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Вступ
Дисфункція правого шлуночка (ДфПШ) у хво-

рих на гостру тромбоемболію легеневих артерій 

(ТЕЛА), за даними міжнародних регістрів ICOPER 

та MAPPED, є найбільш значимим предиктором 

внутрішньогоспітальної летальності та одним із 

найвагоміших факторів, що впливають на коротко-

строковий та віддалений прогноз [7, 10]. Слід під-

креслити, що, за даними регістру ICOPER, засто-

сування такого методу лікування, як тромболітична 

терапія (ТЛТ), не мало впливу як на частоту рециди-

вів емболії, так і на зниження 90-денної летальності 

навіть у пацієнтів високого ризику ранньої смерті 

від ТЕЛА [7].

Порушення гемодинаміки при ТЕЛА пов’язані 

як із механічною обтурацією легеневих судин 

тромбоемболами, так і з потужним вазоспазмом 

унаслідок вивільнення тромбоксану А2 та серо-

тоніну [17]. Перевантаження правого шлуночка 

(ПШ) об’ємом призводить до його дилатації з ко-
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Чинники, що асоціюються з відновленням
функції правого шлуночка за даними

2D-спекл-трекінг-ехокардіографії, у хворих
на гостру тромбоемболію легеневих артерій 

Резюме. Метою роботи було дослідити можливий зв’язок клініко-анамнестичних, інструмен-
тальних та лабораторних показників з відновленням функції правого шлуночка (ПШ) за даними 
2D-спекл-трекінг-ультразвукової ехокардіографії (2D-СТ-ЕхоКГ) у хворих на гостру тромбоем-
болію легеневої артерії (ТЕЛА) в динаміці лікування. Матеріали та методи. Обстежені 104 хворі 
на гостру ТЕЛА. Усім хворим проводили 2D-СТ-ЕхоКГ, показники оцінені в першу добу перебування 
в стаціонарі та через 3 місяці антикоагулянтної терапії (АКТ), що була призначена при госпіта-
лізації методом конвертів: ривароксабан або варфарин. Резидуальна дисфункція правого шлуночка 
(ДфПШ) після АКТ встановлена за даними 2D-СТ-ЕхоКГ як сегментарна фракція викиду апікаль-
ного ПШ сегмента, менша за 65 %, та показник глобальної поздовжньої деформації вільної стінки 
ПШ, менший за –18,5 %. Результати. Після проведеної АКТ усі обстежені хворі були розподілені на 
дві групи: до І групи увійшло 13 (12,5 %) хворих із виявленою резидуальною ДфПШ, ІІ групу становив 
91 (87,5 %) пацієнт із повним відновленням функції ПШ. Встановлено, що у хворих І групи вірогідно 
частіше зустрічалися цукровий діабет 2-го типу (р = 0,04) та хронічна серцева або дихальна недо-
статність (р = 0,03), відмічене збільшення рівнів тропоніну І (р = 0,05), креатиніну (р = 0,009) та 
фібриногену (р = 0,05), а також зниження швидкості клубочкової фільтрації (р = 0,02) до рівня мен-
ше від 60 мл/хв/1,73 м2. Серед пацієнтів ІІ групи вірогідно частіше зустрічались особи, які отриму-
вали ривароксабан (р = 0,007), а в І групі хворих — варфарин (р = 0,006). Медіана строку від епізоду 
ТЕЛА до початку АКТ становила 9,0 доби у ІІ групі та 20,0 доби в І групі, р = 0,03. Висновки. Через 
три місяці АКТ у 12,5 % хворих на гостру ТЕЛА за даними 2D-CT-ЕхоКГ зберігається резидуальна 
ДфПШ. Це порушення, за даними регресійного аналізу, на 62,6 % обумовлене наявністю таких чин-
ників, як використання варфарину, строк до початку лікування понад 9 діб, наявність цукрового діа-
бету 2-го типу та зниження швидкості клубочкової фільтрації до рівня менше від 60 мл/хв/1,73 м2. 
Ключові слова: тромбоемболія легеневих артерій; 2D-спекл-трекінг-ехокардіографія; дисфунк-
ція правого шлуночка; ефективність лікування
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роткочасним збільшенням скорочувальної здат-

ності за рахунок механізму Франка — Старлінга, 

а також унаслідок іно- та хронотропної стимуляції 

[14]. Непрекондиційований ПШ на тлі підвищеної 

потреби в кисні та зниження градієнта коронарної 

перфузії дуже швидко декомпенсується з розви-

тком ДфПШ [14]. 

Вивільнення нейрогормональних медіаторів та 

активація запального процесу також розглядають-

ся як провідні причини, що призводять до ДфПШ 

[17, 20]. В експериментальній моделі ТЕЛА показа-

но, що експресія прозапальних генів (підвищення 

концентрації цитокін-індукованого хемоатрактанту 

нейтрофілів-1 та циклооксигенази-2) визначається 

вже через 6 годин після початку захворювання, че-

рез 12 годин значно підвищується активація моле-

кул адгезії (селектин Е та молекули міжклітинної 

адгезії) [20]. Цей процес, поряд із прозапальною 

експресією цитокінів (інтерлейкін-6, інтерлейкін-8 

і білок хемоатрактанту моноцитів-1) фібробласта-

ми, лімфоцитами та ендотеліальними клітинами, 

обумовлює трансендотеліальну міграцію фібро-

бластів, сприяє їх диференціації в міофібробласти 

та проліферації гладком’язових клітин ендотелію, 

що сприяє патологічному ремоделюванню не тільки 

легеневих артеріол, але й венозних легеневих судин, 

призводить до прогресування запалення, вазоспаз-

му та фіброзу [8, 15, 21]. 

Ультразвукова 2D-спекл-трекінг-ехокардіогра-

фія (2D-CT-ЕхоКГ) є перспективним методом 

кількісної оцінки посегментарної скорочуваності 

ПШ. Цей метод дозволяє об’єктивізувати ДфПШ, 

що є важливим для стратифікації ризику та визна-

чення тактики лікування при першому контакті з 

хворим, а також дає змогу оцінити ступінь віднов-

лення функціонального стану ПШ та ефективність 

антикоагулянтної терапії (АКТ) [6, 11]. Найбільш 

інформативними показниками 2D-СТ-ЕхоКГ щодо 

встановлення ДфПШ у хворих на гостру ТЕЛА є 

сегментарна фракція викиду апікального право-

шлуночкового сегмента (сегментарна ФВ АПшС), 

менша за 65 % (чутливість 64,9 %, специфічність 

100 %, р < 0,0001), та показник глобальної право-

шлуночкової поздовжньої деформації вільної стін-

ки правого шлуночка (глобальний стрейн ПШ), 

менший за –18,5 % (чутливість 72,5 % та специфіч-

ність 85,7 %, р < 0,0001) [19]. 

Метою роботи було дослідити можливий зв’язок 

клініко-анамнестичних, інструментальних та лабо-

раторних показників із відновленням функції пра-

вого шлуночка за даними 2D-СТ-ЕхоКГ у хворих на 

гостру ТЕЛА в динаміці лікування.

Матеріали та методи
Обстежені 104 хворі, середній вік яких становив 

62,9 ± 13,5 року, які послідовно були госпіталізовані 

до КЗОЗ «Харківська міська клінічна лікарня № 8» з 

1 вересня 2014 року по 1 квітня 2016 року з діагнозом 

гострої ТЕЛА, що була верифікована за допомогою 

мультиспіральної комп’ютерної томографічної ан-

гіографії легеневих артерій (МКТ ангіографія ЛА). 

Загальна характеристика обстежених хворих наве-

дена в табл. 1. 

Окрім проведення загальноклінічного обсте-

ження, усім хворим оцінювали клінічну вірогідність 

ТЕЛА за переглянутим Женевським алгоритмом 

(оригінальна версія) [13], проводили стратифікацію 

раннього ризику смерті від ТЕЛА [1] та давали оцін-

ку прогнозу хворого за шкалою індексу тяжкості 

ТЕЛА PESI (оригінальна версія) [4]. 

Визначення в крові маркера пошкодження міо-

карда тропоніну І проводилося імунохемілюмінес-

центним методом за допомогою аналізатора Tosoh 

AIA2000 (Японія). Визначення рівня креатиніну 

проводили кінетичним методом за допомогою ав-

томатичного біохімічного аналізатора ABX Pentra 

400 (Horiba ABX, Франція), визначали швидкість 

клубочкової фільтрації (ШКФ) розрахунковим 

методом за формулою MDRD [16]. Рівень фібри-

ногену визначали коагулометричним методом за 

допомогою автоматичного біохімічного аналіза-

тора Sysmex CA 1500 (Японія). Визначення рівня 

тромбоцитів проводили методом потокової цитоф-

луориметрії з використанням лазерних напівпро-

відників і гідродинамічного фокусування за допо-

могою автоматичного гематологічного аналізатора 

ABX Pentra DF 120 (Horiba ABX, Франція). Ви-

щенаведені лабораторні показники були оцінені в 

першу добу перебування в стаціонарі. Міжнародне 

нормалізоване відношення (МНВ) визначали з ви-

користанням тромбопластину (Thromboplastin-SI, 

Human, Австрія) з міжнародним індексом чутли-

вості (МІЧ) 1,1 (за паспортом) на автоматичному 

коагулометрі Sysmex CA 1500 (Японія). Розрахунок 

МНВ проводили зведенням у степінь МІЧ відно-

шення протромбінового часу (ПТЧ) пацієнта до 

ПТЧ контрольної плазми (Control Plasma Normal, 

Lot 17675).

Усім хворим виконували ЕхоКГ на апараті 

Acuson X2000 (Siemens, Німеччина) з викорис-

танням датчика з частотою ультразвуку 3,0 МГц 

за стандартним протоколом. Вимірювали розміри 

лівого та правого передсердя, кінцевий систоліч-

ний та діастолічний розмір лівого шлуночка, роз-

міри ПШ, фракцію викиду (ФВ) лівого шлуночка 

за Сімпсоном. Також визначали середній тиск у 

легеневій артерії за відношенням часу прискорен-

ня кровотоку у вихідному тракті ПШ до часу ви-

гнання крові з ПШ [6, 11]. Усім хворим проводили 

2D-спекл-трекінг-ехокардіографію за допомогою 

Syngo® Velocity Vector Imaging™ Technology на апа-

раті ACUSON X2000 (Siemens, Німеччина). Про-

водили оцінювання сегментарної ФВ АПшС та 

розраховували глобальний стрейн ПШ. Показники 

ЕхоКГ та 2D-CT-ЕхоКГ були оцінені в першу добу 

перебування в стаціонарі та через 3 місяці АКТ. 

МКТ ангіографію ЛА проводили в строки від де-

кількох годин до 14 діб до включення хворих у дане 

дослідження на комплексі Somatom Definition AS 64 

(Siemens, Німеччина) за стандартним протоколом 

із використанням внутрішньовенного контрасту-

вання томогексолом-350, 50 мл. Наявність ТЕЛА 
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за даними МКТ ангіографії ЛА визначали за зна-

ходженням дефектів контрастування, що частково 

та/або повністю перекривали просвіт бодай однієї з 

гілок легеневої артерії. Проводили кількісну оцінку 

розмірів легеневого стовбура та легеневих артерій та 

визначали характер поширення ураження гілок ле-

геневих артерій [9].

При госпіталізації хворих на ТЕЛА антикоа-

гулянту терапію призначали методом конвертів: 

ривароксабан отримали 57 (54,8 %) пацієнтів, вар-

фарин — 47 (45,2 %) хворих. Ривароксабан призна-

чали 15 мг двічі на добу протягом 21 дня, потім 20 мг 

на добу. Титрування дози варфарину проводили на 

тлі призначення еноксапарину в дозі 1 мг/кг двічі 

на добу до досягнення цільового значення міжна-

родного нормалізованого відношення протягом 

двох діб поспіль. За необхідності (швидкість клу-

бочкової фільтрації менше ніж 40 мл/хв/1,73 м2 

та вік старше за 75 років) доза еноксапарину була 

скоригована. Згідно з рекомендаціями ESC 2014 

пацієнтам з ТЕЛА високого ризику ранньої смерті 

провели тромболітичну терапію (ТЛТ) у 45 (42,3 %) 

випадках [1]. У 34 (75,6 %) хворих тромболітичним 

агентом була стрептокіназа, в 11 (24,4 %) засто-

сували актилізе, 9 (20 %) пацієнтам тромболітик 

вводили двічі. До початку терапії ривароксабаном 

за означеною вище схемою після проведеної ТЛТ 

хворі отримували еноксапарин протягом 5 діб. Вар-

фарин на тлі введення еноксапарину був призначе-

ний на другу добу після ТЛТ. Пацієнтам, яким не 

проводилася ТЛТ, одразу призначали або риварок-

сабан, або варфарин на тлі введення еноксапарину. 

Тривалість антикоагулянтної терапій щонайменше 

становила 3 місяці, середня тривалість — 4,2 ± 1,9 

місяця. Пацієнтам, які приймали варфарин, МНВ 

визначали не рідше від одного разу на 2 тижні, 

частка утримання показника в межах терапевтич-

ного діапазону становила 81,9 %. У всіх пацієнтів 

проводили розрахунок комплаєнсу як відсотка 

фактично прийнятого препарату до розрахованої 

належної кількості, що становив у І групі 94,8 %, а 

у ІІ — 96,4 %.

Таблиця 1. Загальна характеристика обстежених хворих

Показник Значення

Середній вік, роки, M ± σ 62,9 ± 13,5

Чоловіки, n (%) 52 (50)

Жінки, n (%) 52 (50)

Уперше зареєстрований епізод ТЕЛА, n (%) 85 (81,7)

Рецидив ТЕЛА, n (%) 19 (18,3)

Фактори ризику виникнення ВТЕ, n (%)

Попередня госпіталізація за 3 місяці 23 (22,1)

Хронічна серцева або дихальна недостатність 31 (29,8)

Злоякісна пухлина 11 (10,6)

Венозний тромбоз або емболія в анамнезі 56 (53,8)

Тромбофілія 10 (9,6)

Постільний режим понад 3 дні 21 (20,2)

Похилий вік1 64 (61,5)

Варикозне розширення вен 54 (51,9)

Ожиріння2 37(35,6)

Супутня патологія, n (%)

Ішемічна хвороба серця 44 (42,3)

Гіпертонічна хвороба 66 (63,5)

Цукровий діабет 13 (12,5)

Клінічна вірогідність ТЕЛА за переглянутим Женевським алгоритмом, n (%)

Висока 26 (25,0)

Середня 69 (66,3)

Низька 9 (8,7)

Ризик ТЕЛА, n (%)

Високий 41 (39,4)

Помірно високий 37 (35,6)

Помірно низький 18 (17,3)

Низький 8 (7,7)

Примітки: тут і в табл. 2: ВТЕ — венозний тромбоемболізм; 1 — старше за 60 років; 2 — індекс маси тіла 
> 30 кг/м2.
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Залежно від результатів 2D-CT-ЕхоКГ, що 

були отримані через три місяці АКТ, обстежені 

нами хворі були розподілені на дві групи: до І гру-

пи ввійшло 13 (12,5 %) хворих, у яких сегментарна 

ФВ АПшС була меншою за 65 % та показник гло-

бального стрейну ПШ був менший за –18,5 %, що 

було визначене як наявність резидуальної ДфПШ. 

До ІІ групи ввійшов 91 (87,5 %) пацієнт, у них на 

тлі терапії відбулося повне відновлення функції 

ПШ, про що свідчили показник сегментарної ФВ 

АПшС, більший за 65 %, і/або показник глобаль-

ного стрейну ПШ, більший за –18,5 %. Слід зазна-

чити, що обидві групи за всіма показниками вну-

трішньосерцевої гемодинаміки, які оцінювалися 

під час госпіталізації за даними ЕхоКГ, були ста-

тистично порівнянними.

Статистичну обробку отриманих даних проводи-

ли з використанням пакета статистичних програм 

Statistica 10.0 (StatSoft Inc., США), Microsoft Office 

Exсel 2013. Оскільки при попередньому аналізі кіль-

кісних ознак відхилень від нормального розподілу 

не виявлено, вони подані у вигляді «середнє ± стан-

дартне відхилення» (М ± σ), для порівняння серед-

ніх двох вибірок використовували Mann — Whitney 

U-test. Міжгрупові відмінності якісних ознак оці-

нювали з використанням критерію χ2 Пірсона з по-

правкою Йетса для малих вибірок. Для усіх видів 

аналізу відмінності вважали статистично значими-

ми при р < 0,05. Для виявлення зв’язку між показни-

ками, що вивчали, проводили багатофакторний ре-

гресійний аналіз та розраховували стандартизовані 

регресійні коефіцієнти бета та звичайні регресійні 

коефіцієнти В, які дозволяють порівняти відносний 

внесок кожної незалежної змінної в передбачення 

залежної змінної. Коефіцієнти регресії вважали ста-

тистично значимими при р < 0,05.

Результати
При проведенні порівняльного аналізу встанов-

лено, що хворі І групи, у яких через три місяці АКТ 

за даними 2  D-CT-ЕхоКГ була наявна резидуальна 

ДфПШ, вірогідно частіше страждали від цукрового 

діабету 2-го типу, ніж пацієнти ІІ групи: 4 (30,7 %) 

проти 9 (9,9 %), χ2 = 4,12; р = 0,04. Також у І групі 

вірогідно частіше, ніж у ІІ групі, зустрічався такий 

фактор ризику виникнення венозного тромбоембо-

лізму, як хронічна серцева або дихальна недостат-

ність: 6 (45,8 %) проти 16 (17,6 %), χ2 = 4,25; р = 0,03 

(табл. 2). За іншими клініко-анамнестичними по-

казниками, що оцінювались, обстежені групи хво-

рих були статистично порівнянними (табл. 2).

Як показали результати проведеного лабо-

раторного обстеження, у І групі рівень тропоні-

ну І у першу добу після госпіталізації становив 

0,06 ± 0,01 мг/мл та був вірогідно вищим, ніж у 

ІІ групі — 0,04 ± 0,02 нг/мл, р = 0,05. Отримані нами 

дані збігаються з даними метааналізу, у якому під-

вищення рівня тропоніну відмічалось у 50 % хворих 

на ТЕЛА та свідчило про наявність пошкодження 

міокарда ПШ, асоціювалось з наявністю ДфПШ та 

погіршенням прогнозу навіть у пацієнтів зі стабіль-

ною гемодинамікою [12].

Середній рівень креатиніну (табл. 3) у І гру-

пі порівняно з ІІ був вірогідно вищим та становив 

131,6 ± 29,3 мкмоль/л проти 102,0 ± 33,7 мкмоль/л, 

р = 0,009. У групі пацієнтів з наявністю резидуаль-

ної ДфПШ середній рівень ШКФ, розрахованої 

за формулою MDRD, був вірогідно нижчим, ніж у 

пацієнтів ІІ групи: 42,8 ± 14,2 мл/хв/1,73 м2 проти 

62,3 ± 20,9 мл/хв/1,73 м2, р = 0,01. У хворих із рів-

нем ШКФ, меншим за 60 мл/хв/1,73 м2, середній 

показник у І групі становив 36,4 ± 9,4 мл/хв/1,73 м2 

та був вірогідно нижчим, ніж у ІІ групі, — 

Таблиця 2. Клініко-анамнестична характеристика обстежених хворих

Показник І група, n = 13 ІІ група, n = 91 χ2, р-level

Середній вік, роки, M ± σ 64,1 ± 11,1 56,9 ± 13,1 0,1

Чоловіки, n (%) 6 (46,2) 46 (50,5) 0,03, р = 0,8

Жінки, n (%) 7 (53,8) 45 (49,5) 0,03, р = 0,8

Уперше зареєстрований епізод ТЕЛА, n (%) 10 (76,6) 75 (82,4) 0,19, р = 0,6

Рецидив ТЕЛА, n (%) 3 (23,4) 16 (17,6) 0,19, р = 0,6

Супутня патологія, n (%)

Ішемічна хвороба серця 7 (53,8) 37 (40,7) 1,46, р = 0,2

Гіпертонічна хвороба 10 (76,6) 56 (61,5) 1,21, р = 0,2

Цукровий діабет 2-го типу 4 (30,7) 9 (9,9) 4,12, р = 0,04

Фактори ризику виникнення ВТЕ, n (%)

Хронічна серцева або дихальна недостатність 6 (45,8) 16 (17,6) 4,25, р = 0,03

Злоякісна пухлина 2 (15,4) 6 (6,6) 0,01, р = 0,8

Венозний тромбоз чи емболія в анамнезі 7 (53,9) 34 (37,4) 0,44, р = 0,5

Ліжковий режим понад 3 дні 3 (23,1) 18 (19,8) 0,03, р = 0,8

Похилий вік1 9 (69,2) 54 (59,3) 1,84, р = 0,1

Ожиріння2 1 (7,7) 14 (15,4) 0,54, р = 0,4

Варикозне розширення вен 7 (53,8) 47 (51,6) 0,03, р = 0,8
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43,3 ± 11,2 мл/хв/1,73 м2, р = 0,02, але відміннос-

тей між групами встановлено не було: 9 (69,2 %) 

у І групі проти 56 (61,5 %) у ІІ, χ2 = 0,29, р = 0,6. 

Отримані нами дані узгоджуються з результатами 

дослідження B. Altınsoy та співавт., у якому дове-

дена наявність зв’язку між порушенням функції 

нирок та короткостроковим прогнозом у хворих на 

ТЕЛА та запропоновано використовувати ШКФ як 

додатковий прогностичний маркер у пацієнтів по-

мірного ризику [3]. 

Також, як показали результати лабораторного 

обстеження, вірогідно вищим у І групі, ніж у ІІ групі 

хворих, був рівень фібриногену: 3,8 ± 2,6 г/л проти 

3,4 ± 1,5 г/л, р = 0,05. Подібні дані були отримані 

в проспективному спостереженні М. Bohacekova 

et al., у якому були виділені фактори ризику роз-

витку хронічної посттромбоемболічної легеневої 

гіпертензії, зокрема збільшення рівнів фібрино-

гену та фактора фон Віллебранда, зниження рівня 

тромбоцитів зі збільшенням їх середнього об’єму та 

спонтанна агрегація тромбоцитів [4].

Установлено, що час від епізоду ТЕЛА до почат-

ку АКТ у ІІ групі хворих, у яких через три місяці лі-

кування, за даними 2D-CT-ЕхоКГ, відбулося повне 

відновлення функції ПШ, становив 11,45 ± 9,60 доби 

та був вірогідно меншим, ніж у І групі — 18,3 ± 11,0 

доби, р = 0,03 (табл. 4). Для показника терміну гос-

піталізації хворих на ТЕЛА була розрахована медіа-

на для обох груп, що становила 9,0 [3,0–14,0] доби 

у ІІ групі та 20,0 [10,0–30,0] доби в І групі. Серед 

проаналізованих нами вірогідних причин щодо за-

тримки початку АКТ було звернення хворих після 

9-ї доби (9 (69,2 %) осіб у І групі проти 31 (34,0 %) у 

ІІ групі, χ2 = 4,5, р = 0,02) та об’єктивні діагностичні 

труднощі (4 (30,7 %) особи в І групі проти 5 (5,5 %) у 

ІІ групі, χ2 = 6,2, р = 0,01).

Таблиця 3. Результати лабораторного обстеження хворих

Показник, M ± σ І група, n = 13 ІІ група, n = 91 р-level

Тропонін І, нг/мл 0,06 ± 0,01 0,04 ± 0,02 0,05

Креатинін, мкмоль/л 131,6 ± 29,3 102,0 ± 33,7 0,009

ШКФ MDRD, мл/хв/1,73 м2 42,8 ± 14,2 62,3 ± 20,9 0,01

ШКФ MDRD < 60 мл/хв/1,73 м2 36,4 ± 9,4 43,3 ± 11,2 0,02

Фібриноген, г/л 3,8 ± 2,6 3,4 ± 1,5 0,05

Тромбоцити, 109/л 229,3 ± 72,3 272,5 ± 90,2 0,9

Примітки: ШКФ MDRD — швидкість клубочкової фільтрації, розрахована за формулою MDRD.

Таблиця 4. Аналіз медикаментозної терапії в групах обстежених хворих

І група, n = 13 ІІ група, n = 91 χ2, р-level

Час до початку АКТ, доба, М ± σ 18,3 ± 11,0 11,45 ± 9,6 0,03

Тромболізис, n (%) 5 (38,5) 40 (44,0) 2,04, р = 0,1

Еноксапарин, n (%) 6 (45,9) 45 (49,4) 1,58, р = 0,2

Фондапаринукс, n (%) 2 (15,4) 16 (17,6) 0,79, р = 0,3

Варфарин, n (%) 9 (69,2) 22 (24,2) 7,54, р = 0,006

Ривароксабан, n (%) 4 (30,8) 69 (75,8) 7,14, р = 0,007

іАПФ, n (%) 3 (22,8) 25 (27,5) 0,56, р = 0,4

Сартани, n (%) 5 (38,5) 29 (31,9) 0,84, р = 0,3

Діакордин, n (%) 3 (22,8) 22 (24,2) 1,53, р = 0,2

Амлодипін, n (%) 3 (22,8) 14 (15,4) 2,56, р = 0,1

Антагоністи альдостерону, n (%) 5 (38,5) 33 (36,3) 0,58, р = 0,4

Тіазидоподібні діуретики, n (%) 2 (15,4) 6 (6,6) 1,24, р = 0,2

Петльові діуретики, n (%) 4 (30,8) 23 (25,3) 0,38, р = 0,5

β-блокатори, n (%) 6 (46,2) 35 (38,5) 2,01, р = 0,1

Івабрадин, n (%) 3 (22,8) 17 (18,7) 1,20, р = 0,2

Статини, n (%) 6 (46,2) 44 (48,4) 0,11, р = 0,7

Глікозиди, n (%) 2 (15,4) 8 (8,8) 0,04, р = 0,8

Аміодарон, n (%) 2 (15,4) 11 (12,1) 0,59, р = 0,4

Силденафіл, n (%) 1 (7,7) 9 (9,9) 0,59, р = 0,4

Антибіотики, n (%) 6 (46,2) 43 (47,2) 0,35, р = 0,7

Детралекс, n (%) 3 (22,8) 28 (30,8) 0,11, р = 0,7
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При проведенні порівняльного аналізу встанов-

лено, що в І групі хворих вірогідно частіше, ніж у 

ІІ, зустрічалися пацієнти, яким було призначено 

варфарин: 9 (69,2 %) проти 22 (24,2 %), χ2 = 7,54; 

р = 0,006. Серед пацієнтів, у яких через три місяці 

лікування відбулося, за даними 2D-CT-ЕхоКГ, по-

вне відновлення функції ПШ, вірогідно частіше зу-

стрічались особи, які отримували ривароксабан: 69 

(75,8 %) проти 4 (30,8 %) у групі пацієнтів з наявніс-

тю резидуальної ДфПШ, χ2 = 7,14; р = 0,007 (табл. 4). 

Найбільш вірогідним поясненням отриманих нами 

результатів може бути наявність у ривароксаба-

ну плейотропних ефектів, зокрема протизапаль-

ного. В експериментальних роботах C.T. Esmon, 

Q. Zhou et al. та Р. Zuo et al. доведено, що активо-

ваний фактор Х (FXa), прямим інгібітором якого 

є ривароксабан, також діє як потужний індуктор 

прозапальної експресії цитокінів клітинами ендо-

телію через рецептори, що активуються протеаза-

ми, 2-го типу (protease-activated receptor, PAR-2) 

[6, 21, 22]. Це призводить до проліферації ендотелі-

альних гладком’язових клітин та сприяє патологіч-

ному ремоделюванню легеневих артеріол та венул, 

 обумовлює прогресування запалення та фіброзу [8, 

15, 21]. Особливістю механізму дії антагоністів ві-

таміну К, до яких належить варфарин, є утворен-

ня біологічно неактивної форми PIVKA-FXa, що 

не може адекватно продовжити каскад згортання 

крові, але зберігає здатність активувати PAR-2. На 

відміну від варфарину ривароксабан повністю інак-

тивує FXa, що припиняє як перетворення протром-

біну в тромбін, так і FXa-обумовлену активацію 

PAR-2 [18]. У пацієнтів, що отримують варфарин, 

забезпечується антикоагулянтний ефект, але синте-

зований PIVKA-FXa зберігає здатність активувати 

PAR-2, що запускає прозапальний каскад, на той 

час як у пацієнтів, які отримують прямий перораль-

ний інгібітор FХа, пригнічується як коагуляція, так 

і активація PAR-2. Таким чином реалізується пле-

йотропний протизапальний ефект ривароксабану, 

який може пояснити більш ефективне відновлення 

скорочувальної функції правого шлуночка.

З метою виявлення незалежних чинників, що мо-

жуть впливати на відновлення функції ПШ у хворих 

на ТЕЛА, нами був проведений покроковий регре-

сійний аналіз (табл. 5). Отримана вірогідна регресій-

на модель (p < 0,05), згідно з якою відносний внесок 

щодо наявності резидуальної ДфПШ у обстежених 

хворих на ТЕЛА таких показників, як використан-

ня як антикоагулянтного агента варфарину, стано-

вить 17,7 % (р = 0,05), затримка початку АКТ більше 

ніж на 9 діб (за розрахованою медіаною) від епізо-

ду ТЕЛА — 16,7 % (р = 0,05), наявність цукрового 

діабету 2-го типу — 15,1 % (р = 0,02) та швидкість 

клубочкової фільтрації менше за 60 мл/хв/1,73 м2 — 

13,1 % (р = 0,05).

Отже, згідно з результатами нашого досліджен-

ня, у 12,5 % хворих на гостру ТЕЛА через три місяці 

антикоагулянтної терапії за даними 2D-CT-ЕхоКГ 

зберігається дисфункція правого шлуночка. У цій 

групі хворих вірогідно частіше зустрічалися цукро-

вий діабет 2-го типу та хронічна серцева або дихаль-

на недостатність, відмічалось збільшення рівнів 

тропоніну І, креатинину та фібриногену, а також 

зниження швидкості клубочкової фільтрації до рів-

ня менше ніж 60 мл/хв/1,73 м2. 

З огляду на отримані дані регресійного аналізу 

більш ефективною щодо відновлення функції пра-

вого шлуночка у хворих на гостру ТЕЛА є антикоагу-

лянтна терапія з використанням прямого інгібітору 

активованого фактора Х ривароксабану, особливо 

за наявності у хворих цукрового діабету 2-го типу, 

зниження швидкості клубочкової фільтрації до рів-

ня менше ніж 60 мл/хв/1,73 м2 та при затримці по-

чатку антикоагулянтної терапії більше ніж на 9 діб. 

Висновки
1. Доведено, що через три місяці антикоагулянт-

ної терапії у 12,5 % хворих на гостру тромбоемболію 

легеневої артерії за даними 2D-CT-ЕхоКГ зберіга-

ється дисфункція правого шлуночка.

2. За даними регресійного аналізу, у хворих на го-

стру тромбоемболію легеневої артерії через 3 місяці 

проведення антикоагулянтної терапії резидуальна дис-

функція правого шлуночка на 62,6 % обумовлена та-

кими чинниками, як використання варфарину, строк 

до початку лікування понад 9 діб, наявність цукрового 

діабету 2-го типу та зниження швидкості клубочкової 

фільтрації до рівня менше від 60 мл/хв/1,73 м2.

Конфлікт інтересів. Автор заявляє про відсутність 

конфлікту інтересів при підготовці даної статті.

Автор висловлює велику вдячність завідувачці 

кафедри кардіології та функціональної діагности-

ки ХМАПО, д.м.н., професору, заслуженому діячу 

науки та техніки України Вірі Йосипівні Целуйко, 

професору кафедри кардіології та функціональної 
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Таблиця 5. Зв’язок клініко-анамнестичних чинників з наявністю резидуальної ДфПШ
у групі всіх обстежених хворих з ТЕЛА через 3 місяці АКТ (регресійний аналіз) (R2 = 0,53)

Показник Beta ± Std.Err. B ± Std.Err. p-level Внесок, %

Призначення варфарину 0,33 ± 0,16 0,17 ± 0,08 0,04 17,7

Строк до початку АКТ > 9 діб 0,34 ± 0,12 0,01 ± 0,006 0,01 16,7

Наявність цукрового діабету 2-го типу 0,30 ± 0,13 0,45 ± 0,18 0,02 15,1

ШКФ MDRD < 60 мл/хв/1,73 м2 0,25 ± 0,14 0,006 ± 0,003 0,05 13,1
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Сухова С.Н.
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Факторы, ассоциирующиеся с восстановлением функции правого желудочка
по данным 2D-спекл-трекинг-эхокардиографии,

у больных острой тромбоэмболией легочных артерий

Резюме. Целью работы было исследовать возможную 

связь клинико-анамнестических, инструментальных и 

лабораторных показателей с восстановлением функции 

правого желудочка (ПЖ) по данным 2D-спекл-трекинг-

ультразвуковой эхокардиографии (2D-СТ-ЭхоКГ) у боль-

ных острой тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА) в 

динамике лечения. Материалы и методы. Обследованы 

104 больных с острой ТЭЛА. Всем больным проводили 

2D-СТ-ЭхоКГ, показатели оценены в первые сутки пре-

бывания в стационаре и через 3 месяца антикоагулянтной 

терапии (АКТ), которая была назначена при госпитали-

зации методом конвертов: ривароксабан или варфарин. 

После проведения АКТ резидуальная дисфункция право-

го желудочка (ДфПЖ) была верифицирована по данным 

2D-СТ-ЭхоКГ как сегментарная фракция выброса апи-

кального ПЖ сегмента меньше 65 % и показатель гло-

бальной продольной деформации свободной стенки ПЖ 

меньше –18,5 %. Результаты. После проведенной АКТ 

все обследованные больные были разделены на две груп-

пы: в I группу вошли 13 (12,5 %) больных с выявленной ре-

зидуальной ДфПЖ, II группу составил 91 (87,5 %) пациент 

с полным восстановлением функции ПЖ. Установлено, 

что в I группе достоверно чаще встречались сахарный диа-

бет 2-го типа (р = 0,04) и хроническая сердечная или дыха-

тельная недостаточность (р = 0,03), отмечено повышение 

уровней тропонина I (р = 0,05), креатинина (р = 0,009) 

и фибриногена (р = 0,05), а также снижение скорости 

клубочковой фильтрации (р = 0,02) до уровня менее 

60 мл/мин/1,73 м2. Среди пациентов II группы достовер-

но чаще встречались лица, получавшие ривароксабан 

(р = 0,007), а в I группе больных — варфарин (р = 0,006). 

Медиана срока от эпизода ТЭЛА до начала АКТ соста-

вила 9,0 суток во II группе и 20,0 суток в первой группе, 

р = 0,03. Выводы. Через три месяца АКТ у 12,5 % больных 

с острой ТЭЛА по данным 2D-CT-ЭхоКГ сохраняется 

резидуальная ДфПЖ. Это нарушение, по данным регрес-

сионного анализа, на 62,6 % обусловлено наличием таких 

факторов, как использование варфарина, срок до начала 

лечения больше 9 суток, наличие сахарного диабета 2-го 

типа и уменьшение скорости клубочковой фильтрации до 

уровня менее 60 мл/мин/1,73 м2.

Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии; 

2D-спекл-трекинг эхокардиография; дисфункция право-

го желудочка; эффективность лечения

S.M. Sukhova 
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Kharkiv, Ukraine

Factors associated with restoration of the right ventricle function
according to 2D-speckle-tracking echocardiography

in patients with acute pulmonary embolism

Abstract. Background. The purpose was to investigate the pos-

sible relation between anamnestic, instrumental and laboratory 

indicators and restoration of right ventricular (RV) function ac-

cording to 2D speckle tracking echocardiography (2D STE) in 

patients with acute pulmonary embolism (PE) in the dynamics 

of treatment. Materials and methods. The study involved 104 

patients with acute PE. All patients were examined using 2D 

STE, indicators were assessed on the first day of hospital stay 

and after 3 months of anticoagulant therapy (ACT), which was 

prescribed during hospitalization by envelope method: rivar-

oxaban or warfarin. After ACT and according to 2D-STE, re-

sidual RV dysfunction has been determined as a segmental ejec-

tion fraction of the apical RV segment less than 65 %, and the 

global longitudinal strain of the free RV wall is less than 18.5 %. 

Results. After ACT, all the examined patients were divided into 

two groups: group I included 13 (12.5 %) persons with residual 

RV dysfunction, group II consisted of 91 (87.5 %) patients with 

complete restoration of RV function. It was found that type 2 

diabetes mellitus (p = 0.04) and chronic cardiac or respiratory 

failure (p = 0.03) were significantly more likely in the group I; 

an increase in troponin I (p = 0.05), creatinine (p = 0.009) 

and fibrinogen (p = 0.05) levels were noted, as well as a de-

crease in the glomerular filtration rate (p = 0.02) to less than 

60 ml/min/1.73 m2. Among patients in group II, significantly 

more persons received rivaroxaban (p = 0.007), and in the 

group I — warfarin (p = 0.006). The median of the period from 

the PE episode to the ACT initiation was 9.0 days in second 

group and 20.0 days in the first group, p = 0.03. Conclusions. 
After three months of ACT, residual RV dysfunction remains in 

12.5 % of patients with acute PE according to 2D STE. Accor-

ding to the regression analysis, in 62.6 % of cases this failure was 

determined by the presence of such factors, as warfarin therapy, 

the treatment start date more than 9 days, the presence of type 2 

diabetes mellitus and a decrease in the glomerular filtration rate 

to less than 60 ml/min/1.73 m2.

Keywords: pulmonary embolism; 2D-speckle-tracking echo-

cardiography; right ventricular dysfunction; effectiveness of 

treatment
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