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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Цель. Оценить прогностическую ценность иммуновоспалительных индексов в вы-
явлении тромбоза ушек предсердий у пациентов с персистирующей формой фи-
брилляции предсердий.
Материалы и методы. Было обследовано 77 пациентов с персистирующей формой 
фибрилляции предсердий. Из  них группа изолированного тромбоза ушка левого 
предсердия (уЛП) составила 15  человек (исключены пациенты с тромбозом ушка 
правого предсердия (уПП), группа изолированного тромбоза уПП  – 3 (исключены 
пациенты с тромбозом уЛП), группа контроля (без тромбоза ушек) – 57. У 2 пациен-
тов отмечался тромбоз обоих ушек (поочередно включались в обе группы). Всем па-
циентам выполнялись общеклинические лабораторные исследования, электрокар-
диограмма, трансторакальная эхокардиография и мультиспиральная компьютерная 
томография сердца с оценкой анатомических характеристик ушек предсердий и ин-
декса коронарного кальция.
Результаты. По результатам однофакторного логистического регрессионного ана-
лиза предикторами тромбоза уЛП являлись: гематологические параметры – увели-
чение соотношения нейтрофилов к лейкоцитам (NLR) (p<0,001), индекса системного 
иммуновоспалительного ответа (SIRI) (p=0,021); анатомические характеристики  – 
диаметр левого предсердия (ЛП) (p=0,002), конечно-диастолический размер левого 
желудочка (КДР ЛЖ) (p<0,001), объем уЛП (p<0,001), глубина уЛП (p=0,003), снижение 
фракции выброса (ФВ) ЛЖ (p=0,006). По результатам мультифакторного анализа вы-
явлена корреляция частоты выявления тромбоза уЛП с увеличением cоотношения 
NLR (ОШ 7,64 (2,173–26,88), p<0,001), объемом (ОШ 1,39 (1,118–1,72), p=0,003) и глуби-
ной уЛП (OШ 3,35 (1,1–10,27), p=0,033), а также снижением ФВ ЛЖ (ОШ 0,853 (0,773–
0,992), p=0,039). АUC для NLR (cutoff  value 2,42), объема уЛП (cutoff  value 17,1  мл), 
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глубины уЛП (cutoff  value 49  мм) и ФВ ЛЖ (cutoff  value 53%)  – 0,927 (0,866–0,988), 
0,907 (0,841–0,973), 0,762 (0,629–0,895) и 0,724 (059–0,879) соответственно. Предикто-
рами тромбоза уПП по данным мультивариантного анализа являлись: увеличение 
NLR (p=0,026) и снижение амплитуды движения кольца трикуспидального клапана 
(TAPSE) (p=0,020). AUC для NLR (cutoff  value 2,66) и TAPSE (cutoff  value 18 мм) – 0,875 
(0,706–1), 0,882 (0,733–1) соответственно.
Заключение. Иммуновоспалительные индексы  – простые и перспективные лабо-
раторные предикторы тромбоза ушек предсердий, которые в совокупности с кли-
нико-инструментальными данными позволят прогнозировать риск тромботических 
осложнений, а также индивидуализировать лечебно-диагностические и профилак-
тические подходы.
Ключевые слова: субклинический атеросклероз, фибрилляция предсердий, тром-
боз ушек предсердий, иммуновоспалительные индексы, сердечно-сосудистые риски
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Purpose. To evaluate the prognostic value of immunoinfl ammatory indices in identifying 
atrial appendage thrombosis in patients with persistent atrial fi brillation.
Materials and methods. A total of 77 patients with persistent atrial fi brillation were 
examined. Of these, the group of isolated left atrial appendage (LAA) thrombosis consisted 
of 15 people (patients with right atrial appendage (RAA) thrombosis were excluded), the 
group of isolated RAA thrombosis consisted of 5 (patients with LAA thrombosis were 
excluded), and the control group (without appendage thrombosis) consisted of 57. 
Two patients had thrombosis of both appendages (they were included in both groups 
alternately). All patients underwent general clinical laboratory tests, electrocardiogram, 
transthoracic echocardiography and multispiral computed tomography of the heart with 
assessment of the anatomical characteristics of the atrial appendages and the coronary 
calcium index.

Иммуновоспалительные индексы как предикторы развития тромбоза ушек предсердий 
у пациентов с персистирующей формой фибрилляции предсердий
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Results. According to the results of univariate logistic regression analysis, the predictors 
of LAA thrombosis were: hematological parameters, such as increased neutrophil-to-
leukocyte ratio (NLR) (p<0.001), and systemic immune-infl ammatory response index (SIRI) 
(p=0.021); and anatomical characteristics, such as left atrium (LA) diameter (p=0.002), left 
ventricular end-diastolic dimension (LV EDS) (p<0.001), LAA volume (p<0.001), LAA depth 
(p=0.003), and decreased LV ejection fraction (EF) (p=0.006). According to the results 
of multivariate analysis, a correlation was found between the frequency of detection of 
LAA thrombosis and an increase in the NLR ratio (OR 7.64 (2.173–26.88) p<0.001), LAA 
volume (OR 1.39 (1.118–1.72, p=0.003) and depth (OR 3.35 (1.1–10.27) p=0.033), as well as 
a decrease in LV EF (OR 0.853 (0.773–0.992) p=0.039). AUC for NLR (cutoff  value: 2.42), LAA 
volume (cutoff  value: 17.1 ml), LAA depth (cutoff  value: 49 mm) and LVEF (cutoff  value: 
53%) was 0.927 (0.866–0.988), 0.907 (0.841–0.973), 0.762 (0.629–0.895) and 0.724 (059–
0.879), respectively. Predictors of RAA thrombosis according to multivariate analysis were: 
an increase in NLR (p=0.026) and a decrease in the amplitude of motion of the tricuspid 
valve annulus (TAPSE) (p=0.020). AUC for NLR (cutoff  value: 2.66) and TAPSE (cutoff  value: 
18 mm) were 0.875 (0.706–1), 0.882 (0.733–1), respectively.
Conclusion. Immunoinfl ammatory indices are simple and promising laboratory 
predictors of atrial appendage thrombosis, which, when combined with clinical and 
instrumental data, would allow predicting the risk of thrombotic complications, as well as 
individualizing therapeutic, diagnostic, and preventive approaches.
Keywords: subclinical atherosclerosis, atrial fi brillation, atrial appendage thrombosis, 
immune-infl ammatory indices, cardiovascular risks

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Распространенность фибрилляции предсердий (ФП) в общей популяции (по раз-

личным данным) составляет 1–4% [1–4]. Ведущим фактором риска ФП является воз-
раст. Так, в 40–50 лет ФП встречается в менее чем 0,5% случаев, в 80 лет  – 5–15% 
[1–4]. Одно из наиболее опасных осложнений ФП – системные тромбоэмболии, риск 
которых коррелирует с частотой выявления тромбоза ушек предсердий [4, 5]. В бо-
лее чем 90% случаев тромбоз выявляется в левом предсердии (ЛП) и его ушке (уЛП), 
в остальных случаях – в правом предсердии (ПП) и его ушке (уПП) [4, 5]. Частота вы-
явления тромбоза уЛП составляет порядка 15–27% без приема антикоагулянтов, 
до 8%  – на фоне антикоагулянтной терапии  [4]. В  структуре тромбоэмболических 
осложнений при ФП преобладают острые мозговые нарушения кровообращения – 
50% от всех случаев  [4]. Эпидемиологические сведения в отношении осложнений 
тромбоза уПП носят ограниченный характер. Так, немногочисленные литературные 
данные указывают на увеличение риска развития парадоксальных эмболий (при на-
личии открытого овального окна) и тромбоэмболии легочной артерии у пациентов 
с тромбозом уПП [6, 7].

Существующие прогностические шкалы CHA2DS2VASc, CHA2DS2VASc-RAF и 
CHA2DS2VASc-AFR не в полной мере отражают риски тромбоза ЛП, уЛП и тромбоэм-
болий у пациентов с ФП, так как не учитывают параметры внутрисердечной гемоди-
намики, анатомические характеристики предсердий и ушек, биомаркеры и многие 
клинические особенности пациента [1, 5]. В  отношении уПП/ПП прогностические 
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шкалы не разработаны и имеются лишь данные о корреляции частоты выявления 
тромбоза с баллами по шкале CHA2DS2VASc [6, 7].

С целью диагностики внутрисердечных тромбов, в том числе ушек предсердий, 
используют чреспищеводную эхокардиографию (ЧП-ЭхоКГ), мультиспиральную ком-
пьютерную/магнитно-резонансную томографию сердца с контрастным усилением 
(МСКТА/МРТА) [5, 8, 9]. По имеющимся сведениям, наибольшей чувствительностью 
и специфичностью в отношении выявления тромбоза ушек предсердий обладает 
ЧП-ЭхоКГ [8, 9]. К  ограничениям метода относят: наличие противопоказаний (не-
переносимость процедуры рядом пациентов, анатомические особенности шейного 
отдела позвоночника и ротоглотки, заболевания пищевода), а также существование 
рисков ятрогенных осложнений (механическое повреждение пищевода, ротоглот-
ки, кровотечения, интубация трахеи) [8, 9]. В качестве альтернативы наиболее часто 
используют МСКТА. Данный метод кроме информации о наличии/отсутствии тром-
ботических масс может предоставить более детальные сведения об анатомии ЛП и 
уЛП, а также коронарном кровообращении и индексе коронарного кальция [9–14]. 
К ограничениям исследования можно отнести различную чувствительность в отно-
шении тромбоза уЛП и уПП, что может быть связано со степенью организованности 
тромбов, выбором методики контрастирования, наличием артефактов, возникаю-
щих при экскурсии грудной клетки во время дыхания и при тахиаритмиях [9–14]. 
Кроме того, имеются неточности в оценке атеросклеротических бляшек при стено-
зах коронарных артерий >40% и в сосудах малого диаметра, а также невозможность 
использования методики у пациентов с высоким риском контраст-индуцированной 
нефропатии и осложненным аллергоанамнезом [9, 11, 14]. 

При рецидивах ФП в связи с необходимостью многократного проведения инстру-
ментальных методов обследования ведется поиск простых и надежных предикторов 
тромбоза ушек предсердий, что позволит свести к минимуму кратность ресурсоем-
ких лечебно-диагностических манипуляций и индивидуализировать лечебно-диа-
гностическую тактику.

Тромбогенез при ФП тесно связан с изменением внутрипредсердной гемодина-
мики на фоне процессов ремоделирования предсердий и их ушек. При этом наибо-
лее выраженные нарушения гемодинамики отмечаются в области задней стенки ЛП 
(устья легочных вен), основания ушек и области атриовентрикулярных колец, кото-
рые по данным электрофизиологических исследований являются участками триг-
герной активности при ФП [15–21]. Эндотелиоциты в данных участках проявляют 
проапоптотическую, провоспалительную и протромботическую активность, способ-
ность трансдифференцироваться в фибробласты (эндотелиально-мезенхимальный 
переход), что может провоцировать развитие различных предсердных аритмий вви-
ду нарушения механоэлектрического сопряжения (сигналинг от эндокарда регули-
рует работу ионных каналов кардиомиоцитов) и приводить к локальному тромбо-
образованию [15, 18, 22–27]. Кроме того, наличие ФП сопряжено с нарушением не 
только внутрисердечной гемодинамики, но и с системной эндотелиальной дисфунк-
цией. В экспериментальной работе Jen N. с соавт. (2013 г.) проводилось измерение 
сдвигового напряжения (shear stress – сила, оказываемая на эндотелий скользящим 
действием кровотока) в аорте у кроликов в режиме реального времени при ФП и 
синусовом ритме [28]. ФП моделировали путем нерегулярной предсердной стимуля-
ции 167±57,4 в минуту. При ФП отмечалось системное снижение концентрации NO, 
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увеличение концентрации активных форм кислорода, а также усиление взаимодей-
ствия моноцитов с эндотелием за счет повышения экспрессии хемокинов [28].

Изучены особенности внутрипредсердной гемодинамики при различных анато-
мических вариантах уЛП [15–17, 29]. При  анатомическом варианте ушка «куриное 
крыло» отмечался минимальный риск тромбообразования ввиду более высоких 
скоростей кровотока, наименьшей фракции стагнации крови и минимального ак-
тивационного потенциала эндотелиоцитов (подробнее указано на рис. 1). Наиболее 
тромбоопасным анатомическим вариантом является «цветная капуста», при котором 
отмечались наименьшие скорости кровотока и максимальный активационный по-
тенциал эндотелиоцитов [15–17]. На основании анатомического варианта уЛП Du H. 
с соавт. (2021) была предложена шкала оценки риска тромбоза – L2CHADS2 [29]. В со-
ответствии с данной шкалой наименьший риск тромбоза отмечается у пациентов с 
анатомией «куриное крыло» (в 11 раз реже, чем при других анатомических вариан-
тах) [29]. В работе Duenas-Pamplona J. с соавт. (2024) с использованием эхокардиогра-
фии, компьютерной томографии с контрастным усилением и программы постобра-
ботки изображений разрабатывались математические модели гемодинамики в уЛП 
при наличии/отсутствии ФП (ULAAC – универсальная система координат ушка лево-
го предсердия) [17]. Были разработаны 180 различных моделей уЛП, основанных на 
комбинации площади устья и объема уЛП, а также взаимной ориентации легочных 
вен и уЛП. Дополнительно исследовались гемодинамические характеристики, такие 
как объем и фракция стагнирующей крови, усредненное по времени напряжение 
сдвига, колебательный сдвиговый индекс и активационный потенциал эндотелиаль-
ных клеток. Максимальный объем стагнирующей крови в уЛП отмечался у пациентов 
с ФП при значениях сердечного выброса менее 3 л/мин (фракция стагнации более 
80% независимо от модели ушка), объеме ушка более 12,5  мл (фракция стагнации 
более 20–60% в зависимости от модели ушка) и площади устья ушка менее 250 мм2 
(фракция стагнации 40–90% в зависимости от модели ушка) [17]. У пациентов с ФП 
усредненные значения напряжения сдвига в ушке левого предсердия были в 2 раза 
меньше, чем у пациентов c синусовым ритмом, а также прямо коррелировали со 
значением сердечного выброса и обратно с площадью устья и объемом уЛП. Кроме 
того, низкие показатели напряжения сдвига соответствовали высокому потенциалу 
активации эндотелиальных клеток, что коррелировало с тромбоэмболическими ос-
ложнениями [17].

При исследовании ушек предсердий (транскриптомика одиночных клеток) у па-
циентов с ФП в уЛП при сравнении с уПП отмечались более высокая степень акти-
вации эндотелия и уменьшение популяции эндотелиоцитов, увеличение популяции 
поляризованных макрофагов, фибробластов, площади фиброза, а также дисбаланс 
прокоагулянтных/антикоагулянтных и противовоспалительных/провоспалитель-
ных факторов [22]. Эти изменения объясняются интенсивной трансдифференциров-
кой эндотелиоцитов в фибробласты/миофибробласты, запуском программы апопто-
за эндотелиоцитов, низкой экспрессией ингибитора тканевого фактора-1, 2 и высо-
кой – дезинтегрина и металлопротеиназ с тромбоспондиновым мотивом (ADAMTS1) 
на фоне особенностей тока крови в уЛП [22]. Несмотря на то, что ФП является «болез-
нью левого предсердия», при наличии легочной гипертензии уПП/ПП могут иметь 
более быстрые темпы патоморфологических изменений и, по всей вероятности, ха-
рактеризоваться сходными нарушениями [30–32].
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Кроме перечисленных факторов изучена роль нейтрофильных внеклеточных ло-
вушек (NETs) вследствие NETоза в тромбогенезе при ФП [33]. В составе NETs обнару-
живаются нити ДНК, компоненты хроматина, а также бактерицидных белков нейтро-
фильных гранул и цитоплазмы [34–37]. К активированному эндотелию под влиянием 
фактора фон Виллебранда и P-селектина происходит адгезия тромбоцитов и нейтро-
филов [36, 37]. Активация тромбоцитов индуцирует высвобождение NETs, которые 
становятся каркасом для построения тромба и адгезии других тромбоцитов. Уста-
новлена способность NETs расщеплять ингибитор тканевого фактора, стимулиро-
вать образование Ха фактора и связывать XII фактор, тем самым активируя внутрен-
ний и внешний пути коагуляции [35–37]. Подобные механизмы также задействованы 
в атерогенезе, атеротромбозе и тромбозе глубоких вен [35–37]. Непосредственно 
сам процесс образования тромба является гетерогенным [38]. По имеющимся экспе-
риментальным данным (модель атеротромбоза), в результате тромбоцитарной реак-
ции на участке поврежденного эндотелия формируется «ядро» из активированных 
тромбоцитов с высоким содержанием фибрина [38]. Растущий «хвост» тромба состо-
ит из низкоактивных тромбоцитов, а дальнейшее тромбообразование регулируется 
фосфоинозитол-3-киназой-β, IIb/IIIa сигналингом, а также активацией белка дисуль-
фид-изомеразы и зависит от гемодинамических факторов [38].

Рис. 1. Разница в характере внутрипредсердной гемодинамики у пациентов 
с тромбоэмболическим инсультом в анамнезе и анатомией уЛП «цветная капуста» (панель А1) 
и без инсульта в анамнезе с анатомическим вариантом «куриное крыло» (панель А2). 
При анатомическом варианте уЛП «цветная капуста» отмечаются: более низкая интенсивность 
кровотока (А1), показатели напряжения сдвига (B1) и высокий потенциал активации 
эндотелия (C1) в сравнении с анатомическим вариантом «куриное крыло»; Velocity magnitude – 
интенсивность кровотока (м/с); Wall Shear Stress – напряжение сдвига (Па); ECAP – потенциал 
активации эндотелиальных клеток. Адаптировано из Paliwal N. с соавт. (2024 г.) [15]
Fig. 1. Diff erences in the nature of intra-atrial hemodynamics in patients with a history of 
thromboembolic stroke and caulifl ower LA anatomy (Panel A1) and without a history of stroke and 
a chicken wing anatomy (Panel A2). In the anatomical variant of the LAA "caulifl ower" the following 
are noted: lower blood fl ow intensity (A1), shear stress indicators (B1) and high endothelial activation 
potential (С1) in comparison with the anatomical variant "chicken wing"; ECAP – endothelial cell 
activation potential. Adapted from Paliwal N. et al. (2024) [15]

А1 В1 С1

А2 В2 С2
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Индукторами NETоза, кроме активированных тромбоцитов, являются различ-
ные микроорганизмы, компоненты бактериальной стенки, аутоантитела, провос-
палительные цитокины и хемокины, активные формы кислорода, кристаллы ура-
тов, компоненты табачного дыма [35–37]. Установлена роль активации TLRs (Toll-
подобные рецепторы – семейство паттерн-распознающих рецепторов) в инициации 
NETоза [37]. Данные рецепторы располагаются на мембране нейтрофилов и других 
клетках иммунной системы, активируются под влиянием PAMPs (патоген-ассоцииро-
ванные молекулярные образы) и DAMPs (образы, ассоциированные с повреждени-
ем) [37]. У пациентов с пароксизмальной и персистирующей формами ФП отмечалось 
повышение уровня экспрессии TLR2 и TLR4 циркулирующими моноцитами и тромбо-
цитами [39, 40]. При этом максимальный уровень экспрессии отмечался в образцах 
крови, полученных из ЛП у пациентов с персистирующей формой ФП [40]. В экспери-
ментальной работе, проведенной на мышах с сердечной недостаточностью, Katoh S. 
с соавт. (2013 г.) установили взаимосвязь гиперэкспрессии TLR4 тканями предсердий 
с увеличением синтеза молекул адгезии, ингибитора активатора плазминогена-1, а 
также снижением продукции NO клетками эндокарда, что в конечном итоге приво-
дило к тромбозу предсердий (в 80% случаев). В то же время у мышей, нокаутирован-
ных по TLR4, тромбоз встречался значительно реже (в 26,6% случаев). Авторы пред-
полагают, что дисфункция эндокарда, опосредованная через активацию сигнального 
пути TLR4, может играть важную роль в развитии тромбоэмболических осложнений 
при ФП [41].

По имеющимся данным, нейтрофилы играют ключевую роль в иммунопатоге-
нетических реакциях при широком спектре заболеваний: сахарный диабет 1-го 

Рис. 2. Роль нейтрофилов в иммунопатологических реакциях и патологическом гемостазе. 
Адаптировано из Herrero-Cervera A. с соавт. (2022 г.) [42]
Fig. 2. Role of neutrophils in immunopathological reactions and hemostasis. Adapted from Herrero-
Cervera A. et al. (2022) [42]
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и 2-го типов, неалкогольная жировая болезнь печени, воспалительные заболевания 
кишечника, атеросклероз, фибрилляция предсердий и другие сердечно-сосудистые 
заболевания, хроническая обструктивная болезнь легких, тромбофлебиты и пр. [42]. 
Краткая схема взаимодействия нейтрофилов с различными клетками иммунной си-
стемы и системы гемостаза представлена на рис. 2 [42].

Учитывая роль иммунопатогенетических механизмов в ФП, актуальным является 
исследование ассоциации различных иммуновоспалительных индексов: NLR (соот-
ношение нейтрофилов к лимфоцитам), SII (индекс системного воспаления), SIRI (ин-
декс системного иммуновоспалительного ответа), PLR (соотношение тромбоцитов к 
лимфоцитам), LMR (соотношение лимфоцитов к моноцитам) – как предикторов раз-
вития тромботических осложнений, что позволит индивидуализировать лечебно-
диагностическую тактику [43–46].

  ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Оценить прогностическую ценность иммуновоспалительных индексов в выявле-

нии тромбоза ушек предсердий у пациентов с персистирующей формой фибрилля-
ции предсердий.

  МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведено одноцентровое поперечное сравнительное исследование, в котором 

было обследовано 77 пациентов обоих полов (сплошная выборка, неорганизован-
ная популяция) с персистирующей формой ФП, без верифицированной ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), поступивших в стационар для проведения кардиовер-
сии. Критериями исключения были: возраст старше 75 лет, прием антикоагулянтов 
менее 3 месяцев и/или в ненадлежащей дозе, артериальная гипертензия (АГ) 2-й и 
3-й степени, ожирение, тяжелые хронические заболевания печени и почек, грубая 
структурная патология сердца, сахарный диабет, иммунодефицитные состояния, ге-
матологические заболевания, онкопатология, системные заболевания соединитель-
ной ткани, перенесенные острые инфекционные или обострения хронических не-
инфекционных заболеваний в течение 4 недель до включения, употребление психо-
активных веществ, психические расстройства. Исключение ИБС проводилось на ос-
новании жалоб пациентов, клинико-анамнестических и инструментальных данных.

Пациенты получали медикаментозную терапию в полном объеме согласно дей-
ствующим на момент исследования клиническим рекомендациям [47, 48]. Всем 
участникам исследования выполнялись лабораторные и инструментальные методы 
исследования. Общий анализ крови (ОАК) с расчетом отобранных иммуновоспали-
тельных индексов: NLR – абсолютное число нейтрофилов / абсолютное число лим-
фоцитов, SII – абсолютное число тромбоцитов × NLR, SIRI – моноциты × (абсолютное 
число нейтрофилов / абсолютное число лимфоцитов), PLR – абсолютное число тром-
боцитов  / абсолютное число лимфоцитов, LMR  – абсолютное число лимфоцитов  / 
абсолютное число моноцитов. Биохимический анализ крови (БАК) c определением 
липопротеинов низкой плотности (ЛПНП), С-реактивного белка (СРБ) и креатинина (с 
расчетом скорости клубочковой фильтрации по CKD-EPI 2021) в сыворотке венозной 
крови, взятой утром после 12-часового голодания [49].

Были проведены электрокардиографическое (ЭКГ) исследование в 12 отведени-
ях («Интеркард», Республика Беларусь) и трансторакальное эхокардиографическое 
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(ТТ-ЭхоКГ) исследование (Esaote Mylab X8, Италия) секторным датчиком частотой 
1–5 МГц в B-, M-режимах с использованием цветовой, импульсно-волновой, не-
прерывно-волновой и тканевой доплерографии согласно действующим на момент 
исследования клиническим рекомендациям [50].

МСКТА выполнялась на аппарате Siemens Somatom Drive (2018, Германия). Про-
токол сканирования, учитывая персистирующую форму ФП у всех пациентов, со-
ставлен без ЭКГ-синхронизации. Сканирование проводилось в три фазы: нативную 
(перед введением контрастного вещества), раннюю артериальную и отсроченную. 
Неионный изоосмолярный контрастный раствор (320 мг йода на мл, Visipaque 320) 
вводился внутривенно в дозе 80–100 мл, затем 50  мл физиологического раствора 
со скоростью 3,5–5 мл/с при помощи двухшприцевого автоматического инъектора 
(SinoPower-D, Sino MDT). Проводилось визуальное отслеживание болюса с началом 
сканирования после полного заполнения контрастом аорты до плотности 250  HU. 
Для  минимизации лучевой нагрузки отсроченное сканирование ограничивалось 
уЛП; 1-минутное сканирование выполнялось только при обнаружении дефекта за-
полнения при быстром просмотре полученных изображений на ангиографической 
фазе, 6-минутное сканирование выполнялось, если дефект сохранялся на 3-й мину-
те. Особое внимание было уделено включению всего ушка ЛП в один срез, чтобы 
избежать возможных артефактов шага. По  нативной фазе производилась количе-
ственная оценка кальциноза коронарных артерий по Агатсону: 0  – очень низкий 
риск, 1–10 – низкий риск, 11–400 – умеренный риск, >400 – высокий риск [11]. Ушко 

Рис. 3. Анатомические варианты уЛП (трехмерная реконструкция) у обследованных пациентов. 
А – «кактус» (1,3%), B – «цветная капуста» (24,6%), С – «флажок» (45,5%), D – «куриное крыло» 
(28,6%)
Fig. 3. Anatomical variants of LAA (3D reconstruction) in the examined patients. A – "сactus" (1.3%), 
B – "caulifl ower" (24.6%), С – "windsock" (45.5%), D – "chicken wing" (28.6%)

A

C

B

D
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левого предсердия классифицировалось на «кактус», «флажок», «куриное крыло» и 
«цветную капусту» с использованием метода многоплоскостной реконструкции [51]. 
Трехмерные структуры ЛП, ПП, уЛП и уПП были построены с помощью техники объ-
емной постобработки (на рис. 3 указаны анатомические варианты и % встречаемо-
сти среди всех пациентов). Получены стандартные измерения объема, диаметров, 
глубины ушек предсердий и площади их устьев.

Пациенты были рандомизированы на группы и сопоставлены по полу и возра-
сту в зависимости от наличия/отсутствия тромбоза уПП. Группа изолированного 
тромбоза уЛП составила 15 человек (исключены пациенты с тромбозом уПП), группа 
изолированного тромбоза уПП – 3 (исключены пациенты с тромбозом уЛП), группа 
контроля (без тромбоза ушек)  – 57. У  2  пациентов отмечался тромбоз обоих ушек 
(поочередно включ ались в обе группы). Полученные в ходе исследования данные 
представлены в виде медианы (Ме) и квартилей (Q1 – Q3). Характеристика пациен-
тов представлена в табл. 1–3. Сравнительный анализ проводился с использовани-
ем непараметрических U-критерия Манна – Уитни и χ2 Пирсона. Для направления и 
силы связи между признаками проводился корреляционный анализ с расчетом ко-
эффициента корреляции Спирмена (оценка силы связи по Чеддоку: 0,1–0,3 – слабая, 

Таблица 1
Сравнительный анализ клинико-анамнестических характеристик в группе пациентов 
с тромбозом ушек предсердий и контрольной группе
Table 1
Comparative analysis of clinical and anamnestic characteristics in the group of patients with atrial 
appendage thrombosis and the control group

Показатель Тромбоз уЛП, n=17 Контроль, n=57 P
Пол:

 − мужчины, n (%)
 − женщины, n (%)

12 (70,6%)
5 (29,4%)

25 (43,9%)
32 (56,1%)

0,053

Возраст, n (%) 66 (63–73) 69 (66–74) 0,203
ИМТ, 28,1 (24,0–29,0) 27,9 (25,7–29,0) 0,662
Курение, n (%) 3 (17,6%) 12 (21,0%) 0,759
АГ, n (%) 12 (70,6%) 34 (59,6%) 0,370
Высокое нормальное АД, n (%) 4 (23,5%) 20 (35,1%) 0,494
Анамнез ОНМК, n (%) 3 (17,6%) 1 (1,7%) 0,011*
CHA2DS2Vasc 2,0 (1,0–3,0) 2,0 (1,0–3,0) 0,753

Тромбоз уПП, n=5** Контроль, n=57 P
Пол:

 − мужчины, n (%)
 − женщины, n (%)

4 (80,0%)
1 (10,0%)

25 (43,9%)
32 (56,1%)

0,120

Возраст, n (%) 73 (61–75) 66 (63–73) 0,576
ИМТ 28,9 (28,5–29,5) 27,90 (25,7–29,0) 0,408
Курение, n (%) 1 (10,0%) 12 (21,0%) 0,956
АГ, n (%) 4 (80,0%) 34 (59,6%) 0,370
Высокое нормальное АД, n (%) 1 (10,0%) 20 (35,1%) 0,494
CHA2DS2Vasc 2 (1,0–3,0) 2 (1,0–3,0) 0,716

Примечания: АД – артериальное давление; ИМТ – индекс массы тела; ОНМК – острое нарушение мозгового кровообра-
щения; * p<0,05; ** малая выборка.
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0,3–0,5 – умеренная, 0,5–0,7 – заметная, 0,7–0,9 – высокая, 0,9–1,0 – сильная). Уровень 
статистической значимости равен 5%. Для оценки предсказательной ценности имму-
новоспалительных индексов в отношении тромбоза ушек предсердий выполнялись 
логистический регрессионный и ROC-анализы. Статистический анализ выполняли с 
применением пакета программ Jamovi 2.6.26.0.

  РЕЗУЛЬТАТЫ
При проведении сравнительного анализа в группе пациентов с тромбозом уЛП 

выявлено статистически значимое повышение показателей иммуновоспалительных 
индексов NLR (p<0,001), SII (p<0,001), PLR (p=0,001) и SIRI (p=0,003) в сравнении с кон-
трольной группой (подробнее в табл. 2). По результатам ЭхоКГ и МСКТА-исследований 

Таблица 2
Сравнительный анализ гематологических показателей в группе пациентов с тромбозом ушек 
предсердий и контрольной группе
Table 2
Comparative analysis of hematological parameters in the groups of patients with atrial appendage 
thrombosis and the control group

Показатель Тромбоз уЛП, n=17 Контроль, n=57 P
Креатинин (мкмоль/л)
СКФ мл/мин/1,73 м2 (CKD-EPI 
2021)

91,5 (80,0–94,6)
72,0 (60,0–79,0)

88,0 (79,1–100,1)
69,0 (61,0–79,0)

0,634
0,675

CРБ (мг/л) 2,4 (1,1–4,6) 2,1 (1,2–3,2) 0,263
Число нейтрофилов (×109/л) 4,8 (4,4–5,1) 3,6 (2,9–4,2) <0,001*
Число лимфоцитов (×109/л) 1,6 (1,4–1,7) 1,9 (1,5–2,2) 0,001*
Число тромбоцитов (×109/л) 211,0 (197,0–241,0) 201,00 (189,0–223,0) 0,232
Число моноцитов (×109/л) 0,5 (0,5–0,8) 0,7 (0,6–0,8) 0,068
NLR 3,0 (2,6–3,1) 1,9 (1,5–2,1) <0,001*
PLR 138,6 (124,5–149,4) 111,1 (88,7–129,1) 0,001*
SII 694,0 (591,0–717,4) 396,4 (311,8–470,6) <0,001*
SIRI 1,8 (1,4–2,3) 1,2 (0,9–1,6) 0,003*
LMR 2,5 (2,0–3,4) 2,7 (2,0–4,0) 0,463

Тромбоз уПП, n=5** Контроль, n=57 P
Креатинин (мкмоль/л)
СКФ мл/мин/1,73 м2 (CKD-EPI 
2021)

94,6 (77,1–99,5)
70 (68,0–81,0)

88 (79,1–100,1)
69 (61,0–79,0)

0,918
0,423

CРБ (мг/мл) 2,1 (1,2–3,2) 1,1 (0,3–2,4) 0,352
Число нейтрофилов (×109/л) 4,8 (4,4–5,2) 3,6 (2,9–4,2) 0,052
Число лимфоцитов (×109/л) 1,4 (1,0–1,5) 1,8 (1,54–2,2) 0,011*
Число тромбоцитов (×109/л) 199,0 (197,0–223,0) 201,0 (189,0–223,3) 0,806
Число моноцитов (×109/л) 0,6 (0,4–0,7) 0,7 (0,6–0,8) 0,289
PLR 149,4 (148,6–197,0) 111,1 (88,7–129,1) 0,002*
NLR 3,0 (2,66–5,20) 1,8 (1,53–2,10) 0,006*
SIRI 2,0 (1,8–2,0) 1,2 (0,9–1,6) 0,026*
SII 717,4 (603,7–1024,4) 396,4 (311,8–470,6) 0,004*
LMR 2,4 (2,1–2,5) 2,7 (2,0–4,0) 0,313

Примечания: СКФ – скорость клубочковой фильтрации; * p<0,05; ** малая выборка.
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Таблица 3
Сравнительный анализ ЭхоКГ и МСКТА-показателей
Table 3
Comparative analysis of EchoCG and MSCTA indicators

Показатель Тромбоз уЛП, n=17 Контроль, n=57 P
ЭхоКГ
Диаметр ЛП (мм) 47 (46–49) 43 (42–43) <0,001*
КДР ЛЖ (мм) 52 (49–54) 48 (46–49) <0,001*
ФВ ЛЖ (Simpson, %) 53 (47–58) 59 (56–60) 0,005*
МСКТА
Анатомия уЛП:

 − «куриное крыло», n (%)
 − «флажок», n (%)
 − «цветная капуста», n (%)
 − «кактус», n (%)

4 (23,5%)
8 (47,1%)
5 (29,4%)

16 (28,1%)
27 (47,4%)
13 (22,8%)
1 (1,7%)

0,711
0,916
0,577

Объем уЛП (мл) 21,5 (19,9–24,1) 13,5 (12,0–16,8) <0,001*
Глубина уЛП (мм) 52 (49–56) 45 (40–51) 0,001*

Тромбоз уПП, n=5** Контроль, n=57 P
ЭхоКГ
Объем ПП (мл) 97,1 (62,0–102) 56,0 (51,5–61,3) 0,07
TAPSE (мм) 18 (17–18) 20 (20–22) 0,004*
МСКТА
Объем уПП (мл) 19,8 (18,9–19,9) 13,0 (11,5–15,7) 0,010*
Глубина уПП (мм) 49 (44–58) 42 (39–46) 0,072

Примечания: КДР ЛЖ – конечно-диастолический размер левого желудочка; ФВ – фракция выброса ЛЖ; TAPSE – амплиту-
да движения кольца трикуспидального клапана; * p<0,05; ** малая выборка.

в группе тромбоза уЛП получены статистически значимое увеличение диаметра ЛП 
(p<0,001), конечно-диастолического размера левого желудочка (p<0,001), объема 
(p<0,001) и глубины уЛП (p=0,001), а также более низкие показатели фракции выбро-
са левого желудочка (p=0,005). В группе тромбоза преобладали анатомические ва-
рианты уЛП «флажок» и «цветная капуста» (подробнее в табл. 3). В мультифакторный 
логистический регрессионный анализ были включены все факторы с p<0,005 при 
однофакторном анализе (рис. 4 и 5, табл. 4).

При проведении корреляционного анализа получено наличие умеренной поло-
жительной взаимосвязи показателей NLR, SII с глубиной уЛП (p(rho) 0,344, p=0,002; 
p(rho) 0,322, p=0,004 соответственно), конечно-диастолическим размером ЛЖ (p(rho) 
0,392 p<0,001; p(rho) 0,392, p<0,001 соответственно) и SII c объемом уЛП (p(rho) 0,301, 
p=0,008), NLR, SIRI и PLR имели слабые положительные взаимосвязи с объемом уЛП 
(p(rho) 0,289, p=0,011; p(rho) 0,249, p=0,029 и p(rho) 0,251, p=0,028 соответственно). 
C диаметром ЛП умеренно коррелировали NLR и слабо – SII (p(rho) 0,314, p=0,005; 
p(rho) 0,292, p=0,01 соответственно).

В группе тромбоза уПП обнаружено статистически значимое увеличение пока-
зателей NLR (p=0,006), SIRI (p=0,026), SII (p=0,004) и PLR (p=0,002). При  проведении 
корреляционного анализа выявлена умеренная положительная связь NLR (p (rho) 
0,427, p<0,001), SIRI (p (rho) 0,381, p<0,001), SII (p (rho) 0,492, p<0,001 и PLR (p (rho) 
390, p<0,001) c объемом ПП, а также умеренная положительная NLR (0,343, p=0,002) 
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Рис. 4. ROC-кривые объема (cutoff  value 17,1 мл, чувствительность 94,1%, специфичность 
78,9%, AUC: 0,907 (0,841–0,973)) и глубины уЛП (cutoff  value 49 мм, чувствительность 82,4%, 
специфичность 59,6%, AUC: 0,762 (0,629–0,895)), КДР ЛЖ (cutoff  value 51 мм, чувствительность 
64,7%, специфичность 87,7%, AUC: 0,822 (0,715–0,929)), диаметра ЛП (cutoff  value 45 мм, 
чувствительность 88,2%, специфичность 82,5%, AUC: 0,842 (0,711–0,972)), ФВ ЛЖ (cutoff  value 53%, 
чувствительность 58,8%, специфичность 86,0%, AUC: 0,724 (0,569–0,879))
Fig. 4. ROC curves of LAA volume (cutoff  value: 17.1 ml, sensitivity 94.1%, specifi city 78.9%, AUC: 0.907 
(0.841–0.973), LAA depth (cutoff  value: 49 mm, sensitivity 82.4%, specifi city 59.6%, AUC: 0.762 (0.629–
0.895), LV EDS (cutoff  value: 51 mm, sensitivity 64.7%, specifi city 87.7%, AUC: 0.822 (0.715–0.929), LA 
diameter (cutoff  value: 45 mm, sensitivity 88.2%, specifi city 82.5%, AUC: 0.842 (0.711–0.972), LV EF 
(cutoff  value: 53%, sensitivity 58.8%, specifi city 86.0%, AUC: 0.724 (0.569–0.879)

Рис. 5. ROC-кривые NLR, SII, SIRI, PLR
Fig. 5. ROC-curve NLR, SII, SIRI, PLR
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и слабая положительная связи SIRI (p (rho) 0,291, p<0,01), SII (p (rho) 0,295, p<0,009) и 
PLR (p (rho) 294, p<0,01) с объемом уПП. В мультифакторный логистический регрес-
сионный анализ были включены все факторы с p<0,05 при однофакторном анализе: 
NLR (ОШ 3,82, 95% ДИ 1,57–9,33, p=0,003) и амплитуда движения кольца трикуспи-
дального клапана (TAPSE ОШ 0,418, 95% ДИ 0,269–0,863). Оба включенных в анализ 
показателя: TAPSE (p=0,026) и NLR (p=0,020) – обладали предиктивной ценностью в 
отношении тромбоза уПП. ROC-анализ NLR и TAPSE указывал на 80,0% чувствитель-
ность и 89,3% специфичность в отношении тромбоза уПП (NLR: Cutoff  value 2,667, 
AUC 0,875 (0,706–1) p<0,001; TAPSE: Cutoff  value 18, AUC: 0,882 (0,733–1), p<0,001).

С учетом высоких ишемических рисков данной категории пациентов в процес-
се исследования, исследованы показатели индекса коронарного кальция (табл.  5). 
При делении пациентов в зависимости от значений индекса Агатсона (0–10 против 
11 и более) выявлено статистически значимое различие в показателях PLR (p=0,043), 
SIRI (p=0,042), SII (p=0,03), NLR (p=0,003) и возрасте (p<0,001) между группами (табл. 5). 
При  проведении корреляционного анализа обнаружена слабая положительная 
корреляция между индексом коронарного кальция и NLR (p (rho) 0,239, p=0,036), 
SII (p (rho) 0,281, p=0,013) и SIRI (p (rho) 0,256, p=0,025).

В однофакторный регрессионный анализ были включены все факторы, имею-
щие статистически значимые различия между группами (табл. 6). При включении в 
модель мультифакторного логистического регрессионного анализа традиционных 
факторов риска и SII независимой предиктивной ценностью обладал только возраст 
(ОШ 0,74, 95% ДИ 0,64–0,86, p<0,001).

Таблица 4
Однофакторная и мультифакторная логистическая регрессия
Table 4
Univariate and multivariate logistic regression

Показатель Однофакторная логистическая регрессия (ОШ, ДИ 95%) P
NLR 6,79 (2,47–18,7) <0,001*
SIRI 2,38 (1,13–4,98) 0,021*
PLR 1,02 (1,007–1,036)** 0,003
SII 1,006 (1,00–1,01)** <0,001
ФВ ЛЖ 0,876 (0,79–0,96) 0,006*
Диаметр ЛП 1,3 (1,10–1,52) 0,002*
КДР ЛЖ 1,34 (1,12–1,60) 0,001*
Объем уЛП 1,36 (1,17–1,60) <0,001*
Глубина уЛП 4,41 (1,64–11,8) 0,003*

Мультифакторная логистическая регрессия (ОШ, ДИ 95%)
ФЛ ЛЖ 0,853 (0,773–0,992) 0,039*
NLR 7,64 (2,173–26,88) <0,001*
Объем уЛП 1,39 (1,118–1,72) 0,003*
Глубина уЛП 3,35 (1,1–10,27) 0,033*

Примечания: КДР ЛЖ – конечно-диастолический размер левого желудочка; ФВ – фракция выброса ЛЖ; * p<0,05; ** стати-
стически незначимый ДИ.
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Таблица 5
Характеристика пациентов в зависимости от индекса коронарного кальция
Table 5
Characteristics of patients depending on the coronary calcium index

Показатель

Умеренный, высокий, 
n=53.
Индекс Агатсона 80,4 
(38,5–348,7)

Очень низкий, низкий 
n=24.
Индекс Агатсона 
5,5 (0–10)

P

Возраст, лет 71,5 (65–75) 65 (57,5–66,5) <0,001*
Пол:

 − мужской, n абс. (%)
 − женский, n абс. (%)

29 (54,7%)
24 (45,3%)

10 (41,7%)
14 (58,3%)

0,411

ИМТ 27,9 (25,4–29,0) 28,00 (25,9–29,5) 0,955
Курение, n абс. (%) 13 (24,5%) 2 (8,3%) 0,119
Высокое нормальное АД 9 (17,0%) 15 (62,5%) 0,325
Артериальная гипертензия, n абс. (%) 37 (48,1%) 12 (50,0%) 0,172
Регулярный прием статинов, n абс. (%) 
до госпитализации 29 (54,7%) 12 (50,0%) 0,230

Лабораторные данные
Креатинин (мкмоль/л)
СКФ мл/мин/1,73 м2 (CKD-EPI 2021)

87,3
68,5 (61,0–76,7)

91,8
74 (60,5–80,0)

0,660
0,419

СРБ (мг/мл) 2,3 (1,1–3,7) 1,8 (0,8–2,7) 0,210
ЛПНП (ммоль/л) 2,7 (2,3–3,2) 2,8 (2,5–3,4) 0,442
Число нейтрофилов (×109/л) 4,000 (3,50–4,6) 3,200 (2,8–4,6) 0,128
Число тромбоцитов (×109/л) 203 (196,0–218,0) 202 (189,2–233,0) 0,648
Число лимфоцитов (×109/л) 1,7 (1,4–2,0) 1,8 (1,6–2,5) 0,046*
Число моноцитов (×109/л) 0,6 (0,5–0,8) 0,7 (0,5–0,9) 0,085
SII 480,1 (366,0–614,0) 318,70 (307,9–419,4) 0,003*
PLR 124,9 (101,6–144,1) 110,0 (79,0–129,1) 0,043*
NLR 2,1 (1,8–2,9) 1,778 (1,4–2,0) 0,003*
SIRI 1,5 (1,1–1,8) 1,128 (0,9–1,5) 0,042*
LMR 2,5 (2,0–3,4) 3,0 (2,0–3,8) 0,507

Примечания: СРБ – С-реактивный белок; * p<0,05.

Таблица 6
Однофакторная логистическая регрессия
Table 6
Univariate logistic regression

Предиктор Однофакторная логистическая 
регрессия (ОШ, ДИ 95%, p) ROC-анализ

NLR p=0,053 –

SII 0,097 (0,994–1,00), <0,037** Cutoff  value 428,697
AUC: 0,717 (0,584–0,849) p<0,001

SIRI p=0,648 –
PLR p=0,061 –
ЛПНП p=0,508 –

Возраст 0,867 (0,799–0,941), p<0,001* Cutoff  value 68
AUC: 0,766 (0,648–0,883) p<0,001

Пол p=0,413 –
Курение p=0,135 –

Примечание: * p<0,05; ** статистически незначимый ДИ.
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  ОБСУЖДЕНИЕ
Исходя из полученных данных, NLR (>2,42) и SIRI (>1,23) в сравнении с другими 

иммуновоспалительными индексами обладают наибольшей чувствительностью в 
отношении тромбоза уЛП. Схожие результаты были получены в исследованиях авто-
ров Deng Y.C. с соавт. (2023 г.) и Fukuda Y. с соавт. (2018 г.), в которых отмечалась ассо-
циация повышенных показателей NLR с вероятностью возникновения тромбоза уЛП 
[52, 53]. Подтверждена информативность NLR и SIRI для оценки риска возникновения 
ишемического инсульта у пациентов с ФП, при этом NLR может быть использован с 
целью реклассификации риска последнего у пациентов с низкой суммой баллов по 
шкале CHA2DS2Vasc [54, 55]. 

Обнаружена корреляция NLR, SIRI, SII, PLR с объемом и глубиной уЛП, диаметром 
ЛП, а также конечно-диастолическим размером левого желудочка, что может ука-
зывать на взаимосвязь иммуновоспалительных реакций с процессами ремодели-
рования камер сердца. В работе Chi R. с соавт. (2023 г.) была отмечена ассоциация 
повышения показателя SIRI с ремоделированием левого желудочка (p=0,026), ЛП 
(p=0,025) и снижением систолической функции левого желудочка (0,002) у пациентов 
с ФП [56]. По данным Zhao X. (2024 г.), риск возникновения ФП увеличивается при вы-
соких значениях SIRI [57]. В работе Sonmez O. (2014 г.) показана прямая корреляция 
NLR с объемом ЛП [58]. Ряд работ указывает, что повышенные значения NLR являются 
достоверным фактором риска впервые возникшей ФП и рецидивов аритмии, в том 
числе после интервенционного и кардиохирургического лечения [44, 46, 58–61]. В то 
же время литературных данных о корреляции PLR и SII с ремоделированием камер 
сердца не найдено.

Среди анатомических характеристик сердца по результатам МСКТА наибольшей 
предсказательной ценностью обладает объем уЛП, а из анатомических вариантов в 
группе тромбоза преобладают «флажок» и «цветная капуста», что согласуется с ми-
ровыми данными [15–17, 28, 51]. Из ЭхоКГ-показателей предиктивной ценностью об-
ладают снижение фракции выброса левого желудочка (<53%), увеличение диаметра 
ЛП (>45 мм) и конечно-диастолического размера левого желудочка (>51 мм), кото-
рые являются хорошо изученными прогностическими факторами возникновения 
тромбоза уЛП [62–67].

Предиктивной ценностью в оценке риска возникновения тромбоза уПП обла-
дают NLR (более 2,66) и TAPSE (менее 18 мм). Схожие результаты получены в работе 
de Divitiis M. с соавт. (1999 г.), где также отмечалась связь снижения глобальной со-
кратимости правого желудочка с риском тромбоза уПП. Также к предикторам тром-
боза уПП авторы относили увеличение площади уПП и объема ПП [68]. Литературных 
сведений относительно предсказательной ценности NLR и других иммуновоспали-
тельных индексов в выявлении тромбоза уПП не найдено.

В процессе исследования ввиду высоких ишемических рисков у пациентов с 
ФП оценивалась связь иммуновоспалительных индексов с индексом коронарного 
кальция. Предиктивной ценностью в выявлении повышенных (>10) значений индек-
са Агатсона иммуновоспалительные индексы не обладали. Выявлена лишь слабая 
корреляция значений индекса коронарного кальция с показателями SII, SIRI и NLR. 
При  проведении мультифакторного анализа независимой предиктивной ценно-
стью обладал только возраст (>68 лет). Сходные данные были получены Nam S.H. с 
соавт. (2017 г.), однако в данном исследовании из иммуновоспалительных индексов 
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изучался NLR  [69]. Противоположные результаты получены в работе He Y. с соавт. 
(2025 г.), где NLR и SIRI статистически значимо ассоциировались с повышенным ин-
дексом коронарного кальция, в то время как другие иммуновоспалительные индек-
сы – нет [70]. 

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Стратификация риска тромбоза ушек предсердий с использованием иммуноло-

гических индексов позволит более точно оценить необходимость использования 
инструментальных методов верификации/исключения тромбоза ушек предсердий, 
индивидуализировать алгоритм дообследования пациентов при выборе тактики 
контроля ритма, получить экономический эффект из-за снижения кратности необхо-
димых инструментальных обследований.

Таким образом, исследования анатомических характеристик предсердий и их 
ушек, показателей системной и внутрипредсердной гемодинамики в совокупности с 
иммуновоспалительными индексами являются перспективными в прогнозировании 
тромботических осложнений ФП и других сердечно-сосудистых заболеваний.

_________________________________________________________________________________________________
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