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Интерес к проблеме ремоделирования, как 
патологическому процессу, определяется харак-
тером структурно-морфологических и функцио-
нальных изменений миокарда и возникновением 
сердечной недостаточности.  

Цель: изучение характера постинфарктно-
го ремоделирования. 

Материалы и методы Обследовано 117 
больных в постинфарктном периоде в возрасте от 
37 до 88 лет (средний возраст 56,6 ±10,8 лет), в 
течение года после перенесенного инфаркта мио-
карда (ИМ). Для определения функционального 
класса (ФК) хронической СН использовали клас-
сификацию Нью-йоркской ассоциации сердца 
(NYHA). У всех больных проводилось ультразву-
ковое исследование сердца на эхокардиографе 
«Aloka-SSD» фирмы Aloka, LTD (Япония) эхо-
импульсным методом в одно- и двухмерном ре-
жимах исследования с частотой ультразвука 3,5 
Мгц по общепринятой методике. Определяли 
следующие показатели: конечный диастоличе-
ский диаметр (КДД, см), конечный диастоличе-
ский объем (КДО, см3), конечный систолический 
диаметр (КСД, см), конечный систолический 
объем (КСО, см3), толщину задней стенки левого 
желудочка в диастолу (ТЗСЛЖД, см), толщину 
межжелудочковой перегородки в диастолу 
(ТМЖПД, см); показатели, характеризующие 
гемодинамическую и сократительную способно-
сти миокарда: ударный объем (УО, см3), фракция 
выброса (ФВ%), скорость циркулярного укороче-
ния волокон (СЦУ, окр·с-1). Величину гипертро-
фии миокарда (ГМ), рассчитанную по методу 
L.Teichholz, определяли в зависимости от значе-
ний индекса массы миокарда (ИММ ЛЖ). ГМ 
отсутствовала при значениях ИММ меньше 80 
г/м2, умеренно выраженная гипертрофия счита-
лась при ИММ от 80 до 100 г/м2 и выраженная – 
при ИММ больше 100 г/м2 .  

Статистическая обработка полученных 
данных проведена на персональном компьютере 
методами вариационной статистики с использо-
ванием пакета программ «Microsoft Excel», «Sta-
tistica» применение критерия t Стьюдента. Дан-
ные представлены в виде М ± SD. Отличия счи-
тали достоверными при р < 0,05 

Результаты Структурно-морфологические 
изменения миокарда левого желудочка при его 

ремоделировании к концу 12 месячного наблюде-
ния характеризовались как сохранением нор-
мальной геометрии сердца, так и развитием кон-
центрической и эксцентрической гипертрофии 
миокарда.  

У больных с нормальным ремоделирова-
нием было отмечено увеличение КДО на 18,8% 
по сравнению с контрольной группой, КСО – на 
42,3% (p < 0,05), снижение СЦУ на 8,2% (p < 
0,01), отмечено также достоверное снижение Е по 
сравнению с контрольной группой на 42,6% (р < 
0,001) и уменьшение А на 27,5% и ФВ на 26,3% 
(p < 0,05). 

У больных с ремоделированием миокарда 
ЛЖ по концентрическому типу КДОлж составил 
(112,2 ± 19,4) см3, что почти соответствовало 
больным с нормальной геометрией сердца при 
уменьшении КСОлж на 10,5% (р < 0,05). Наибо-
лее существенно увеличилась ММ – на 48,6% и 
СЦУ волокон миокарда ЛЖ на 24,7% (p < 0,05), 
что сопровождается увеличением ФВ на 13,6% и 
расслабления полости ЛЖ в диастолу. 

Наиболее существенные изменения струк-
турно-функциональных показателей миокарда 
ЛЖ были обнаружены у больных с эксцентриче-
ской гипертрофией миокарда ЛЖ. У них отмече-
но значительное увеличение КДО и КСО на 
94,1% в сравнении с контрольной группы (р < 
0,01) (174,9 ± 18,6 см3 и 82,8 ± 19,7 см3 соответст-
венно). Дилатации полостей ЛЖ сопутствует уве-
личение ИММ на 62,8% (p < 0,01) по сравнению с 
контрольной группой и на 56,9% (p < 0,01) по 
сравнению с больными нормальной геометрией 
сердца и на 5,6% по сравнению с больными при 
наличии концентрической гипертрофией миокар-
да. Установлено также снижение СЦУ волокон по 
сравнению с больными с концентрической гипер-
трофией миокарда на 20,7% (р < 0,01), а также 
уменьшение Е по сравнению с контролем 38% (р 
< 0,01). Максимально, из всех групп больных, 
было уменьшено время изоволюмического рас-
слабления (66,2 ± 7,8) мс или на 12% (р < 0,05). 

Таким образом, особенности структурно-
морфологические изменений миокарда ЛЖ в 
постинфарктном периоде составляют основу на-
рушения сократительных свойств миокарда и 
участие различных механизмов развития сердеч-
ной недостаточности.  

Выводы 
1. Ремоделирование миокарда левого 

желудочка в течении первого года после инфарк-
та миокарда свидетельствует о сохранении струк-
турно-функциональных взаимоотношений мио-
карда только у 18% больных, в то время как кон-
центрическая гипертрофия возникает у 56,4 % и 
эксцентрическая гипертрофия у 58,1% больных. 

2. Ранним диагностическим признаком 
ремоделирования миокарда левого желудочка 
сердечной недостаточности является нарушение 
релаксации миокарда ЛЖ, о чем свидетельствует 
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снижение максимальной скорости потока раннего 
диастолического наполнения. 

3. Появление систолической дисфунк-
ции миокарда ЛЖ происходит при эксцентриче-
ском ремоделировании миокарда ЛЖ и проявля-
ется снижением фракции выброса и уменьшени-
ем максимальной скорости потока периода ран-
него предсердного диастолического наполнения. 
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Произошёл значительный сдвиг представ-
лений о гибели клеток. Ранее считалось, что ги-
бель клеток является пассивной и неспецифиче-
ской. В настоящее время установлено, что она 
относится к активным биохимическим процес-
сам. Гибель клеток во время эмбриогенеза, мета-
морфозов, эндокриннозависимой атрофии тканей 
и в процессе удаления стареющих, избыточных 
или аномальных клеток называется апоптозом. 
При апоптозе происходит аутодеградация основ-
ных компонентов клетки, обусловленная дейст-
вием внутриклеточных протеаз и эндонуклеаз. 
Обнаружение экзогенных инициаторов апоптоза 
и их рецепторов на поверхности клетки свиде-
тельствует, что в ряде случаев апоптоз индуциру-
ется извне. Обнаружено, что пролонгированные 
клеточные стрессы, в том числе оксидантный, и 
повреждение ДНК, могут запускать апоптоз. Его 
могут индуцировать нарушения путей передачи 
сигнала. Для идентификации апоптозных клеток 
могут быть использованы биохимические марке-
ры.  

Исследования позволили выявить меха-
низмы, лежащие в основе блокирования апоптоза 
ингибиторами каспаз и защиты ЦНС от повреж-
дений. Ключевые гены, контролирующие гибель 
клетки, - это гены протеаз CED-3/ICE (семейство 
каспаз), которые относятся к семейству ингиби-
торов смерти клеток Bcl-2. Белки, кодируемые 
генами семейства Bcl-2, делают каспазы неактив-
ными. Аномалии контроля апоптоза вызывают у 
человека рак и дегенеративные процессы. Пока-
зано, что рекомбинантные компоненты апоптоз-
ного пути в клетках человека могут быть объеди-
нены с целью активации одной из ключевых со-
ставляющих, запускающих запрограммирован-
ную клеточную гибель. Показано, что гибель кле-
ток в ЦНС опосредуется множеством каспаз, ак-
тивирующихся при ишемической травме. При 
этом ингибиторы каспаз снижают повреждение 
мозга, сопутствующее травме, путём предотвра-
щения гибели нейронов через апоптоз. Противо-
опухолевый препарат феноксидиол имеет широ-
кий спектр действия на передачу сигнала внутри 
раковых клеток. При его действии опухолевые 

клетки не размножаются, и индуцируется их 
апоптоз. Феноксидиол эффективно тормозит рост 
некоторых типов опухолевых клеток. Доклиниче-
ские испытания показали, что он блокирует сти-
мулирующий эффект андрогенов на мезенхи-
мальные клетки предстательной железы и инду-
цирует их апоптоз. Пути передачи сигнала акти-
вируются при связи лиганда с рецептором на по-
верхности клетки, или при действии на клетку 
вредных воздействий. Исследование модуляторов 
передачи сигналов является одним из основных 
направлений научных разработок. Эти соедине-
ния могут играть роль в лечении ряда заболева-
ний – от рака до воспалительных процессов. Мо-
лекулярные пути выживания или гибели клеток 
регулируются внутриклеточными киназами. Ак-
тивируясь, эти пути могут запускать процессы 
фосфорилирования киназ, контролирующих пути 
выживания клетки. При нейродегенеративных 
заболеваниях гиперактивация индуцирующих 
гибель путей может доминировать и даже подав-
лять механизмы выживания нейрона, что ведёт к 
гибели клетки. Вследствие этого киназы, являю-
щиеся составными частями процесса передачи 
сигнала, который опосредует выживание клетки 
или её гибель, - новые цели для терапевтических 
вмешательств. 

Таким образом, исследования механизмов 
апоптоза позволяют идентифицировать типы ги-
бели клеток в условиях эксперимента и клиники. 
Перспективы клинического применения знаний 
об апоптозе - блокирование элиминации здоро-
вых клеток. Терапевтическое применение могут 
найти нейтрализующие моноклональные антите-
ла и ингибиторы Fas-зависимого апоптоза. Пер-
спективным направлением является противоопу-
холевая терапия. 
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Fas (CD95/Apo-1) является рецептором 
клеточной поверхности, который относится к 
семейству рецепторов клеточной смерти. Этот 
трансмембранный белок экспрессируется в клет-
ках иммунной (ИС) и других систем организма и 
участвует в развитии ИС, иммунном ответе, кле-
точном гомеостазе и патогенезе некоторых забо-
леваний человека. 

Цель работы – анализ значения апоптоза 
клеток ИС и взаимодействия рецептора Fas со 
специфическим лигандом FasL в развитии ряда 
иммунных реакций и патологических состояниях. 
Установлено, что не эффективность функциони-
рования Fas-системы вызывает гиперплазию 
лимфоидных органов и развитие лимфопролифе-
ративных процессов. Отклонение от нормы в 


