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Особенности тромбоза ушка левого предсердия 
у больных с персистирующей неклапанной 
фибрилляцией предсердий, перенесших COVID-19

Цель Оценка частоты и особенностей тромбоза ушка левого предсердия (УЛП) у больных с персисти-
рующей неклапанной фибрилляцией предсердий (ФП), перенесших COVID-19.

Материал и методы Чреспищеводная эхокардиография (ЧП-ЭхоКГ) перед планируемым восстановлением синусово-
го ритма выполнена 469 пациентам с персистирующей неклапанной ФП (57,4 % мужчин, средний 
возраст 64,0 [58,0; 70,0] года), у 131 (27,9 %) из которых последний эпизод аритмии развился 
на фоне коронавирусной инфекции. Время, прошедшее от заболевания COVID-19 до выполне-
ния ЧП-ЭхоКГ, в среднем составило 145 [62; 303] дней. Все больные в течение не менее 3 нед 
до исследования получали адекватную антикоагулянтную терапию, в большинстве случаев прямы-
ми пероральными антикоагулянтами.

Результаты Тромб в  УЛП выявлен у  20 (5,9 %) пациентов, не  болевших коронавирусной инфекцией, 
и  у  19  (14,5 %) пациентов, перенесших COVID-19 (р=0,0045). Из  19 тромбов, выявленных 
у перенесших COVID-19 больных, 18 (94,7 %) были пристеночными, в то время как у не болевших 
COVID-19 пациентов выявлено лишь 5 (25,0 %) таких тромбов (p<0,0001). В отсутствие тромба 
в УЛП скорость изгнания крови из него равнялась в среднем 32,0 [25,0; 40,0] см / с, при наличии 
пристеночного тромба – 25,0 [20,0; 32,3] см / с, а при наличии типичного тромба – 17,0 [13,5; 
20,0] см / с (р<0,0001). Анализ Каплана–Майера показал, что медиана времени растворения при-
стеночных тромбов составляет 35,0 (95 % доверительный интервал – ДИ 24,0–55,0) дня, а типич-
ных тромбов – 69,0 (95 % ДИ 41,0–180,0) дня (р=0,0018).

Заключение У больных с персистирующей ФП, перенесших COVID-19, тромбоз УЛП выявляется в 2,5 раза 
чаще и в большинстве случаев носит пристеночный характер. Пристеночные тромбы, в отличие 
от  типичных, не  ассоциируются с  выраженным снижением скорости изгнания крови из  УЛП 
и на фоне адекватной антикоагулянтной терапии растворяются в 2 раза быстрее типичных.
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Клиническое и  медико-социальное значение фи-
брилляции предсердий (ФП) связано с  ее широ-

кой распространенностью и с характерными для этой 
аритмии тромбоэмболическими осложнениями, в  92–
98 % случаев связанными с  тромбозом ушка левого 
предсердия (УЛП) [1, 2]. В  многочисленных иссле-
дованиях показано, что  главной причиной развития 
тромбоза служит снижение скорости изгнания крови 
из  УЛП, вызванное выпадением систолической функ-
ции предсердий, а  единственным эффективным мето-
дом его профилактики и  лечения является антикоагу-
лянтная терапия [3, 4]. При  этом третий компонент 
триады Вирхова  – повреждение эндотелия  – как  пра-
вило, не  рассматривается среди факторов, ведущих 
к тромбозу УЛП.

Пандемия COVID-19 привела среди прочего к появ-
лению большого числа больных с  персистирующей ФП, 
у  которых пароксизм аритмии развился в  остром пери-
оде коронавирусной инфекции [5, 6]. Так, по  данным 
E. J.  Coromilas и  соавт. [7], на  фоне COVID-19 наруше-
ния ритма сердца возникают в  12,9 % случаев, из  кото-
рых 61,5 % приходится на  ФП. Оказалось, что у  таких 
больных тромбоз УЛП, во-первых, отмечается чаще, чем 
у лиц без COVID-19 в анамнезе и, во-вторых, характери-
зуется пристеночной локализацией тромба. Это позво-
ляет предполагать, что  повреждения эндокарда являют-
ся причиной развития тромба [8]. Указанное предполо-
жение базировалось на  относительно небольшом числе 
наблюдений, недостаточном для  выполнения статисти-
ческого анализа. За прошедшее время число наблюдений 
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существенно выросло, что  позволило провести его раз-
носторонний анализ и  представить его результаты в  на-
стоящей работе.

Цель
Изучить частоту и особенности тромбоза УЛП у боль-

ных с  персистирующей ФП, перенесших инфекцию 
COVID-19.

Материал и методы
Исследование выполнено в  соответствии со  стандар-

тами надлежащей клинической практики (Good Clinical 
Practice) и принципами Хельсинкской декларации и одо-
брено этическим комитетом Тверского ГМУ. Все боль-
ные при поступлении в стационар давали письменное ин-
формированное согласие на  использование результатов 
проводимых исследований в научных целях.

В  исследование последовательно включали больных 
с  персистирующей неклапанной ФП, которым для  ис-
ключения противопоказаний к  планируемой кардиовер-
сии выполняли чреспищеводную эхокардиографию (ЧП-
ЭхоКГ). Включение пациентов в  исследование началось 

07.09.2020 г., когда был обследован первый пациент, пе-
ренесший COVID-19, и  завершено 31.05.2022 г. За  это 
время обследованы 469 больных с персистирующей ФП, 
у 131 (27,9 %) из которых последний пароксизм аритмии 
развился на фоне коронавирусной инфекции.

Основанием для  отнесения пациента к  группе боль-
ных, перенесших COVID-19, служила медицинская доку-
ментация, подтверждающая, что пароксизм ФП развился 
именно на фоне коронавирусной инфекции (результаты 
ПЦР-теста на  SARS-CoV-2 и  данные компьютерной то-
мографии). У  39 (29,8 %) пациентов заболевание проте-
кало без  поражения легких, у  39 (29,8 %) имелось пора-
жение не более 25 % легких, у 39 (29,8 %) – от 26 до 50 %, 
у 12 (9,2 %) – от 51 до 75 % и у 2 (1,5 %) пациентов было 
поражено более 75 % легочной ткани. На  момент прове-
дения ЧП-ЭхоКГ тест ПЦР на SARS-CoV-2 был отрица-
тельным у всех пациентов.

ЧП-ЭхоКГ выполняли на аппарате Vivid S70  чреспи-
щеводным матричным мультиплановым фазированным 
датчиком (2D / 3D / 4D) 6VT-D. Сканирование УЛП осу-
ществляли из  среднепищеводного доступа в  сечениях 
от  0 до  180° с  пошаговым интервалом 10–30°. Тромбы 

Рисунок  1. Типичный (А,  Б) и атипичный (В, Г) тромбы ушка левого предсердия 
при двух- (А,  В) и трехмерной (Б, Г) чреспищеводной эхокардиографии
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в УЛП определялись как дискретные эхопозитивные мас-
сы, отличные по плотности от эндокарда и гребенчатых 
мышц. В  зависимости от  особенностей ультразвуковой 
картины выявленные тромбы УЛП подразделяли на  ти-
пичные и атипичные.

Типичным считали тромб, основание которого запол-
няло верхушку УЛП, а свободная часть находилась в его 
полости, образуя острый угол с его стенками (рис. 1 А, Б). 
Атипичным (пристеночным) считали тромб, который за-
полнял верхушку УЛП и  распространялся к  основанию 
УЛП, плотно прилегая к его стенкам (рис. 1 В, Г).

Скорость изгнания крови из  УЛП измеряли с  помо-
щью импульсно-волнового допплеровского исследова-
ния при расположении «контрольного объема» в устье 
УЛП с  последующим усреднением пиковых скоростей 
для 10 последовательных сердечных циклов.

Феномен спонтанного эхоконтрастирования (ФСЭК) 
определяли как динамический, вихревой поток внутри поло-
сти левого предсердия и оценивали по 4 степеням от слабо-
го до выраженного по классификации D. Fatkin и соавт. [9].

При  выявлении тромба в  УЛП планируемую кар-
диоверсию отменяли. Пациенту предлагали продол-
жить прием ранее назначенных антикоагулянтов и через 
3–5  нед выполнить повторную ЧП-ЭхоКГ. Повторные 
чреспищеводные исследования (от 1 до 5) были выполне-
ны 29 из 39 больных с выявленным при первом исследова-
нии тромбом в УЛП.

Статистическую обработку выполняли с  помощью 
программы MedCalc Statistical Software version 20.110 
(«MedCalc Software Ltd»). Для  количественных пере-
менных рассчитывали медиану и  межквартильный ин-
тервал – Me [Q1; Q3], для качественных – выборочную 
долю (%). Межгрупповые сравнения выполняли с помо-
щью критерия Манна–Уитни или  точного двусторонне-

го критерия Фишера, в случае множественных сравнений 
вводили поправку Бонферрони. Для выявления факторов, 
влияющих на  вероятность развития тромбоза УЛП, вы-
полняли анализ логистической регрессии методом после-
довательного исключения независимых переменных. Из-
учение влияния продолжительности лечения антикоагу-
лянтами на вероятность растворения выявленных в УЛП 
тромбов (анализ дожития) проводили по  методу Капла-
на–Майера. Результаты анализа считали статистически 
значимыми при  вероятности альфа-ошибки менее 5 % 
(р<0,05).

Результаты
Возраст обследованных больных варьировал от 23 до 

88 лет, но 89,1 % пациентов относилось к категории лиц 
среднего или пожилого возраста (45–74 года). Среди об-
следованных преобладали мужчины, у  большинства па-
циентов имелась сопутствующая артериальная гипертен-
зия (АГ), у 50 % – ожирение, у каждого пятого – сахарный 
диабет (табл. 1). Значительно реже встречались ишеми-
ческая болезнь сердца (ИБС) и  застойная хроническая 
сердечная недостаточность (ХСН). Высокая оценка ри-
ска развития инсульта по  шкале CHA2DS2-VASc (более 
1 балла у мужчин и более 2 баллов у женщин) отмечалась 
более чем у 50 % обследованных пациентов. Все пациенты 
в течение не менее 3 нед до ЧП-ЭхоКГ получали адекват-
ную антикоагулянтную терапию, в  92,1 % случаев  – пря-
мыми пероральными антикоагулянтами (ПОАК). Тромб 
в УЛП при ЧП-ЭхоКГ был выявлен у 39 (8,3 %) пациентов.

Между больными с персистирующей ФП, перенесши-
ми и не болевшими COVID-19, не выявлено статистиче-
ски значимых различий по  возрасту, частоте выявления 
ожирения, сопутствующих АГ, ИБС и  застойной ХСН, 
а  также доле лиц, получавших терапию ПОАК. Однако 

Таблица 1. Характеристика обследованных больных с персистирующей неклапанной фибрилляцией предсердий

Показатель
Все больные Пароксизм возник на фоне COVID-19

р
(n=469) нет (n=338) да (n=131)

Возраст, годы 64,0 [58,0; 70,0] 64,0 [58,0; 70,0] 64,0 [58,0; 71,0] 0,7687
Мужчины, n (%) 269 (57,4) 203 (60,1) 66 (50,4) 0,0616
Ожирение, n (%) 231 (49,3) 165 (48,8) 66 (50,4) 0,8370
АГ, n (%) 325 (69,3) 235 (69,5) 90 (68,7) 0,9112
ИБС, n (%) 56 (11,9) 40 (11,8) 16 (12,2) 0,8754
Застойная ХСН, n (%) 36 (7,7) 26 (7,7) 10 (7,6) 1,0000
Сахарный диабет, n (%) 91 (19,4) 56 (16,6) 35 (26,7) 0,0186
Высокий риск, n (%) 241 (52,5) 162 (47,9) 79 (60,3) 0,0386
Длительность пароксизма, дни 53,0 [20,5; 103,0] 45,0 [14,0; 94,0] 76,5 [42,5; 130,5] 0,0105
Терапия ПОАК, n (%) 432 (92,1) 308 (91,1) 124 (94,7) 0,2534
Тромб в УЛП, n (%) 39 (8,3) 20 (5,9) 19 (14,5) 0,0045
Кровоток в УЛП, см / с 31,0 [24; 40] 31,0 [24,0; 40,0] 31,0 [25,0; 37,8] 0,9800
ФСЭК III–IV степени, n (%) 20 (4,3) 15 (4,4) 5 (3,8) 1,0000
Данные представлены в виде медианы и межквартильного интервала или абсолютного и относительного числа носителей признака. 
ПОАК – прямые пероральные антикоагулянты; УЛП – ушко левого предсердия; ФСЭК – феномен спонтанного эхоконтрастирования.
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среди больных, перенесших COVID-19, было существен-
но меньше мужчин, но больше лиц с сопутствующим са-
харным диабетом и  высоким риском развития инсульта 
по  шкале CHA2DS2-VASc. Тромбоз УЛП у  перенесших 
COVID-19 пациентов отмечался почти в 3 раза чаще, чем 
у пациентов, не болевших COVID-19. При этом средняя 
скорость изгнания крови из УЛП и распространенность 
ФСЭК III–IV степени не различались (см. табл. 1).

Анализ логистической регрессии показал, что  неза-
висимое влияние на  вероятность образования тромба 
в УЛП оказывают перенесенный COVID-19 и застойная 
ХСН: площадь под  кривой ошибок (AUC) 0,662 (95 % 
доверительный интервал  – ДИ 0,617–0,706; р=0,0011). 
Перенесенный COVID-19 повышает риск образования 
тромба в  3,157 (95 % ДИ 1,577–6,318) раза (р=0,0012), 
а ХСН – в 2,741 (95 % ДИ 1,035–7,260) раза (р=0,0425). 
Другие учитываемые в настоящем исследовании факторы 
не  продемонстрировали статистически значимого влия-
ния на вероятность развития тромбоза УЛП.

Аналогичный анализ был выполнен в  подгруппах па-
циентов, не болевших и перенесших COVID-19. В первом 
случае выявлено слабое, но  статистически значимое влия-
ние застойной ХСН на вероятность образования тромба 
в  УЛП: AUC 0,582 (95 % ДИ 0,527–0,636; р=0,0405), от-
ношение шансов 4,042 (95 % ДИ 1,216–13,44; р=0,0227). 
В группе больных, перенесших COVID-19, ни один из учи-
тываемых в  настоящем исследовании факторов не  проде-
монстрировал статистически значимого влияния на  веро-
ятность тромбообразования в  предсердии. В  частности, 
не выявлено связи между вероятностью тромбоза и тяже-
стью перенесенной коронавирусной инфекции, оценивае-
мой по наличию и степени поражения легочной ткани.

Влияние ХСН на тромбообразование связано, по всей 
видимости, с  более выраженным снижением скорости 
изгнания крови из  УЛП. У  больных без  тромба в  УЛП 
(430  пациентов) скорость изгнания крови из  УЛП со-
ставила в  среднем 32,0  [25,0; 40,0] см / с, причем у  боль-
ных без ХСН (400 пациентов) она равнялась 33,0 [26,0; 
40,0] см / с, а у больных с ХСН (30 пациентов) – 27,5 [23,0; 
36,0] см / с (р=0,0430).

Возвращаясь к  представленным в  табл. 1 данным, от-
метим, что  наиболее выраженные различия между боль-
ными, перенесшими и не  болевшими COVID-19, каса-
лись частоты и особенностей тромбоза УЛП. Во-первых, 
у  больных, перенесших коронавирусную инфекцию, 
тромб в  УЛП выявлялся в  2,5 раза чаще, чем у  больных 
без  COVID-19 в  анамнезе: 14,5 (95 % ДИ 9,49–21,5) % 
против 5,92 (95 % ДИ 3,86–8,96) %, р=0,0045. Во-вторых, 
из  19 тромбов, выявленных у  перенесших COVID-19 
больных, 18 (94,7 %) были атипичными (пристеночными), 
в то время как у не болевших COVID-19 пациентов выяв-
лено лишь 5 (25,0 %) таких тромбов (p<0,0001).

Наличие тромба в УЛП ассоциировалось со снижени-
ем скорости изгнания крови из него и увеличением степе-
ни ФСЭК, однако в случае атипичного тромба эти изме-
нения были существенно менее выраженными, чем в слу-
чае типичного тромба (табл. 2).

Таблица 2. Скорость кровотока в УЛП и доля лиц с ФСЭК высокой степени

Показатель
Тромб в УЛП

рНет тромба – 1-я группа 
(n=427)

Типичный – 2-я группа 
(n=16)

Атипичный – 3-я группа 
(n=23)

Кровоток в УЛП, см / с 32,0 [25,0; 40,0] 17,0 [13,5; 20,0] 
p1–2<0,0001

25,0 [20,0; 32,3] 
p1–3=0,0021 
p2–3=0,0030

<0,0001

ФСЭК III–IV степени, n (%) 5 (1,2) 10 (62,5) 
p1–2<0,0001

5 (21,7)  
p1–3=0,0001 
p2–3=0,0552

<0,0001

р – статистическая значимость влияния тромбоза УЛП на изучаемый показатель, оцениваемая по критерию Краскела–Уоллиса для скоро-
сти кровотока и по критерию хи-квадрат для доли лиц с ФСЭК III–IV степени. р1–2, р1–3, р2–3 – статистическая значимость межгрупповых 
различий после внесения поправки Бонферрони. УЛП – ушко левого предсердия; ФСЭК – феномен спонтанного эхоконтрастирования.
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Рисунок  2. Кривые Каплана–Майера, отражающие 
вероятность сохранения типичных и атипичных тромбов 
в ушке левого предсердия на фоне антикоагулянтной терапии
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Повторные чреспищеводные исследования (от 1 до 5) 

были выполнены 29 из 39 больных с выявленным при пер-
вом исследовании тромбом в УЛП. Анализ Каплана–Майе-
ра показал, что на фоне антикоагулянтной терапии атипич-
ные тромбы в среднем растворяются быстрее, чем типич-
ные (рис. 2). Медиана растворения атипичных тромбов 
составила 35,0 (95 % ДИ 24,0–55,0) дня против 69,0 (95 % 
ДИ 41,0–180,0) дня для  типичных тромбов (р=0,0018). 
При  равной продолжительности антикоагулянтной те-
рапии вероятность растворения атипичных тромбов 
в 4,190 (95 % ДИ 1,708–10,29) раза выше, чем у типичных.

Обсуждение
Настоящее исследование показало, что у  больных 

с  персистирующей неклапанной ФП, перенесших инфек-
цию COVID-19, тромбоз УЛП выявляется в  2,5  раза ча-
ще, чем у пациентов без коронавирусной инфекции в анам-
незе (14,5  и  5,9 % соответственно; р=0,0045). При  этом 
из 19 тромбов, выявленных у перенесших COVID-19 паци-
ентов, 18 (94,7 %) тесно прилегали к стенкам УЛП (см. рис. 1), 
в то время как у не болевших COVID-19 пациентов из 20 вы-
явленных тромбов лишь 5 (25,0 %) были пристеночными.

В настоящее время накоплено достаточно данных, сви-
детельствующих о  развитии на  фоне коронавирусной ин-
фекции выраженных нарушений в  системе гемостаза, ве-
дущих к  развитию тромбозов и  тромбоэмболических ос-
ложнений. Так, тромбоз глубоких вен у больных с тяжелым 
течением COVID-19 выявляется в 17,3–25,0 % случаев [10, 
11], а  тромбоэмболия мелких ветвей легочной артерии  – 
в  40–81 % случаев [12, 13]. Данные о  частоте развития 
тромбоза УЛП у больных COVID-19 в литературе не пред-
ставлены, но ишемический инсульт при критическом тече-
нии заболевания отмечается в 5,7 % случаев [13, 14].

COVID-19 может стать причиной развития тромбоза 
не только в острую фазу болезни, но и по прошествии до-
статочно большого времени после инфицирования. Так, 
B. E. Fan и соавт. [15] опубликовали описание 4 случаев 
артериального тромбоза, развившегося у молодых (сред-
ний возраст 38,5 года) здоровых мужчин в среднем через 
78 дней после бессимптомной коронавирусной инфек-
ции. Проанализировав результаты выполненных иссле-
дований и данные литературы, авторы пришли к выводу, 
что причиной тромбоза могло стать стойкое нарушение 
функции эндотелия, вызванное его повреждением во вре-
мя острой инфекции.

В  исследовании О. В.  Благовой и  соавт. [16] РНК 
SARS-CoV-2 в миокарде была выявлена у 5 из 6 больных 
с  морфологически верифицированным постковидным 
миокардитом (средний возраст 49,0±9,2  года), симпто-
мы которого появились в  среднем через 5,5±2,4  мес по-
сле перенесенного COVID-19. При  этом максимальный 
срок после COVID-19, по истечении которого вирус был 

выявлен в  миокарде больного с  активным миокардитом, 
составил 9 мес. У 2 пациентов при эндомиокардиальной 
биопсии были выявлены признаки лимфоцитарного эн-
докардита с  утолщением и  склерозом эндокарда, отдель-
ные биоптаты были полностью представлены тромботи-
ческими массами, состоящими из фибрина, эритроцитов 
и нейтрофилов. Еще в одном случае при биопсии выявлен 
пристеночный тромбоз без эндокардита.

В контексте изложенного высокая частота выявления 
тромбоза УЛП у  перенесших COVID-19 больных с  пер-
систирующей ФП представляется вполне объяснимой, 
однако вопрос о факторах, запускающих процесс тромбо-
образования, остается открытым. Можно предположить, 
что тромбы, выявленные у перенесших COVID-19 паци-
ентов, образовались в  остром периоде болезни и  сохра-
нились до момента выполнения чреспищеводного иссле-
дования, которое в среднем проводилось через 76,5 дня 
после начала заболевания. Однако такое предположение 
вступает в противоречие с другими результатами настоя-
щего исследования

Во-первых, в настоящем исследовании не выявлено связи 
между частотой тромбоза и тяжестью COVID-19 в острой 
фазе заболевания, оцениваемой по  наличию и  объе му по-
ражения легочной ткани. Между тем, судя по  данным ли-
тературы, венозные тромбозы и  тромбоэмболические ос-
ложнения в  остром периоде COVID-19 отмечаются, глав-
ным образом, у больных с массивным поражением легких 
[11, 13]. Во-вторых, по данным проспективного исследова-
ния, характерные для постковидных больных пристеночные 
(атипичные) тромбы растворяются быстрее, чем  типич-
ные тромбы, характерные для больных с ФП без COVID-19 
в анамнезе (медианы дожития равны соответственно 35,0 и 
69,0  дня; р=0,0018). В-третьих, предположение о  форми-
ровании тромбов в  остром периоде COVID-19, т. е. в  свя-
зи с выраженными нарушениями системы гемостаза, остав-
ляет без ответа вопрос о причинах пристеночной локализа-
ции тромбов в УЛП у постковидных больных.

По  нашему мнению, более правдоподобным выгля-
дит предположение, согласно которому у  перенесших 
COVID-19 больных с персистирующей ФП ведущую роль 
в  развитии тромбоза УЛП играет повреждение эндокар-
да, вызванное персистенцией вируса SARS-CoV-2 в  мио-
карде и / или  эндокарде УЛП [8]. Это позволяет объяс-
нить пристеночный характер тромбоза УЛП у перенесших 
COVID-19 пациентов (см. рис. 2), поскольку пристеночное 
расположение является характерной особенностью тром-
бов, возникших вследствие повреждения сосудистой стен-
ки или эндокарда [17, 18]. Заметим, что по данным О. В. Бла-
говой и соавт. [16], тромбоз, выявленный у больных постко-
видным миокардитом, также носил пристеночный характер. 
Пристеночный тромбоз аорты отмечался и у двух постко-
видных пациентов, описанных B. E. Fan и соавт. [15].
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Высказанное предположение позволяет объяснить 

и  другие особенности тромбоза УЛП у  постковидных 
больных, в  частности, отсутствие влияния тяжести пере-
несенной коронавирусной инфекции на  частоту присте-
ночного тромбообразования. Судя по данным литературы, 
поражение эндокарда и / или  эндотелия у  постковидных 
больных не ассоциируется с тяжелым течением коронави-
русной инфекции. Так, описанные B. E. Fan и соавт. [15] па-
циенты с артериальным тромбозом перенесли инфекцию 
в  бессимптомной форме, а из  15 пациентов с  постковид-
ным миокардитом, вошедших в  исследование О. В.  Благо-
вой и соавт. [16], госпитализация по поводу острой инфек-
ции COVID-19 потребовалась лишь 4 больным. С этими 
данными полностью согласуются результаты настоящего 
исследования, не выявившего влияния тяжести перенесен-
ной инфекции на распространенность тромбоза УЛП.

Еще  одной особенностью пристеночных тромбов 
УЛП служит отсутствие влияния ХСН на частоту их вы-
явления. Общепризнанно, что  ведущим фактором разви-
тия тромбоза УЛП при  ФП служит снижение скорости 
изгнания крови из  него, связанное с  выпадением систо-
лической функции левого предсердия [19, 20]. В  насто-
ящем исследовании показано, что в  отсутствие тромба 
в УЛП скорость изгнания крови из него у больных с ХСН 
ниже, чем без  нее (33,0 см / с  против 27,5 см / с  соответ-
ственно; р=0,0430). Можно полагать, что  именно через 
снижение скорости кровотока реализуется влияние ХСН 
на вероятность развития тромбоза УЛП, выявленное как 
на всей группе обследованных больных, так и на подгруп-
пе больных без  COVID-19 в  анамнезе. У  постковидных 
больных такого влияния не отмечено, что может быть свя-
зано не только с относительной малочисленностью этой 
группы (112 пациентов), но и  с  наличием не  учтенного 
в  анализе фактора, оказывающего выраженное влияние 
на  процесс тромбообразования,  – персистенции вируса 
SARS-CoV-2 в миокарде или эндокарде УЛП.

Третьей особенностью пристеночных тромбов слу-
жит их  более быстрое растворение по  сравнению с  ти-
пичными, т. е. флотирующими в полости УЛП тромбами, 
характерными для не  болевших COVID-19 пациентов. 
Как  показало настоящее исследование, пристеночный 
тромб приводит к менее выраженному снижению скоро-
сти изгнания крови из  УЛП, чем  типичные тромбы. На-
помним, что в отсутствие тромба в УЛП скорость изгна-
ния крови составляет в среднем 32,0 см / с, при типичном 
тромбозе снижается до  17,0 см / с, а при  атипичном  – 
лишь до  25,0 см / с  (р<0,0001). Относительно высокая 
скорость изгнания препятствует нарушению реологиче-
ских свойств крови, о чем  свидетельствует редкое соче-
тание пристеночных тромбов с ФСЭК высокой степени 
(21,7 % против 62,5 % при типичных тромбах; p=0,0552), 
и в конечном счете способствует растворению тромба.

Таким образом, результаты проведенного исследо-
вания находят достаточно полное объяснение в  рам-
ках представления о  персистенции вируса SARS-CoV-2 
в мио карде или эндокарде УЛП как одной из причин раз-
вития тромбоза УЛП у  перенесших COVID-19 больных 
с персистирующей неклапанной ФП.

Ограничения исследования
Результаты настоящего исследования служат косвен-

ным свидетельством участия вируса SARS-CoV-2 в  раз-
витии тромбоза УЛП у  перенесших COVID-19 больных 
с  персистирующей неклапанной ФП. Однако прямых 
доказательств этого в  данном исследовании не  получе-
но. Таким доказательством могло бы стать выявление ви-
руса SARS-CoV-2 в миокарде или эндокарде УЛП у пере-
несших COVID-19 больных с пристеночным тромбозом 
и отсутствие признаков вирусного поражения указанных 
структур у больных без тромбоза УЛП. Однако выполне-
ние такого исследования представляется невозможным 
из-за  технических проблем прижизненного получения 
биопсийного материала. Косвенным, но  достаточно ве-
ским доказательством участия воспаления эндокарда в ге-
незе тромбоза УЛП могло бы стать выявление лаборатор-
ных признаков воспаления и дисфункции эндотелия у лиц 
с  пристеночным тромбозом в  отсутствие таких призна-
ков у лиц без тромбоза или при наличии типичных тром-
бов. До  получения таких доказательств предположение 
о связи тромбоза УЛП у перенесших COVID-19 больных 
ФП остается всего лишь одной из возможных гипотез.

Заключение
У  перенесших коронавирусную инфекцию больных 

с  персистирующей фибрилляцией предсердий тромбоз 
ушка левого предсердия выявляется в 2,5 раза чаще, чем 
у  пациентов, не  болевших COVID-19. У  большинства 
постковидных больных тромб в ушке левого предсердия 
располагается пристеночно, в то  время как у  не  болев-
ших COVID-19 пациентов такие тромбы встречаются 
лишь в каждом четвертом случае. Пристеночные тромбы, 
в  отличие от  типичных, не  ассоциируются с  выражен-
ным снижением скорости изгнания крови из  ушка лево-
го предсердия и  феноменом спонтанного эхоконтрасти-
рования высокой степени. На фоне адекватной антикоа-
гулянтной терапии пристеночные тромбы растворяются 
в два раза быстрее, чем обычные.
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