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Тромботичні та тромбоемболічні усклад-
нення в кардіології і в медицині є найтяж-

чими невідкладними подіями, які загрожують не 
тільки здоров’ю, а і життю людини. Тромбоутво -
рен  ня в порожнині лівого шлуночка (ЛШ) як 
ускладнення інфаркту міокарда (ІМ) відзначали 
ще кілька століть тому, проте раніше їх могли реє-
струвати тільки посмертно.

Перші згадки щодо внутрішньошлуночкового 
тромбоутворення свідчать про їх появу в зоні роз-
витку аневризми ЛШ: «На верхівці він (тромб – 
Прим. ред.) утворював кільце аневризми, стаючи 
там дуже тонким: ця частина була вистелена тром-
бом, який за формою нагадував мішок» (Джон 
Хантер, 1757 [10]).

Одне з перших спостережень внутрішньошлу-
ночкових муральних тромбів було зроблено на 
початку XIX ст., однак не всі ці тромби були 
пов’язані з розвитком ІМ. Можливість краще зро-
зуміти природу тромбоутворень з’явилася вже у 
1920–1930-х роках, завдяки більш масштабному 
проведенню автопсій. 

У 1941 р. на підставі патоморфологічного роз-
тину була висвітлена частота тромбоутворень, що 
трапляються в порожнині ЛШ. За даними автопсії 
дорослих пацієнтів, які померли від серцевих 
захворювань, 265 (34,4 %) хворих із 771 мали один 
або кілька тромбів у порожнині ЛШ. Ішемічна хво-
роба серця з ІМ найчастіше асоціювалася з наяв-
ністю тромбів ЛШ: 2/3 пацієнтів з такою патоло -
гією мали це ускладнення – тромби в ЛШ [2].

Також уже в середині 1940-х років було вияв-
лено зв’язок емболічних ускладнень ІМ не тільки з 
наявністю тромбофлебіту вен нижніх кінцівок, а і з 
наявністю мурального тромбозу порожнини ЛШ, 
що було викладено в кількох роботах того часу [8, 
11, 20].

Наступним етапом після доказів про можли-
вість виникнення тромботичного ускладнення ІМ 
та зв’язок формування тромбу з емболічними поді-
ями стало лікування хворих з наявністю внутріш-
ньошлуночкових муральних тромбів, тобто при-
значення антикоагулянтів, як парентеральних, так 
і пероральних. Лікування хворих з тромбом у 
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порожнині ЛШ гепарином та антагоністом вітамі-
ну К кумадином привело до часткової або повної 
резолюції тромбу та попередження емболічних 
ускладнень. Однак лікування антикоагулянтами 
за наявності тромбу в порожнині ЛШ повністю не 
запобігає емболічним подіям. Важливішим є вияв-
лення причин розвитку тромбу в порожнині ЛШ 
та запобігання його виникненню. 

Методи діагностики тромбу 
в порожнині лівого шлуночка

У клінічній практиці трансторакальна ехокар-
діографія (ЕхоКГ) широко застосовується як осно-
вний скринінговий тест, метою якого є виявлення 
тромбу в ЛШ. Цей підхід підтверджується числен-
ними дослідженнями, які показують, що ЕхоКГ 
працює добре як тест для виявлення тромбу в ЛШ. 
Якщо зображення тромбу сумнівне, для уточнення 
діагнозу показано проведення ультразвукового 
контрастування, що поліпшує діагностику тромбу 
в ЛШ. Численні попередні дослідження продемон-
стрували, що рутинна стратегія використання ехо-
контрасту в пацієнтів, що належать до груп ризику, 
може помітно поліпшувати оцінювання тромбу в 
ЛШ, зменшуючи як хибно позитивні, так і хибно 
негативні результати [6, 7, 19, 24].

Хоча корисність спеціального ехосигналу для 
тромбу в ЛШ встановлено, ЕхоКГ широко застосо-
вується як загальний скринінговий тест оцінюван-
ня структури і функції серця, а виявлення тромбу 
рідше є основним показанням. Таким чином, для 
багатьох пацієнтів із ризиком розвитку тромбу в 
ЛШ, наприклад із систолічною дисфункцією, як 
первинне показання, так і використання ехокон-
трастування для тромбу в ЛШ є рідкісними. 
Оскільки ЕхоКГ є  найпоширенішим тестом візуа-
лізації, краще розуміння її можливостей у реаль-
них клінічних умовах має важливе значення [12, 
13, 15, 16, 17, 26]. 

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) 
серця із відтермінованим контрастуванням допо-
магає виявити тромб у ЛШ на основі характерис-
тик позаваскулярної тканини, і цей підхід був 
доведений як високоточний у багатьох валідацій-
них дослідженнях. Оскільки МРТ є неінвазивним 
методом дослідження, вона має додаткову користь 
для вивчення тромбу в ЛШ у багатьох групах 
ризику, для яких інвазивний підхід (вентрикуло-
графія), як для хірургічної патології, був би 
непрактичним. На сьогодні МРТ не використову-
валася для вивчення факторів, які впливають на 
ефективність рутинного клінічного ехо-сигналу 
для виявлення тромбу в ЛШ [1].

Раніше було проведене відповідне когортне 
послідовне дослідження дорослих пацієнтів з 

наявністю тромбу в ЛШ, за допомогою МРТ з піз-
нім контрастуванням гадолінієм. На час проведен-
ня МРТ пацієнти не відрізнялися за строками 
проведення МРТ, віком та фракцією викиду ЛШ і 
були порівнянні з пацієнтами без тромбу в ЛШ. 
Вивчали тривалий випадок поєднання емболічних 
подій: інсульту, транзиторної ішемічної атаки або 
екстракраніальної системної артеріальної емболії, 
а також порівнювали результати серед пацієнтів із 
тромбом ЛШ, виявленим за допомогою МРТ з піз-
нім контрастуванням гадолінієм, залежно від того, 
чи був виявлений тромб у ЛШ за допомогою 
ЕхоКГ, чи ні (рис. 1) [25].

Із 157 хворих із тромбом ЛШ 155 прирівнюва-
лися до 400 пацієнтів, які не мали тромбу в ЛШ. 
Під час медіанного спостереження за 3,3 року 
кумулятивна захворюваність на емболію була зна-
чно вищою в пацієнтів із тромбом ЛШ порівняно з 
пацієнтами, які не мають тромбу в ЛШ (р<0,001), 
із річним рівнем 3,7 % та 0,8 % для тромбу в ЛШ та 
аналогічними пацієнтами, які не мають тромбу у 
ЛШ, відповідно. Тромб у ЛШ був єдиним незалеж-
ним предиктором комбінованої кінцевої точки 
емболічного виду (відношення ризиків 3,99; 95 % 
довірчий інтервал 1,54–10,35; р=0,004) (рис. 2). 
Кумулятивна частота емболії не відрізнялася в 
пацієнтів із тромбом ЛШ, що також було виявлено 
за допомогою ЕхоКГ, порівняно з пацієнтами з 
тромбом ЛШ, не виявленим за допомогою ЕхоКГ 
(р=0,25; рис. 3) [5, 21].

Незважаючи на сучасне антитромботичне 
лікування, тромб у ЛШ, виявлений за допомогою 
МРТ із пізнім контрастуванням гадолінієм, асоці-
юється з більшою в 4 рази тривалістю захворюва-

Рис. 1. Зв’язок наявності тромбоутворення в 

порожнині ЛШ з емболічними подіями.
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ності на емболію порівняно з пацієнтами, у яких не 
виявлено тромбу в ЛШ. Тромб у ЛШ, виявлений 
за допомогою МРТ із пізнім контрастуванням 
гадолінієм, але не за допомогою ЕхоКГ, пов’язаний 
з аналогічним ризиком емболії, як у разі його вияв-
лення за допомогою МРТ із пізнім контрастуван-
ням гадолінієм та ЕхоКГ. За даними літератури, 
при повній резолюції тромбу в порожнині ЛШ 
кількість ускладнень статистично значуще менша, 
а виживання краще, ніж у хворих, у яких резолю-
ція відбувається не повністю [3]. 

Фактори, що впливають на ризик 
розвитку тромбу в лівому шлуночку

Тріада Вірхова – зменшення рухливості стінок 
шлуночків, локальна травма міокарда та гіперкоа-
гуляція/застій потоку – сприяють утворенню 
тромбу в ЛШ. Зниження скоротливої здатності 
міокарда шлуночків та застій крові у слабкому 
неконтрактильному сегменті шлуночка відіграє 
головну роль у формуванні тромбів. Дослідження 
показали, що пацієнти зі зниженою фракцією 
викиду (ФВ) ЛШ при госпіталізації більш схильні 
до розвитку тромбу в ЛШ. Крім того, пацієнти зі 
зниженою ФВ ЛШ на момент виписування також 
піддаються більшому ризику, ніж пацієнти з нор-
мальною ФВ ЛШ.

У пацієнтів з тромбом у ЛШ спостерігаються 
більші порушення руху стінки, ніж у пацієнтів без 
тромбів. Збільшення діастолічного розміру ЛШ – 
ще один фактор ризику, який свідчить про важли-
вість загального зниження скоротливої здатності 

міокарда шлуночків. Аналогічно, тромб у правому 
шлуночку може виникнути в пацієнтів з поєдна-
ною дисфункцією правого шлуночка.

Місцева травма міокарда: у пацієнтів, які пере-
несли ІМ з елевацією сегмента ST, тромб у ЛШ 
виявляється частіше порівняно з пацієнтами без 
ІМ з елевацією сегмента ST (43,1 % проти 5 %). 
Серйозність та глибина ураження серця корелю-
ють зі збільшенням ризику розвитку тромбу.

Пікові рівні тропоніну та МВ-фракції креа-
тинфосфокінази були значно вищими в пацієнтів, 
у яких діагностовано тромб у ЛШ порівняно з від-
сутністю тромбу. Середні пікові значення для тро-
поніну становили 32,63 нг/мл проти 18,7 нг/мл, а 
середні пікові значення для МВ-фракції креатин-
фосфокінази дорівнювали 245,47 МО/л проти 
167,37 МО/л. Пізнє діагностування ІМ після 
початку розвитку (більше 12 годин болю в грудях) 
є ще одним важливим фактором ризику, що відо-
бражає більше пошкодження міокарда. Крім того, 
затримка з виконанням перкутанного коронарного 
втручання (ПКВ) була незалежним фактором 
ризику у двох інших дослідженнях, що свідчить 
про роль ішемічно-реперфузійної травми на допо-
внення до поширеного ІМ.

Помірний антеградний потік (TIMI-1) або від-
сутність антеградного потоку (TIMI-0) до прове-
дення ангіопластики є ще одним незалежним фак-
тором прогнозу.

Верхівка ЛШ однозначно є найбільш сприй-
нятливою до утворення тромбу в ЛШ. У ретро-
спективному дослідженні було відзначено, що всі 
пацієнти з тромбом ЛШ мали апікальний акінез 

Рис 2. Кількість емболічних подій за наявності 

тромбоутворення у ЛШ за даними МРТ.   

Рис 3. Кількість емболічних подій за наявності 

тромбоутворення у ЛШ за даними ЕхоКГ.
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незалежно від принципу розташування ІМ. 
Доведено, що передня локалізація ІМ сприяє вну-
трішньопорожнинному тромбоутворенню, більше 
того, за умови передньої локалізації ІМ зі зниже-
ною скоротливою функцією ризик розвитку тром-
бу підвищується в десятки разів (рис. 4).

Гіперкоагуляція: у пацієнтів з ІМ, у яких роз-
вивається тромб у ЛШ, виявляють гематологічні 
порушення, які свідчать про стан гіперкоагуляції 
та прозапальний стан. У пацієнтів з ІМ, у яких роз-
вивається тромб у ЛШ, фіксують статистично зна-
чуще вищий середній об’єм тромбоцитів (9,03 фл 
проти 8,06 фл; p=0,0001) та лейкоцитів (14,010 
проти 11,300 клітин на мікролітр, p=0,0001). 

Підвищений середній об’єм тромбоцитів є неза-
лежним фактором ризику формування тромбу в 
ЛШ за даними логістичного регресійного аналізу. 
Вивчали і роль маркерів запалення сироватки 
крові як попередника ризику утворення тромбу. 
Встановлено, що пацієнти із тромбом у ЛШ мали 
значно вищі рівні С-реактивного білка, ніж пацієн-
ти без тромбу в ЛШ (48 проти 8,4 мг/л). Було 
доведено, що рівень С-реактивного білка та фібри-
ногену є незалежними предикторами раннього 
утворення тромбу в ЛШ, що ускладнює перебіг ІМ 
передньої стінки ЛШ [22].

Як впливає реваскуляризація 
(перкутанне коронарне втручання) 
на ризик розвитку тромбу в лівому 
шлуночку?

Загальна поширеність розвитку тромбу в ЛШ 
серед загальної популяції низька. У ретроспектив-
ному огляді понад 80 000 медичних записів частота 
наявності тромбу в ЛШ становила 7 на 10 000 паці-
єнтів. 80 % цих випадків були пов’язані з ішемією, 
решта виникли через дилатаційну кардіоміопатію 
та кардіоміопатію, спричинену стресом (8,15 і 
4,8 % відповідно).

За даними багатоцентрових досліджень, тромб 
у ЛШ відзначається у 4–39 % пацієнтів з ІМ пере-
дньої локалізації. Ступінь ураження міокарда 
впливає на формування тромбу. Наприклад, у 
недавньому дослідженні розвиток тромбу в ЛШ 
спостерігався у 28 (43 %) із 65 пацієнтів із гострим 

Рис. 4. Частота виявлення тромбоутворення в 

порожнині ЛШ залежно від локалізації ІМ та вели-

чини ФВ ЛШ.    

Рис. 5. Вплив проведення механічної реваскуляризації (ПКВ) при гострому ІМ на ризик розвитку тром-

боутворення в порожнині ЛШ.
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ІМ та зубцем Q у ділянці передньої стінки і тільки 
в 1 (5 %) з 20 хворих з гострим ІМ передньої лока-
лізації без зубця Q. Крім того, існує значна різниця 
щодо показника захворюваності між пацієнтами, у 
яких час від початку больового синдрому в грудній 
клітці до госпіталізації становив до 12 годин (15,4 
проти 63,6 %).

Тромб у ЛШ рідше трапляється при ІМ задньої 
локалізації порівняно з ІМ передньої локалізації, 
що відображає ступінь ураження міокарда, а також 
унікальні властивості гіпокінетичної верхівки, яка 
схильна до тромбоутворення (2,5 проти 11,5 %). 

Частота розвитку тромбу в ЛШ при дилатаційній 
кардіоміопатії становить 11–44 %, але на сьогодні 
недостатньо даних для вивчення часових тенден-
цій. На рис. 5 зображено часові тенденції захворю-
ваності в пацієнтів з ІМ та тромбом у ЛШ. 
Захворюваність була значно вищою в епоху до 
ПКВ – до 1995 р. (рис. 6) [9].

На оцінку тимчасових тенденцій впливають 
такі змінні, як використовувана модальність зобра-
ження (ЕхоКГ проти МРТ) та час від моменту 
виникнення ІМ до візуалізації (рання візуалізація 
проти пізньої). Оскільки технологія візуалізації 
поліпшилася з роками, ці тенденції дозволяють 
припустити, що частота тромбу в ЛШ була дійсно 
знижена шляхом своєчасної й ефективної репер-
фузії. Однак два дослідження зі ступенем захворю-
ваності понад 20 %, проведені в сучасну епоху, 
привертають увагу. В одне дослідження залучили в 
основному пацієнтів із пізнім зверненням та тих, 
кому рідше проводили лікування за допомогою 
ПКВ, друге дослідження було проспективним, в 
якому всі пацієнти після ІМ проходили ЕхоКГ та 
МРТ в середньому на 12-ту добу після ІМ. Ці 
дослідження вказують що, незважаючи на досяг-
нення терапії, тромб у ЛШ може залишатися недо-
статньо діагностованим, якщо не буде проведено 
ретельний пошук (особливо через 2–7 днів після 
перенесеного ІМ) [9].

Фактори, що впливають на розвиток 
тромбу в порожнині лівого шлуночка 
після інфаркту міокарда 

Ризик формування тромбу в порожнині ЛШ 
зменшується під впливом таких факторів: вико-

Рис. 6. Вплив проведення ПКВ при гострому ІМ на 

частоту виявлення тромбу в порожнині ЛШ.

Рис. 7. Тенденція виявлення тромбу в лівому шлуночку за даними ехокардіографії.
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нання ПКВ, застосування нейрогормональних 
антагоністів, зниження ремоделювання ЛШ, збіль-
шення використання антитромботичних агентів 
(рис. 7). Усі ці фактори привели до зниження фор-
мування тромбу в порожнині ЛШ після ІМ з 15 % 
при всіх ІМ та 25 % при ІМ передньої локалізації 
до рівня менше 3 % при ІМ усіх локалізацій та не 
більше 5–6 % при ІМ передньої локалізації [4, 14, 
18, 23].

Таким чином, тромбоутворення в порожнині 
ЛШ як при розвитку ІМ, так і при кардіоміопатії 

або міокардитах є дуже тяжким ускладненням 
перебігу захворювання. Найпоширенішим мето-
дом виявлення тромбоутворення в порожнині ЛШ 
була трансторакальна ЕхоКГ, але зараз усе частіше 
застосовується МРТ серця. Найпотужніший вплив 
на розвиток тромбоутворення в порожнині ЛШ 
при гострому ІМ має реваскуляризація, більшою 
мірою процедура ПКВ, що сприяє зниженню ремо-
делювання ЛШ. Додатковий ефект мало викорис-
тання нейрогормональних антагоністів антитром-
ботичних агентів. 
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Thrombosis in the cavity of the left ventricle. Part 1. Causes, diagnosis, prevention of formation

O.I. Irkin, D.O. Bilyi

National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology, Clinical and Regenerative Medicine» of NAMS of Ukraine, Kyiv, 

Ukraine 

More than 100 years have passed since the first description of intracavitary thrombi, but the problem of diagnosis of 

thrombi, risk factors for development, as well as the impact of myocardial revascularization remain is a very relevant 

problem today, which definitely affects the prevalence of thrombi formation in the cavity of the left ventricle (LV). This review 

is devoted to the description and analysis of the main methods of diagnosing the presence of a thrombus in the cavity of 

the LV and factors affecting the formation of a thrombus. The most adequate method for diagnosing left ventricular 

thrombosis is a cardiac magnetic resonance imaging, but a simpler method such as transthoracic echocardiography can 

be used as a screening method for most patients. Determining the causes of  LV thrombosis, such as reduced ventricular 

mobility, local myocardial damage, the presence of hyper coagulation and inflammatory phenomena, contributes to the 

adequate treatment of patients and the necessary prevention of thrombus formation.

Key words: thrombus, thrombosis, myocardial infarction, imaging methods, risk factors, revascularization.


