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Резюме. Клиническое значение фибрилляции предсердий в значительной мере связано с риском развития тром-
боэмболических осложнений причиной которых, чаще всего, служит образование тромба в ушке левого предсердия. Цель 
исследования — систематизировать представленные в литературе данные о роли морфологических особенностей ушка левого 
предсердия в развитии предсердного тромбоза и тромбоэмболических осложнений у пациентов с фибрилляцией предсердий. 
Материалы и методы исследования заключались в поиске статей проводился в базах данных РИНЦ и PubMed (MEDLINE), по 
следующим ключевым словам: «ушко левого предсердия», «тромбоз левого предсердия», «эпикардиальный жир», «фибрилля-
ция предсердий». В результате проведенного мета-анализа литературы установлено, что в ряде исследований показано, что 
вероятность образования тромба в ушке левого предсердия существенно взаимосвязана с его анатомическими особенностями, 
в частности, вероятность тромбоза при анатомическом типе ушка левого предсердия в форме «куриного крыла» (Chicken 
Wing) значительно ниже, чем при других вариантах его строения. Однако вопрос о причинах преимущественного образова-
ния тромбов в ушке левого, а не правого предсердия остается не выясненным. Одной из возможных причин может служить 
присущая ушку левого предсердия эндокринная функция, выражающаяся в секреции ряда биологически активных веществ, в 
частности натрийуретического пептида. Другой возможной причиной преимущественного образования тромбов в ушке лево-
го предсердия может служить его тесный контакт с предсердным депо эпикардиального жира, избыток которого играет важ-
ную роль в развитии целого ряда сердечно-сосудистых заболеваний. Вопрос о морфологических предпосылках развития тром-
боза преимущественно в ушке левого предсердия представляется недостаточно изученным. Изучение этого вопроса может 
способствовать повышению эффективности профилактики тромбоэмболических осложнений при фибрилляции предсердий. 
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Summary. The clinical significance of atrial fibrillation is largely associated with the risk of thromboembolic complications, which 
are most often caused by the formation of a thrombus in the left atrial appendage. The aim of the study was to systematize the data present-
ed in the literature on the role of morphological features of the left atrial appendage in the development of atrial thrombosis and thrombo-
embolic complications in patients with atrial fibrillation. Materials and research methods consisted of searching for articles in the RSCI and 
PubMed (MEDLINE) databases, using the following keywords: «left atrial appendage», «left atrial thrombosis», «epicardial fat», «atrial 
fibrillation». As a result of a meta-analysis of the literature, it was found that a number of studies have shown the likelihood of thrombus 
formation in the left atrial appendage and its anatomical features interrelated, in particular, the likelihood of thrombosis in the anatomical 
type of the left atrial appendage in the form of a «chicken wing» significantly lower than with other variants of its structure. However, the 
question of the reasons for the predominant formation of blood clots in the appendage of the left rather than right atrium remains unclear. 
One of the possible reasons may be the inherent endocrine function of the left atrial appendage, which is expressed in the secretion of a 
number of biologically active substances, in particular, natriuretic peptide. Another possible reason for the predominant formation of blood 
clots in the left atrial appendage may be its close contact with the atrial depot of epicardial fat, the excess of which plays an important role in 
the development of a number of cardiovascular diseases. The question of the morphological prerequisites for the development of throm-
bosis mainly in the left atrial appendage seems to be insufficiently studied. The study of this issue can improve the effectiveness of preven-
tion of thromboembolic complications in atrial fibrillation. 
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Введение. Фибрилляция предсердий 
(далее - ФП) — широко распространенная 
аритмия, клиническое значение которой в 
значительной мере связано с риском разви-
тия тромбоэмболических осложнений. Рас-
пространенность ФП среди взрослого насе-

ления составляет от 2% до 4%, а у лиц старше 
80 лет может достигать 15% [1]. Риск разви-
тия инсульта при ФП возрастает примерно в 
5 раз [2], а общая смертность вдвое [3-4]. За-
траты на лечение ФП в развитых странах со-
ставляют порядка 1% от общих расходов на 
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здравоохранение [5-6]. Таким образом, ФП и 
связанные с ней тромбоэмболические 
осложнения представляют собой серьезную 
медико-социальную проблему, требующую 
всестороннего изучения. 

Причиной тромбоэмболических 
осложнений при ФП является попадание в 
системный кровоток тромбов, образовав-
шихся в левом предсердии или в его ушке 
(далее - УЛП). Причем в 92–98% случаев 
именно УЛП становится местом образова-
ния тромбов при ФП [7], что порождает 
закономерный вопрос о причинах такой 
избирательности. Этот вопрос становится 
особенно актуальным, если учесть, что в 
ушке правого предсердия тромбы возни-
кают достаточно редко. Так, Cresti et al. [8] 
выявили тромб в УЛП у 99 (9,2%) из 1081 
обследованного пациента, а тромб в ушке 
правого предсердия — лишь у 8 (0,7%) па-
циентов.  

Цель исследования - представить 
имеющиеся в литературе данные о роли 
морфологических особенностей ушка ле-
вого предсердия в развитии тромбоза и 
тромбоэмболических осложнений у паци-
ентов с фибрилляцией предсердий. 

Материалы и методы исследова-
ния заключались в поиске статей в базах 
данных РИНЦ и PubMed (MEDLINE), по 
следующим ключевым словам: «ушко лево-
го предсердия», «тромбоз левого предсер-
дия», «эпикардиальный жир», «фибрилля-
ция предсердий».  

Результаты исследования и об-
суждение. УЛП, как и левое предсердие, в 
целом, выполняет резервуарную функцию, 
то есть аккумулирует кровь, поступающую 
из легочных вен во время систолы желу-
дочков, и освобождается от нее во время 
диастолы [9]. При синусовом ритме опо-
рожнение УЛП в период раннего наполне-
ния левого желудочка происходит пассив-
но, по градиенту давления между предсер-
дием и желудочком, а в период предсерд-
ного наполнения — активно, за счет со-
кращения миокарда УЛП. Скорость изгна-
ния крови из УЛП при синусовом ритме 
превышает 50 см/с и нередко достигает 100 
см/с [9]. 

При ФП на смену регулярным, ко-
ординированным сокращениям всего мио-
карда предсердий приходят очень частые и 

хаотичные сокращения его различных 
участков, не способные обеспечить изгна-
ние крови из предсердий в желудочки. 
При этом нарушается нормальное опо-
рожнение УЛП, вследствие чего скорость 
изгнания крови из него снижается в сред-
нем до 38±17 см/с [8]. Именно снижение 
скорости кровотока в УЛП считается глав-
ной предпосылкой образования в нем 
тромба [8–13]. Одним из факторов, влияю-
щих на скорость изгнания крови из УЛП, 
является его анатомический вариант или 
анатомическая форма. 

На основании данных, полученных 
при мультиспиральной компьютерной и 
магнитно-резонансной томографии, Biase 
et al. [14] выделили четыре морфологиче-
ских варианта формы УЛП: «кактуса», 
«куриного крыла», «флюгера» и «цветной 
капусты». Первый вариант формы — «как-
тус» (Cactus) встречается примерно в 30 % 
случаев и характеризуется наличием ос-
новной центральной доли с отходящими 
от нее вторичными дольками, сохраняю-
щими единое направление с центральной 
долей. При втором варианте формы — 
«куриное крыло» (Chicken Wing) — отме-
чается изгиб основной доли в проксималь-
ной или средней части. Этот вариант УЛП 
встречается в 48 % случаев. Вариант формы 
«флюгер» (Windsock) отмечается в 19 % 
случаев и характеризуется наличием одной 
достаточно длинной основной доли, от ко-
торой в разных местах в разных направле-
ниях отпочковываются вторичные и даже 
третичные дольки. Для четвертого вариан-
та формы УЛП — «цветная капуста» 
(Cauliflower) характерно наличие большо-
го количества одинаковых по размеру до-
лек, из которых сложно выбрать основную. 
Это самый редкий тип строения УЛП, часто-
та его не превышает 3 %.  

Влияние морфологии УЛП на ско-
рость изгнания крови из него было проде-
монстрировано в целом ряде исследова-
ний, результаты которых легли в основу 
мета-анализа Lupercio et al. [15]. Показано, 
в частности, что наилучшие характеристи-
ки кровотока в УЛП наблюдаются при 
морфологическом типе «куриного крыла» 
[16-17], а наихудшие — при морфологиче-
ском типе «цветной капусты» [18]. Можно 
полагать, что именно через влияние на 
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скорость кровотока в УЛП реализуется 
связь между морфологическим вариантом 
УЛП и частотой развития тромбоэмболи-
ческих осложнений, впервые продемон-
стрированная в упоминавшейся выше ра-
боте Biase et al. [14]. По данным авторов, 
частота развития инсульта у пациентов с 
ФП с морфологическим вариантом УЛП в 
форме «кактуса» составила 12%, «куриного 
крыла» — 4%, «флюгера» — 10%, «цветной 
капусты» —18% (p=0,003). В многомерной 
логистической модели было показано, что 
по сравнению с морфологическим типом 
«куриного крыла» вероятность инсульта 
при типе «кактус» выше в 4,08 раза 
(p=0,046), при типе «флюгер» — в 4,5 раза 
(p=0,038), а при типе «цветная капуста» — в 
8,0 раз (p=0,056). Низкий риск инсульта у 
пациентов с ФП с морфологическим типом 
УЛП «куриного крыла» позже был под-
твержден в исследовании Lee et al. [19], а 
высокий риск при морфологическом типе 
«цветная капуста» — в другом исследова-
нии Lee et al [18]. По данным ретроспек-
тивного исследования He et al. [20], анато-
мические формы УЛП, отличные от «ку-
риного крыла», повышают шансы развития 
тромбоза в 4,22 (1,82–9,7) раза. 

Однако анатомический вариант 
строения УЛП — не единственный фактор, 
способный повлиять на вероятность обра-
зования в нем тромба и риск развития 
тромбоэмболических осложнений. УЛП 
является не только дополнительным резер-
вуаром для поступающей в левое предсер-
дие крови, но и местом образования целого 
ряда биологически активных веществ. В 
частности, нарушение оттока крови из 
УЛП, связанное с повышением давления 
наполнения левого желудочка, служит 
стимулом к секреции натрийуретического 
пептида (НУП), до 30 % которого продуци-
руется клетками УЛП [21-22]. Кроме того, 
клетки УЛП продуцируют ряд биологиче-
ски активных веществ, служащих маркера-
ми эндотелиальной дисфункции — гомо-
цистеин, асимметричный Д-метил-
аргинин (АДМА), мочевую кислоту, а так-
же фактор Виллебранда, играющий важ-
ную роль в процессах свертывания крови 
[23-24]. Имеется достаточно оснований 
считать, что некоторые из продуцируемых 

клетками УЛП биологически активных 
веществ играют роль в развитии тромбоза. 

В работе Kumagai et al. [25] было по-
казано, что тромбоз УЛП ассоциируется с 
повышением содержания в его эндокарде 
фактора Виллебранда. По данным Yao et 
al. [26] у пациентов с ФП наличие тромба в 
УЛП ассоциируется с повышением в крови 
уровня гомоцистеина играющего важную 
роль в развитии венозных тромбозов [27]. 
По данным Wei et al. [28] у пациентов с 
тромбом в УЛП отмечается повышенный 
уровень АДМА. Показано также, что по-
вышение уровня АДМА связано с повы-
шенным риском развития инсульта у па-
циентов с ФП [29-30]. Известно, что АДМА 
подавляет активность NO-синтазы, обеспе-
чивающей защиту сосудистой стенки от 
повреждения. В связи с этим уместно отме-
тить, что повреждение эндокарда УЛП, 
предрасполагающее к тромбозу in situ, бы-
ло документально подтверждено у пациен-
тов с ФП при электронной микроскопии. В 
частности, был идентифицирован «грубый 
эндокард» с отеком, большим количеством 
фибрина и зонами денудации [31]. Таким 
образом, возможно, именно высокая секре-
торная активность служит причиной того, 
что при ФП тромбы в УЛП возникают в 10 
раз чаще, чем в ушке правого предсердия. 
Этот вопрос нуждается в изучении также, 
как и вопрос о роли избыточного накопле-
ния эпикардиального жира в развитии 
предсердного тромбоза.  

Эпикардиальный жир, то есть жир, 
расположенный между эпикардом и мио-
кардом, покрывает примерно 80% площа-
ди сердца, в том числе и левое предсердие. 
Предсердный (периатриальный) жир ло-
кализуется преимущественно в трех обла-
стях: 1) в области верхней полой вены, пра-
вой легочной артерии и правой крыши ле-
вого предсердий — что составляет 29,8% 
периатриального жира; 2) в корне аорты, 
легочном стволе и ушке левого предсердия 
— 26,5% всей его массы; и 3) между левой 
нижней легочной веной и левой атриовен-
трикулярной бороздой — 18,1% [32]. Кроме 
того, эпикардиальный жир проникает в 
складки, образуемые миокардом предсер-
дий, а именно, в межпредсердную борозду 
и левый боковой (Кумадинов) гребень [33]. 
Непосредственно соприкасаясь с миокар-
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дом предсердий и желудочков, эпикар-
диальный жир образует с ним единый 
структурно-функциональный комплекс 
[34–39], что предопределяет его активное 
участие в целом ряде физиологических и 
патологических процессов, в том числе в 
развитии ФП и ее осложнений [40-41]. 

По данным мета-анализа Gaeta et al. 
[42], в который вошли 7 исследований, вы-
полненных с применением КТ и включав-
ших в общей сложности 5839 пациентов, 
объем перикардиального жира у пациен-
тов с ФП в среднем превышал показатель 
лиц с синусовым ритмом на 32 мл (95% ДИ 
был равен 21,5-42,5 мл). При этом в под-
группе пациентов с персистирующей ФП 
объем перикардиального жира был в сред-
нем на 29,6 мл (12,7–46,5 мл) больше, чем в 
подгруппе пациентов с пароксизмальной 
ФП. Аналогичные результаты получены 
Iacobellis et al. [43] при эхокардиографиче-
ском измерении толщины эпикардиально-
го жира у 84 пациентов с различными 
формами ФП. У пациентов с персистиру-
ющей ФП (n=64) толщина эпикардиального 
жира в среднем оказалась существенно 
больше, чем у пациентов с пароксизмаль-
ной формой аритмии (n=20): 4,8±2,5 мм 
против 3,5±2,4 мм (р <0,05). 

В ряде работ показана связь эпикар-
диального ожирения с риском развития 
рецидива ФП после проведения катетер-
ной абляции [44-45]. Особый интерес пред-
ставляют результаты исследования Tsao et 
al. [32], в котором был измерен объем пери-
атриального жира у 68 пациентов с ФП и 
34 здоровых лиц. Объем окружающего ле-
вое предсердие жира у пациентов с ФП 
существенно превышал показатель кон-
трольной группы: 29,9±12,1 против 20,2±6,5 
см3 (p<0,001). Рецидивы ФП после катетер-
ной абляции возникли у 24 пациентов. В 
этой группе объем периатриального жира 
был существенно больше, чем в группе па-
циентов без рецидивов аритмии (n=44): 
35,2±12,5 против 26,8±11,1 см3 (p=0,007).  

Связь эпикардиального ожирения с 
риском тромбоэмболических осложнений 
продемонстрировало исследование 
Cosansu et Yilmas [46], в которое вошли 80 
пациентов с ФП, осложнившейся кардио-
эмболическим инсультом, и 80 пациентов с 
неосложненной ФП. Толщина эпикар-

диального жира в первой группе была су-
щественно выше, чем во второй: 8,55±1,08 
против 5,9±1,35 мм (p<0,0001). Многофак-
торный регрессионный анализ показал, 
что толщина эпикардиального жира слу-
жит независимым предиктором инсульта у 
пациентов с ФП.  

В другом исследовании Tsao et al. 
[47] показана связь количества периатри-
ального жира с риском развития ФП и 
осложнения ее кардиоэмболическим ин-
сультом. В исследование вошли 27 пациен-
тов с ФП, перенесших кардиоэмболиче-
ский инсульт, 68 пациентов с ФП без ин-
сульта и 20 пациентов без инсульта и без 
ФП. Общее количество жировой ткани, 
окружающей левое предсердие, возрастало 
от контрольной группы к группе пациен-
тов с ФП и группе пациентов с кардиоэм-
болическим инсультом: 21,46±5,81 см3 про-
тив 29,85±10,14 см3 и против 53,07±14,67 см3, 
соответственно (p<0,001). В качестве точки 
отсечения пациентов с высоким риском 
кардиоэмболического инсульта был опре-
делен объем периатриального жира, рав-
ный 40,68 см3 (чувствительность 85,2%, спе-
цифичность 94,3%). Объем периатриально-
го жира отрицательно коррелировал с 
фракцией опорожнения ушка левого пред-
сердия (r=-0,464; p<0,001) и плотностью его 
контрастирования (r=-0,466; p<0,001), что 
свидетельствует о снижении скорости кро-
вотока в ушке левого предсердия при уве-
личении количества окружающего его 
эпикардиального жира. По мнению авто-
ров исследования, избыток периатриаль-
ного жира приводит к изменению струк-
турно-функционального состояния левого 
предсердия и его ушка, что нарушает об-
мен крови между полостью и ушком левого 
предсердия, тем самым способствуя тром-
бообразованию. Этим и объясняется выяв-
ленная в исследовании связь между коли-
чеством периатриального жира и риском 
кардиоэмболического инсульта. 

Заключение. Одним из наиболее 
тяжелых осложнений фибрилляции пред-
сердий является кардиоэмболический ин-
сульт, возникающий при попадании в си-
стемный кровоток тромбов, образовавших-
ся в левом предсердии. В подавляющем 
большинстве случаев тромбы образуются 
не в его полости, а в полости ушка левого 
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предсердия, что можно объяснить особен-
ностями его анатомического строения и 
формы. При этом остается не ясным, поче-
му в ушке правого предсердия, имеющего 
сходное анатомическое строение, тромбы 
образуются в 10 раз реже, чем в ушке лево-
го предсердия? Судя по результатам про-
веденного анализа литературы, причиной 
такой «избирательности» локализации 

тромбов может служить секреторная 
функция ушка левого предсердия и(или) 
его анатомическая близость к предсердно-
му депо эпикардиального жира. Изучение 
анатомических предпосылок тромбоза уш-
ка левого предсердия представляется весь-
ма актуальным как с научной, так и с прак-
тической точек зрения. 
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