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Кардиоэмболический инсульт, как и другие виды острого нарушения мозгового кровотока, является общемировой 
приоритетной медико-социальной проблемой. В настоящем обзоре проанализирована роль анатомических факторов, 
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Cardioembolic stroke, like other types of acute cerebrovascular disorders, is a global priority medical and social problem. This 
review analyzes the role of anatomical factors, which, along with other factors of thrombus formation in the heart chambers, 
may represent an important and yet insuffi  ciently studied link in the pathogenesis of this disease.
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В настоящее время во всем мире инсульт остается 
ведущей медико-социальной проблемой, которая тесно 
ассоциируется с основной причиной инвалидизации сре-
ди населения трудоспособного возраста и второй причи-
ной смертности. В связи с этим для многих стран данная 
проблема имеет крайне важное государственное значение 
[1–3]. В России ежегодно инсульт диагностируется почти 
у 500 тыс. человек [4]. На первый месяц заболевания при-
ходится 8–22% всех смертей от инсульта, а в течение пер-
вого года регистрируемая смертность у пациентов этой 
группы в 10–12 раз выше, чем в остальной популяции [5].

К труду могут возвратиться не более 15% пациентов, 
перенесших инсульт, а остальные пациенты становят-
ся нетрудоспособными инвалидами, что в свою очередь 
требует их медико-социальной поддержки. Государство 
при этом несет существенные экономические потери из-
за убыли значительного контингента людей, перенесших 
инсульт в трудоспособном возрасте, и затрат на социаль-
ную поддержку инвалидов [6]. 

При этом в мировом здравоохранении прогнозируется 
рост числа пациентов с инсультом в связи с увеличением 
численности населения, а также увеличением модифи-
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цируемых факторов риска, особенно в странах с низким 
и средним уровнем дохода [7]. 

Общепризнано, что только выявлением пациентов 
высокого риска развития инсульта и лечением больных 
с уже совершившимся ОНМК проблема не разрешима 
[8]. Реальное снижение заболеваемости, инвалидности 
и смертности может быть достигнуто только в резуль-
тате патогенетически обоснованного прогнозирования, 
профилактики, лечения и реабилитации пациентов груп-
пы риска, что и является объективным обоснованием на-
учных исследований данной направленности [8]. Кроме 
того, необходимо учитывать, что и затраты на профилак-
тику несравненно меньше медико-социальных и эконо-
мических потерь, которые несет государство в условиях 
высокой заболеваемости и смертности вследствие ин-
сульта [8]. 

Кардиоэмболический инсульт 
Кардиоэмболический инсульт (КЭИ) является од-

ним из подтипов ишемического инсульта, для которого 
характерна окклюзия церебральных сосудов эмболом, 
сформированным в сердце [9]. На КЭИ приходится 
от 25 до 40% ишемических инсультов, и, кроме того, 
он имеет крайне неблагоприятный прогноз в отношении 
инвалидизации, смертности и высокую частоту рециди-
вов по сравнению с другими причинами ишемического 
инсульта [10, 11].

К факторам риска КЭИ относят фибрилляцию пред-
сердий (ФП), систолическую сердечную недостаточ-
ность, острый инфаркт миокарда (ИМ), открытое оваль-
ное окно, атерому дуги аорты, протезирование сердеч-
ных клапанов, инфекционный эндокардит и др. [12]. 
Известно, что неклапанная ФП сопряжена с пятикрат-
ным увеличением риска инсульта, примерно каждый 
третий ишемический инсульт связан с ФП [13, 14].

Основой патогенеза КЭИ по современным данным 
медицинской статистики является окклюзия сосудов го-
ловного мозга эмболами кардиального происхождения 
[9]. При этом патофизиология и течение КЭИ зависят 
от основного заболевания сердца, и каждый источник 
эмболии должен рассматриваться индивидуально [15]. 

Окклюзия сосудов головного мозга эмболами из поло-
стей сердца возникает на основе одного из трех механиз-
мов: застой крови и образование тромбоэмбола в одной 
из увеличенных (или пораженной другими структурны-
ми изменениями) полостей левой половины сердца; вы-
свобождение тромботического материала с аномальной 
поверхности клапана, например при кальцифицирую-
щей дегенерации клапанов; аномальный проход тромбо-
эмбола из венозной системы кровообращения в артери-
альную (парадоксальная эмболия) [16]. 

Другими словами, в основе патогенетических меха-
низмов развития КЭИ лежит классическая триада Вир-
хова, включающая следующие факторы: замедление 
кровотока, как это происходит при акинезии желудочков 
или в отсутствие сократимости предсердий при ФП; ги-
перкоагуляция; повреждение эндотелия и структурные 
изменения в стенках предсердий при ФП [17].

Основные звенья патогенеза внутриполостного тром-
бообразования в сердце до сих пор остаются значимыми 
объектами исследований, поскольку в клинической ме-
дицине настоятельно требуется разработка новых диа-
гностических систем, методов профилактики и лечения. 
Очевидно, что в вопросах изучения патогенеза КЭИ и его 
диагностики необходимо применять комплексный меж-
дисциплинарный подход.

Однако и в настоящее время анатомическим факто-
рам патогенеза тромбообразования при КЭИ, которые 
необходимо учитывать в персонализированном подходе 
к лечению и диагностике инсультов, уделяется, по наше-
му мнению, недостаточное внимание.

Целью настоящего обзора является анализ современ-
ной медицинской литературы, представляющей науч-
ные исследования по определению роли анатомических 
факторов внутриполостного тромбообразования наряду 
с классическими факторами триады Вирхова в патогене-
зе кардиоэмболического инсульта. 

Источники внутрисердечного тромбообразования
Наиболее часто тромбы локализуются внутри камер 

сердца, особенно в левых его отделах: в левом желудочке 
(ЛЖ), левом предсердии (ЛП) и его ушке [18]. В других 
случаях тромбы образуются на патологических сердеч-
ных клапанах [18]. При этом сердечные тромбы могут 
быть либо чисто тромботическими по своей природе, 
либо смешанными с нетромботическим материалом, та-
ким как вегетации и кальцинированный материал [16]. 

Согласно классификации источников внутриполост-
ного тромбообразования в сердце (Pepi M. и соавт., 2010), 
в которой авторы разделили эмболии согласно патогене-
тическим механизмам на три отдельные категории, были 
выделены: 1) заболевания сердца, которые имеют склон-
ность к образованию тромбов (например, образование 
тромба в ушке левого предсердия (УЛП) у пациентов 
с ФП); 2) патологические образования в сердце (т.е. опу-
холи сердца, вегетации, тромбы, атеросклеротические 
бляшки аорты); 3) проходы (шунты) внутри сердца, слу-
жащие каналами для парадоксальной эмболизации (на-
пример, открытое овальное отверстие (ООО)) [19].

Левое предсердие
Наиболее часто механизм тромбообразования в ЛП 

связан с ФП [19]. Тромбы в ЛП обнаруживаются пример-
но у 10% пациентов с ФП, а также ассоциируются с бо-
лее чем трехкратным увеличением риска инсульта или 
системной эмболии [20].

Y. Abe и соавт. представили классификацию морфо-
логии тромбов ЛП, основанную на данных чреспище-
водной эхокардиографии: (1) «подвижный шар» — тромб 
имеет шаровидную форму и перемещается при сократи-
тельной деятельности предсердия; (2) «фиксированный 
шар» — тромб имеет шаровидную форму, но не пере-
мещается при сократительной деятельности предсердия; 
(3) «горный» — т.е. тромб, который имеет горообразную 
форму с широким основанием и не смещается при сокра-
тительной деятельности предсердия. Также в этом иссле-
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довании было установлено, что тромбы типа «подвиж-
ный шар» демонстрируют значительно более высокую 
частоту эмболизации, чем другие типы тромбов [21], 
а тромбообразование в ЛП при ФП наблюдается наибо-
лее часто в его ушке [22], что требует подробного анали-
за анатомических причин данного феномена.

Ушко левого предсердия
В литературе, говоря о локализации тромбообразо-

вания при неклапанной ФП, чаще всего ссылаются на 
метаанализ J.L. Blackshear и соавт., в котором частота ло-
кализации места образования тромбов в УЛП оценивает-
ся в 91% [22]. Однако, по данным исследования A. Cresti 
и соавт., частота локализации тромбов в УЛП при некла-
панной ФП достигает 100%, а тромбообразование вне 
ушка является очень редким состоянием [23]. 

Ушко левого предсердия представляет собой пальце-
видное выпячивание левого предсердия, которое явля-
ется эмбриональным остатком первичного предсердия 
[24]. УЛП может быть разделено на несколько долей, 
число и расположение которых непостоянно, а на вну-
тренней поверхности ушка расположены гребенчатые 
мышцы, формирующие выраженные неровности поверх-
ности. Как следствие, данная особенность внутреннего 
строения в виде неровной поверхности с чередовани-
ем гребней и углублений увеличивает тромбогенность 
УЛП [25]. При этом важно отметить, что в норме УЛП 
за счет наличия гребенчатых мышц является актив-
ной сократительной структурой [24, 26]. Как отмечают 
N.M. Al-Saady и соавт., доказательством активной сокра-
тительной функции УЛП (анатомическое соседство УЛП 
с ЛЖ позволяет ушку сокращаться пассивно за счет от-
рицательного давления в желудочках в диастолу) явля-
ется именно наличие гребенчатых мышц, «которые, если 

они не будут сокращаться, атрофируются», а пассивное 
опорожнение и наполнение ушка не может объяснить че-
тырехфазный кровоток в его долях, который наблюдает-
ся при чреспищеводной эхокардиографии [27].

Вариативная анатомия ушка левого предсердия
Еще одной важной особенностью УЛП является на-

личие вариативности его форм.
Самой распространенной классификацией анатоми-

ческих форм УЛП является классификация L. Di Base 
и соавт. [28], в которой выделяются следующие морфо-
логические его формы: 1) форма кактуса, наблюдаемая 
у 30% от популяции, которая характеризуется одной до-
минирующей центральной долей с отходящими от нее 
вверх и вниз вторичными более мелкими долями; 2) фор-
ма куриного крыла, при которой имеется изгиб в средней 
или проксимальной части ушка, выявленная у 48% от по-
пуляции; 3) форма ветроуказателя, представляющая со-
бой вытянутое ушко, установленная у 19% в популя-
ции; 4) форма цветной капусты, которая имеет слож-
ное внутреннее строение и большое количество долей, 
встречающаяся у 3% в популяции. Эти авторы в своих 
исследованиях также установили, что форма ушка в виде 
куриного крыла меньше всего ассоциируется с эмболи-
ческими осложнениями в отличие от других форм [28]. 
Однако в исследовании J. Kosiuk и соавт. [29], авторы 
пришли к выводу, что форма куриного крыла ассоцииру-
ется с высоким перипроцедурным риском тромбоэмбо-
лии у пациентов, перенесших абляцию при ФП.

В результатах исследования I.M. Khurram и соавт. [30] 
сообщается об отсутствии связи форм УЛП с риском раз-
вития инсульта и при этом утверждается, что меньший 
диаметр отверстия УЛП и крупные гребенчатые мышцы 
УЛП оставались независимо связанными с тромбоэмбо-

Классификации морфологии УЛП и их клиническое значение

Автор, год Формы УЛП и их соотношение в популяции Клиническое значение

L. Di Base и соавт. 
(2012)

Кактус

Куриное крыло

Ветроуказатель

Цветная капуста

30%

48%

19%

3%

Пациенты, имеющие форму УЛП не в виде куриного 
крыла, имеют повышенный риск эмболического 
инсульта

S. Yaghi и соавт. 
(2019)

УЛП низкого риска

УЛП высокого риска

–

–

Пациенты с формой УЛП куриного крыла с углом 
изгиба больше 90° и другие формы имеют 
повышенный риск эмболического инсульта.

J. He и соавт. (2020) УЛП сложной формы 

УЛП легкой формы

48,2%

51,8%

УЛП сложной формы является независимым фактором 
тромбоза у пациентов с неклапанной ФП 

K. Słodowska и 
соавт. (2021)

Цветная капуста

Куриное крыло

Наконечник стрелы

36,5%

37,5%

26%

Объем и размер отверстия УЛП у всех форм 
одинаковый, но с возрастом они увеличиваются

J.M. Smit и соавт. 
(2021)

Куриное крыло

Лебедь

Цветная капуста

Ветроуказатель

Без ИИ/ТИА

11%

4%

53%

32%

ИИ/ТИА

7%

13%

67%

32%

УЛП в форме лебедя независимо связано 
с предшествующем инсультом/ТИА

Примечания: УЛП — ушко левого предсердия; ИИ — ишемический инсульт; ТИА —- транзиторная ишемическая атака.
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лическими событиями. Гребенчатые мышцы в данном 
исследовании были разделены на 3 категории: малень-
кие, умеренные и крупные. Маленькие гребенчатые 
мышцы имели минимальные углубления на стенке УЛП 
либо вообще не имели их, в то время как крупные трабе-
кулы гребенчатых мышц ассоциировались с диффузным 
углублением по всей стенке УЛП и чаще всего наблюда-
лись в УЛП формы цветной капусты [30].

L. Wu и соавт. [31] в своих исследованиях также не об-
наружили связи морфологии УЛП с предшествующим 
инсультом.

Данные противоречия легли в основу критики клас-
сификации L. Di Base и соавт. [28]. L. Wu и соавт. (2019) 
считают, что в основе данных противоречий лежит вы-
сокая вариабельность морфологии УЛП и его более 
сложное анатомическое строение, чем было представле-
но в исследованиях ранее. 

В доступной литературе нам удалось найти и другие 
классификации, которые, по мнению исследователей, 
могут заменить предыдущие. 

В исследовании S. Yaghi и соавт. (2019) на основе 
классификации L. Di Base и соавт. (2012) морфология 
УЛП у пациентов с ишемическим инсультом была разде-
лена на следующие варианты: 1) ушко левого предсердия 
с низким риском эмболии соответствует (LAA-L) форме 
куриного крыла, где угол изгиба между УЛП и ЛП мень-
ше 90°; 2) ушко левого предсердия с высоким риском 
эмболии (LAA-H) соответствует другим формам ушка. 
По результатам исследования к группе LAA-H были от-
несены также УЛП в форме куриного крыла, где угол из-
гиба между УЛП и ЛП был больше 90°, так как они ас-
социируются с подтипами эмболического инсульта [32]. 

В работе J. He и соавт. (2020) формы ушек раздели-
ли на: 1) УЛП легкой формы, где отсутствуют дополни-
тельные доли и нет ветвления основной части (в отличие 
от предыдущей классификации в эту группу попали УЛП 
не только в форме куриного крыла, но и часть препара-
тов ушка в форме ветроуказателя); 2) УЛП сложной фор-
мы, куда были отнесены препараты ушка с ветвлением 
основной части. Также в этом исследовании установили, 
что УЛП сложной формы является независимым факто-
ром тромбообразования у пациентов с неклапанной ФП, 
так как дольчатое строение ушек и крупные гребенча-
тые мышцы могут замедлять скорость кровотока внутри 
ушка [33].

Обращает на себя внимание исследование на када-
верном материале K. Słodowska и соавт. (2021), в котором 
форму УЛП разделили на: 1) цветная капуста (без изгиба, 
ограниченная общая длина, компактная структура, непо-
стоянное количество долей); 2) куриное крыло (имеет зна-
чительный изгиб (больше 90°) в проксимальной или сред-
ней части и может иметь вторичные доли); 3) наконечник 
стрелы (имеет одну доминантную долю значительной 
длины, а также вторичные доли, отходящие от основания 
УЛП в любом направлении). По результатам этого иссле-
дования установлено, что в 55% присутствовали допол-
нительные доли в УЛП, также было продемонстрировано, 
что объем УЛП и размер его отверстия не различаются 

между типами формы УЛП. Кроме того, в этом исследова-
нии изучалось влияние возраста на строе ние УЛП, и у по-
жилых доноров было отмечено увели чение объема, дли-
ны ушка и размеров его отверстия [34].

Стоит отметить также исследование J.M. Smit и соавт. 
(2021), в котором проводили исследование морфологии 
УЛП у пациентов с ФП перед транскатетерной абляцией 
и у пациентов без известной ФП, которым была выпол-
нена коронарная КТ-ангиография по клиническим пока-
заниям при подозрении на ишемическую болезнь сердца 
(ИБС). В этой работе использовали классификацию, в ко-
торой выделили следующие типы УЛП: 1) куриное крыло, 
где УЛП имеет изгиб проксимальной или средней части 
доминантной доли, при этом дистальная часть полностью 
перекрывает предполагаемое отверстие; 2) лебедь — УЛП 
в виде острой, кривой, складывающейся назад структу-
ры; 3) цветная капуста, где УЛП имеет ограниченную об-
щую длину и дистальную ширину, превышающую прок-
симальную ширину; 4) ветроуказатель, где УЛП имеет 
одну доминирующую долю достаточной общей длины. 

По результатам исследования морфология УЛП 
в форме лебедя независимо связана с предшествующим 
инсультом или ТИА у пациентов как с известной ФП, так 
и без нее. Авторы предполагают, что данная морфоло-
гическая вариация из-за ее изогнутой структуры связана 
с меньшей скоростью кровотока по сравнению с другими 
формами, что, как следствие, может приводить к застою 
крови и тромбообразованию [35].

Примечательно, что результаты данного исследова-
ния входят в противоречия с данными L. Wu и соавт. 
(2019), где связи вариативной анатомии УЛП с предше-
ствующем инсультом не было обнаружено. 

Схематическое изображение классификаций вариативной 
анатомии ушка левого предсердия (см. пояснения в тексте)

Автор, год Классификация строения ушка левого пред-
сердия

L. Di Base и 
соавт. (2012)

Куриное 
крыло

Цветная 
капуста

Ветро-
указатель

Кактус

S. Yaghi и 
соавт. (2019)

Низкий 
риск

Высокий 
риск

J. He и со-
авт. (2020)

Простая 
форма

Сложная 
форма

K. Słodowska 
и соавт. 
(2021)

Куриное 
крыло

Цветная 
капуста

Нако-
нечник 
стрелы

J.M. Smit и 
соавт. (2021)

Куриное 
крыло

Цветная 
капуста

Ветро-
указатель

Лебедь
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Таким образом, в настоящее время классификации, 
основанные на эпидемиологии инсульта, демонстриру-
ют высокую вариабельность в интерпретации показа-
телей морфологии УЛП, отсутствует единогласно при-
нятая классификация строения УЛП, которую можно 
было бы использовать как в клинической практике, так 
и в проведении научных исследований. 

По нашему мнению, усовершенствование морфоло-
гической классификации необходимо, а при классифи-
кационном распределении анатомических форм УЛП 
также следует учитывать такие факторы, как возраст 
и пол, влияющие на его морфологию, требуется прове-
дение стандартизации и создание протоколов по оценке 
и по интерпретации вариативной анатомии УЛП.

Влияние морфологии УЛП на гемодинамику 
и тромбообразование

Другим важным вопросом анатомии УЛП является 
влияние геометрии и различных форм ушка на харак-
теристики потоков крови. УЛП является активной со-
кратительной структурой и кровоток в нем при иссле-
довании методом эхокардиографии в норме описывается 
как четырехфазный, который последовательно включает 
в себя: 1) раннюю диастолическую фазу изгнания, воз-
никающую в результате падения давления в левом пред-
сердии при открытии митрального клапана, а также при 
пассивном сжатии ушка, наполняющемся левым желу-
дочком; 2) позднюю диастолическую фазу изгнания — 
результат активного сокращения ушка; 3) диастоличе-
скую фазу наполнения ушка — возникает сразу после 
сокращения ушка и является результатом комбиниро-
ванных эффектов расслабления и упругости; 4) «фазу 
систолических отражательных волн» [36]. При этом 
у пациентов с тромбозом ушка наблюдаются сниженная 
фракция выброса, больший диаметр ЛП и сниженная 
скорость опорожнения УЛП [37].

В исследовании L. Chen и соавт. [38] было продемон-
стрировано, что увеличение площади отверстия УЛП, 
форма ушка не в виде куриного крыла и наличие некла-
панной ФП являются предикторами снижения функции 
УЛП, что повышает риск тромбообразования в ушке.

Исследования J.M. Lee и соавт. [39, 40] также под-
тверждают, что увеличение площади отверстия и сни-
женный кровоток УЛП ассоциируются с повышенным 
риском инсульта. 

Однако результаты исследований влияния формы 
УЛП на тромбообразование неоднозначны. Форма ушка 
куриного крыла, согласно K. Fukushima и соавт. [41], ас-
социирована с большими значениями скорости кровопо-
тока, чем другие формы, что может объяснять выводы, 
представленные также и в других работах о сниженном 
риске возникновения эмболии у пациентов с УЛП в фор-
ме куриного крыла по сравнению с другими формами.

Однако в исследовании A. Masci и соавт. [42] компью-
терное моделирование показало, что не только сложные 
формы ушек характеризуются сниженными показателя-
ми кровотока и вихреобразования, но этому подвержены 
и более простые морфологические формы, которые мо-

гут иметь такой же или даже более высокий тромбоген-
ный риск. Результаты данной работы объясняются тем, 
что в аналогичных наблюдениях до этого не учитыва-
лись геометрические показатели наряду с морфологиче-
скими, и поэтому необходим дальнейший поиск допол-
нительных параметров, связывающих анатомию УЛП 
и риск тромбообразования в нем. 

Стоит отметить, что на гемодинамику в УЛП также 
влияет его положение относительно легочных вен — 
УЛП, расположенное между левыми верхней и нижней 
легочными венами (ЛВ), имеет более высокий риск 
тромбообразования и наличие дополнительных долей, 
которые способствуют застою крови [43, 44]. Объяс-
нение взаимосвязи расположения УЛП и легочных вен 
еще предстоит найти, но тем не менее при расположении 
между левыми верхней и нижней ЛВ в ушке наблюда-
лось больше всего частиц (методом компьютерного мо-
делирования, оценивающим риск застоя крови) и оно 
хуже сокращалось [43]. По данным F. Wang и соавт. [46], 
большее количество долей УЛП связано со значительно 
более высоким риском тромбоза УЛП.

Суммируя все вышесказанное, можно сделать вывод 
о существовании клинических закономерностей связи 
анатомии УЛП и тромбообразования, выявление кото-
рых может улучшить информативность шкалы CHAD2 
и CHA2DS2-VASc.

Левый желудочек
По данным исследования P.S. Velangi и соавт. [47], 

пациенты с тромбозом ЛЖ в долгосрочной перспективе 
подвержены четырехкратному риску эмболии по срав-
нению с пациентами без тромбоза ЛЖ. Основными 
факторами развития тромбообразования в ЛЖ являют-
ся: 1) нарушение движения стенки желудочка на фоне ее 
повреждения в условиях инфаркта миокарда; 2) наруше-
ние сократительной функции; 3) застой крови [48, 49].

В доступной нам литературе распространенность 
тромбоза ЛЖ после инфаркта миокарда варьирует от 0,4 
до 26% [50, 51]. При этом тромбы чаще всего локализу-
ются в области верхушки сердца, что объясняется апи-
кальной дисфункцией ЛЖ, которая в свою очередь при-
водит к локальному застою крови и тромбообразованию 
[48, 49, 51]. 

Тромбы в ЛЖ по морфологии делят на: 1) присте-
ночный (только одна поверхность контактирует с поло-
стью ЛЖ); 2) выступающий (более одной поверхности 
контактирует с полостью ЛЖ); 3) подвижный, который 
наиболее ассоциируется с риском эмболизации [48]. Од-
нако при этом, по данным исследования J.K. Oh и соавт. 
[53], подвижные тромбы могут иметь более широкую 
площадь поверхности, чем неподвижные и, следователь-
но, тромболитическая терапия в их отношении может 
действовать более эффективно. Также в этом исследова-
нии было отмечено, что пристеночные тромбы связаны 
с более поздним разрешением, чем подвижные тромбы. 
Сохраняющиеся апикальные тромбы ЛЖ, несмотря на 
лечение антикоагулянтами, могут указывать на наличие 
среды внутриполостной повышенной тромбогенности.
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Влияние внутренних структур ЛЖ на гемодинамику 
и тромбообразование

При разработке систем прогнозирования тромбоза 
ЛЖ и риска развития КЭИ, как и при тромбозе других от-
делов сердца, в настоящее время необходимо учитывать 
индивидуальные гемодинамические условия.

Согласно исследованию P. Garg и соавт. [54], гемоди-
намические показатели у пациентов с инфарктом мио-
карда значительно снижены по сравнению со здоровыми 
пациентами: 1) у пациентов с ИМ снижена кинетическая 
энергия кровотока; 2) у пациентов с ИМ и тромбозом 
ЛЖ наблюдалось снижение притока крови к дистальным 
отделам ЛЖ во время поздней диастолы. Другими сло-
вами, у пациентов с тромбозом ЛЖ значительно снижа-
ется и замедляется кровоток в желудочке [54]. В работе 
T. Sakakibara и соавт. [55] с помощью 4D магнитно-резо-
нансной томографии выяснено, что сниженные показа-
тели вихреобразования и скорости кровотока в области 
верхушки ЛЖ являются предикторами тромбоза у паци-
ентов с сниженной фракцией выброса. 

Однако в доступной литературе, по нашему мнению, 
в недостаточной степени проанализирована роль вли-
яния внутренних структур ЛЖ на гемодинамические 
условия. По данным V. Vedula и соавт. [56], сосочковые 
мышцы и трабекулы, расположенные на внутренней по-
верхности ЛЖ, улучшают кровоток в области верхушки 
ЛЖ, что незначительно снижает риск тромбообразова-
ния. Но T. Yamada и соавт. [57] в исследовании проде-
монстрировали, что трабекулы и сосочковые мышцы 
снижают пристеночное напряжение сдвига (показатель 
гидродинамики) локально в области верхушки ЛЖ, что 
может приводить к тромбозу. В последнем исследовании 
S. Miyauchi и соавт. [58] также установлено, что внутрен-
ние структуры ЛЖ влияли на гемодинамику в области 
верхушки ЛЖ, создавая условия для застоя крови. 

Тем не менее результаты этих исследований не по-
зволяют точно описать влияние внутренних структур 
ЛЖ на гемодинамику и тромбообразование, так как 
компьютерное моделирование не учитывает индивиду-
альное строение ЛЖ у различных пациентов и другие 
факторы внутреннего строения. Также нам не удалось 
найти в доступной литературе информацию о влиянии 
ложных сухожилий (аномальных хорд) на гидродина-
мические условия и тромбообразование. Данные струк-
туры являются непостоянными, и в литературе описан 
только случай прикрепления тромба к ложному сухо-
жилию [59]. 

Обсуждение
Повышенное внимание к проблеме кардиоэмболи-

ческого инсульта (КЭИ) объясняется, тем что данный 
тип инсульта ассоциируется с более высоким индексом 
коморбидности и, следовательно, с частым ухудшением 
прогнозов течения заболевания [60]. Также КЭИ являет-
ся заболеванием, к изучению которого необходим меж-
дисциплинарный подход как в диагностическом плане, 
так и в определении лечебной тактики с участием карди-
ологов, неврологов и других специалистов. 

Патофизиологический механизм КЭИ основан на ок-
клюзии сосудов головного мозга эмболами кардиального 
происхождения [9]. Источниками эмболов чаще всего яв-
ляются камеры сердца, в частности его левые отделы, па-
тологические клапаны, а также возможна парадоксаль-
ная эмболизация, как, например, при открытом овальном 
окне [18, 19]. Традиционно в основе механизмов тромбо-
образования лежит классическая триада Вирхова, одна-
ко данная триада не учитывает влияние индивидуаль-
ных особенностей анатомии и гемодинамики в процессе 
тромбообразования. 

Так, в ушке левого предсердия (УЛП), представляю-
щем пальцевидное выпячивание левого предсердия 
и ассоциируемом с самым частым местом тромбообра-
зования при неклапанной ФП, обнаружено больше всего 
анатомических закономерностей [23]. Анатомическая 
вариация формы УЛП в виде куриного крыла, как отме-
чают разные исследователи, связана с меньшим риском 
эмболии в отличие от других форм, что, скорее всего , 
связано с особенностью гемодинамики в виде отсут-
ствия крупных гребенчатых мышц и долей, замедляю-
щих кровоток [28, 33, 41]. Противоположно этому слож-
ные формы ушек (например, в виде цветной капусты), 
имеющие много долей и крупные гребенчатые мышцы, 
а также низкую скорость кровотока, и большее отвер-
стие ушка ассоциируются с риском кардиоэмболиче-
ского инсульта [30, 45, 46]. Несмотря на это, результаты 
исследований часто противоречивы из-за отсутствия 
стандартизированных признаков и критериев оценки 
строения тех или иных форм ушка. В настоящее время 
ни один из параметров морфологии УЛП не был принят 
в качестве фактора риска и не был включен в использу-
емые шкалы риска инсульта. Безусловно, необходимы 
дополнительные клинико-морфологические исследо-
вания, направленные на выявление индивидуальных 
особенностей анатомии и физиологии УЛП, влияющих 
на уровень риска возникновения кардиоэмболического 
инсульта.

В левом желудочке (ЛЖ) тромбы чаще всего лока-
лизуются в области верхушки сердца [48]. Также было 
обнаружено, что сниженные показатели вихреобразова-
ния и скоростей кровотока в области верхушки ЛЖ явля-
ются предикторами тромбоза у пациентов с сниженной 
фракцией выброса [55]. Однако в доступной литературе, 
по нашему мнению, в недостаточной степени проанали-
зирована роль влияния внутренних структур ЛЖ на ге-
модинамические условия. По данным V. Vedula и соавт. 
(2016), сосочковые мышцы и трабекулы, расположенные 
на внутренней поверхности ЛЖ, улучшают кровоток 
в области верхушки ЛЖ, что незначительно снижает 
риск тромбообразования [56]. И в то же время в лите-
ратуре есть мнение о том, что трабекулы и сосочковые 
мышцы ЛЖ, влияя на гемодинамику, могут способство-
вать тромбозу [57, 58]. Очевидно, требуется проведение 
дополнительных исследований для подтверждения вли-
яния внутренних структур ЛЖ на тромбообразование, 
включая анализ влияния ложных сухожилий (аномаль-
ных хорд) на гемодинамику. 
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Заключение 

Таким образом, системы прогнозирования ри-
ска разви тия кардиоэмболического инсульта наряду 
с  другими факторами должны включать оценку индиви-
дуальной анатомии внутренних структур сердца, а так-
же степень их влияния на организацию гемодинамиче-
ских условий внутриполостного движения крови. Слож-
ная геометрия внутренней поверхности, вариативность 
форм, отличающихся длиной и количеством долей, — 
все это потенциально может быть использовано в ка-
честве пре дикторов тромбоза ушка левого предсердия. 
 Остается нерешенным ряд вопросов об особенностях 
влияния анато мии левого желудочка на гемодинамику 
и тромбообра зование, требующих уточнения и клиниче-
ской реализации. 
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