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Фібриляція передсердь (ФП) – аритмія, яка характеризується суправентрикулярним порушенням ритму, з хаотичною електрич-

ною активністю передсердь, прогресування якої пов’язане з підвищеним ризиком розвитку інсульту та серцевої недостатності, 
несприятливо впливає на якість життя та прогноз, підвищує рівень госпіталізації та смертності. Радіочастотна абляція ФП є най-
більш ефективним методом лікування пацієнтів з порушенням ритму. 

Найважливіший предиктор прогресування та рецидивів ФП – це структурне та електромеханічне ремоделювання передсердь, яке 
виникає завдяки самій аритмії, сприяє її прогресуванню, розвивається тахі-індукована кардіоміопатія. 

Підвищений автоматизм і тригерна активність, які виникають у передсердях при структурному ремоделюванні, можуть спричи-
нити труднощі у підтримці синусового ритму після абляції. 

Найбільш поширеним методом оцінки фіброзного структурного ремоделювання ЛП є дво- (2D) або тривимірна (3D) ехокарді-
ографія (ЕхоКГ) з вимірюванням розміру та об’єму лівого передсердя (ОЛП) чи його функції, а також ступеня деформації завдяки 
спекл-трекінг Ехо-КГ. Використання сукупності показників скоротливої функції міокарду відкриває перспективи персоніфікованого 
вивчення компенсаторних можливостей серця та вибору лікувальної тактики.

Таким чином, можемо зробити висновки, що вираженість фіброзу ЛП асоційована з розмірами, функціональними можливостями 
камер серця та відіграє важливу роль в розвитку рецидивів ФП. Ехокардіографія є одним з основних неінвазивних методів дослідження 
для виявлення наявності атріомегалії, оцінки ступеня фіброзу та для вирішення питання щодо подальшого вибору тактики лікування ФП.
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Atrial fibrillation (AF) is arrhythmia characterized by supraventricular rhythm disturbance, with chaotic electrical activity of the atria, the 

progression of which is associated with an increased risk of stroke and heart failure. It adversely affects the quality of life and prognosis and increases 
the level of hospitalization and mortality. Radiofrequency ablation of AF is the most effective method of treating patients with arrhythmias.

The most important predictor of progression and recurrence of AF is the structural and electromechanical remodeling of the atria, which 
occurs due to the arrhythmia itself, contributes to its progression, and develops tachy-induced cardiomyopathy.

The increased automaticity and trigger activity that occurs in the atria during structural remodeling can cause difficulties in maintaining 
sinus rhythm after ablation.

The most common method for assessing fibrous structural remodeling of the left ventricle is two- (2D) or three-dimensional (3D) 
echocardiography (EchoCG), involving measuring the size and volume of the left atrium (LV) or its function, as well as the degree of 
deformation via speckle tracking Echo-CG. The use of a set of indicators of the contractile function of the myocardium opens up the prospects 
of a personalized study of the compensatory capabilities of the heart and the choice of treatment tactics.

Thus, we can conclude that the severity of AF fibrosis is associated with the size and functionality of the heart chambers and plays an 
important role in the development of AF recurrences. Echocardiography is one of the main non-invasive research methods for detecting the 
presence of atriomegaly, assessing the degree of fibrosis, and settling the issue of the further choice of AF treatment tactics.

Key words: atrial fibrillation, recurrences, echocardiography, left atrium.

Вступ. Фібриляція передсердь (ФП) є найпоширені-
шою аритмією в США, Європі та в інших країнах. ФП 
асоціюється зі значною захворюваністю та смертністю, 
включаючи збільшення ризиків інсульту в 4-5 разів  

Стаття поширюється на умовах ліцензії 
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та 3-кратний ризик виникнення серцевої недостатності 
[8, 21, 44].

Механізм виникнення ФП до кінця не вивчений, 
але, відповідно до трикутника аритмогенезу Кумеля, 
наявність деяких тригерних факторів, аритмогеного 
субстрату і моделюючого фактору є зрозумілими [21, 
44]. Також до факторів, які можуть спричинити появу 
ФП, належать вегетативна нервова система, ішемія [16, 
45] і гормони [3, 4, 41]. 

Катетерна абляція виникла як ефективна терапія 
для пацієнтів із симптоматично вираженою аритмією 
і уже впродовж багатьох років відіграє ключову роль 
у лікуванні ФП [37, 42]. Ремоделювання передсердь, 
зокрема структурне, може впливати на ризик розвитку 
рецидивів ФП після абляції. 

Останніми роками все більше уваги дослідників 
приділяється можливості вивчення додаткових мето-
дів дослідження камер серця для виявлення можливих 
ускладнень та рецидивів після лікування ФП. 

Тому, використовуючи неінвазивну оцінку вели-
чини структурного ремоделювання передсердь, можна 
покращити відбір пацієнтів для абляції ФП. Ми роз-
глянемо роль ремоделювання передсердь у рецидивах 
ФП після катетерної абляції з точки зору використання 
сучасних методів зображення для оцінки структурної 
зміни в передсердях [5, 25].

Виявлення структурного ремоделювання перед-
сердь для передбачення рецидивів ФП.

ФП виникає внаслідок безперервного ремоделю-
вання лівого передсердя, що включає електричні та 
структурні перетворення, змінений метаболізм та веге-
тативні зміни. Ці зміни насамперед пов’язані з арит-
мією, вторинно пов’язані з віком, прогресуванням 
основного захворювання серця, а також із генетичними 
факторами [40, 44].

З початку виникнення ФП передсердний субстрат 
модифікується завдяки електричному ремоделюванню, 
з укороченням рефрактерності передсердь та уповіль-
ненням швидкості проведення імпульсу [23]. Потім 
підтримка ФП залучається завдяки структурним змі-
нам. Електричне ремоделювання характеризується 
зменшенням тривалості потенціалу дії та збільшенням 
ризику відстроченої постдеполяризації. У контрасті 
структурні зміни в міокарді включають загибель клі-
тин, проліферацію фібробластів і надлишок продукції 
позаклітинного матрикса, що призводить до фіброзу. 
Фіброзні ураження можуть перешкоджати поширенню 
електричного струму, сприяючи повторному входу 
імпульсу [20, 26].

Взаємодії фібробласт-кардіоміоцити сприяють реен-
трі та формуванню ектопічного імпульсу. Таким чином, 
фіброз призводить до прогресування ФП до постійних 
форм, а також і сама аритмія може сприяти структурній 
перебудові, створюючи довготривалий позитивний зво-
ротній зв’язок, що сприяє розвитку постійних форм ФП 
[26]. Деякі автори продемонстрували, що пацієнти із 
серцевою недостатністю і без попередньої передсерд-
ної аритмії мають значне ремоделювання передсердь, 
що характеризується анатомічними та структурними 
змінами, включаючи збільшення розмірів передсердь, 
зони низької напруги та рубцювання, аномалії провід-

ності, із   затримкою та блокаду провідності, а також під-
вищену рефрактерність [40].

Хронічний фіброз передсердь та їх рубцювання змі-
нюють внутрішньопередсердну провідність і збільшу-
ють ефективні рефрактерні періоди в камерах серця. 
Змінена провідність і бар’єри, створені рубцем, можуть 
формувати критичні ланцюги для внутрішньоперед-
сердного реентрі, що сприяє збереженню ФП. Дійсно, 
структурна зміна передсердь із фіброзом може бути 
важливішою, ніж електричне ремоделювання, у під-
тримці ФП [20, 38]. 

Розширення передсердь тісно пов’язане з фіброзом, 
було показано, що розмір передсердя є важливим фак-
тором ризику розвитку персистуючої ФП [26]. Таким 
чином, дилатація камер серця і фіброз є двома осно-
вними процесами, які беруть участь у структурних змі-
нах у передсердях [11].

Катетерна абляція (КА) легеневих вен (ЛВ) стала 
важливою та все більш ефективною стратегією ліку-
вання ФП, особливо пароксизмальної форми [43, 47]. 
Попередні дослідження показали, що від 65% до 85% 
пацієнтів були «звільнені» від розвитку повторної ФП 
після абляції, проте від 30% до 40% пацієнтів потребу-
ють >1 процедури [31].

Поява рецидиву аритмії після катетерної абляції 
залежить від різних факторів, таких як діаметр лівого 
передсердя (ДЛП) або об’єм ЛП (ОЛП), фракція 
викиду (ФВ) лівого шлуночка (ЛШ) і рубцювання ЛП. 
[9] Попереднє структурне ремоделювання ЛП є силь-
ним та незалежним предиктором рецидиву ФП після 
катетерної абляції, тому що структурні зміни міокарду 
ЛП були ідентифіковані як аритмогенний субстрат 
рецидиву аритмії [13]. 

Усі ці фактори, які впливають на рецидиви ФП, 
пов’язані з дилатацією ЛП, і тісний зв’язок між збіль-
шенням розмірів лівого передсердя та рецидивом 
ФП був зрозумілий на основі кількох концепцій [40]. 
По-перше, збільшення ЛП шляхом структурного ремо-
делювання збільшує автоматичну та тригерну актив-
ність у волокнах передсердь, що може викликати реци-
див ФП після абляції [18]. 

По-друге, базуючись на гіпотезі множинних повтор-
них хвиль входу, ФП можна легше індукувати і підтри-
мувати зі збільшеним ЛП. По-третє, розширене ЛП 
може збільшити труднощі досягнення стабільності 
катетера і, отже, вимагає більше енергії і триваліші 
ураження патологічної зони до повної абляції ФП 
[46]. Недостатня міра даного лікування вже існуючої 
зони рубцювання ЛП, із супутнім збільшенням камери 
серця, призводить до повторного з’єднання між ЛП 
та легеневими венами (ЛВ) після абляції [24]. Таким 
чином, рецидив ФП може бути спричинений більш 
масштабним структурним ремоделюванням або менш 
обширною катетерною абляцією. 

Деякі автори продемонстрували, що масштабне 
структурне ремоделювання ЛП з утворенням рубця 
призводить до виникнення рецидиву ФП не через про-
цедурну невдачу, а через нездатність досягти кінцевої 
точки ізоляції легеневих вен [46]. Виявляючи пацієн-
тів з обширним ремоделюванням ЛП перед абляцією, 
лікарі можуть передбачити високу ймовірність невда-
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лої процедури. Виходячи з цього висновку, надалі 
є можливість змінити терапію в цій обраній групі паці-
єнтів, щоб збільшити успіх у лікуванні [14]. 

Пацієнти зі структурним ремоделюванням ЛП 
вимагають більш рутинного детального картування 
рубця з видаленням усіх потенційних перешийків, які 
могли б спричинити внутрішньопередсердний повтор-
ний вхід хвиль, щоб звести рецидив до мінімуму. Мета 
повної свободи від антиаритмічної терапії також може 
бути переглянута в цій групі, і комбінована абляція 
з довготривалим медикаментозним лікуванням розгля-
дається як найбільш ефективний підхід терапії [6, 28].

Деякі автори досліджували хворих із поєднаною 
пароксизмальною та постійною ФП, яким було про-
ведено тривимірне (3-D) картування та окружна ізоля-
ція ЛВ і лінійна абляція ЛП, з наступною абляцією на 
основі електрограми ЛП та правого передсердя (ПП) 
(комплексна фракціонована електрограма передсердь). 
Їх результати показали, що збільшений діаметр ЛП 
і наявність ектопії в ПП не з легеневих вен може перед-
бачити пізній рецидив протягом тривалого періоду спо-
стереження [49]. Незважаючи на те, що ЛВ є основним 
місцем ектопічних скорочень, які ініціюють аритмію, 
ізоляція легеневих вен і субстрату ЛП залишаються 
ключовими для абляції ФП. 

Іншими авторами продемонстровано, що джерела 
швидкої активації передсердь під час ФП, пов’язаної 
з розтягуванням, були розташовані в області ЛВ, 
а рівень їх просторово-часової організації корелював із 
тиском. Високий тиск у місцях з’єднання легеневих вен 
та легенева гіпертензія може відігравати важливу роль 
у рецидиві ФП [35]. Більше того, інші дослідження 
показали, що тиск в обох передсердях був значно під-
вищений при ранній і тяжкій серцевій недостатності, 
і ремоделювання обох передсердь сприяло розви-
тку аритмії та легеневої гіпертонії [33]. Усі попередні 
результати вказують на те, що виникнення ФП викли-
кають структурні та електричні ремоделювання в обох 
передсердях, і, як наслідок, ступінь ремоделювання ЛП 
та ПП впливає на рецидив ФП після абляції [48].

Оцінка ремоделювання камер серця для прогно-
зування рецидивів ФП.

Структурне ремоделювання передсердь оцінюється 
завдяки збільшенню об’єму передсердь та фіброзу міо-
карда. У деяких дослідженнях було доказано, що, як 
частий наслідок ФП, збільшення ЛП, викликане струк-
турним ремоделюванням, пов’язане з повторною ФП 
не тільки після абляції, але й після спонтанної, хіміч-
ної чи електричної кардіоверсії [26]. Також відомо, що 
фіброз передсердь призводить до появи та стійкості 
ФП через структурні зміни в субстраті ЛП з електрич-
ним ремоделюванням. Неінвазивна оцінка фіброзного 
структурного ремоделювання допомагає передбачити 
результат абляції ФП [39]. 

Ехокардіографія
Ехокардіографія (ЕхоКГ) широко використовується для 

вимірювання розміру ЛП (рис. 1), оскільки вона дозволяє 
створювати зображення в режимі реального часу. 

У деяких дослідженнях повідомлялося, що діаметр 
ЛП (ДЛП) >45 мм, визначений за допомогою ехокар-
діографії, може бути предиктором рецидиву ФП про-

тягом 2,4 років після ізоляції ЛВ у досліджених паці-
єнтів із пароксизмальною та хронічною ФП [22]. Інші 
автори також досліджували фактори ризику рецидиву 
ФП у пацієнтів із комбінованою ФП (з пароксизмаль-
ною, стійкою та з постійною формами), яким про-
ведено ізоляцію легеневих вен, і протягом 6 місяців 
показали, використовуючи двовимірну (2-D) ЧСЕхоКГ, 
що діаметр ЛП >45 мм та наявність артеріальної гіпер-
тензії (АГ) в анамнезі були незалежними предикторами 
рецидивів ФП. Вони використовували місячний період 
дослідження пацієнтів під час наступного спостере-
ження, оскільки пізній рецидив ФП відрізняється від 
раннього після абляції [32].

Використовуючи 2-D трансторакальну ехокарді-
ографію (ТТЕхо-КГ) в М-режимі у пацієнтів лише 
з пароксизмальною ФП, дослідники показали, що 
пацієнти з помірним (40-50 мм) і сильним розширен-
ням ЛП (>50 мм) мали у 1,30 та 2,14 рази відповідно 
збільшення ймовірності рецидиву ФП після ізоляції 
антрального відділу легеневої вени протягом серед-
нього періоду спостереження порівняно з пацієнтами, 
у яких нормальний діаметр ЛП (≤40 мм) [46].

Ці дослідження довели велике значення проведення 
ехокардіографії для вимірювання розміру ЛП у пацієн-
тів з ФП. 

І навпаки, інші автори продемонстрували, що діа-
метр ЛП ≥49 мм, визначений з використанням 3-х 
камерної чрезстравохідної ЕхоКГ, ніж при визначенні 
в М-режимі трансторакальної Ехо-КГ, і навпаки, об’єм 
ЛП (ОЛП) ≥99 мл, виміряний за модифікованим прави-
лом Симпсона при ТТЕхоКГ, є більш потужними пред-
икторами рецидиву ФП після повторної ізоляції ЛВ 
у пацієнтів з комбінованою ФП [36].

У деяких дослідженнях оцінювали об’єм ЛП як 
предиктор рецидиву ФП після ізоляції легеневих вен 
протягом 6-тимісячного періоду спостереження. Об’єм 
ЛП вимірювали за допомогою 2-D ЧСЕхоКГ, але оці-
нювали двопланові методи площі-довжини з апікаль-
ного 4- і 2-камерного доступу ТТЕхо-КГ у пацієнтів 
з пароксизмальною та персистуючою ФП. Автори 
показали, що об’єм ЛП >34 мл/м2 до площі тіла мав 
чутливість 70% і специфічність 91% для прогнозу-
вання рецидиву ФП, але значення ОЛП було меншим 

 
Рис. 1. Ехокардіографія (верхівковий, чотири 

камерний доступ). Визначено розміри ЛП
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порівняно з даними попереднього дослідження, де було 
визначено ОЛП ≥99 мл при ЧСЕхо-КГ [10, 24].

Дослідження показали, що 2-D ТТЕхо-КГ недо-
оцінює об’єм ЛП порівняно з іншими методами дослі-
дження. Таким чином, ці виміри мають низьку відтво-
рюваність через різні положення та орієнтації площини 
зображення. Тому останні досягнення в технології 3-D 
ехокардіографії можуть дозволити виміряти об’єм 
лівого передсердя точніше [7]. Натомість 2-D ехокарді-
ографія може просто і легко виміряти діаметр ЛП, що 
може стандартизувати значення дилатації ЛП як реко-
мендації щодо відбору пацієнтів для абляції ФП [12].

За допомогою методів візуалізації досліджено зна-
чення функції ЛП як маркера структурного ремоделю-
вання, оскільки дисфункція ЛП призводить до збіль-
шення розмірів ЛП у пацієнтів з ФП. Однак важко 
точно діагностувати ступінь дисфункції ЛП, оскільки 
рух стінки передсердя менший порівняно з лівим шлу-
ночком [17]. Максимальний потік випорожнення вушка 
ЛП (ВЛП), оцінений за допомогою ЧСЕхоКГ, має попе-
реднє підтвердження як індикатор функції ЛП [15]. 
Деякі дослідження показали, що пік випорожнення 
ВЛП <20 см/с пов’язаний з підвищенням ризику реци-
диву ФП, тоді як значення >30 см/с може передбачити 
успіх кардіоверсії [50]. 

Останнім часом внутрішньосерцева ехокардіо-
графія, виконана під час катетерної абляції, викорис-
товується для отримання в режимі онлайн анатоміч-
ної інформації про ліве передсердя та легеневі вени, 
оцінки потенціалу гемодинамічної функції та моніто-
рингу гострих ускладнень, таких як випіт в перикард,та 
оклюзія ЛВ [34]. 

Завдяки використанню інтракардіальної ехокардіо-
графії у пацієнтів з персистуючою формою ФП, показано 
швидкість лише 19 см/с у пацієнтів із рецидивом ФП 
проти 29 см/с у пацієнтів без рецидиву з 1 місяця до 6 
місяців після ізоляції легеневих вен. Ці результати вказу-
ють на те, що швидкість потоку <20 см/с ВЛП за даними 
доплер- ЕхоКГ є маркером рецидиву ФП [15, 34, 50].

Інший метод дослідження – спекл-трекінг Ехо-КГ – 
останнім часом стає більш відомим і дає можливість про-
вести аналіз деформації серцевого м’яза для оцінки його 
скоротливої можливості [1]. Також визначення даного 
параметру може бути використано для виявлення без-
симптомного перебігу захворювання, яке спричинено 
різними етіологічними факторами, а також для прогнозу-
вання несприятливих серцево-судинних явищ [19].

Зображення, отримані на основі ультразвуку, 2-D, 
спекл-трекінг, дозволяють проводити неінвазивну оцінку 
деформаційних властивостей міокарду ЛП під час сер-

цевого циклу; було показано, що аналіз зображень 2-D 
спекл-трекінгу ЛП корелює з масштабом структурного 
ремоделювання ЛП у пацієнтів з ФП (рис. 2) [2].

 

Рис. 2. Speckle tracking лівого передсердя. 
Ліва частина малюнку (чотири камерний 

верхівковий доступ) зображує ліве передсердя 
(ЛП) з кольоровою зоною інтересу. Права частина 

малюнку: графік strain лівого передсердя

У попередніх дослідженнях повідомлялось, що 
деформація ЛП, оцінена за допомогою 2-D зображень 
із відстеженням спекл-трекінгу, прогнозує рецидив ФП 
у пацієнтів, яким була проведена кардіоверсія або про-
цедура абляції [30].

Деякі автори продемонстрували, що у категорії паці-
єнтів з пароксизмальною та стійкою формами ФП, яким 
проведена ізоляція ЛВ, оцінка загальної деформації ЛП 
за допомогою двовимірного відстеження спекл-трекінгу 
ідентифікує пацієнтів з високим рівнем ризику рецидиву 
ФП (чутливість >85% і специфічність >90,5%) [27].

Інші дослідження також показали, що деформація 
ЛП, визначена з використанням 2-D speckle tracking 
ЛП, корелює з вираженістю фіброзу ЛП, виміряною 
за допомогою магнітно-резонансної томографії (МРТ) 
у пацієнтів з ФП [29].

Ці унікальні дані, отримані за допомогою доппле-
рівської, або 2-D ехокардіографії, чи спекл-трекінг-
візуалізації, були зареєстровані як предиктори реци-
диву фібриляції передсердь.

Висновки. Ремоделювання передсердь, особливо 
структурне, відіграє важливу роль у рецидиві ФП. Неін-
вазивні методи візуалізації, такі як 2-D, 3- D ехокардіогра-
фії, спекл-трекінг, є важливими інструментами для оцінки 
розмірів та функції камер серця, для виявлення наявності 
фіброзу передсердь, а також покращення та вибору так-
тики лікування залежно від форми та тривалості аритмії. 
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