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Цель исследования: Оценка внутрисердечной гемодинамики левого желудочка 

(ЛЖ) после стентиро-вания коронарных артерий у больных с постинфаркт-ным 

кардиосклерозом. 

Материал и методы исследования: Проанализировано изменение 

внутрисердечной гемодинамики ЛЖ после стентирования коронарных артерий у 40 

больных с постинфарктным кардиосклерозом (ПИКС) с зубцом и без зубца ( в возрасте 

от 49 до 72 лет ( средний возраст больных 56,3 ± 3,5 года). Из них больные с инфарктом 

миокарда (ИМ) с зубцом Q-20 (50%), без зубца Q- 20 (50%). В исследование не вклю-чены 

больные с сахарном диабетом, хронической об-структивной болезни легких и больные 

с аневризмой ЛЖ. По исходным данным ЭхоКГ обследованных боль-ных первой группы 

КДО в среднем составила 178 ± 8,5 мл. КСО 93.1 ± 8.3 мл, УО 84 ±5,6 мл. ФВ 48,7 ±3.05%. 

Нарушение кинетики ЛЖ в виде гипокинезии обнару-жена: у 24 (60%) больных по 

сегментам задней стенки Л.Ж. у 8 (20%) по верхушечной, у 4 (10%) по нижнебо-ковой. 

Зоны акинезии выявлено у 4 (10%) больных. Исходные ЭхоКГ показатели у больных с 

ПИКС без зуб-ца О были следующими: КДО в среднем составила 151 ± 6.3 мл, КСО 71,3 ± 

5.7 мл, УО 74 ±4.4 мл, ФВ 51±1,05%. У всех больных отмечены зоны гипокинезии ЛЖ: у 

24 (60%) больных по сегментам задней стенки ЛЖ и по нижнебоковой, у 8 (20%) по 

верхушечной и по нижнесептальной, у (20%) зона гипокинезии обнару жена по 

передненижней и переднебоковой и с акине-зом. По исходным данным кинетики 

миокарда ЛЖ у больных второй группы отмечалось более выражен-ное изменения в 

виде нарушения кинетики больших сегментов. Всем 40 больным произведено стентиро-

вание коронарных артерий, в том числе стентирова-ние одной артерии 26 (65%) 

больным, двух артерий 10 (25%), трех 4 (10%) больным. 

Результаты наших исследований на вторые сут ки после стентирования 

коронарных артерий показа-ли, что по данным ЭхоКГ у больных с ПИКС с зубцом Q ФВ 

ЛЖ возросла с 48,7±3,05% до 51,63±5,5%, т.е. на 6%. Обнаружена тенденция к снижению 

объемно-функ циональных показателей ЛЖ: КДО с 178 ± 8.5 мл до 165±10,2 мл, т.е. на 

7%, КСО с 93,1 ± 8,3мл до 79,4 ± 7,68 мл, т.е. на 4,7%, УО с 86 ± 5.7 мл до 81± 4.9 мл. т.е. на 

5.8%. Динамика ЭхоКГ параметров ЛЖ у больных с ПИКС без зубца ( не выявила 

изменение в ОФВ. Вы-явлена тенденция к увеличению объемно-функциональ-ных 

показателей ЛЖ: КДО с 151 ± 6,3 мл до 156±6,7 мл т.е. увеличилось на 3%, КСО с 71,3 ± 

5,7 мл до 72,5 ± 5.2 мл, т.е. также увеличилось на 2%, УО с 74 ± 4,4 мл до 76± 5.5 мл, т.е. на 

3%. После коронарного стентирова-ния у больных с ПИКС с зубцом Q у 16 (40%) больных 

отмечалось полное восстановление сократительной способности миокарда, у 20(50%) 

выявлено улучшение кинетики и у 8(20%) сохранился исходный уровень аки-незии. 

Контрактильная способность миокарда ЛЖ у больных с ПИКС без зубца Q изменилось 

следующим образом: у 20 (50%) больных отмечался нормокинез по исходному 
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гипокинетическому сегменту, у 12 (30%) выявлено улучшение кинетики, у 8 (30%) 

больных аки-нетичные сегменты оставались без динамики. 

Выводы: 

После стентирования коронарных артерий на ран-них сроках у больных с ПИКС с 

зубцом Q и без зубца Q отмечается улучшение внутрисердечной гемодинами-ки и 

сократительной способности миокарда ЛЖ, при-чем у больных ПИКС с зубцом Q эти 

изменения носят более выраженный характер. 
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