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Одним из наиболее перспективных направле�
ний лечения ишемической болезни сердца
(ИБС) является восстановление кровотока

по артерии сердца, пораженной атеросклерозом [1].
Восстановление кровотока в инфаркт�зависимой ко�
ронарной артерии (ИЗКА) с помощью чрезкожных
коронарных вмешательств (ЧКВ) – баллонной ан�

гиопластики и стентирования, достигается без опе�
ративной травмы, быстро и полноценно [2].

В настоящее время до 85 % ЧКВ для восстанов�
ления кровоснабжения миокарда проводится при ост�
ром коронарном синдроме. Ангиографическим крите�
рием успеха ЧКВ принято считать увеличение просвета
сосуда на 20 % или более, при остаточном стенозе
менее 50 % и отсутствии гемодинамически значимых
осложнений [3]. Свидетельством клинической эффек�
тивности ЧКВ на ИЗКА является отсутствие элек�
трокардиографических признаков и динамики тече�
ния инфаркта миокарда с зубцом Q (Q�ИМ) [4].
Считается, что если, несмотря на проведенную ре�
васкуляризацию в зоне ИЗКА, обширный инфаркт
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Целью исследования стало обоснование целесообразности восстановления кровотока в инфаркт�зависимой коро�
нарной артерии (ИЗКА) в остром периоде развившегося Q�инфаркта миокарда (Q�ИМ) для предотвращения разви�
тия постинфарктного ремоделирования левого желудочка (ЛЖ) и нарушения его функций. В исследование былb вклю�
ченs 111 больных с Q�ИМ на 10�14 сутки с начала заболевания, с сократительной дисфункцией от 4 до 6 сегментов ЛЖ.
Были выделены 1�я группа больных с Q�ИМ, которым в сроки от 6 до 12 часов с момента развития клиники ИМ было
проведено первичное чрезкожное вмешательство (ЧКВ) на ИЗКА, условно «неэффективное», так как после него сох�
ранялись признаки Q�ИМ по ЭКГ, и 2�я группа больных с Q�ИМ, которым не применялось ЧКВ ИЗКА. Восстановле�
ние кровотока в периинфарктной зоне даже через 6�12 часов после Q�ИМ способствует сохранению жизнеспособно�
го миокарда, замедлению процессов постинфарктного ремоделирования ЛЖ, улучшению его сократительной,
систолической функций в течение года наблюдения. Сохранение окклюзии ИЗКА приводит к расширению зоны сок�
ратительной дисфункции ЛЖ, его позднему постинфарктному ремоделированию, прогрессирующему ухудшению сис�
толической функции. Таким образом, целью ЧКВ ИЗКА должно быть не только предупреждение развития Q�ИМ, но
и предупреждение позднего постинфарктного ремоделирования ЛЖ и нарушения его функций при свершившимся
Q�ИМ.
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The aim of the study was the rationale for the restoration of blood flow in the infarct�dependent coronary artery (IDCA) in
acute Q�myocardial infarction (Q�MI) to prevent the development of post infarction left ventricular (LV) remodeling and LV
dysfunction. The study included 111 patients with Q�MI at 10�14 days of illness, with contractile dysfunction of 4 to 6 segments
of the left ventricle. In first group were identified patients with Q�MI, which in time from 6 to 12 hours from the time of the
clinical finding has held initial primary percutaneous intervention (PCI) in IDCA, conditionally «ineffective», because after PCI
the signs of Q�MI were the same by ECG and in second group were identified patients with Q�MI, which were not used PCI
IDCA. The restoration of blood flow in peri�infarction zone even after 6�12 hours after the Q�MI contributes to the preserva�
tion of a viable myocardium, slow processes of post infarction LV remodeling, improvement in its contractility, systolic fun�
ctions during the year of observation. Saving IDCA occlusion leads to expansion of areas of contractile dysfunction, its late
post infarction remodeling, and progressive deterioration of systolic function. Thus, the purpose of PCI IDCA should not only
prevent the development of Q�MI, but a warning of late post infarction LV remodeling and violation of functions of LV un�
der fait Q�MI.
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миокарда все�таки развивается, то проведенное ЧКВ
вряд ли можно считать эффективным [5].

Мы предположили, что восстановление кровос�
набжения в зоне свершившегося Q�ИМ может поз�
волить предупредить или замедлить развитие пос�
тинфарктного ремоделирования ЛЖ и его
сократительной дисфункции. Наше предположение
связано с представлениями об этапах повреждения
миокарда при острой окклюзии коронарной арте�
рии, при которой часть кардиомиоцитов гибнет
вследствие острой гипоксии. Вокруг зоны некроза
формируется достаточно обширная область ишеми�
зированого миокарда, находящегося в состоянии ги�
бернации и станинга, клетки которого могут погиб�
нуть в течение нескольких дней, недель и месяцев
в результате апоптоза в ответ на критическую ише�
мию [6, 7]. Апоптоз миоцитов в периинфарктной зо�
не может продолжаться до 60 дней после перенесен�
ного острого ИМ, особенно при сохранении
окклюзии ИЗКА. В это время в периинфарктной зо�
не наблюдается повышенная экскреция кардиомио�
цитами циклооксигеназы�2 и других медиаторов
воспаления, а также провоспалительных цитокинов,
которые вырабатываются клетками под воздействи�
ем ишемии [8] и участвуют в запуске процесса апоп�
тоза миоцитов.

Степень апоптоза миоцитов тесно коррелирует
с макроскопическим проявлением дилатации сер�
дца и прогрессированием сердечной недостаточнос�
ти [9].

Цель исследования – изучение и обоснование
целесообразности применения ЧКВ ИЗКА в остром
периоде развившегося Q�ИМ для предотвращения
развития постинфарктного ремоделирования ЛЖ и
нарушения его функций.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В исследование были включены 111 больных с
Q�ИМ мужского пола в возрасте 53,5 ± 8,4 года.
Больные были отобраны методом сплошной выбор�
ки из пациентов с острым Q�ИМ, переведенных в
отделение реабилитации Алтайского краевого карди�
ологического диспансера на 10�14 сутки с момента
начала заболевания из отделения ОИМ. Все больные
подписали информированное согласие на участие в
исследовании, одобренное Этическим комитетом Ал�
тайского краевого кардиологического диспансера.

Для стандартизации исходных нарушений сокра�
тимости в исследование включались больные с сок�

ратительной дисфункцией 4�6 сегментов ЛЖ по дан�
ным эхокардиографии (ЭхоКГ). По данным ряда
авторов [10], именно при этом количестве поражен�
ных сегментов появляется риск развития постинфарк�
тного ремоделирования ЛЖ.

Больные были разделены на две группы:
� 1 группа – 52 больных с Q�ИМ, которым в сро�

ки от 6 до 12 часов с момента развития клиники
ИМ было проведено первичное ЧКВ ИЗКА, ус�
ловно «неэффективное», так как после него сох�
ранялись признаки Q�ИМ по ЭКГ;

� 2 группа – 45 больных с Q�ИМ, которым не
применялись методики реваскуляризации миокар�
да (эндоваскулярных вмешательств, тромболизи�
са) в остром периоде ИМ.
Группы были однородны по полу, возрасту, на�

личию таких факторов риска и ассоциированных
состояний, как курение, индекс массы тела, дислипи�
демия, семейный анамнез ССЗ, артериальная гипер�
тония, сахарный диабет 2 типа. Кроме того, груп�
пы были однородны по основной медикаментозной
терапии (β�блокаторы, ингибиторы АПФ, антиагре�
ганты, статины).

Все пациенты были обследованы через 10�15 дней
(срок М0), 6 месяцев (срок М6) и 12 месяцев (срок
М12) после развития ОИМ.

Проводилась двухмерная доплер�ЭхоКГ с оцен�
кой геометрических показателей сердца: конечные
систолические и диастолические размеры и объемы
(КДР ЛЖ, КСР ЛЖ, КДО ЛЖ, КСО ЛЖ), тол�
щина задней стенки ЛЖ и толщина межжелудочко�
вой перегородки в диастолу (ТЗСЛЖд и ТМЖПд),
индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ), индекс
сферичности ЛЖ в систолу и диастолу (ИнСфс,д),
относительная толщина ЛЖ (2H/D), показателей
систолической: фракции выброса и ударная ЛЖ (ФВ
ЛЖ, ФУ ЛЖ), а также сократительной способнос�
ти миокарда ЛЖ (ОСЛЖ) в 16 сегментах в соот�
ветствии с рекомендациями американского общества
специалистов по ЭхоКГ и локальная сократимость
пораженных сегментов (ЛСПС). Сократительная спо�
собность каждого сегмента оценивалась в баллах: 1 –
нормокинез, 2 – гипокинез, 3 – акинез, 4 – диски�
нез, 5 – гиперкинез.

Статистический анализ полученных данных вы�
полнен с использованием программы Excel XP и
Statistica 6.0. Результаты представлены в виде сред�
него арифметического (М) ± стандартная ошибка
среднего арифметического (m). Для оценки уровней
статистической значимости различий изучаемых пока�
зателей между группами использовались следующие
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методы вариационной статистики: при нормальном
распределении показателей использовался t�критерий
Стьюдента с поправкой Бонферрони (на неравенство
дисперсий). При отсутствии нормального распреде�
ления для оценки различия между показателями в
одной группе (сопряженных совокупностей) на раз�
ных контрольных сроках использовался непарамет�
рический критерий Вилкоксона. Для оценки уровней
статистической значимости различий между показате�
лями различных групп (независимых совокупностей)
использовался непараметрический критерий Манна�
Уитни. Для оценки различия относительных величин
использовался t�критерий Стьюдента. Для оценки
взаимосвязи изучаемых показателей использовался
коэффициент корреляции рангов Спирмена. При ис�
пользовании любого метода анализа уров�
нем статистической значимости считали раз�
личия, при которых вероятность ошибки (p)
была меньше 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Динамика параметров 
сократительной функции ЛЖ

При анализе исходных показателей сок�
ратимости ЛЖ между группами достовер�
ных отличий не было, что связано с основ�
ным критерием включения больных – на�
личие от 4 до 6 пораженных сегментов ЛЖ.

В группе 1 (табл. 1) исходная ОСЛЖ
в 16 сегментах составила 22,4 ± 0,4 балла
(из 16 в норме). При этом в 11,2 ± 0,4 сег�
ментах сократимость была нормальной, а
в 4,9 ± 0,01 пораженных сегментах выявля�
лись разные степени сократительной дис�
функции миокарда с ЛСПС 12,4 ± 0,2 бал�
лов.

Через 6 месяцев после ОИМ количес�
тво сегментов с нарушениями сократимос�
ти уменьшилось в среднем на 1,1 балл (р =
0,003) с соответствующим ухудшением
ЛСПС в среднем на 3,3 балла (р = 0,002).
При этом увеличение количества сегментов
с нормальной сократимостью в среднем на
1,2 с соответствующим улучшением ОСЛЖ
не достигало уровня статистической значи�
мости.

Через год наблюдения существенных
изменений показателей ОСЛЖ не было, а
ЛСПС улучшилась на 1,5 балла (р = 0,044).

В группе 2 динамика общей и локаль�
ной сократимости носила иной характер
(табл. 2). Исходные параметры сократи�

мости не имели достоверных отличий от группы 2,
что соответствовало критериям включения.

Через 6 месяцев после ИМ ЛСПС ухудшилась в
среднем на 1,3 балл, но статистически незначимо.
При этом количество сегментов с нормальной сок�
ратимостью достоверно уменьшилось в среднем на
2,8 сегмента (р = 0,036), а количество сегментов с
систолической дисфункцией увеличилось в среднем
на 1,8 сегмента (р = 0,003) с соответствующим
ухудшением ЛСПС в среднем на 3,5 балла (р =
0,0011).

Через год тенденция к ухудшению сократитель�
ной функции ЛЖ, как общей, так и локальной, сох�
ранилась, но была менее выраженной, и не достига�
ла уровня статистической значимости.

Таблица 1
Динамика показателей сократимости ЛЖ, группа 1 (n = 52), М ± m

Таблица 2
Динамика показателей сократимости ЛЖ, группа 2 (n = 45), М ± m

12 T. 10 № 1 2011

ВОССТАНОВЛЕНИЕ КРОВОТОКА В ИНФАРКТ�ЗАВИСИМОЙ КОРОНАРНОЙ АРТЕРИИ 
КАК МЕТОД ПРОФИЛАКТИКИ ПОСТИНФАРКТНОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Information about authors:

CHUMAKOVA Galina Aleksandrovna, doctor of medical sciences, professor, hospital and poyiclinic therapy department, Altay State Medical

University, Barnaul, Russia.

PESHKOVA Nataliya Sergeevna, postgraduate student, hospital and polyclinic therapy department, Altay State Medical University, Barnaul, Rus�

sia.

KOZARENKO Anastasia Albertovna, postgraduate student, hospital and polyclinic therapy department, Altay State Medical University, Barnaul,

Russia.

Показатели

Количество сегментов 
с нормальной
сократимостью

Количество пораженных
сегментов с нарушенной
сократимостью

ОСЛЖ, баллы

ЛСПС, баллы

М0

11,2 ± 0,38

4,9 ± 0,01

22,4 ± 0,4

12,4 ± 0,2

М6

12,4 ± 0,49

3,8 ± 0,08

20,4 ± 0,2

9,1 ± 0,3

М12

12,9 ± 0,6

3,3 ± 0,3

20,1 ± 0,4

7,6 ± 0,1

Значимость
отличий, р

М0�М6 � 0,073
М0�М12 � 0,34
М6�М12 � 0,57

М0�М6 � 0,003
М0�М12 � 0,062
М6�М12 � 0,083

М0�М6 � 0,063
М0�М12 � 0,083
М6�М12 � 0,68

М0�М6 � 0,002
М0�М12 � 0,01

М6�М12 � 0,044

Сроки

Примечание (здесь и в табл. 2): ОСЛЖ � общая сократимость левого желудочка;
ЛСПС � локальная сократимость пораженных сегментов.

Показатели

Количество сегментов 
с нормальной
сократимостью

Количество пораженных
сегментов с нарушенной
сократимостью

ОСЛЖ, баллы

ЛСПС, баллы

М0

11,8 ± 0,3

5,1 ± 0,2

22,8 ± 0,8

12,9 ± 0,3

М6

9,0 ± 0,4

6,9 ± 0,3

24,1 ± 0,7

16,4 ± 0,6

М12

8,5 ± 0,8

7,4 ± 0,1

24,9 ± 0,7

18,1 ± 0,5

Значимость
отличий, р

М0�М6 � 0,096
М0�М12 � 0,62
М6�М12 � 0,071

М0�М6 � 0,003
М0�М12 � 0,025
М6�М12 � 0,071

М0�М6 � 0,057
М0�М12 � 0,034
М6�М12 � 0,082

М0�М6 � 0,0011
М0�М12 � 0,03

М6�М12 � 0,055

Сроки

Примечание (здесь и в табл. 2): ОСЛЖ � общая сократимость левого желудочка;
ЛСПС � локальная сократимость пораженных сегментов.



Важно отметить, что основные изменения сок�
ратимости миокарда ЛЖ произошли в течение
первых 6 месяцев после ОИМ. В течение после�
дующего полугодия динамика показателей сокра�
тимости не достигала уровня статистической зна�
чимости. Данный факт подтверждает, что процес�
сы апоптоза и последующего восстановления пос�
ле острой ишемии ограничены во времени.

Динамика структурно[геометрических 
показателей и систолической функции ЛЖ

Изменение геометрии структур ЛЖ являет�
ся реакцией на выпадение части жизнеспособно�
го миокарда из сократительной функции и обыч�
но идет в двух направлениях. Это либо гипер�
трофия стенок, либо дилятация, либо комбина�
ция этих изменений. Нами было изучено влия�
ние ЧКВ ИЗКА, проведенной в первые часы Q�
ИМ, но не предотвратившей его течения, на раз�
витие постинфарктного ремоделирования ЛЖ.

Исходные структурно�геометрические пока�
затели у пациентов исследуемых групп значи�
мых отличий не имели. В группе 1, где боль�
ным проводилась ЧКВ ИЗКА в остром периоде
Q�ИМ, через 6 месяцев (табл. 3) КДР умень�
шился на 7,8 %, КСР – на 6,3 %, но эти изме�
нения не достигали уровня статистической зна�
чимости. КДО уменьшился на 7,7 % (р = 0,017),
КСО уменьшился на 10,5 % (р = 0,035). ТЗС
и ТМЖП практически не изменились.

Важными параметрами, отражающими про�
цесс ремоделирования ЛЖ, являются Ин.Сф. и
относительная толщина стенок ЛЖ. Изменение
геометрии сердца, от более сферической в диас�
толу к более эллипсоидной в систолу, способству�
ет увеличению ударного объема [11, 12]. Эллип�
тификация желудочка в систолу сопровождается
относительным уменьшением КСМС. Обратный
процесс – сферификация желудочков – во вре�
мя диастолы сопровождается увеличением объе�
ма желудочков и служит дополнением к их ран�
нему диастолическому наполнению. Увеличение
Ин.Сф. ведет к нарушению систолической эллип�
тификации ЛЖ и обычно предшествует развитию
дисфункции ЛЖ. В группе 1 показатели сферич�
ности и относительной толщины стенок ЛЖ практи�
чески не изменялись на всех этапах исследования, что
свидетельствует о том, что восстановление кровотока
в ИЗКА после ЧКВ в группе 1 способствовало сдер�
живанию процессов постинфарктного ремоделирова�
ния ЛЖ. Через год структурно�геометрические харак�
теристики в группе 1 практически не отличались от по�
казателей полугодичной давности.

Поддержание нормальной систолической функции
ЛЖ является одним из наиболее важных факторов
сохранения качества и продолжительности жизни па�
циентов, перенесших Q�ИМ. У пациентов группы 1
через 6 месяцев ФВ ЛЖ увеличилась в среднем на
11 %, ФУ ЛЖ – на 11,8 %, но эти изменения не дос�
тигали уровня статистической значимости. КСМС
ЛЖ на всех этапах исследования практически не ме�

нялся. К концу наблюдения показатели систоличес�
кой функции практически не изменились.

В группе 2 динамика структурно�геометрических
показателей ЛЖ отличалась от группы 1 (табл. 4).
Через 6 месяцев после ОИМ большая часть линей�
ных и объемных показателей достоверно ухудшилась.
Так, увеличились КДР на 9,8 % (р = 0,0048), КСР
на 13,5 % (р = 0,0035), КДО на 11,8 % (р = 0,0011)
и КСО 7,25 % (р = 0,0032). Толщина стенок ЛЖ
на всех этапах исследования у пациентов группы 2
существенно не менялась, при этом ИММЛЖ уве�
личился с 117,7 ± 10,1 г/м2 до 132,3 ± 11,3 г/м2,
но эти изменения не достигали уровня статистической
значимости. Негативная динамика структурно�гео�
метрических показателей ЛЖ к концу года наблю�
дения сохранилась, но по сравнению с показателями

Таблица 3
Динамика геометрических показателей ЛЖ и его

систолической функции у больных группы 1 (n = 52), M ± m
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Показатели

КДР, мм

КСР, мм

КДО, мл

КСО, мл

ТЗСд, мм

ТМЖПд, мм

ИММЛЖ, г/м2

Ин.Сфс, усл. ед

Ин.Сфд, усл.ед

2H/Д, усл.ед

ФВ ЛЖ, %

ФУ ЛЖ, %

КСМС, дин/см2

М0

53,8 ± 1,7

42,4 ± 3,6

163,4 ± 5,8

69,7 ± 3,1

10,4 ± 0,7

10,4 ± 0,6

118,7 ± 10,3

0,62 ± 0,03

0,70 ± 0,02

0,37 ± 0,02

52,8 ± 2,2

26,2 ± 2,2

128,3 ± 9,1

М6

49,6 ± 3,5

39,7 ± 2,9

152,5 ± 6,7

63,7 ± 2,4

9,8 ± 0,6

10,0 ± 0,8

115,9 ± 10,1

0,62 ± 0,04

0,68 ± 0,05

0,36 ± 0,01

58,6 ± 6,3

29,3 ± 3,3

126,6 ± 8,9

М12

48,1 ± 3,8

39,9 ± 2,6

150,8 ± 5,3

62,1 ± 2,1

9,7 ± 0,9

9,9 ± 0,8

116,9 ± 15,1

0,60 ± 0,03

0,67 ± 0,04

0,38 ± 0,01

58,1 ± 4,8

29,1 ± 3,1

127,4 ± 8,3

Значимость
отличий, р

М0�М6 � 0,067
М0�М12 � 0,17

М0�М6 � 0,14
М0�М12 � 0,62

М0�М6 � 0,017
М0�М12 � 0,015
М6�М12 � 0,077

М0�М6 � 0,035
М0�М12 � 0,038
М6�М12 � 0,22

М0�М6 � 0,079
М0�М12 � 0,23

М0�М6 � 0,18
М0�М12 � 0,11

М0�М6 � 0,32
М0�М12 � 0,12

М0�М6 � 0,11
М0�М12 � 0,078

М0�М6 � 0,059
М0�М12 � 0,56

М0�М6 � 0,19
М0�М12 � 0,068

М0�М6 � 0,059
М0�М12 � 0,23

М0�М6 � 0,061
М0�М12 � 0,23

М0�М6 � 0,059
М0�М12 � 0,29

Сроки

Примечание (здесь и в табл. 4): КДР � конечный диастолический размер;
КСР � конечный систолический размер; КДО � конечный диастолический
размер; КСО � конечный систолический размер; ТЗСд � толщина задней
стенки левого желудочка в диастолу; ТМЖПд � толщина межжелудочковой
перегородки в диастолу; ИММЛЖ � индекс массы миокарда левого
желудочка; Ин.Сфс � индекс сферичности левого желудочка в систолу;
Ин.Сфд � индекс сферичности левого желудочка в диастолу; 2H/Д � 
индекс относительной толщины левого желудочка; ФВ ЛЖ � фракция
выброса левого желудочка; ФУ ЛЖ � фракция ударная левого желудочка;
КСМС � конечный систолический миокардиальный стресс; 
усл.ед. � условные единицы.
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через 6 месяцев не достигала уровня статистической
значимости.

Ин.Сфд через 6 месяцев увеличился на 8,6 %
(р = 0,0031), а через год – на 15,7 % (р = 0,0018).
Относительная толщина стенок ЛЖ на всех эта�
пах исследования практически не менялась.

Систолическая функция ЛЖ в группе 2 ухуд�
шалась на всем периоде исследования. Так, че�
рез 6 мес ФВ снизилась на 10,5 % (р = 0,0024),
а к концу года – на 14,9 % (р = 0,0035 по от�
ношению к исходному показателю). ФУ также
имела отрицательную динамику, но не дости�
гала уровня статистической значимости.

КСМС через 6 мес. имел тенденцию к уве�
личению, а к концу наблюдения достиг 138,1 ±
6,2 дин/см2, что достоверно больше исходного
показателя (р = 0,024). Стоит отметить, что
была выявлена обратная корреляционная зави�
симость между показателями КСМС и ФВ (r =
0,74, р = 0,042).

Таким образом, восстановление кровотока
методом ЧКВ ИЗКА даже через 6�12 часов пос�
ле случившегося Q�ИМ способствует сохране�
нию жизнеспособного миокарда в периинфарк�
тной зоне. Это сопровождается сдерживанием
процессов постинфарктного ремоделирования
ЛЖ, восстановлением или улучшением его сок�
ратительной способности и систолической фун�
кции, особенно в течение первых 6 месяцев пос�
ле Q�ИМ.

Сохранение окклюзии ИЗКА сопровождает�
ся прогрессирующим апоптозом потенциально
жизнеспособных миоцитов в периинфарктной
зоне. Это приводит к расширению зоны сократи�
тельной дисфункции, позднему постинфарктно�
му ремоделированию ЛЖ, прогрессирующему
ухудшению систолической функции миокарда
ЛЖ.

Наши данные позволяют утверждать, что
целью ЧКВ ИЗКА должно быть не только пре�
дупреждение развития Q�ИМ, но и предупреж�
дение позднего постинфарктного ремоделирова�

ния ЛЖ и нарушения его функций при свершив�
шимся Q�ИМ.

ВОССТАНОВЛЕНИЕ КРОВОТОКА В ИНФАРКТ�ЗАВИСИМОЙ КОРОНАРНОЙ АРТЕРИИ 
КАК МЕТОД ПРОФИЛАКТИКИ ПОСТИНФАРКТНОГО РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Таблица 4
Динамика геометрических показателей ЛЖ 
и его систолической функции в группе 2 (n = 45), М ± m

Показатели

КДР, мм

КСР, мм

КДО, мл

КСО, мл

ТЗСд, мм

ТМЖПд, мм

ИММЛЖ, г/м2

Ин.Сфс, усл. ед

Ин.Сфд, усл.ед

2H/Д, усл.ед

ФВ ЛЖ, %

ФУ ЛЖ, %

КСМС, дин/см2

М0

53,6 ± 2,9

42,1 ± 1,1

168,4 ± 4,1

70,3 ± 1,4

10,3 ± 0,2

10,6 ± 0,1

117,7 ± 10,1

0,62 ± 0,02

0,70 ± 0,03

0,38 ± 0,01

51,6 ± 2,9

26,2 ± 0,8

127,9 ± 5,3

М6

58,9 ± 1,5

47,8 ± 1,9

188,3 ± 5,1

75,4 ± 2,9

10,6 ± 0,3

10,4 ± 0,2

124,3 ± 11,3

0,68 ± 0,08

0,76 ± 0,01

0,39 ± 0,02

46,2 ± 1,4

23,2 ± 1,1

134,3 ± 10,2

М12

60,3 ± 2,1

48,1 ± 1,9

189,2 ± 3,4

78,9 ± 1,2

10,8 ± 0,4

10,9 ± 0,5

130,8 ± 10,9

0,69 ± 0,04

0,81 ± 0,03

0,40 ± 0,02

44,9 ± 2,3

22,1 ± 1,3

138,1 ± 6,2

Значимость
отличий, р

М0�М6 � 0,0048
М0�М12 � 0,0036
М6�М12 � 0,077

М0�М6 � 0,0035
М0�М12 � 0,0031

М6�М12 � 0,12

М0�М6 � 0,0011
М0�М12 � 0,0009
М6�М12 � 0,075

М0�М6 � 0,0032
М0�М12 � 0,0031
М6�М12 � 0,056

М0�М6 � 0,15
М0�М12 � 0,28

М0�М6 � 0,078
М0�М12 � 0,13

М0�М6 � 0,056
М0�М12 � 0,079

М0�М6 � 0,067
М0�М12 � 0,024
М6�М12 � 0,13

М0�М6 � 0,0031
М0�М12 � 0,0018
М6�М12 � 0,055

М0�М6 � 0,18
М0�М12 � 0,089

М0�М6 � 0,0024
М0�М12 � 0,0035
М6�М12 � 0,058

М0�М6 � 0,057
М0�М12 � 0,09

М0�М6 � 0,076
М0�М12 � 0,024
М6�М12 � 0,088

Сроки
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