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Риски тромбоэмболии при фибрилляции предсердий 

(обзорная статья) 

Ведущее место в формировании тромбоэмболий с ФП – организания тромбов в ушке левого 

предсердия (УЛП). Доказано влияние ряд факторов, как возраст, женский пол, аритмии, 

сердечная недостаточность, артериальная гипертензия, сахарный диабет, сосудистая патология 

и перенесенное нарушение мозгового кровообращения. Также следует отнести и выраженное 

снижение фракции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) [4]. Умеренное снижение 

сократимости миокарда левого желудочка предвестник сердечной недостаточности и 

дилатации ЛП, что может быть риском тромбоза в УЛП.  

Цель исследования: выявить риски возникновения тромбоэмболии при фибрилляции 

предсердий. 

Введение. Главная патология на сегодняшний день, ведущая к образованию тромбоза левого 

предсердия (ЛП), является фибрилляция предсердий. На фоне ФП в ушке левого предсердия 

(УЛП) образуется до 90% всех тромбов. [5], а на долю ФП приходится не менее 40% всех ИИ, 

а в общей популяции всех ИИ – у пациента с ФП встрачается у каждого 6-ого. [6, 7, 8].  

Факторами, приводящими к образованию тромбов в УЛП при ФП, являются стаз крови в ушке 
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Резюме:   Одной из неблагоприятных болезней 

кардиологии является нарушение ритма сердца в 

виде фибрилляции предсердий (ФП), 

сопровождающееся пятикратным увеличением 

риска тромбоэмболических осложнений (ТЭО) [1]. 

ФП ассоциируется с увеличением риска смертности, 

тромбоэмболических осложнений, в частности 

ишемического инсульта (ИИ), сердечной 

недостаточности, ухудшением качества жизни и 

снижением переносимости физических нагрузок. 

Установлено, что частота развития ИИ у пациентов 

с неревматической ФП этиологии в среднем 

составляет 5% в год, что в 2-7 раз выше, чем у лиц 

без ФП [2]. Значимый вклад патогенеза нарушения 

ритма сердца ТЭО играют факторы, связанные с 

ремоделированием камер сердца и внутрисердечной 

гемодинамикой, агрегацией тромбоцитов и 

активацией системы свертывания крови. [3].  

Ключевые слова:   тромбоэмболия, осложнение, 
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и полости предсердий, дисфункция эндотелия и активация системы свертывания крови [5]. К 

стазу крови в УЛП при ФП приводят, первое, анатомическое строение, т.к. ушко имеет узкую 

конусовидную форму, а за счет наличия гребенчатых мышц и мышечных трабеку неровную 

внутреннюю поверхность, а второе, дилатация, нарушение сократимости и ремоделирование 

полости левого предсердия, подтвержденные как результатами визуализирующих методик, так 

и данными анализа аутопсийного материала [9,10,11]. 

Диагностика с помощью трансторакальной эхокардиографии ушка левого предсердия 

для визуализации не доступна, и методом выбора выявления тромбоза УЛП является 

чреспищеводная эхокардиография (ЧПЭхоКГ), чувствительность и специфичность, которой 

составляет 92 и 98% соответственно. [12].  

Такие факторы, как систолическая дисфункция левого желудочка среднетяжелой степени, а 

также тромб в левом предсердии и УЛП, высокая степень спонтанного эхоконтрастирования, 

снижение скорости кровотока в УЛП ≤ 20 см/с, определяемые с помощью ЧПЭхоКГ, а также 

атеросклероз аорты ассоциированы с высоким риском инсульта и системных эмболий 

у больных с ФП [5]. 

В многочисленных исследованиях и данных метаанализа высокая остаточная реактивность 

тромбоцитов (ВОРТ) ассоциируется с развитием ишемических осложнений [13,14].  

Исследование Трубачевой О.А. (2021г) определило наличие высокого риска развития 

атеротромботических осложнений дополнительно у 22% больных [15].  

Ряд авторов аргументируют, что увеличение размеров УЛП, снижение скорости кровотока и 

наличие феномена спонтанного контрастирования в УЛП также повышают шансы к 

тромбоэмболиям [16].  

В формировании левопредсердного тромба даже при синусовом ритме снижение пиковой 

скорости кровотока (ПСК) считают как важный фактор [17]. Этому является пример 

исследование SPAF III, у пациентов с ФП, имевших ПСК в УЛП менее 0,2 м/с, почти в 3 раза 

выше был риск ишемического инсульта, чем при большей ПСК, и именно у них чаще 

визуализировался тромб в УЛП [18].  

Для уточнения клинических факторов, использовали ROC-анализ, например, если 

присутствуют два фактора риска (ЛП D1 больше 42 мм и ФВ меньше 50%), то вероятность 

тромба повышена. Если отсутствует хотя бы один из них, то вероятность тромба обычная. 

После чего, ученые провели дополнительный анализ роли определяемого с помощью ЧПЭхоКГ 

кровотока в УЛП [19]. 

При пиковой скорости кровотока (ПСК) ниже, чем 0,341 м/с, определяется высокий риск 

тромбоза УЛП, при большем или равном 0,341 м/с, определяется обычный риск тромба УЛП с 

чувствительностью 77% и специфичностью 87% [19]  

ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation установили, что скорость опорожнения 

УЛП оказала достоверное влияние на формирование тромба в УЛП [20].  

Корнелюк И.В. и ряд авторов установили влияние в сочетании дилатации ЛП и снижения ФВ 

ЛЖ на риск тромбоза УЛП. Увеличение передне-заднего размера ЛП более 42 мм со 

снижением ФВ ЛЖ менее 50% повышает риск обнаружения тромба в УЛП у пациентов с 

персистирующей ФП. Таким образом, для прогнозирования развития тромбоза УЛП 

необходимо учитывать размер ЛП и ФВ ЛЖ, а пациентам с высоким риском тромбоза УЛП 

рекомендовано в обязательном порядке ЧПЭхоКГ исследование. По данным ESC Guidelines, 

при отсутствии тромбоза УЛП в соответствии с рекомендациями ЕОК 2010 [20] показана 
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ускоренная антикоагулянтная терапия с проведением экстренной кардиоверсией, напротив же, 

пациентам с низким риском тромбоза УЛП можно обойтись обыной антикоагулянтной 

подготовкой. 

При сравнительной оценке данных ЭхоКГ отмечено, что пациенты с тромбом УЛП имели более 

выраженные структурнофункциональные изменения сердца, а именно увеличение ИММ ЛЖ и 

персистирующая форма ФП [21]. 

По данным Culić V. (2014) к причинам формирования тромбоза УЛП относят и природные 

условия. Как выяснелось, терморегуляторная способость организма к низким температурам 

воздуха сопровождается не только вазоконстрикцией, повышением артериального давления, но 

и ведет к потере жидкости, повышению вязкости крови без компенсаторного повышения 

фибринолитической активности с последующим развитием гиперкоагуляции 

и воспалительного ответа [22], что может быть одной из причин большей частоты 

встречаемости тромбоза УЛП среди северных пациентов в сравнении с пациентами, 

проживающими в умеренных широтах.  

Выводы.  

1. Таким образом, передикторами к тромбообразованиям явились снижение фракции выброса 

менее 50%, митральные регургитации, диастолическая дисфункция желудочков, 

повышение артериального давления и вязкости крови, дилатация предсердий и сама 

фибрилляция предсердий. 

2. Скрининговых исследований, посвященных изучению частоты выявления тромбоза УЛП 

при ФП, не проводилось. 
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