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Процесс апоптоза при хронической сердечной недостаточности (ХСН) носит патологический характер, и является ключевым событием в развитии ряда  изменений, происходящих при сердечной недостаточности.  Определение роли факторов апоптоза в возникновении и прогрессировании ХСН даст возможность оптимизировать терапию заболевания и улучшить прогностические показатели. 
Цель: изучение динамики уровней апоптоз-опосредованных факторов: sCD95 (APO1/Fas) и белка р53, в зависимости от тяжести ХСН.

Материалы и методы: обследованы 95 больных ХСН I–IV функционального класса (ФК) по критериям Нью-Йоркской Ассоциации сердца (NYHA), средний возраст 64,3 ± 5,1 лет: 52 мужчины и 43 женщина. Пациенты были разделены на 4 группы в соответствии с ФК ХСН: I группа – 24 пациента, II – 25,  III – 24, IV группа – 22 человека. Контрольную группу составили 31 практически здоровых, сопоставимых по возрасту и полу человека, без клинико-инструментальных признаков ХСН. Сывороточное содержание sCD95 и белка р53 исследовали при помощи  наборов «sCD95 (APO1/Fas) ELISA KIT» и «р53 ELISA KIT».
Результаты: у больных с I и II ФК ХСН концентрация sCD95 в сыворотке крови достоверно не отличается от контрольной группы и между собой. При III и IV ФК ХСН отмечается значимое увеличение уровня sCD95 по сравнению с контролем на 123,0 % (p<0,01) и на 213,0 % (p<0,001) соответственно. При III ФК ХСН концентрация фактора sCD95 отличается от таковой в первой и во второй группах (на 135,1 % и на 88,0 %, соответственно). Максимальное  содержание sCD95, отличающееся от таковой у больных с I, II и III ФК (p<0,01), было выявлено в группе больных с IV ФК ХСН. Уровень протеина р53 в группах пациентов с I, II и III ФК достоверно не отличался от контроля. В то время как у пациентов с IV ФК достигал пиковой концентрации, превышая таковой в контроле (на 245,3 %, при p<0,001), в первой (на 264,3 %), второй (на 206,9 %) и третьей (на 187,0 %) группах (p<0,01). 

Выводы: по мере прогрессирования ХСН, начиная с III ФК ХСН отмечается достоверное увеличение сывороточного уровня апоптоз-опосредованного фактора sCD95, с максимальным его содержанием у больных с IV ФК. Сывороточное содержание белка р53 имеет наиболее высокую концентрацию у пациентов IV ФК, превышая таковую в контроле и у пациентов I-III ФК. Мы видим, что динамика изменений уровней сигнальных молекул апоптоза в сыворотке крови больных ХСН, связана с прогрессированием заболевания и отображает степень активности и тяжести процесса. 
