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Ураження цереброваскулярних судин пе-
реважає у структурі системного тромбоемболі-
зму при фібриляції передсердь (ФП) досягаю-
чи 85%, але великої уваги заслуговує також 
периферійний тромбоемболізм та тромбоем-
болізм легеневої артерії (ТЕЛА), які складають 
15% у структурі тромбоемболічних усклад-
нень (ТЕУ) при ФП [7]. 

У клінічній практиці цьому факту не нада-
ється достатньої уваги. Дослідження, у які 
включали пацієнтів з ревматичним ураженням 
клапанів та тривалою антикоагулянтною тера-
пією показували тісний зв'язок між ФП та 
тромбозом ЛП, однак багато з цих пацієнтів 
померли від ТЕЛА [20, 23]. 

При вивченні електрокардіограм у пацієн-
тів з ТЕЛА ФП була зареєстрована у 0-4% ви-
падків [22, 25, 26]. Але при спробі знайти пре-
диктори можливої ТЕЛА, яка в подальшому 
підтвердилась результатом ангіопульмоногра-
фії, ФП не виявилась таким предиктором. У 
двох дослідженнях серед пацієнтів з суправен-
трикулярними аритміями, використовуючи 
підхід випадок-контроль, також оцінювали усі 
випадки, в яких ТЕЛА була імовірною. Групу 
пацієнтів з підтвердженої ТЕЛА порівнювали 
з групою, в якій вона не підтвердилась. Часто-
та аритмій була однаковою у двох группах 
[10,17]. ТЕЛА перенесли 13% пацієнтів з ФП, 
але, на жаль, група, в якій діагноз передбачав-
ся і в подальшому не підтвердився, виявилась 
недостатньою для того, щоб робити висновки 
[12]. 

Відсутність встановленого взємозв'язку 
між ФП та ТЕЛА у вищезазначених дослі-
дженнях може бути помилковим свідченням 
низької частоти ТЕЛА, але іншим, більш ваго-
мим, поясненням виявляється складність діаг-
ностики ТЕЛА. Це призвело до низької обі-
знаності та зацікавленості цією патологією, 
яка, на перший погляд, може здаватись лише 
академічною, враховуючи той факт, що наяв-
ність ризику ТЕУ за шкалою CHA2DS2-VASc 
вже сама по собі є приводом для призначення 
антикоагулянтної терапії у таких пацієнтів. 
Однак, часто випадки, коли діагноз не може 
бути остаточно підтверджений без проведення 
методів візуалізації, залишаються непоміче-
ними, при цьому пацієнт може залишатись без 
антикоагулянтної терапії, а дійсний ризик ТЕУ 
зростає у кілька разів. Тож, підтвердження 
цього взаємозв’язку відкриває нові можливості 

у виявленні пацієнтів дійсно низького ризику 
ТЕУ при ФП. 

Можливість виявлення тромбозу лівого 
передсердя (ЛП) та його вушка з допомогою 
черезстравохідної (ЧСЕхо-КГ) та велика кіль-
кість досліджень з цього приводу призвели до 
поширення обізнаності асоціації тромбозу ву-
шка ЛП з ішемічним інсультом [3, 19, 29]. По-
силаючись на те, що ішемічний інсульт може 
викликати тромб, який сформувався у порож-
нині ЛП або його вушку, та враховучи симет-
рію серця, можна зробити припущення, що 
тромби можуть формуватись і у правій частині 
серця та відігравати таку саму роль у розвитку 
ТЕЛА. Крім того, [9, 18] існує інформація, яка 
може підтвердити це припущення. По перше, 
сонографісти знайшли кореляцію між феноме-
ном спонтанного ехоконтрастування (СЕК), 
який знаходили у правому передсерді (ПП) у 
пацієнтів з ФП, та подальшим формуванням 
тромбів [21, 27]. По друге, наявність ФП асо-
ціюється зі змінами у системі коагуляції. У 
1999 Bilge та співавт. [24] вперше проаналізу-
вали кровоплин у вушці ПП у пацієнтів з си-
нусовим ритмом без серцево-судинної патоло-
гії. З того часу невелика кількість дослідників 
продовжили вивчати анатомічні та функціона-
льні особливості вушка ПП та їх роль у фор-
муванні тромбів при ФП. 

Функцію вушка ПП вивчали у дослідженні 
Omran та співавт [5]. Автори оцінювали кро-
воплин у вушці ПП та частоту виявлення його 
тромбозу після електричної кардіоверсії (ЕКВ) 
у пацієнтів з недавнім епізодом ФП. Вони ви-
явили зниження пікової швидкості кровоплину 
вушка ПП після ЕКВ (0,32±0,11 м/сек. до 
0,23±0,1 м/сек). За 4 години до проведення 
процедури тромбів не було у жодного пацієн-
та, а через 24 години після ЕКВ у двох пацієн-
тів виявили тромби у вушці ПП, у одного – у 
вушці ЛП. 

Bilge [6] дослідив 53 пацієнта з постійною 
ФП та у 7,5% з них були тромби у вушці ПП. 
У дослідженні ACUTE серед 619 пацієнтів, 
яким проводили ЧСЕхо-КГ, тромбоз вушка 
ПП виявили у 1% пацієнтів. Треба зазначити, 
що у цьому дослідженні тривалість епізоду 
ФП складала в середньому 13 днів [2]. 

СЕК може спостерігатись у будь-якій ка-
мері серця, однак, лише кілька досліджень 
описали наявність СЕК у ПП у пацієнтів з не-
клапанною ФП. У дослідженні Manning та спі-
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вавт. СЕК у ПП був у 24 з 230 (10%) пацієнтів 
з ФП. Тривалість ФП у їхньому дослідженні 
склала 3,4±6 тижнів, Bilge знайшов СЕК у ПП 
у 51% пацієнтів з постійною формою ФП. 
Omran та співавт. виявили СЕК у ПП у 11 з 24 
(46%) пацієнтів з ФП та тривалістю останньо-
го епізоду ФП 107±108 днів [6, 14, 16]. 

Yasuoka та співавт. вивчали асоціацію СЕК 
у ПП з безсимптомною ТЕЛА у пацієнтів з 
неклапанною ФП [30]. Серед 210 пацієнтів з 
СЕК у ПП були 37 пацієнтів, у групі контроля 
без СЕК було 29 пацієнтів. Частота дефектів 
наповнення за даними сцинтіграфії легень 
склала 40% у групі пацієнтів з СЕК у ПП та 
7% у групі, де СЕК у ПП не був виявлений. Це 
є свідченням того, що СЕК у ПП у пацієнтів з 
неклапанною ФП може бути фактором ризику 
ТЕЛА. 

З метою встановлення взаємозв’язоку вну-
трішньосерцевого тромбозу ПП та його вушка 
з ТЕЛА з 1970 по 1982 приблизно 24000 ауто-
псій було проведено Oqren та співавт [15]. Се-
ред 5448 (22,8%) випадків ТЕЛА тромбоз ПП 
знайшли у 354 (6,5%) випадках. Випадки ФП у 
цьому дослідженні не були зареєстровані. У 
дослідженні Aberg та співавт [1] при прове-
денні 693 аутопсій пацієнтів, які страждали на 
ФП, виявив, що тромбоз вушка ЛП у 12,6% 

випадків, а ВПП - у 7,5% випадків. Цікавим 
виявилось те, що частота ТЕЛА була майже 
однаковою незалежно від наявності тромбозу 
вен нижніх кінцівок. (8,1% та 7,7% відповід-
но). У іншому аутопсійному дослідженні [13] 
пацієнтів з мітральним стенозом тромби у по-
рожнинах серця була виявлені майже у всіх 
пацієнтів з ФП в анамнезі. Половина з цих 
тромбів мали локалізацію у вушці ПП. Серед 
пацієнтів з ТЕЛА майже половина мали тромб 
у вушці ПП, тромбоз глибоких вен був лише у 
1/4 частини обстежених. 

Деякі автори вважають, що ФП асоціюєть-
ся з підвищеним ризиком тромбоутворення у 
вушці ЛП, а не у вушці ПП тому, що тромбо-
цитарна реактивність у ньому вище у порів-
нянні з вушком ПП та периферійною циркуля-
цією [28]. У дослідженні Subramanian ФП при-
зводила до зниження фракції вигнання (ФВ) 
вушка ЛП та вушка ПП. Але, за його виснов-
ками, ширше вустя вушка ПП та відсутність 
анатомічного перемоделювання може частково 
пояснити відносно низьку частоту тромбозу 
вушка ПП у пацієнтів з неклапанною ФП [27]. 
Але незважаючи на відносно рідке виявлення 
тромбозу вушка ПП у порівнянні з тромбозом 
вушка ЛП, він має бути виявленим, бо є поте-
нційним чинником емболізму. 
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Atrial fibrillation is the most common clinically encountered arrhythmia in adults. The lack of an effective 

atrial contraction results in blood stasis and the formation of potentially embolic atrial thrombi. It is well known 
assotiation of left atrial appendage thrombosis and risk of ischemic stroke. In routine transoesophageal 
echocardiographic evaluation for atrial fibrillation, examination is generally limited to left atria and left atrial 
appendage. But atrial fibrillation attacks both atrias, relatively rare when compared with the left side, thrombus 
formation takes place in the right atrial appendage and also has a potential for embolism, particularly such a 
dangerous and diagnostic difficult complication as pulmonary thromboembolism. Thus, the aim of this review was 
to demonstrate the importance of right atrial appendage thrombus detection in atrial fibrillation patients. 

Key words: atrial fibrillation, right atrial appendage, pulmonary thromboembolism 
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