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животных (без нанесения гемостатиков) регистрирова-
лось повышение уровня РФМК, что указывало на гипер-
коагуляцию. В последующем во всех экспериментальных 
сериях не было выявлено статистически значимых 
отличий по всем изученным показателям плазменного 
гемостаза по сравнению со значениями, принимаемыми 
за условную норму. 

Таким образом, проведенное исследование пока-
зало, что гемостатическое средство «Гамастат», так же, 
как препарат сравнения вискостат, при остановке экс-
периментального кровотечения из печени не оказывали 
системных эффектов на показатели плазменного (вто-
ричного) гемостаза.

Выводы
Разработанное лекарственное средство «Гамастат» 

обладает выраженной гемостатической активностью в 
условиях остановки кровотечения из раны печени в экс-
перименте.

Позитивный фармакотерапевтический эффект при-
менения «Гамастата» наиболее отчетливо проявляется 
в сокращении времени достижения окончательного 
гемостаза, уменьшении величины интраоперационной 
кровопотери и протективном влиянии на выраженность 
цитолитического действия раневого процесса.

Динамика изменения цитологических и биохимиче-
ских показателей крови свидетельствует об отсутствии 
негативных эффектов последействия после применения 
«Гамастата» в условиях экспериментальной модели парен-
химатозного кровотечения из печени.

При использовании «Гамастата» не выявлено пато-
логического системного воздействия на показатели 
плазменного гемостаза и агрегационные характеристики 
тромбоцитов и эритроцитов крови экспериментальных 
животных. 

Нанесение «Гамастата» на рану печени не оказывает 
в эксперименте отрицательного влияния на печеночную 
паренхиму и не задерживает в области применения 
репаративные процессы.
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Ремоделирование миокарда является общепризнанным фактором, детерминирующим развитие и 
течение хронической сердечной недостаточности. Проведена оценка развития  раннего постинфаркт-
ного ремоделирования миокарда у пациентов, перенесших инфаркт миокарда с подъемом сегмента 
ST, в зависимости от тактики ведения пациента, метода, применяемого для реперфузии инфаркт-
связанной коронарной артерии и его эффективности.
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Characteristic of early postinfarction remodeling depending 
on reperfusion tactics

Cardiac remodeling is generally accepted as a determinant of the clinical course of heart failure. In 
this research we studied the features of early cardiac remodelling in patients who suffered myocardial 
infarction depending on the treatment tactics and the method used for reperfusion of the infarct-related 
coronary artery and its effectiveness.
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Ремоделирование миокарда, клинически прояв-
ляющееся в изменении размера, формы и функ-

ции сердца, является общепризнанным фактором, 
детерминирующим развитие и течение хронической 
сердечной недостаточности (ХСН). При обширном 
ремоделировании у пациентов происходит прогрес-
сивное ухудшение сердечной функции, в связи с чем 
воздействие на процессы ремоделирования является 
одним из направлений профилактики и лечения ХСН 
[1, 9, 10, 21].

Термин «ремоделирование сердца» введен в ли-
тературу N.Sharpe в конце 70-х гг для обозначения 
структурных и геометрических изменений сердца по-
сле острого инфаркта миокарда (ИМ) [1,2,3,6,15,21]. 
Ремоделирование миокарда представляет собой 
физиологический или патологический процесс, кото-
рый развивается в результате таких состояний, как 
инфаркт миокарда, перегрузка давлением, воспа-
лительные заболевания миокарда, идиопатическая 
дилатационная кардиомиопатия или объемная пере-
грузка. Этиология этих заболеваний различна, но в 
процессах ремоделирования присутствуют общие 
молекулярные и биохимические механизмы, приво-
дящие к развитию ХСН независимо от причины, их 
спровоцировавшей [1,13,14,21]. Тем не менее, пост-
инфарктное ремоделирование имеет свои особенно-
сти, обусловленные тем, что ИМ представляет собой 
сочетание различных патогенетических механизмов: 
растяжение и увеличение зоны инфарцированной 
ткани приводит к возрастанию объема левого желу-
дочка (ЛЖ) при параллельном воздействии объемной 
перегрузки и повышенном давлении на неинфарциро-
ванные участки миокарда [1,2,11 ,12 ,17 ,18,20 ,21].

Структурно-геометрические изменения ЛЖ лежат 
в основе функциональных нарушений, происходящих 
при постинфарктном ремоделировании, что пред-
шествует развитию ХСН. Развитие сердечной недо-
статочности демонстрирует недостатки и ограничения 
адаптационных процессов и их зависимость от состо-
яния миокардиальных и периферических факторов. 
Глобальная перестройка миокарда ЛЖ происходит у 
многих пациентов после ИМ. Поэтому актуальность 
исследований, направленных на изучение влияния 
на процессы постинфарктного ремоделирования, не 
вызывает сомнения [2,8,14].

Материал и методы
В процессе выполнения научно-исследователь-

ской работы исследованию подверглись 65 пациентов 
УЗ «Городская клиническая больница скорой медицин-
ской помощи» г. Минска, с установленным диагнозом 
острый ИМ с подъемом сегмента ST, при лечении 
которых применялись различные реперфузионные 
технологии: тромболитическая терапия (ТЛТ) (30,8%, 
n=20) (стрептокиназой, альтеплазой и тенектепла-
зой), чрескожные коронарные вмешательства (ЧКВ) 
(30,8%, n=20) (баллонная ангиопластика со стентиро-
ванием), фармакоинтервенционные методики (ФИТ) 
(13,8%, n=9) (тромболизис в сочетании с чрескожным 

коронарным вмешательством не позднее 24 ч после 
установления неэффективности тромболизиса). Кон-
трольную группу составили пациенты с острым ИМ, 
при лечении которых по тем или иным причинам не 
применялась реперфузионная тактика (24,6%, n=16).

В процессе исследования проводилась оценка 
данных анамнеза, физикального обследования, ла-
бораторных данных (биохимический анализ крови, 
коагулограмма, маркеры некроза миокарда в динами-
ке), данных инструментальных методов обследования 
(электрокардиографии в динамике, Эхо-кардиогра-
фии, коронароангиографии). 

Эхо-кардиография выполнялась в М, В и до-
плеровском режимах. Оценивались следующие 
показатели структурно-функционального состояния 
сердечно-сосудистой системы: фракция выброса, 
размер левого предсердия, конечный диастолический 
размер ЛЖ, конечный систолический размер ЛЖ, 
конечный диастолический объем (КДО) ЛЖ, конечный 
систолический объем (КСО) ЛЖ, размер и амплитуда 
межжелудочковой перегородки, размер и амплитуда 
задней стенки ЛЖ.

Проводился расчет показателей:
  конечно-диастолического объема, индексиро-

ванного к площади поверхности тела (ППТ) (КДОИ), по 
формуле: КДОИ=КДО/ППТ;

  конечно-систолического объема, индексиро-
ванного к ППТ (КСОИ), по формуле: КСОИ=КСО/ППТ; 

  сердечного индекса (СИ) на основании ударного 
объема (УО) ЛЖ и частоты сердечных сокращений 
(ЧСС): СИ=УО ЛЖ*ЧСС/ППТ; 

  индекса относительной толщины стенок в соот-
ношении к объему полости левого желудочка (2H/D) на 
основании показателей толщины межжелудочковой 
перегородки (ТМЖП) и толщины задней стенки левого 
желудочка (ТЗЛЖ): (2H/D) =(ТМЖП+ТЗЛЖ)/КДР ЛЖ;

  миокардиального стресса (миокардиального 
напряжения) ЛЖ (МС ЛЖ), характеризующего силу на-
тяжения волокон миокарда на единицу поперечного 
сечения стенки ЛЖ и являющегося количественным 
отражением величины пред- и постнагрузки ЛЖ. В конце 
диастолы он выражает преднагрузку, в конце систо-
лы – постнагрузку. Расчет МС проводился по формуле: 
МС=0,334*АДсис*КСР/ТЗСЛЖсис*(1+(ТЗСЛЖсис/
КСР)) [3,4], где АДсис - систолическое артериальное 
давление, КСР - конечный систолический размер, 
ТЗСЛЖсис – толщина задней стенки левого желудочка 
в систолу.

Наиболее точно характеризуют раннее постин-
фарктное ремоделирование сердца такие показатели, 
как МС ЛЖ, индекс сферичности левого желудочка, 
индекс относительной толщины стенок в соотно-
шении к объему полости левого желудочка (2H/D), 
который является одним из наиболее достоверных 
предикторов выживаемости. Нарушение индексиро-
ванных показателей может быть ранним индикатором 
дисфункции ЛЖ, когда общепринятые параметры 
внутрисердечной гемодинамики еще остаются неиз-
менными [1,4].
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Результаты и обсуждение
Инфаркт миокарда в исследуемых группах проте-

кал на фоне наличия неблагоприятных факторов риска 
(артериальной гипертензии (100%, n=65), ожирения 
(75,3%, n=49), курения (52,3%, n=34), сахарного 
диабета 2-го типа (33,8%, n=22). При общем высоком 
удельном весе указанных факторов риска в популяции 
обследованных пациентов их распространенность в 
исследуемых группах была сопоставима.

Пациенты, в лечении которых применялись репер-
фузионные технологии, были доставлены в стационар 
в пределах 6 часов от момента начала приступа, 
установленного анамнестически, при этом пациенты 
с неэффективным тромболизисом были госпитализи-
рованы достоверно позже, чем пациенты остальных 
групп (р<0,05).

Эффективность реперфузии, оцененная по досто-
верным (данные коронароангиографии) и косвенным 
признакам (динамика электрокардиографии, карди-
оспецифических ферментов, появление реперфузи-
онных аритмий, изменение клинических данных), при 
ТЛТ достигла 65%.

При анализе показателей коагулограммы в ди-
намике (при поступлении и через 1 час после прове-
дения реперфузии), липидограммы, биохимического 
анализа крови достоверных отличий между средне-
групповыми значениями не выявлено. У абсолют-
ного большинства пациентов ИМ протекал на фоне 

Таблица 1. Эхо-кардиографические признаки линейных показателей ЛЖ 

ЛЖ ФВ, %

КДР, мм КСР, мм КДО, мл КСО, мл УО, мл Тейхольц Симпсон 

ТЛТ неэфф 56,6±1,4 42,6±1,7 139,7±8,1 71±5,3 69,25±4,7 50,7±2,3 42,95±2,7 

ТЛТ эфф 51,3±2,1 37,5±3,4 131,4±5,2 56,3±6,4 65,6±5,2 59,3±6,1 56,3±3,8 

ЧКВ 50,4±1,4* 35,4±1,4* 129,1±7,6* 57,2±5,4* 69,1±3,7* 58,9±3,1* 50,8±3,4*

ФИТ 50,6±1,9* 35,1±2,1* 118,7±6,8* 50,2±5,4* 64,9±5,0 54,2±4,5 52,7±4,6*

*р<0,05  при сравнении с неэффективной ТЛТ

Рисунок 1. Значение С-реактивного белка у  
пациентов в остром периоде инфаркта миокарда

Таблица 2. Значение показателей систолического и диастолического миокардиального стресса при ультра-
звуковом исследовании сердца в исследуемых группах.

Контроль ТЛТ неэффективн ТЛТ эффективн ЧКВ ФИТ

МС диастолич 283,6±13,1 216,44±10,0 165,4±11,2 163,5±10,4* 176,5±15,2*

МС систолич 333,02±10,1 289,15±8,3 163,2±6,5 147,5±5,5* 156,7±12,1*

*р<0,05  при сравнении с неэффективной ТЛТ и группой контроля

гиперфибриногенемии, прогностически неблагопри-
ятных показателей липидограммы - триглицерола, 
холестерола липопротеидов низкой плотности, общего 
холестерола, повышенных значений гликемии при 
поступлении. Повышение уровня маркеров некроза 
миокарда не имело статистически значимых межгруп-
повых отличий ни при поступлении, ни через 6 часов 
после проведения реперфузии. У пациентов всех групп 
ИМ протекал на фоне высоких уровней С-реактивного 
белка (рисунок 1).

Анализ линейных размеров ЛЖ в исследуемых 
группах выявил превалирование пациентов с призна-
ками гипертрофии миокарда ЛЖ во всех исследуемых 
группах, при этом обнаружена большая выраженность 
процессов дилатации полости ЛЖ  в группах  пациен-
тов  с неэффективной ТЛТ и не подвергшихся репер-
фузионным вмешательствам, что согласуется  с более 
низкими   показателями систолической  функции  (ФВ) 
в указанных группах (p<0,05) (таблица 1).

Обнаружено увеличение массы миокарда во всех 
группах пациентов (245,3±20,4г в группе контроля, 
225,2±11,5г при проведении ТЛТ, 235,2±14,6 г и 
230,9±24,0 г в группах ЧКВ и ФИТ соответственно), а 
также увеличение индекса массы миокарда в группе 
контроля (155,8±9,6 г/м2). Уровень миокардиального 
стресса, как систолического, так и диастолического, 
был повышен во всех группах, при этом значения были 
достоверно ниже в группах с применением ЧКВ и ФИТ, 
по сравнению с группами контроля и неэффективной 
ТЛТ, что позволяет прогнозировать  неблагоприятный 
исход ремоделирования  в группах контроля и ТЛТ 
(р<0,05) (таблица 2).

Для оценки ремоделирования миокарда в зависи-
мости от эффективности реперфузионной тактики па-
циенты с ИМ были разделены на подгруппы: пациенты 
с эффективной реперфузией (67,1%, n=45), пациенты 
с неэффективной реперфузией (8,3%, n=4), пациенты 
без проведения реперфузии (24,6%, n=16).

При оценке раннего постинфарктного  ремодели-
рования миокарда в зависимости от эффективности 

 



69

Лечебнопрофилактические вопросы Оригинальные научные публикации

реперфузионной тактики выявлено достоверно более 
благоприятное значение показателей Эхо-кардио-
граммы, в том числе и индексированных, в группе 
пациентов с эффективной реперфузией по сравнению 
с неэффективной (р<0,05) (таблица 3).

При проведении корреляционного анализа Эхо-
кардиографических показателей ремоделирования 
(КДР, КСР, КСО, КДО, ФВ, а также КДОИ, КСОИ, относи-
тельная толщина стенки ЛЖ, МС в систолу и в диасто-
лу) и некоторых лабораторных показателей (уровень 
гликемии, уровень С-реактивного белка) установлена 
прямая взаимосвязь умеренной силы данных показа-
телей с уровнем гликемии (r= 0,61, p<0,05), а также 
корреляционная связь высокой степени показателей 
ремоделирования ЛЖ и уровня С-реактивного белка 
(r= 0,9, p<0,05). Таким образом, можно полагать вы-
сокие уровни гликемии и С-реактивного белка как 
прогностически неблагоприятные факторы в развитии 
постинфарктного ремоделирования миокарда.

Выводы 
1.  Анализ линейных размеров ЛЖ в исследуемых 

группах свидетельствует о большей выраженности 
процессов дилатации полости ЛЖ в группах пациентов 
с неэффективной ТЛТ и не подвергшимся реперфузи-
онным вмешательствам, что согласуется с более низ-
кими показателями систолической функции (фракции 
выброса) в указанных группах.

2.  При оценке раннего постинфарктного ремоде-
лирования важное значение имеет расчет дополни-
тельных индексированных показателей Эхо-кардио-
граммы, изменение которых является более ранним 
индикатором дисфункции миокарда, в то время как 
общепринятые показатели гемодинамики остаются 
неизменными. 

3.  У пациентов всех исследуемых групп выявлен 
повышенный уровень миокардиального стресса, как 
систолического (333,02±10,1 в группе контроля, 
289,15±8,3 в группе с неэффективной ТЛТ, 163,2±6,5 
при эффективной ТЛТ, 147,5±5,5 и 156,7±12,1 в груп-
пах с ЧКВ ФИТ соответственно), так и диастолического 
(283,6±13,1 и 216,44±10,0 в группе контроля и при 
неэффективной ТЛТ соответственно, 165,4±11,2 при 
эффективной ТЛТ, 163,5±10,4 и 176,5±15,2 при ЧКВ 
и ФИТ), при этом значения были достоверно ниже в 
группах  с применением ЧКВ и ФИТ, по сравнению с 
группами контроля и ТЛТ (p<0,05), что позволяет про-
гнозировать склонность к более неблагоприятному 
исходу ремоделирования  в группах контроля и ТЛТ.

4.  При оценке наличия взаимосвязи некоторых 
лабораторных показателей (С-реактивного белка) и 
показателей ремоделирования выявлено увеличе-
ние показателей конечно-диастолического объема 
и индексированного конечно-диастолического объ-
ема ЛЖ, а также индекса локальной сократимости 
и МС в систолу и в диастолу при повышении уровня 
С-реактивного белка, что свидетельствует о развитии 
ремоделирования по более неблагоприятному пути 
дилатационного типа (r= 0,9, p<0,05).

5.  Выявлена склонность к гипертрофическим про-
цессам миокарда в группе с наличием стрессовой 
гипергликемии (достоверно более высокие показа-
тели КДР ЛЖ, толщины задней стенки ЛЖ в систолу и 
в диастолу, индекс массы миокарда, индекс относи-
тельной толщины стенки ЛЖ), а также значительное 
увеличение систолического и диастолического мио-
кардиального стресса (r= 0,61, p<0,05), что ухудшает 
прогноз у данной группы пациентов.

6. Результаты корреляционного анализа пока-
зателей ремоделирования миокарда и результатов 
лабораторных методов исследования позволяют 
сделать вывод, что высокий уровень стрессовой 
гипергликемии и С-реактивного белка являются пре-
дикторами неблагоприятного развития ремоделиро-
вания миокарда.

Заключение
Более успешное лечение пациентов в острой 

стадии инфаркта миокарда привело к увеличению 
числа больных, выживших после распространённых и 
повторных ИМ, повлекших за собой выраженное ре-
моделирование и значительные нарушения функции 
ЛЖ. В связи с этим возросло количество пациентов 
с признаками хронической недостаточности кровоо-
бращения.

Ремоделирование миокарда – это сложный про-
цесс, который является результатом многосторонних 
взаимодействий механических факторов, вызываю-
щих адаптационные изменения в кардиомиоцитах, и 
множественных этиологических, эпидемиологических, 
нейрогормональных и других факторов, каждый из 
которых способен изменять фенотип кардиомиоцитов, 
вызывать гибель клеток и активировать развитие 
фиброза. Изучение патогенеза ремоделирования 
миокарда, факторов, влияющих на этот процесс, а 
также способов воздействия на него является одним 
из приоритетных направлений как в науке, так и в 
практической деятельности.

Таблица 3. Показатели Эхо-кардиограммы в зависимости от эффективности реперфузионной терапии

КСР ЛЖ, мм КДР ЛЖ, мм ФВ, % КДОИ, мл/м2 КСОИ, мл/м2 ИЛС СИ 
Эффективная 
реперфузия 

38,0±1,3* 52,9±5,9* 56,2±12,1 62,6±3,8* 14,9±3,2* 1,25±0,07* 2,09±0,14*

Неэффективная 
реперфузия 

43,4±9,3 53,6±7,2 52,2±13,2 73,5±3,7 18,9±3,1 1,44±0,05 2,55±0,15 

Без реперфузии 52,4±8,6 56,3±8,4 51,3±12,3 86,2±9,2 37,2±6,7 1,65±0,15 3,0±0,2

 *р<0,05 при сравнении с группой неэффективной реперфузии.
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Экспериментальное исследование влияния 
 модифицированного сверхвысокомолекулярного 

полиэтилена на некоторые показатели иммунитета при 
 его имплантации в среднее ухо

Военная кафедра УО «Гродненский государственный медицинский университет» 

В статье представлены результаты экспериментального исследования влияния нового для ото-
хирургии материала для протезирования цепи слуховых косточек на показатели иммунитета. На 
основании полученных данных авторы делают вывод о том, что сверхвысокомолекулярный полиэ-
тилен высокой плотности может использоваться для дальнейших исследований, направленных на 
разработку оригинальных конструкций протеза оссикулярной системы среднего уха.

Ключевые слова: сверхвысокомолекулярный полиэтилен высокой плотности, цепь слуховых 
косточек, среднее ухо.

Органу слуха принадлежит исключительно важное 
значение в трудовой деятельности человека. Его 

надежное функционирование обеспечивает не толь-
ко коммуникативную функцию, позволяющую вести 
активный образ жизни, но и выполнение целого ряда 
профессиональных задач. В связи с постоянным со-
вершенствованием и усложнением военной техники 
функциональное состояние слухового анализатора 
у военнослужащих также приобретает особую ак-

туальность. Среднее ухо обеспечивает передачу 
звуковых колебаний в ушной лабиринт, тем самым 
играя важную роль в работе всей слуховой системы. 
Значительное число лиц, поступающих для лечения в 
оториноларингологические стационары, составляют 
пациенты, которые имеют деструктивные изменения в 
среднем ухе[8]. При таких заболеваний часто в той или 
иной степени в воспалительный процесс вовлекаются 
слуховые косточки, что приводит к их полному либо 


