини 
та описали їх як дилатаційні (DCM), гіпертрофічні 
(HCM) і рестриктивні (RCM) типи кардіоміопатії 
(рис. 1–4).

Рис. 1. Схема нормальної будови серця.
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Рис. 2. Дилатаційна кардіоміопатія: А – схема розширеного лівого шлуночка; Б – зріз серця з дилатацією 
порожнин шлуночків (з дозволу проф. Я. Я. Боднара). 

Рис. 3. Гіпертрофічна кардіоміопатія: А – схема гіпертрофованого лівого шлуночка (концентрична); Б – зріз 
серця з гіпертрофованим шлуночком (з дозволу проф. Я. Я. Боднара)

Рис 4. Схема рестриктивної кардіоміопатії серця.

А Б

А Б

У 2006 році письмовий комітет Американської 
асоціації серця [19] представив класифікацію 
(рис. 5), яка відображає еволюційні генетичні знан-

ня, а також усуває суперечності в номенклатурі по-
передніх класифікацій. У цій науковій доповіді кар-
діоміопатії вважалися первинними, коли захворю-
вання проявляються винятково або переважно 
серцевим м’язом, і вторинними, коли ураження 
міокарда пов’язане з мультисистемним розладом 
(наприклад, хвороба Андерсена – Фабрі, саркої-
доз, амілоїдоз тощо). Первинні кардіоміопатії були 
класифіковані як генетичні (HCM, ARVC), набуті 
(міо кардит) або змішані (генетичні та набуті DCM).

Європейське товариство кардіологів також 
представило свою класифікацію (рис.  6), в якій 
кардіоміопатії згруповані за специфічними морфо-
логічними та функціональними фенотипами [1]. У 
свою чергу, кожен фенотип поділяється на сімейні 
та несімейні. У цьому контексті сімейний фенотип 
характеризується наявністю розладу в більш ніж 
одного члена сім’ї, який міг бути викликаний одні-
єю генетичною мутацією, а не набутими серцеви-
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ми чи системними захворюваннями, при яких клі-
нічна картина схожа на генетичне захворювання. 
Більшість сімейних кардіоміопатій є моногенними 
розладами (наявності одного дефектного гена до-
статньо, щоб викликати ознаку). Моногенна кар-
діоміопатія може бути спорадичною, коли причин-
на мутація є de novo, тобто відбулася у особи впер-
ше в родині. У цій системі класифікації пацієнтів з 
виявленими мутаціями de novo віднесено до сі-
мейної категорії, оскільки їх захворювання згодом 
може передаватися нащадкам. Несімейні кардіо-
міопатії поділяються на ідіопатичні (без встанов-
леної причини) та набуті кардіоміопатії, при яких 
шлуночкова дисфункція є скоріше ускладненням, 
ніж внутрішньою ознакою захворювання.

Ці класифікації (американська та європей-
ська) досить поширені у світі, проте вони відрізня-
ються своїм підходом, що свідчить про їхню недо-
сконалість. 

По-перше, класифікація Європейського това-
риства кардіологів [20] не включила окремо ка-
налопатії та спадкові аритмії, на відміну від Аме-
риканської асоціації кардіологів [19]. 

Американська експертна група визнала, що 
іонні каналопатії та порушення провідності також 
слід розглядати як кардіоміопатії. Ця пропозиція 
ґрунтується на тому факті, що ці генетичні розлади 
відповідають за зміну біофізичних властивостей та 
структури білка, тим самим створюючи структурно 
аномальні інтерфейси і архітектури іонних кана-
лів [1]. 

По-друге, європейські кардіологи уникали 
вжи вання термінів “первинна та вторинна кардіо-
міопатія”, пояснюючи це тим, що складно відокре-
мити їхні межі.

На наш погляд, американська класифікація 
[19] також має ряд недоліків [20]: відсутність чітких 
роз’яснень відносно порушення електролітного 

Рис. 5. Класифікації кардіоміопатій Американської асоціації серця.

Рис. 6. Класифікації кардіоміопатій Європейського товариства кардіологів.
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балансу, що не дозволяє віддиференціювати кана-
лопатії від змін концентрації іонів; серед набутих 
кардіоміопатій слід виділяти не лише спровокова-
ні тахікардією [39], а й брадикардією [15], яка та-
кож може призводити до дистрофічних явищ у 
міо карді. Брадикардія викликає загальну гіпоксію 
організму, тобто відбуваються склеротичні зміни у 
всіх органах та системах, у тому числі й у серці [15]. 
Ми вважаємо, що перинатальну міокардіопатію 
(слабкість серцевого м’яза у жінок, яка починаєть-
ся протягом останнього місяця вагітності), виділе-
ну в американській класифікації, недоречно вино-
сити як окремий вид, адже в основі цього патоло-
гічного стану лежить порушення серцевого циклу 
на фоні зміненого гормонального статусу [22]. 

Із аналізу випливає, що обидві класифікації 
потребують повторного перегляду, тому що на 
практиці клініцисту складно визначити тип кардіо-
міопатії, відповідно, підібрати доцільну терапію, 
що, у свою чергу, призводить до неефективності 
лікування та зайвих витрат ресурсів [33]. На основі 
даних зауважень, поправок та ситуації в медицині 
більшості країн можна створити нову класифіка-
цію, яка найкраще відобразить етіологічний та па-
тогенетичний поділ кардіоміопатій, що важливо 
для вибору оптимальної терапії.

Ми пропонуємо такі типи кардіоміопатій:
• автоімунна; 
• електролітна;
• постінфекційна;
• токсична;
• змішана.
Автоімунною слід вважати кардіоміопатію, 

яка розвивається при навності автоімунних пору-
шень в організмі. Механізм розвитку пов’язаний зі 
сприйняттям клітин міокарда як чужих власній 
імунній системі людини. При цьому в організмі від-
бувається вироблення антитіл, спрямованих про-
ти кардіоміоцитів. Таку дію імунітету можуть спри-
чиняти віруси, бактерії, різні патології. В свою чер-
гу, не можна виключити, що автоімунна кардіоміо-
патія – це лише окремий випадок автоімунного 
запального процесу в міокарді, який не вдалося 
діагностувати за допомогою ендоміокардіальної 
біопсії внаслідок його мозаїчності. Ступінь запаль-
ної інфільтрації в міокарді та експресія HLA-DR за-
лежать від стану клітинного або гуморального іму-
нітету та можуть генетично детермінуватися [13].

Електролітна кардіоміопатія супроводжується 
зміною концентрації іонів у крові, що відобража-
ється на роботі серця, структурі волокон міокарда. 
У свою чергу, зміни функціонування іонних каналів 
можуть призвести до порушення електролітного 
балансу, що також спричиняє кардіоміопатію [42].

У наш час навіть у здорових людей, які не ма-
ють хронічних серцево-судинних захворювань, 

спостерігається так звана постінфекційна кардіо-
міопатія, оскільки вірус токсичний для всіх орга-
нів. Серцевий м’яз страждає одним із перших, по-
ряд із головним мозком і підшлунковою залозою. 
Відновлювальний період у них триває зазвичай 
від двох до трьох місяців після перенесеної вірус-
ної інфекції [14].

У літературі описано безліч випадків токсич-
ної кардіоміопатії, ураження серця після вживання 
алкоголю [43], психостимуляторів [45], наркотич-
них речовин [44]. У зв’язку з цим зростає потреба у 
виявленні серцево-судинних ускладнень як побіч-
них ефектів застосування цих речовин. Напри-
клад, вплив амфетаміну на міокард слід врахову-
вати з точки зору можливого ризику виникнення 
токсичної кардіоміопатії з дилатацією та дисфунк-
цією лівого шлуночка (ЛШ), а також тромбоутво-
ренням/тромбоемболією у молодих пацієнтів із 
симптомами гострої задишки, тахікардії та тора-
кального болю [46].

При змішаній кардіоміопатії ми можемо від-
значити поєднання попередніх видів із перева-
жанням тієї чи іншої морфологічної форми [1].

У зв’язку з наявністю великої кількості сучас-
них класифікацій кардіоміопатій ми проаналізува-
ли та систематизували їх, виявили їхні деякі про-
галини та переваги, а також запропонували новий 
поділ. 

Дотепер використовуються дві найвідоміші 
класифікації: Американської асоціації серця та Єв-
ропейського товариства кардіологів, фундамент 
яких заклали Гудвін та Оклі (1972) [1], створивши 
перший поділ, який ґрунтується на патоморфоло-
гічних змінах міокарда: дилатаційні (DCM), гіпер-
трофічні (HCM) і рестриктивні (RCM) типи кардіо-
міопатії. Згодом додали нові типи: аритмогенну та 
некласифіковану, однак світова спільнота у ново-
му тисячолітті вирішила переглянути постулати 
минулого та внести зміни відповідно до нових да-
них. Таким чином, Європейське товариство кардіо-
логів представило свою класифікацію [20], в якій 
кардіоміопатії згруповані за специфічними морфо-
логічними та функціональними фенотипами, де 
кожен з них поділяється на несімейні та сімейні. 
Останні поділяються на ідіопатичні (без встанов-
леної причини) та набуті кардіоміопатії, при яких 
шлуночкова дисфункція є скоріше ускладненням, 
ніж внутрішньою ознакою захворювання. В свою 
чергу, у 2006 році комітет Американської асоціації 
серця представив поділ, у якому кардіоміопатії 
вважалися первинними, коли захворювання про-
являються винятково або переважно серцевим 
м’язом, і вторинними, коли ураження міокарда 
було пов’язане з мультисистемним розладом [19]. 
Проаналізувавши обидві класифікації ми дійшли 
до висновку, що вони потребують уточнення, адже 
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на практиці лікарю складно визначити тип кардіо-
міопатії, що, у свою чергу, призводить до неефек-
тивності лікування [33]. 

Врахувавши виявлені зауваження, ми пропо-
нуємо нову класифікацію (Кондратишин А. Р., 
Курій А. А., Коваль Д. Б. Юрик Я. І.), яка відтворює 
етіо логічний та патогенетичний поділ кардіо-
міопатій, що важливо для вибору оптимальної 
терапії. Запропонована нами класифікація вклю-
чає в себе автоімунну, електролітну, постінфек-
ційну, токсичну та змішану форми кардіоміопатії. 
Ідентифікувавши вид кардіоміопатії згідно з на-

веденою класифікацією клініцисту буде набагато 
простіше підібрати ефективну терапію, врахову-
ючи патогенетичну складову запропонованого 
поділу.

висновок. У ході аналізу матеріалу, ми вия-
вили прогалини найпоширеніших класифікацій, 
що підштовхнуло нас до створення власного під-
ходу до поділу кардіоміопатій, в основі якого ле-
жать етіологічні та патогенетичні принципи. Ця 
класифікація включає в себе такі типи: автоімун-
ний, електролітний, постінфекційний, токсичний 
та змішаний. 
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CLASSIFICATIONS OF CARDIOMYOPATHIES: CURRENT STATUS
©A. R. Kondratyshyn, A. A. Kuriy, D. B. Koval, Ya. I. Yuryk

I. Horbachevsky Ternopil National Medical University

SUMMARY. Today, myocardiopathy occupies a leading place in the overall structure of the disease. Almost 50 % of 
patients who die suddenly in childhood or adolescence or have a heart transplant suffer from cardiomyopathy. Its clinical 
and functional manifestations are sufficiently covered in the scientific literature, but not enough attention is paid to the 
morphological changes of the heart.

The aim – to systematize the classifications of cardiomyopathies, to identify their disadvantages and advantages, 
as well as to establish a new division.
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Material and Methods. The classifications of cardiomyopathies set forth by Goodwin and Oakley, the European 

Society of Cardiology, and the American Heart Association Committee have been studied and summarized.
Results. During the analysis of the material, we found the shortcomings of the most common classifications, which 

prompted us to create our own division of cardiomyopathies, which is based on etiological and pathogenetic principles.
Conclusions. Currently, the two most well-known classifications are used: the American Heart Association and the 

European Society of Cardiology, the foundation of which was laid by Goodwin and Oakley, creating the first division, 
which is formed on the pathomorphological changes of the myocardium: dilated (DCM), hypertrophic (HCM), and restric-
tive (RCM) types of cardiomyopathy. Subsequently, new species were added: arrhythmogenic and unclassified. After 
analyzing both classifications, we concluded that they need editing, because in practice it is difficult for a doctor to de-
termine the type of cardiomyopathy, which in turn leads to ineffective treatment. Based on these disadvantages, it is 
possible to create a new classification that best illustrates the etiological and pathogenetic division of cardiomyopa-
thies, which is important for choosing the optimal therapy. Our classification includes autoimmune, electrolyte, post-in-
fection, toxic and mixed.

KEY WORDS: systematization of cardiomyopathy classification; morphological characteristics; genetic factors; 
etiology and pathogenesis of development.
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