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Резюме 
Венозный тромбоэмболизм (ВТЭ) — понятие, которое объединяет 

тромбоз глубоких вен (ТГВ) и тромбоэмболию легочной артерии 
(ТЭЛА). ВТЭ является медицинской проблемой для врачей всех стран и 
имеет тенденцию к возрастанию: ТГВ диагностируется в 20 % случаев, 
а ТЭЛА занимает по распространенности третье место среди всех при-
чин смерти, уступая лишь инсульту и ИБС. Среди вариантов течения 
ТЭЛА выделяют острую ТЭЛА (ОТЭЛА), рецидивирующую ТЭЛА (РТЭЛА) 
и хроническую посттромбоэмболическую легочную гипертензию 
(ХПТЭЛГ), имеющие при одинаковой клинической картине различные 
функциональные и лабораторные показатели.

Согласно результатам ретроспективного анализа 245 историй 
болезни лиц, лечившихся в 2013–2014 годах с диагнозом ТЭЛА в ГУ 
«Институт сердца» МЗ Украины, ОТЭЛА была установлена у 188 (77,0 %) 
пациентов, РТЭЛА с частотой эпизодов ОТЭЛА от 2 до 6 — у 31 (12,7 %) 
и ХПТЭЛГ — у 25 (10,3 %). Симптомы тромбофлебита наблюдались в 24 
% случаев ХПТЭЛГ, 22,6 % — РТЭЛГ и у 33 % — ОТЭЛА. Среднее давле-
ние в легочной артерии составило (34,2 ± 1,1), (47,0 ± 3,0) и (46,4 ± 3,7) 
мм рт. ст. соответственно. Для больных РТЭЛА и ХПТЭЛГ характерны 
хорошая сократительная способность ЛЖ вследствие его недозагруз-
ки из-за застоя крови в сосудах легких, парадоксальное движение 
межжелудочковой перегородки во время систолы в 20,0 % случаев на 
фоне тенденции к ее гипертрофии (1,05 ± 0,03 см) у больных с ХПТЭЛГ, 
а также увеличение степени трикуспидальной регургитации вслед-
ствие увеличения полости ПЖ (увеличение соотношения ПЖ/ЛЖ).

Развитие РТЭЛА и ХПТЭЛГ сопровождается изменениями фибрино-
лической и системы свертывания крови: достоверным, при сравнении с 
ОТЭЛА, увеличением содержания Д-димера и фибриногена в крови, 
определение которых является обязательным у больных с ТЭЛА.

Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии, острая 
ТЭЛА, рецидивирующая ТЭЛА, хроническая посттромбоэмболическая 
легочная гипертензия (ХПТЭЛГ), свертывающая и фибринолитическая 
системы крови
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Abstract
Venous thromboembolism (VTE) is a challenging condition for the 

physicians worldwide which includes deep venous thrombosis (DVT) and 
pulmonary artery thromboembolism (PATE). VTE has a trend to increase: 
PATE holds the third place among all cases of death after stroke and 
coronary artery disease. Acute PATE, relapsing PATE and chronic postem-
bolic pulmonary hypertension (CPEPH) are distinguished among clinical 
forms of PATE. These clinical variants have common clinical presentation 
but different functional and laboratory features.

Based on the results of retrospective analysis of 245 cases of PATE, 
admitted to Heart center in 2013–2014, acute PATE was diagnosed in 188 
(77 %) patients, relapsing PATE with 2–6 episodes — in 31 (12,7 %) 
patients, CPEPH — in 25 (10,3 %) patients. DVT was diagnosed in 24 % in 
CPEPH, 22,6 % in relapsing PATE and 33 % in acute PATE patients. Mean 
pulmonary artery pressure was (34,2 ± 1,1), (47,0 ± 3,0) and (46,4 ± 3,7) 
mm Hg respectively.

Good left ventricle contractility due to under-load of left ventricle 
and pulmonary hypertension, paradoxical systolic movement of ventric-
ular septum and its hypertrophy (1,05 ± 0,03 cm) in 20,0 % of cases and 
increasing tricuspid regurgitation due to right ventricle dilation were 
typical findings for groups 2 and 3 patients.

Relapsing PATE and CPEPH in contrast to acute PATE were accom-
panied by disturbances of fibrinolytic and blood coagulation systems, 
manifested in statistically significant elevation of serum D-dimer and 
fibrinogen concentration.

Key words: pulmonary artery thromboembolism, acute PATE, 
relapsing PATE, CPEPH, blood coagulation and fibrinolytic systems.
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Венозний тромбоемболізм (ВТЕ) [1, 2, 3] — стан, який 
включає тромбоз глибоких вен (ТГВ) і тромбоемболію 
легеневої артерії (ТЕЛА), є серйозною медично ю пробле-
мою для всіх кран [4, 5, 6].

Гостра ТЕЛА, як одна із його складових, часто є 
летальною. У 2004 році вона стала причиною понад 317 
тисяч смертей в 6 провідних країнах Європейського 
Союзу. В Україні статистика ТЕЛА відсутня, ймовірна кіль-
кість її становить 120–130 тис випадків на рік і по кіль-

кості наближається до кількості інсультів. В США тільки 
серед білого населення щороку виявляють до 250000 
хворих, які перенесли венозний тромбоемболізм, а 
розрахункова частота всіх епізодів його (первинні, реци-
диви, фатальні і нефатальні випадки) становить 900000 
за рік [7].

У 47,2 % випадків причину ВТЕ встановити не вдаєть-
ся. Розповсюдженість ВТЕ має тенденцію до зростання. 
Враховуючи те, що у 4 із 5 випадків ТГВ має безсимптом-
ний перебіг, істинна його кількість, ймовірно, становить 
не менше 1 млн випадків за рік [8]. В ряді досліджень, які 
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В останні роки виявлені певні закономірності розвит-
ку та перебігу ТЕЛА:

1. Досить часто перебіг ТГВ і ТЕЛА є безсимптомним 
[13].

Особливість ТЕЛА останніх десятиліть — значна кіль-
кість випадків захворювання у осіб молодого та серед-
ньо го, найбільш працездатного, віку.

2. В 2013 році, в Чикаго, на науковій асамблеї і щоріч-
ній зустрічі (RSNA 2013) групою авторів (Sobrino Castro U. 
et al.) було запропоновано виділяти гостру, хронічну і 
змішану ТЕЛА. Остання характеризується наявністю пря-
мих ознак гострої і хронічної ТЕЛА у одного пацієнта 
одночасно [14]. Тому в зв’язку з різною тактикою ліку-
вання даної категорії хворих необхідним є чітке розме-
жування гострої і хронічної ТЕЛА [15].

3. З точки зору лікаря ТЕЛА, це стан, який супровод-
жується підвищенням тиску в легеневій артерії, і є наслід-
ком гострої тромбоемболії легеневої артерії, випадків 
неодноразово повторюваної тромбоемболії, так званої 
рецидивуючої тромбоемболі (РТЕЛА), і, нарешті, дуже 
тяжким перебігом характеризується хронічна тромбо-
емболія (яку іноді називають хронічною посттромбоем-
болічною легеневою гіпертензією) (ХПТЕЛГ) [16], стан 
який характеризується тривалим стійким підвищенням 
середнього тиску в легеневій артерії (понад 25 мм рт.ст.), 
що приводить до швидкого формування хронічного 
легеневого серця. ГТЕЛА — сфера діяльності кар-
діохірургів, кардіологів, лікарів відділень інтенсивної 
терапії і реанімації. подальшому, після ліквідації загроз-
ливого життю стану, за цими пацієнтами наглядають 
пульмонологи, кардіологи, терапевти. Особи з РТЕЛА і 
ХПТЕЛГ — зазвичай пацієнти спеціалізованих центрів, в 
тому числі пульмонологічних.

У зв’язку з високою частотою ВТЕ, що призводить до 
інвалідизації хворих і смерті, а також у зв’язку з тенден-
цією до зростання розповсюдженості ВТЕ, проблема 
своєчасної діагности, лікування та профілактики його 
стає все більш актуальною як у світі, так і в Україні.

Розвиток цієї проблеми набув відображення у мате-
ріалах Європейського конгресу кардіологів (щорічний 
Конгрес Европейского товариства кардіологів, 30 серпня 
— 3 вересня 2014 р.), що проходив у Барселоні (Іспанія).

Багатоцентрове дослідження PIOPED [17], яке охопи-
ло декілька тисяч пацієнтів з діагнозом ТЕЛА, продемон-
струвало причини формування хронічного легеневого 
серця, декомпенсація якого призвела до 7,9 % летальних 
випадків через 3 місяці від початку лікування ТЕЛА. В 
матеріалах конгресу в залежності від ступеню ризику 
наведено алгоритм обстеження хворого при легеневій 
емболії. Відомо, що у 0,5–5 % хворих, які отримували 
лікування з приводу гострої ТЕЛА, спостерігається роз-
виток ХПТЕЛГ.

Хронічно підвищений легеневий кров’яний тиск 
внаслідок тромбоемболії часто ідентифікується впро-
довж діагностичного періоду у хворих із нез’ясованою 
легеневою гіпертензією, і лікарі мають бути обізнані про 
його маніфестації, тому що це — потенційно виліковна 
форма легеневої гіпертензії у деяких пацієнтів [18–21].

Хронічна посттромбоемболічна легенева гіпертен-
зія — високий тиск в легеневій артерії, який утримуєьтся 

проводились, головним чином, у осіб європейської раси, 
захворюваність ВТЕ, стандартизована за віком і статтю, 
становить від 71 до 117 випадків на 100000 [9].

Зокрема, у Франції, реєструється до 100000 випадків 
ТЕЛА, в Англії і Шотландії з ТЕЛА госпіталізується понад 
65000 осіб, а в Італії — 60000 пацієнтів щорічно [10]. 
Суттєвий вплив на розповсюдженість ТЕЛА здійснюють 
такі фактори, як этнічна належність, вік, стать, наявність 
факторів ризику [11].

За даними дослідження ICOPER (1999), загальна 
летальність протягом 3 місяців серед усіх хворих ТЕЛА 
становила 17,4 %. Значимість проблеми ілюструється 
результатами секційних досліджень, в яких показано, що 
ТЕЛА як причина смерті або супутнього стану, що при-
ймає участь в танатогенезі у стаціонарних хворих, зустрі-
чалась в 15 % випадків (постійний показник за останні 40 
років). Частота прижиттєвої діагностики ТЕЛА за той же 
період суттєво не мінялась — 30 % [12].

Причини легеневої емболії, головним чином, такі ж, 
як і венозного тромбозу. Вони можуть бути розподілені 
на декілька категорій:

• ушкодження ендотелію венозної судини у зв’язку з 
постійними катетерами, ін’єкціями подразнюючих речо-
вин у вену, сепсис і т.п.;

• посилення процесів зсідання крові (наприклад, 
захворювання крові, рак, прийом оральних контрацеп-
тивів, і т.п.);

• венозний застій (післяопераційний, післяполого-
вий, варикозне розширення вен і т.п.).

Окрім того слід враховувати, що:
• ТЕЛА не є самостійним захворюванням — вона є 

ускладненням тромбозу вен (найчастіше нижніх кінці-
вок).

• ТЕЛА займає по розповсюдженості третє місце 
серед усіх причин смерті (поступаючись лише інсульту 
та ішемічній хворобі серця).

• На території США кожен рік реєструється приблиз-
но 650 000 випадків тромбоемболії легеневої артерії та 
350 000 пов’язаних з нею летальних наслідків.

• Ця патологія займає 1–2 місце серед усіх причин 
смерті у людей похилого віку.

• РозповсюдженістьТЕЛА у світі — 1 випадок на 1000 
осіб на рік.

• Приблизно 32 % пацієнтів з ТЕЛА гинуть.
• 70 % хворим, які загинули від ТЕЛА, не був вчасно 

встановлений діагноз.
• 10 % пацієнтів гине в першу годину після розвитку 

цього стану.
При своєчасному лікуванні смертність від тромбоем-

болії легеневої артерії знижується до 8 %.
Яким є прогноз при своєчасних діагностиці та ліку-

ванні?
1. 30 % пацієнтів, у яких тромбоемболія легеневої 

артерії не була діагностована, і не було проведено своє-
часне лікування, помирають протягом року.

2. При повторній тромбоемболії летальність стано-
вить 45 % .

3. Основні причини смерті у перші два тижні після 
розвитку ТЕЛА — ускладнення зі сторони серцево-
судинної системи, запалення легень.
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ХПТЕЛГ, оскільки часто є її передумовою, за даними літе-
ратури вона зустрічається майже однаково часто нарівні 
із ХПТЕЛГ.

Венозний тромбоемболізм супроводжується суттє-
вими порушеннями фібринолітичної та системи зсідання 
крові, які при ТЕЛА супроводжуються ще й значними 
порушеннями гемодинаміки. При цьому ступінь їх пору-
шень залежить від форми ТЕЛА.

Мета роботи — оцінити гемодинамічні зміни, 
характер і ступінь порушень фібринолітичної та системи 
зсідання крові в залежності від форми ТЕЛА за даними 
ретроспективного аналізу 245 історій хвороб осіб 
пролікованих в ДУ «Інститут серця» МОЗ України в 2013–
2014 рр. з приводу тромбоемболії легеневої артерії.

Матеріал і методи
Із загальної кількості хворих були госпіталізовані у 

відділення інституту з метою обстеження 226 пацієнтів, а 
18 в зв’язку з тяжкістю стану потребували госпіталізації у 
відділення реанімації і інтенсивної терапії. У 1 особи 
діагноз не підтвердився, мала місце діагностична помил-
ка. Серед госпіталізованих чоловіків було — 121 (49,18) 
%, жінок — 124 (50,9) %. Середній вік становив (53,3 ± 
0,9) років. Тривалість захворювання коливалась в знач-
них межах, варіюючи от декількох годин до кількох міся-
ців (4 особи) і навіть років (4), головним чином в межах 
(25,2 ± 4,3) днів.

Стан гемодинаміки оцінювали за допомогою ангіо-
пульмонографії, ехокардіографії, ультразвукового дослід-
ження судин нижніх кінцівок і черевної порожнини, у 
випадках недостатньої інформативності зазначених мето-
дів для визначення ступеню ураження судин легень засто-
совували радіоізотопну перфузійну сцинтіграфію. Про 
стан фібринолітичної та системи зсідання крові та ефек-
тивність лікування судили за показниками Д-дімеру, 
фібриногену, значення показників АЧТЧ та МНВ при пер-
винному обстеженні та в динаміці лікування.

Результати та їх обговорення
Відповідно до результатів проведених обстежень та 

анамнестичних даних гостра ТЕЛА (1-а група) була діаг-
ностована у 188 (77,0 %) осіб, рецидивуюча ТЕЛА (2-а 
група) з частотою зареєстрованих епізодів гострої ТЕЛА 
від 2 до 6 — у 31 (12,7 %) пацієнта і ХПТЕЛГ (3-я група) 
— 25 (10,3 %) випадків. Симптоми тромбофлебіту в анам-
незі спостерігалися у 24 % хворих з ХПТЕЛГ, 22,6 % хво-
рих з РТЕЛГ та у 33 % хворих ГТЕЛА.

Серед тих, хто поступив, у 1-й групі було 47,4 % чоло-
віків, в 2-й — 40,6 % і в 3-й — 48,0 %, жінок відповідно — 
53,6 %, 59,4 % і 52,0 %, тобто за гендерним складом групи 
між собою вірогідно не різнилися. Відповідно групи хво-
рих достовірно не відрізнялися й за віком: (51,6 ± 1,1), 
(57,8 ± 2,4) роки і (58,8 ± 2,9) років, однак зареєстрований 
більш молодий вік осіб із гострою ТЭЛА. За даними V. 
Pengo et al. [4] (223 пацієнта, які перенесли ТЕЛА), показа-
но, що середній вік пацієнтів із ХПТЕЛГ (n = 18) становив 
(48,6 ± 18,5) роки, були відсутні особи старечого віку

Проведена в перші дні після госпіталізації ангіопуль-
монографія дозволила встановити наступні зміни гемо-
динаміки малого кола кровообігу в залежності від форми 
ураження судин легень (табл. 1).

впродовж 3-6 місяців і більше. Причина цього стану най-
частіше — гостра легенева тромбоемболія.

До половини усіх пацієнтів з ХПТЕЛГ не мають історії 
ТЕЛА.  Тому, оскільки не було гострого епізоду ТЕЛА, 
ХПТЕЛГ не діагностується. У 2008 році учасники Всесвітньої 
ради по легеневій емболії повідомили, що приблизно у 
2–4 % людей з ГТЕЛА розвивається ХПТЕЛГ. Це відносно 
рідке захворювання: щороку з’являються приблизно 5000 
осіб у СШA з діагнозом ХПТЕЛГ.

За даними різних дослідників, частота ХПТЕЛГ стано-
вить 1–15 %. Зокрема спостереження Інституту терапії 
імені Л. Т. Малої (Харків) свідчать, що частота характерних 
клінічних ознак хронічної правошлуночкової недостат-
ності у осіб, які перенесли ТЕЛА, становить 17,29 % від 
загальної кількості обстежених [22]. Показники інвалід-
ності та смертності при ХПЕЛГ ще остаточно не визначені. 
Ця проблема є предметом уваги фахівців лише в останні 
20 років, хоча зазначено, що частота ХПТЕЛГ за останні 
десятиліття прогресивно зростає: з 0,1–1 % до 10–15 %.

Досить часто вперше ХПТЕЛГ діагностується в осіб, в 
анамнезі яких не було попереднього епізоду гострої 
ТЕЛА. Так, згідно M. Riedel et al. [23], із 76 хворих ХПТЕЛГ 
13 (17 %) не мали в анамнезі відомостей щодо перене-
сеної раніш гострої ТЕЛА. Також було показано, що ці 
пацієнти мали вірогідно вищий тиск в ЛА (54,5 ± 19,3) мм 
рт. ст. на відміну від осіб із ХПТЕЛГ, які в анамнезі пере-
нес ли ГТЕЛА та РТЕЛА. Смертність хворих ХПТЕЛГ без 
епізоду ТЕЛА в анамнезі також була вищою: з 13 пацієн-
тів через 2,8 роки померли 9 (69 %) на відміну від групи 
пацієнтів із гострою ТЕЛА в анамнезі (жоден із 14 хворих 
не помер) та рецидивуючої ТЕЛА (із 24 пацієнтів помер-
ли 16 %). У всіх померлих хворих при катетеризації серця 
середній тиск в ЛА перевищував 30 мм рт. ст.[23, 24].

Прогноз у пацієнтів з ХПТЕЛГ є вкрай несприятли-
вим, при відсутності лікування тривалість життя не пере-
вищує 3–4 років [25, 26].

При цьому захворюванні спостерігають різні пору-
шення [27, 28].

На жаль, тромбоемболія легеневої артерії може 
повторюватися декілька разів протягом життя [29]. Такі 
епізоди даного патологічного процесу мають назву 
рецидивуючої тромбоемболії легеневої артерії. 
Рецидиви ТЕЛА спостерігаються у 10–30 % хворих, які 
раніше перенесли гостру тромбоемболію. Зазвичай 
одна людина може переносити різну кількість епізодів 
ТЕЛА, яка коливається у межах від 2 до 20. Значна кіль-
кість перенесених епізодів ТЕЛА, як правило, залишає за 
собою ураження дрібних гілок легеневої артерії. Таким 
чином, рецидивуюча форма перебігу ТЕЛА являє собою 
морфологічно закупорювання саме дрібних гілок леге-
невої артерії. Такі багаточисельні епізоди закупорюван-
ня дрібних судин зазвичай приводять в подальшому до 
емболізації крупних гілок легеневої артерії, що формує 
масивну ТЕЛА. Розвитку РТЕЛА сприяє наявність хроніч-
них захворювань серцево-судинної і дихальної систем, а 
також онкологічної патології та оперативних втручань 
на органах черевної порожнини. РТЕЛА зазвичай не має 
чітких клінічних ознак, що обумовлює її стертий перебіг. 
Саме тому діагностика рецидивуючої тромбоемболії 
легеневої артерії є складною. Рецидивуюча ТЕЛА, на 
думку К. М. Амосової, автоматично актуалізує проблему 
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Таблиця 1
Показники СТЛА, ДТЛА, СрТЛА у хворих з різними 

формами ТЕЛА, (M ± m)

Показник ГТЕЛА РТЕЛА ХПТЕЛГ
ССТЛА до лікування 56,6 ± 1,5 80,2 ± 4,9* 71,9 ± 4,6#
ДДТЛА до лікування 23,0 ± 0.9 30,5 ± 2,4 33,7 ± 3,1#
ССрТЛА 34,2 ± 1,1 47,0 ± 3,0 46,4 ± 3,7

Примітка: * — різниця статистично достовірна між особами 1 та 2 груп 
(p<0,05); # — різниця статистично достовірна між особами 3, 2 і 1 груп 
(p<0,05).

Таким чином, оцінюючи отримані результати, можна 
зробити наступні висновки: гостра тромбоемболія леге-
невої артерії є причиною легеневої гіпертензії (56,6 ± 
1,5) мм рт. ст., повторні епізоди ТЕЛА — РТЕЛА приво-
дять до достовірно (р< 0,05) більш високих значень леге-
невого тиску (80,2 ± 4,9) мм рт. ст., і, нарешті, хронічна 
посттромбоемболічна ЛГ супроводжується меншими, 
однак достовірно більшими, ніж при ГТЕЛА, цифрами 
легенево-артеріального тиску (71,9 ± 4,6) мм рт. ст. 
Менший, у порівнянні з РТЕЛА, ступінь ЛГ при ХПТЕЛГ 
може бути обумовлений, з нашої точки зору, тим фактом, 
що тривалість перебігу захворювання є більшою і всти-
гають в достатньому ступені включитися всі механізми 
компенсації порушень, з однієї сторони; крім того 
пацієнти, як правило, приймали антикоагулянти і препа-
рати, які нормалізують тиск в малому колі кровообігу, з 
іншої, із них (6 осіб — 24,0 %) тривалий час приймали в 
амбулаторних умовах варфарин або рівароксобан — 
прямий інгібітор фактору Ха (ефективність при лікуванні 
ГТЕЛА доведена в рандомізованому багатоцентровому 
дослідженні EINSTEIN PE). При всіх формах ТЕЛА легене-
ва гіпертензія має клінічно значимі цифри, оскільки 
середній тиск в ЛА у всіх групах перевишував 25 мм рт. 
ст. У 44 осіб (23,1 %) із загальної кількості обстежених в 
інституті тромбозу вен виявлено не було, у 18 (9,4 %) 
пацієнтів були уражені судини обох кінцівок, в інших 
випадках процес був однобічний.

Тромбендартеректомія була виконана у 16 пацієнтів 
(8,5 %) з ГТЕЛА, у 2 осіб (6,5 %) з РТЕЛА і у 1 (4 %) хворого 
з ХПТЕЛГ. Таким чином, видалення тромбів за даними 
дослідження, частіше виконувалося у хворих ГТЕЛА. При 
ГТЕЛА найбільш часто тромб видаляли з правого перед-
сердя, правого шлуночка, стовбура і дольових гілок 
легеневої артерії, з обов’язковим проведенням при від-
сутності протипоказань тромболізису (40,98 %).

Правильний діагноз має вирішальне значення для 
досягнення позитивних результатів лікування, оскільки 
у 3 % випадків хронічна залишкова обструкція приво-
дить до легеневої гіпертензії (хронічна посттромбоем-
болічна легенева гіпертензія) [30]. Випадки ХПТЕЛГ більш 
розповсюджені, ніж це визнається, оскільки  цей стан 
часто неправильно діагностується або взагалі не діа-
гностується, через те, що провідний симптом - задишка 
— є неспецифічним.  Лікарі першої ланки часто в таких 
випадках діагностують астму чи ХОЗЛ, або інші, більш 
загальні захворювання — вони не знайомі з ХПТЕЛГ.

Усі форми ТЕЛА супроводжувалися гемодинамічни-
ми змінами. Серед досліджуваних хворих в різних групах 
показники ЕхоКГ були наступними (таблиця 2).

Таблиця 2
Показники ехокардіографії у хворих 

з різними формами ТЕЛА, (M ± m)

Показник
ГТЕЛА

n = 188
РТЕЛА 
 n = 31

ХПТЕЛГ 
n = 25

р

ФВлш при вступі 67,9 ± 0,6 61,7 ± 1,3 61,6 ± 1,3 p1-2,3<0,05
ФВлш при виписці 61,2 ± 0,6 61,5± 1,5 62,8 ± 2,3
ПШ/ЛШ 1,2 ± 0,02 1,5 ± 0,02 1,8 ± 0,01 p1-2,3<0,01
р <0,05 >0,05 >0,05
СТЛА при вступі 56,6 ± 1,5 80,2 ±4,9 71,9 ± 4,6 p1-2<0,01

p1-3<0,05
СТЛА при виписці 43,6 ± 1,3 59,6 ±5,0 61,8 ± 7,7 p1-2<0,05

p1-3<0,01
р <0,01 <0,01 <0,05
ЛП 3,6 ± 0,1 3,6 ± 0,1 3,6 ± 0,1
МШП 1,02 ± 0,01 1,04 ± 0,02 1,05 ± 

0,03
Парадокс. рух
абс.
%

25
10,2

3
1,2

5
20

p1-2,3<0,001
p1-2<0,01

p2-3<0,001
p1-3<0,05

ТК регург +, % 50,82 59,4 44 p2-3<0,05
ТК регург ++, % 7,79 25 32 p1-2,3<0,01

За даними літератури, понад 50 % гемодинамічно ста-
більних пацієнтів з ТЕЛА навіть із розладами гемодинамі-
ки не мають доказів дисфункції правого шлуночка (ПШ) за 
даними ЕхоКГ [31]. Результати ехокардіографії включають, 
зазвичай, дослідження ПШ з оцінкою його дилатації, оцін-
ку гіпокінезії, трикуспідальної регургітації, товщини між-
шлуночкової перетинки, характеру її руху, діастолічних 
порушень лівого шлуночка в результаті змішення пере-
тинки, ступеню підвищення тиску в легеневій артерії, від-
сутності спадіння нижньої порожнистої вені під час вдиху, 
а іноді й пряму візуалізацію тромбу.  Типовою ехокардіо-
графічною картиною при ТЕЛА є: розширений гіпокіне-
тичний правий шлуночок, підвищене співвідношення 
ПШ/ЛШ, збільшення діаметру легеневої артерії, зниження 
швидкості потоку крові у виносному тракті ПШ, чутливість 
методу — 93 %, а специфічність — 81 %.

За даними проведеного ЕхоКГ-дослідження СТЛА 
становив (61,2 ± 1,5) мм рт. ст, в той час як під час ангіо-
пульмонографії були отримані наступні значення — 
(61,9 ± 1,5) мм рт. ст. (коефіцієнт кореляції r = +0,92), а 
діастолічний — (25,0 ± 0,8) мм рт. ст. Оцінюючи показни-
ки ЕхоКГ в групах хворих, слід зазначити, що характер-
ною є збережена, навіть у випадках супутньої ІХС, ско-
ротлива здатність міокарду ЛШ (ФВ > 60 %) (табл. 2). 
Разом із тим, достовірне зниження її після лікування у 
хворих ГТЕЛА може бути результатом навіть у випадках 
супутньої ІХС, як тривалого впливу гіпоксії на серцевий 
м’яз, так і збільшенням притоку крові до ЛШ серця вна-
слідок тенденції до нормалізації легеневого кровообігу, 
у порівнянні із хворими РТЕЛА та ХПТЕЛГ, а в цілому 
нормальні значення цього показника в 2-й та 3-й групах 
обумовлені «недонавантаженням» ЛШ серця внаслідок 
високої ЛГ. Звертав на себе увагу парадоксальний рух 
міжшлуночкової перетинки під час систоли у 20,03 % 
випадків на тлі тенденції її до гіпертрофії (1,05 ± 0,03) см 
у хворих із ХПТЕЛГ. Заслуговує на увагу величина спів-
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відношення розмірів шлуночків серця: показник ПШ/ЛШ 
при ГТЕЛА становив (1,2 ± 0,02); при РТЕЛА — (1,5 ± 0,02); 
при ХПТЕЛГ — (1,8 ± 0,01), що свідчить про дилатацію ПШ 
серця в залежності від часу хвороби. Характерною 
рисою є збільшення частоти значної ТК регургітації при 
ХПТЕЛГ, яка виникає внаслідок розвитку відносної недо-
статності ПШ через розширення його порожнини.

Розвиток ТЕЛА супроводжується змінами в стані 
фібринолітичної та системи зсідання крові (табл. 3).

Таблиця 3
Стан фібринолітичної і системи зсідання крові у хворих з 

різними формами ТЕЛА, (M ± m)

Показник ГТЕЛА РТЕЛА ХПТЕЛГ р
Д-дімер 6,0 ± 1,1 4,6 ± 1,8 1,7 ± 0,4* P1-2,3<0,02

p2-4<0,001
Фібрин 5,1 ± 0,2 5,1 ± 0,4 4,4 ± 0,3 p1,2-3<0,05
МНЧ 1,51 ± 0,05 1,87 ± 0,15 1,64 ± 0,15 p1-2,3>0,05
АЧТЧ 59,66 ± 6,67 60,07 ±20,75 63,22 ±17,87 P1-2,3>0,05

D-дімер  — продукт розпаду фібрину (білка, який 
входить до складу тромбу) і є показником порушення 
процесу зсідання крові. По ньому можна судити щодо 
інтенсивності процесів утворення й руйнування фібри-
нових згустків.

Фібрин — білок плазми крові, який утворюється з 
фібриногену під дією ферменту тромбіну і формує струк-
турну основу тромбу.

МНВ (Міжнародне нормалізоване відношення), 
латинська абревіатура INR (International Normalized 
Ratio)  — стандартизований спосіб представлення 
результатів протромбінового тесту.

З метою оцінки ефективності терапії антикоагулян-
тами додатково визначали активований частковий 
тромбопластиновий час (АЧТЧ). Збільшення АЧТЧ 
пов’язане з підвищеним ризиком кровотечі, зменшенн-
ня — з тромбозом.

Виходячи із літературних джерел, нормальний 
рі вень D-дімеру (значення 500 мкг/л (0,5мг/л) і нижче) за 
даними имуноферментного аналізу є критерієм виклю-
чення ТЕЛА. Нормальний його рівень дозволяє з точні-
стью 98 % виключити стан тромбозу.

Значення показника Д-дімеру у 100 % обстежених 
хворих з ГТЕЛА суттєво перевищували нормальну вели-
чину (за даними лабораторії). Причому вірогідно низькі 
його значення у хворих ХПТЕЛГ(1,7 ± 0,4) у порівнянні із 
хворими інших груп ((6,0 ± 1,1) і (4,6 ± 1,8)), є відображен-

ням того, що при цій формі у хворих був відсутнім 
гострий епізод тромбоемболії в найближчий час у мину-
лому. При РТЕЛА частота підвищення рівня D-дімеру 
спостерігалася у 88,7 % хворих, а при ХПТЕЛГ — в 79,4 % 
обстежених. Тобто високі значення Д-дімеру є свідчен-
ням гостроти ТЕЛА.

Підвищені (понад норму) значення вмісту фібрину у 
обстежених хворих свідчать про активний процес фор-
мування тромбу, а достовірне зменшення його при 
ХПТЕЛГ (4,4 ± 0,3) у порівнянні із хворими 1-ї та 2-ї груп 
може бути наслідком відсутності активного гострого 
тромбоутворення, оскільки більша кількість тромбів 
сформувалася у попередній період часу. Підтвердженням 
цього виступає характер задишки у хворих 3-х групи — 
стабільний постійний її характер протягом тривалого 
часу на відміну від прогресивно наростаючої при ГТЕЛА 
та, в меншому ступені, при РТЕЛА.

Таким чином, зміни стану фібринолітичної та систе-
ми зсідання крові є важливими у патогенезі ТЕЛА і харак-
теризуються підвищенням інтенсивності процесів тром-
боутворення.

Важливе значення для клінічної оцінки перебігу 
захворювання має частота негативних результатів ліку-
вання — смертей. Відповідно до отриманих результатів, 
ГТЕЛА була причиною 5 смертей (2,66 %), внаслідок 
РТЕЛА — 2 (6,25 %) і при ХПТЕЛГ — 2 (8,0 %). Збільшення 
частоти смертей при ХПТЕЛГ обумовлено декількома 
факторами: тривалим перебігом захворювання, а також 
більш суттєвими змінами гемодинаміки малого кола 
кровообігу з частим розвитком декомпенсованого 
хронічного легеневого серця.

Висновки
1. Нарівні із гострою ТЕЛА, рецидивуюча ТЕЛА і хро-

нічна посттромбремболічна легенева гіпертензія супро-
воджуються клінічно значимим підвищенням тиску в 
легеневій артерії.

2. РТЕЛА і ХПТЕЛГ є досить частими причинами пору-
шень легеневого кровообігу.

3. Характерними ЕхоКГ змінами при ТЕЛА є збільшен-
ня розмірів ПШ серця із збільшенням показника ПШ/ЛШ, 
парадоксальний рух міжшлуночкової перетинки, нор-
мальні показники ФВлш, виражена ТК регургітація, під-
вищення середнього тиску в ЛА понад 25 мм рт. ст.

4. Всі форми ТЕЛА супроводжуються підвищення 
рівня D-дімеру: у 100 % при ГТЕЛА, у 88,7 % хворих при 
РТЕЛА і у 79,4 % обстежених при ХПТЕЛГ.
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