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Прогрес технологій ехокардіографії (ЕхоКГ) 
став ключовим чинником пізнання ролі змін 

структурно-функціонального стану передсердь у 
формуванні й прогресуванні серцево-судинних 
хвороб та їх ускладнень. У більшості із проведе-
них до цього часу досліджень оцінювали показ-
ники структурно-функціонального стану лівого 
передсердя (ЛП) [3, 11]. Форму і розміри ЛП 
спочатку визначали у М-режимі, пізніше його 
площу та об’єм реєстрували з допомогою двови-
мірної ЕхоКГ (2D-ЕхоКГ). Проведені досліджен-
ня дозволили встановити самостійне значення 
параметрів структурно-функціонального стану 
ЛП як своєрідного «барометра» тиску наповнен-
ня лівого шлуночка (ЛШ) і предиктора виник-
нення фібриляції передсердь (ФП), гострого 
порушення мозкового кровообігу, серцевої недо-
статності (СН) та смерті [1, 10, 25, 37, 44]. З іншо-
го боку, незважаючи на визнання клінічного зна-
чення показників стану ЛП, його вивчення 
обмежувалося переважно дослідженням розміру, 
а не функції, що було зумовлено браком адекват-
них методик. Крім того, значно менше уваги при-
діляли змінам розмірів і функції правого перед-
сердя (ПП), а також міжпередсердній асинхронії 
(МПА). Поява низки нових технологій ЕхоКГ 
визначає потребу в узагальненні сучасних підхо-

дів до ультразвукового дослідження передсердь 
на підставі чинних стандартів застосування мето-
ду ЕхоКГ, з урахуванням можливостей новітніх 
методик і параметрів, а також специфічних 
потреб обстеження пацієнтів з ФП.

Ремоделювання передсердь 
та методи його оцінки у пацієнтів 
з фібриляцією передсердь

Аналіз структурно-функціонального стану 
передсердь дозволяє оцінити патофізіологічні 
зміни, зумовлені самою ФП і фоновими хво-
робами [1, 10, 11, 25, 37, 44]. Добре відомо, що 
ФП супроводжується ремоделюванням перед-
сердь, яке полягає в дисоціації між м’язовими 
волокнами та електропровідністю. Від самого 
початку хвороби при ФП «запускаються» про-
цеси структурних і електрофізіологічних змін 
кардіоміоцитів (фрагментація й ушкодження 
міофібрил, накопичення гранул глікогену, зміна 
структури й зменшення кількості мітохондрій, 
порушення функціонування іонних каналів) і 
екстрацелюлярного матриксу (надмірне нако-
пичення колагену I). У підсумку в передсер-
дях виникають зміни (міопатія, вакуолярна 
дегенерація, запалення, фіброз), подібні до таких 

Логвінов Ярослав Миколайович, аспірант кафедри 
04112, м. Київ, вул. Дорогожицька, 9. 
E-mail: yarlogvinov@gmail.com

Стаття надійшла до редакції 14 серпня 2013 р.

© Я.М. Логвінов, О.Й. Жарінов, О.А. Єпанчінцева, К.О. Міхалєв, 2013 

Я.М. Логвінов, О.Й. Жарінов, О.А. Єпанчінцева, К.О. Міхалєв

Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика МОЗ України, Київ

Ехокардіографічні технології дослідження 
передсердь у пацієнтів з неклапанною 

фібриляцією передсердь

Проаналізовано можливості сучасних ехокардіографічних методів дослідження структури та функції перед-
сердь. Охарактеризовано переваги й недоліки, а також клінічне значення традиційних і сучасних технологій, 
таких як тканинна допплерографія та speckle tracking. Описано ехокардіографічні критерії змін стану перед-
сердь у хворих з неклапанною фібриляцією передсердь. Висвітлено роль і шляхи виявлення порушень 
електромеханічної функції передсердь та міжпередсердної асинхронії у пацієнтів з фібриляцією передсердь.

Ключові слова: передсердя, структура, функція, ехокардіографія, тканинна допплерографія, фібриляція 
передсердь, деформація міокарда, міжпередсердна асинхронія.

Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія.– 2013.– № 3.– С. 14–27.



15«Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія», № 3, 2013

О
ГЛ

Я
Д

И

Я.М. Логвінов та співавт. 

у ЛШ за різних форм кардіоміопатії. Вказані 
зміни призводять до дилатації, порушень ме  -
ханічної функції передсердь, формування 
вогнищ патологічного автоматизму, кіл макро- і 
мікроріентрі, зон уповільненого та гетерогенного 
проведення електричних імпульсів. Встановлено, 
що фіброз стінки ЛП, визначений за допомо-
гою магнітно-резонансної візуалізації (МРВ), 
пов’язаний з порушенням функціонального 
стану (деформації) ЛП і виникненням ФП [20]. 
У пацієнтів з персистентною ФП фіброз міокар-
да більш виражений, а значення деформації ЛП 
нижчі порівняно з такими при пароксизмальній 
ФП. Неінвазивні методики оцінки структурно-
функціональних змін передсердь можуть бути 
корисними у прогнозуванні ризику виникнення і 
прогресування ФП, визначенні тактики ведення 
хворих.

Сучасні підходи до ЕхоКГ-дослідження струк-
 турно-функціонального стану передсердь поділя-
ють на волюметричні, допплерографічні, тканин-
нодопплерографічні (оцінка швидкості руху 
стінки, вивчення деформації міокарда передсердь 
та її швидкості), а також новітні технології, 
зокрема, дво- (2D) і тривимірний (3D) speckle 
tracking [9, 28].

Традиційні методи дослідження 
лівого передсердя

Визначення лінійного передньозаднього роз-
міру ЛП за допомогою ЕхоКГ у М-режимі – про-
ста і зручна технологія. Згідно з рекомендаціями 
Американського та Європейського ехокардіогра-
фічних товариств, референтними значен нями 
передньозаднього розміру ЛП вважають 3,0–
4,0 см у чоловіків і 2,7–3,8 см у жінок; індекс 
розміру ЛП (визначений за площею поверхні 
тіла) у нормі становить 1,5–2,3 см/м2 для обох 
статей [22]. Результати великих популяційних 
проспективних досліджень свідчать про зв’язок 
між передньозаднім розміром ЛП, визначе-
ним у М-режимі, та ризиком розвитку ФП. 
Зокрема, у Фремінгемському дослідженні 
збіль шен ня розміру ЛП на 5 мм асоціювалося 
з підвищенням імовірності виникнення ФП на 
39 %. В іншому популяційному спостереженні в 
осіб з передньозаднім розміром ЛП понад 5,0 см 
ризик виникнення ФП збільшувався приблизно 
в 4 рази [1]. 

Недолік вказаного методу для оцінки розмірів 
ЛП – його недостатня точність. Хоча збільшення 
ЛП відбувається в усіх трьох площинах, воно 
неоднорідне, і медіально-латеральна експансія 
менш виражена, порівняно з поздовжньою та 
передньозадньою [1, 52]. Отже, одновимірне 

дослідження недостатньо чутливе щодо встанов-
лення змін розмірів ЛП.

На противагу розмірам ЛП, визначення 
об’єму ЛП (ОЛП) більш точне, відтворюване і 
загалом відповідає результатам, отриманим за 
допомогою таких сучасних технологій, як МРВ 
і комп’ютерна томографія (КТ). Наголосимо, 
що ЕхоКГ-методики дещо занижують істинний 
ОЛП, тоді як МРВ і КТ – завищують. Але 
ЕхоКГ – це просте і доступне дослідження, а 
відмінність результатів вимірювання ОЛП 
порівняно з іншими методами візуалізації серця 
не має клінічної значущості [19, 25, 44, 45].

Зв’язок із виникненням хвороб серця, зокре-
ма ФП, сильніший для ОЛП, ніж для лінійних 
розмірів ЛП [50]. Показано, що саме ОЛП є най-
кращим і самостійним предиктором виникнення 
неклапанної ФП у випадковій вибірці літніх 
осіб [19, 47, 50]. З іншого боку, ФП незалежно 
впливає на розмір ЛП [1]. Причому зв’язок між 
ОЛП та розміром ЛП не є лінійним. 

Існують різноманітні методи визначення 
ОЛП: кубічний, еліпсоїдний, «площа–довжина» 
та модифікований метод Сімпсона. У проспек-
тивному дослідженні за участю 631 пацієнта 
продемонстровано, що двовимірні показники 
ОЛП, встановлені за методами «площа–довжи-
на» і Сімпсона, добре узгоджувалися між собою 
(середні значення ОЛП (39 ± 14) і (38 ± 13) 
мл/м2; коефіцієнт кореляції 0,98), тоді як 
еліпсоїдний метод систематично занижував 
ОЛП (середній ОЛП (32 ± 14) мл/м2) [51]. Проте 
Американське ехокардіографічне товариство 
рекомендує використовувати для вимірювання 
ОЛП еліпсоїдний метод та модифікований 
Сімпсона [22].

Перспективною методикою визначення ОЛП 
вважають тривимірну ЕхоКГ (3D-ЕхоКГ) 
(рис. 1). У низці досліджень показано цінність 
3D-ЕхоКГ для вимірювання розмірів ЛП; ця 
методика валідизована щодо МРВ. Порівняно з 
2D-ЕхоКГ, технологія 3D-ЕхоКГ дозволяє точ-
ніше встановлювати ОЛП з незначними від-
мінностями у різних дослідженнях, а також при 
порівнянні даних, отриманих різними дослід-
никами в одного пацієнта (кращі повторюва-
ність та відтворюваність). ОЛП, визначений за 
допомогою 3D-ЕхоКГ, добре корелює з таким 
при КТ і МРВ. Це зумовлено тим, що вимі-
рювання ОЛП за допомогою 3D-ЕхоКГ не зале-
жить від геометричних варіантів форми ЛП, 
площини візуалі зації, на нього менше впливає 
досвід оператора, оскільки ідентифікація кон-
турів ЛП здійснює ться автоматично або напів-
автоматично. Обме женнями 3D-ЕхоКГ вважа-
ють високу вартість дослідження, а також 
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можливість виконання лише за відносно незнач-
них коливань тривалості серцевого циклу; тому 
очевидна непридатність цієї технології в пацієн-
тів з ФП [21, 44].

Механічну функцію ЛП можна оцінити під 
час різних фаз серцевого циклу: 1) ЛП під час 
систоли та ізоволюмічного розслаблення ЛШ 
функціонує як «резервуар», отримуючи кров 
з легеневих вен, що своєю чергою зумовлює 
підвищення тиску в ЛП; 2) під час ранньої 
діастоли ЛШ після відкриття мітрального клапа-
на ЛП виступає пасивним «провідником» крові з 
легеневих вен у ЛШ завдяки існуванню градієнта 
тиску; 3) скорочення ЛП поповнює ударний 
об’єм ЛШ на 15–30 %; відносний внесок насосної 
функції ЛП зростає при дисфункції ЛШ. Крім 
того, виділяють ще властивість ЛП присмоктува-
ти кров під час ранньої систоли.

Розмір ЛП змінюється упродовж серцевого 
циклу. Для оцінки стану ЛП у різні фази серцево-
го циклу можуть враховуватися різні його об’єми 
(V) [8]:

 • максимальний ОЛП (Vmaх) – визначається 
безпосередньо перед відкриттям мітрального 
клапана (наприкінці зубця Т на синхронно 
зареєстрованій ЕКГ);

 • мінімальний ОЛП (Vmin) – визначається 
безпосередньо після закриття мітрального клапа-
на (перед комплексом QRS на ЕКГ);

 • ОЛП, що передує скороченню передсердь 
(VpreA) – визначається безпосередньо перед зуб-
цем Р на ЕКГ.

Згідно з рекомендаціями Американського та 
Європейського ехокардіографічних товариств, 
референтними значеннями Vmax є такі: 18–58 мл 
для чоловіків, 22–52 мл для жінок; індекс цього 
показника (за площею поверхні тіла) – (22 ± 6) 
мл/м2 для обох статей [22]. У здорових осіб 
середні значення індекса Vmin становили (11 ± 4) 
мл/м2, VpreA – (15 ± 5) мл/м2 [8].

Ще раз наголосимо, що визначення ОЛП є 
більш точним порівняно з вимірюванням розміру 
ЛП у М-режимі. Зокрема, в дослідженні за уча-
стю 423 пацієнтів старшого віку індекс ОЛП, 
визначений за площею поверхні тіла, дозволяв 
найкраще прогнозувати виникнення таких сер-
цево-судинних подій, як перший епізод ФП, СН, 
транзиторна ішемічна атака, інфаркт міокарда, 
реваскуляризація і смерть [46]. В іншому до -
слідженні індекс ОЛП понад 32 мл/м2 був 
потужним предиктором серцево-судинних подій 
в осіб старшого віку з більш високою передба-
чувальною цінністю порівняно з такими показ-
никами, як маса міокарда ЛШ або наявність 
його діастолічної дисфункції [49]. Згідно з 
рекомендаціями щодо визначення діастолічної 

функції ЛШ, індекс ОЛП  34 мл/м2 є преди-
ктором підвищення кінцевого тиску наповнення 
ЛШ в осіб зі збереженою фракцією викиду ЛШ 
[31].

Врахувавши вказані вище об’ємні пара-
метри, можна визначити такі показники 
функціонального стану ЛП [1, 8, 25, 37, 52]:

1. Показники резервуарної функції:
 • загальний об’єм спорожнення ЛП: 

Vmax – Vmin (середнє нормативне значення 
(13,5 ± 4,3) мл/м2, що становить (37 ± 13) % удар-
ного об’єму ЛШ);

 • фракція загального спорожнення ЛП – 
індекс експансії ЛП ((Vmax – Vmin) / Vmax) × 100 % 
(середнє нормативне значення (65 ± 9) %).

2. Показники провідникової функції:
 • пасивний об’єм спорожнення ЛП: 

Vmax – VpreA;
 • фракція пасивного спорожнення: 

((Vmax – VpreA) / Vmax) × 100 %;
 • провідниковий (пасивний) об’єм: ударний 

об’єм ЛШ – (Vmax – Vmin) (середнє нормативне 
значення (23 ± 8) мл/м2).

3. Показники скорочувальної функції:
 • активний об’єм спорожнення ЛП: 

VpreA –  Vmin;
 • фракція активного спорожнення ЛП:

 ((VpreA – Vmin) / VpreA) × 100 %.
Зміни волюметричних показників функціо-

нального стану ЛП спостерігають за різних хво-
роб і патологічних станів. Зокрема, відносний 
внесок фаз передсердного циклу в наповнення 
ЛШ залежить від розслаблення та еластичності 
стінки ЛШ і тому змінюється з віком. У нормі 
відносний внесок резервуарної, провідникової і 
скорочувальної функцій ЛП у наповнення ЛШ 
становить відповідно близько 40; 35 і 25 %. При 

Рис. 1. Визначення об’єму лівого передсердя 
за допомогою тривимірної ехокардіографії
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порушенні розслаблення ЛШ збільшується роль 
резервуарної та скорочувальної функцій, тоді 
як у випадку вираженої діастолічної дисфункції 
ЛШ ліве передсердя функціонує, переважно, як 
провідник.

В осіб без первинного ураження передсердь, 
природжених хвороб серця чи ураження мітра-
льного клапана підвищення ОЛП зазвичай відо-
бражає тиск наповнення ЛШ. При підвищен  ні 
жорсткості ЛШ тиск у ЛП зростає для підтримки 
адекватного наповнення ЛШ, і підвищення напру-
ження стінки ЛП призводить до його дилатації. 
Відтак з погіршенням діастолічної функції ЛШ 
збільшується ОЛП. Очевидно, зміни структури 
ЛП можуть відображати хронічне підвищення 
тиску наповнення ЛШ і надавати прогностичну 
інформацію додатково до ступеня діастолічної 
дисфункції. По суті, ОЛП від дзеркалює усередне-
ний ефект тиску наповнення ЛШ за певний період. 
Загалом, визначення тиску наповнення ЛШ за 
допомогою допплерографії краще підходить для 
моніторингу стану гемо динаміки за короткий 
проміжок часу, тоді як показник ОЛП корисний 
для тривалого контролю.

Взаємозв’язок розмірів ЛП, діастолічної 
функції та тиску наповнення ЛШ недостатньо 
досліджували за спеціальних умов. Крім того, в 
більшості досліджень, що вивчали збільшення 
розміру ЛП і його наслідки, не вводили пацієнтів 
з ФП. Причинно-наслідкові зв’язки між ФП 
та структурним ремоделюванням ЛП досить 
складні. У деяких випадках структурне ремо-
делювання ЛП може бути більшою мірою 
пов’язане з високою частотою шлуночкових 
скорочень і підвищенням тиску наповнення 
шлуночків, ніж власне з аритмією. Крім того, 
розмір ЛП може суттєво коливатися залежно від 
кінцеводіастолічного тиску наповнення ЛШ [1].

У пацієнтів з помірною артеріальною гіпер-
тензією без гіпертрофії ЛШ і дилатації ЛП вияв-
лено зменшення провідникового об’єму, що також 
відображає зниження швидкості ранньої діас-
толічної деформації [15]. На думку авторів, пору-
шення провідникової функції ЛП може бути 
раннім маркером діастолічної дисфункції ЛШ, 
яке передує вираженій його гіпертрофії й дила-
тації ЛП, а також чинником ризику розвитку ФП 
і CН у пацієнтів з артеріальною гіпертензією.

Крім ОЛП, функціональний стан ЛП також 
є предиктором потенційних серцево-судинних 
подій. Зокрема в пацієнтів з ІХС було показано 
збільшення розмірів та зниження фракції актив-
ного спорожнення ЛП порівняно зі здоровими 
особами. Крім того, у хворих з ідіопатичною 
дилатаційною кардіоміопатією фракція актив-
ного спорожнення ЛП була значно нижчою 

порівняно з такою при аортальному стенозі [37]. 
Зниження фракції загального спорожнення [1, 
42] та погіршення скорочувальної функції ЛП 
[26] асоціювалося з ризиком виникнення і про-
гресування ФП.

У низці досліджень фракція загального 
cпорожнення ЛП була предиктором першо-
го ішемічного інсульту незалежно від інших 
загальновідомих чинників ризику виникнен-
ня гострого порушення мозкового кровообігу. 
Додатково до індексу ОЛП та інших клінічних 
чинників ризику цей показник може бути вико-
ристаний для прогнозування першого епізоду 
ФП або тріпотіння передсердь [1, 48]. Крім 
того, в осіб віком понад 65 років погіршення 
резервуарної функції ЛП – більш чутливий і 
специфічний предиктор виникнення першого 
епізоду ФП, ніж індекс ОЛП [7].

Зауважимо, що визначення волюметрич-
них показників забирає відносно багато часу. 
Крім того, за цими показниками неможливо 
відрізнити підвищення насосної функції ЛП 
унаслідок збільшення кількості отриманої/
виштовхнутої крові або дійсного підвищення 
скоротливості ЛП [37].

Важливу інформацію для вивчення функціо-
наль ного стану ЛП забезпечує імпульсно-хвильо-
ва допплерографія трансмітрального потоку та 
потоків у легеневих венах, які традиційно викори-
стовують для дослідження діастолічної функції 
ЛШ. Пікову швидкість хвилі А трансмітрального 
потоку зазвичай вважають показником функ-
ціонального стану ЛП. Вона становить 
(0,8 ± 0,2) м/с у здорових молодих осіб, але зале-
жить від віку й умов навантаження. Також 
функціональний стан ЛП може бути виражений у 
вигляді передсердного систолічного внеску в 
загальний трансмітральний інтеграл «швидкість–
час» (VTI): (трансмітральний А VTI) / (транс-
мітральний E VTІ + трансмітраль ний А VTI), – або 
передсердної фракції: трансмітральний А VTI  / 
трансмітральний E VTІ. У Фремінгемському до -
слідженні показано асоціативний зв’язок між 
збільшенням відношення трансмітральний Е VTI/
трансмітральний А VTI та підвищенням ризику 
розвитку ФП [8]. Основний недолік зазначених 
показників – залежність від віку, частоти скоро-
чень серця та умов навантаження.

Нормальний тип легеневого венозного пото-
ку відображає плин крові з легеневих вен до 
ЛП упродовж ранньої систоли (S1, визначається 
приблизно у 30 % випадків при ЕхоКГ), пізньої 
систоли та ізоволюмічного розслаблення (S2), 
ранньої діастоли ЛШ (D), а також зворот-
ний плин крові з ЛП до легеневих вен під час 
систоли передсердь (Areg). Окрім потоку S2, що 
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відображає поширення пульсової хвилі з правого 
шлуночка (ПШ) через легеневий кровообіг, кро-
воплин у легеневих венах залежить від процесів, 
які регулюють фазність тисків у ЛП. Величина 
та VTI систолічних хвиль у легеневих венах 
відображають стан резервуарної функції ЛП. 
Вона залежить від систолічної функції ЛШ і 
розслаблення ЛП (S1), еластичності ЛП (S1 і 
S2), а також ударного об’єму ПШ (S2). Пікова 
швидкість та VTI хвилі D відображають стан 
провідникової функції ЛП, яка своєю чер-
гою залежить від чинників, що впливають на 
післянавантаження ЛП: розслаблення та ран-
нього наповнення ЛШ, а також механічної 
обструкції лівого атріовентрикулярного отво-
ру. Під час скорочення ЛП кров викидається 
з ЛП у ЛШ і легеневі вени. Тому визначення 
показників трансмітрального (пікова швидкість 
та VTI хвилі А, передсердна фракція напо-
внення ЛП) і легеневого венозного (Areg) кро-
вотоку забезпечує додаткову інформацію про 
допоміжну насосну функцію ЛП. У дослідженні 
Т. Maruyama та співавторів збільшення пікової 
швидкості хвилі Areg виявилося незалежним 
предиктором трансформації пароксизмальної 
форми ФП у постійну [26]. Але збільшення 
тривалості Areg відображає, скоріше, підвищення 
кінцеводіастолічного тиску наповнення ЛШ, ніж 
гіперфункцію ЛП, що обмежує використання 
цього показника в дослідженні насосної функції 
ЛП [43].

Пропонували також визначати скорочувальну 
функцію ЛП шляхом вимірювання сили викиду 
ЛП та його кінетичної енергії, проте клінічне 
значення цих показників сумнівне [8].

Тканинна допплерографія

Останнім часом для дослідження глобальної 
та регіональної скорочувальної функції ЛП 
застосовують імпульснохвильову (спектраль-
ну) і кольорову тканинну допплерографію (ТД). 
Більше того, нові ЕхоКГ-технології передбача-
ють можливість автоматичного визначення меж 
тканин за допомогою акустичного підрахунку. 
Дослідження регіональної функції ЛП забезпе-
чує інформацію про його електромеханічне ремо-
делювання і може бути корисним для визначен-
ня тактики ведення ФП, зокрема застосуван-
ня інвазивних методів ведення пацієнтів з ФП 
(хірургічної або катетерної абляції) [42, 56].

Спектральна ТД дозволяє вибірково виз-
начати низькошвидкісні високочастотні рухи 
власне стінки міокарда. Цей метод є відносно 
об’єм-незалежним і забезпечує додаткову про-
гностичну інформацію при деяких хворобах 

серця. ТД-профіль руху мітрального кільця 
характеризується основними трьома хвилями 
(рис. 2): пікова систолічна швидкість (s´), рання 
(e´) і пізня діастолічна швидкість (швидкість під 
час передсердного скорочення) (a´). На відміну 
від швидкості хвиль e´, значення a´ септаль-
ного і латерального відділів фіброзного кільця 
мітрального клапана суттєво не відрізняються. 
Хвиля a´ відображає функціональний стан ЛП. 
Цей показник корелював з фракційними змінами 
площі та фракцією активного спорожнення ЛП, 
фракцією викиду, силою викиду і кінетичною 
енергією ЛП у пацієнтів з діастолічною дис-
функцією ЛШ різного ступеня. Водночас він 
відображає лише глобальний функціональний 
стан ЛП, не дозволяючи судити про його регіо-
нальну функцію [37, 42]. Швидкості перед-
сердного скорочення, визначені за допомо-
гою ТД, мають самостійне прогностичне зна-
чення додатково до клінічних даних та інших 
ЕхоКГ-показників. Подібно до швидкості А 
трансмітрального потоку, з віком спостерігається 
збільшення показника a´ у здорових осіб [25].

На відміну від спектральної імпульсно-
хвильової ТД, яка має кращу часову роздільну 
здатність, але дозволяє вивчати лише один 
сегмент у певний момент часу, кольорові 
ТД-зображення можуть оброблятися в авто-
номному режимі (off-line), що дає можливість 
одномоментно здійснювати аналіз швидкісних 
показників та параметрів деформації у багатьох 
сегментах міокарда [25]. Методика кольорової 
off-line ТД дозволяє оцінити глобальний і 
регіональний функціональний стан ЛП, визнача-
ти внутрішнє міокардіальне скорочення низької 
швидкості (< 10 см/с) та високої амплітуди 
(> 40 дБ) [8].

Передсердя у різних верхівкових позиціях 
можуть бути поділені на множинні сегменти на 
рівні атріовентрикулярних кілець, серединно-
му та базальному рівнях. Швидкісні показники 
прилеглих до мітрального кільця сегментів ЛП 
вищі за такі у базальних сегментах. Профіль 
тканинної швидкості упродовж серцевого циклу 
можна оцінити за різної локалізації контрольно-
го об’єму, і середня швидкість скорочення певно-
го сегмента передсердя визначається після зубця 
Р на ЕКГ [37]. 

ТД-візуалізація зі встановленням показників 
strain (ε) і strain rate (SR) дозволяє отримати 
дані про деформацію міокарда та її швидкість. 
Strain відображає деформацію міокарда впро-
довж серцевого циклу і визначається як зміна 
довжини щодо певної її одиниці; SR відображає 
градієнт швидкості деформації міокарда, є часо-
вою похідною від ε. На відміну від спектральної 
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та кольорової ТД, ця методика менше залежить 
від рухів серця і прилеглих ділянок міокарда й 
дозволяє описати дискордантні до шлуночкових 
поздовжні скорочення та подовження міокарда 
передсердь. Візуалізація деформації міокарда 
дозволяє відрізнити активне скорочення і пасивні 
рухи, а аналіз її швидкості – виділити всі три 
компоненти функціонального стану ЛП (рис. 3): 
швидкість передсердної систолічної (резервуар-
на функція), ранньої діастолічної (провідникова 
функція) і пізньої діастолічної деформації (ско-
рочувальна функція). Проте інтерпретація кри-
вих деформації міокарда передсердь повинна 
бути обережною, враховуючи його невелику тов-
щину. 

За даними вивчення ТД-швидкостей і 
деформації міокарда, механічна функція ЛП 
при ФП суттєво порушена. Це виявляється зни-
женням швидкості передсердних систолічної 
та ранньої діастолічної хвиль і втраті пізньої 
діастолічної (передсердної) хвилі. Т. Wang та 
співавтори [53] виявили суттєве зниження швид-

костей руху і деформації базального відділу 
стінки ЛП під час систоли й ранньої діастоли 
ЛШ у пацієнтів з ФП. При цьому швидкість 
деформації під час ранньої діастоли ЛШ була 
значно нижчою у пацієнтів, в яких кардіоверсія 
була невдала або спостерігався рецидив ФП 
упродовж 4 тижнів після успішної кардіоверсії, 
порівняно з тими, в кого утримувався синусовий 
ритм.

Пікова систолічна передсердна деформація 
знижена при пароксизмальній та постійній фор-
мах ФП, зворотно залежить від віку, ОЛП, тиску 
в легеневих венах, фіброзу стінки і поступо-
во відновлюється після кардіоверсії. При ФП 
порушені не лише скорочувальна, а й резерву-
арна і провідникова функції ЛП. Більше того, 
резервуарна функція ЛП гірша в пацієнтів з 
рецидивом ФП після кардіоверсії порівняно з 
тими, в яких утримується синусовий ритм. У 
пацієнтів, яким здійснювали катетерну абляцію 
ФП, деформація міокарда та її швидкість під 
час наповнення ЛП (показники резервуарної 
функції) були найкращими предикторами утри-
мання синусового ритму порівняно з параметра-
ми скорочувальної функції [40]. У дослідженні 
G. Di Salvo та співавторів швидкісні показники, 
деформація міокарда і її швидкість у середин-
них відділах стінок ЛП були значно знижені 
у хворих з ФП порівняно з контрольною гру-
пою. Більше того, швидкість деформації окремих 
стінок ЛП під час систоли ЛШ була значно ниж-
чою в пацієнтів, які мали більше одного епізоду 
ФП упродовж 9 місяців спостереження після 
кардіоверсії, порівняно з тими, в яких зберігався 
синусовий ритм. Значення швидкості систолічної 
деформації нижньої стінки ЛП > 1,80  с–1 до кар-
діоверсії дозволяє прогнозувати утримання сину-
сового ритму після кардіоверсії з чутливістю 92 % 
і специфічністю 79 % [14]. Описані результати 
узгоджуються з даними інших досліджень, в яких 
виявили погіршення резервуарної, провідникової 

Рис. 2. Вимірювання швидкості руху кільця 
мітрального клапана методом спектральної 
тканинної допплерографії: систолічна (S), рання (E’) 
і пізня діастолічна швидкість (A’)

Рис. 3. Міокардіальна швидкість (А), деформація (Б) та швидкість деформації (В) на рівні латеральної стінки 
лівого шлуночка (червона крива) та лівого передсердя (біла крива), визначені за допомогою тканинної 
допплерографії [6]

А Б В
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і скорочувальної функцій ЛП. Виражене пору-
шення деформації передсердь упродовж ранньої 
діастоли шлуночків після відновлення синусо-
вого ритму дозволяло передбачити рецидив ФП 
з урахуванням корекції за клінічними та іншими 
ЕхоКГ-параметрами [24, 40].

Вивчення регіонального функціонального 
ста    ну ЛП методами ТД і візуалізації деформації 
міокарда може мати клінічне значення при веден -
ні пацієнтів з ФП після кардіоверсії або катетер-
ної абляції. У пацієнтів з персистентною формою 
ФП після відновлення та при утриманні синусо-
вого ритму спостерігали збільшення швидкості 
деформації передсердь. Утім, на відміну від 
швидкості А трансмітрального потоку, пікова 
швидкість деформації передсердь не повертала-
ся до норми упродовж 6 місяців спостереження. 
У дослідженні за участю 65 пацієнтів з ФП 
виявили суттєве зниження всіх ТД-показників 
функціонального стану ЛП, зокрема тканин-
них швидкостей, ε і SR, порівняно зі здорови-
ми особами [14]. За даними мультиваріантного 
аналізу, пікова систолічна швидкість деформації 
нижньої стінки ЛП та піковий систолічний ε 
міжпередсердної перегородки були найбільш 
значущими провісниками утримання синусового 
ритму після кардіоверсії. В іншому дослідженні 
менше значення швидкості ранньої діастолічної 
деформації було незалежним предиктором 
невдалої кардіоверсії або зриву ритму [53]. Крім 
того, зниження рівнів регіональної деформації 
передсердь може дозволити зумовлювати потре-
бу у використанні антиаритмічних засобів та 
антикоагулянтів.

Після катетерної абляції з приводу ФП у 
пацієнтів з відновленим синусовим ритмом опи-
сано прогресивне зниження ОЛП з одночасним 
поліпшенням функціонального стану ЛП і ЛШ 
(систолічної й діастолічної функцій) [23, 42]. У 
пацієнтів з більшими передсердними значення-
ми ε і SR після катетерної абляції ФП зростає 
ймовірність утримання синусового ритму [40]. 

Незважаючи на очевидну користь застосу-
вання спектральної й кольорової ТД для оцінки 
функціонального стану передсердь, зазначені 
методики мають певні недоліки: кутову 
залежність, а також вплив на величину отрима-
них показників рухів серця в цілому та скорочен-
ня прилеглих ділянок міокарда [8, 25, 42, 52].

Новітні технології дослідження лівого 
передсердя

Новітньою технологією вивчення деформації 
міокарда є 2D-speckle tracking (2D-ST), в основі 
якої лежить процедура відстеження руху природ-

них акустичних маркерів («спеклів») на стандар-
тних сірошкальних зображеннях. «Спекли» – це 
артефакти ЕхоКГ-зображень, які формуються за 
рахунок відбиття, рефракції та розсіювання уль-
тразвукових променів унаслідок наявності малих 
вогнищ негомогенності міокарда. На відміну 
від ТД, ця методика практично не залежить від 
руху прилеглих ділянок міокарда, умов напо-
внення і розташування ультразвукових променів. 
Регіональна деформація та її швидкість можуть 
бути проаналізовані у певні моменти серцево-
го циклу, що створює можливість детального 
вивчення розслаблення і скоротливості кожного 
сегмента ЛП. Переваги 2D-ST порівняно з ТД 
визначаються відносною кутовою незалежністю 
та кращою просторовою роздільною здатністю, 
але ця методика характеризується гіршою часо-
вою роздільною здатністю.

Методика 2D-SТ дозволяє вивчати передсер-
дну деформацію та її швидкість упродовж усьо-
го серцевого циклу максимально наближено до 
фізіології ЛП. З огляду на обмеження звичайних 
індексів функціонального стану ЛП, визначення 
його деформації за допомогою 2D-SТ є доцільним 
як відносно швидка і технічно нескладна проце-
дура [8, 9, 37].

Механічна функція ЛП, визначена за допо-
могою 2D-SТ, може бути описана у вигляді 
трифазної кривої (рис. 4). Упродовж періоду 
функціонування ЛП як резервуара, що відпо-
відає фазам ізоволюмічного скорочення, ви -
киду та ізоволюмічного розслаблення ЛШ, 
деформація ЛП збільшується, досягаючи мак-
симуму наприкінці наповнення ЛШ, унаслідок 
руху мітрального кільця в бік його верхівки 
під час скорочення. Упродовж провідникової і 
скорочувальної фаз ЛП крива його деформації 
є зворотною до відповідної кривої ЛШ. Тому 
на функціональний стан ЛП впливає не лише 
власна жорсткість, а й еластичність стінки ЛШ 
при його наповненні, через низхідний рух основи 
ЛШ під час діастоли [8, 9].

Нещодавно було запропоновано вивчати 
функціональний стан ЛП методом 2D-SТ. Це 
дозволяє досліджувати глобальну поздовжню 
деформацію ЛП та її швидкість шляхом визна-
чення усередненої деформації всіх сегментів, що 
має клінічне значення при мітральних вадах 
серця, суправентрикулярних аритміях, артеріа-
льній гіпертензії, ІХС, СН, оглушенні передсердь 
і кардіоміопатії [8, 9, 37]. Застосовуючи цю 
технологію, Т. Hirose та співавтори [17] виявили 
зв’язок скорочувальної функції ЛП і ризику 
виникнення ФП. У пацієнтів, яким було здійс-
нено катетерну абляцію ФП, С. Hammerstingl та 
співавтори [15] довели здатність визначати ризик 
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рецидиву аритмії методом 2D-SТ ЛП. У до -
слідженні D. Leong та співавторів [24] резервуар-
на деформація і швидкість скорочувальної де -
формації ЛП найкраще корелювали зі швидкістю 
викиду крові з вушка ЛП. Показники, отримані 
за допомогою технології 2D-SТ, дозволяли краще, 
ніж ТД, диференціювати групи пацієнтів з 
різними ступенями спонтанного ехоконтрасту-
вання. Зменшення пікової систолічної перед-
сердної деформації було предиктором виникнен-
ня цереброваскулярних подій [41]. З огляду на 
зазначені результати, а також відсутність золото-
го стандарту для визначення механічної функції 
ЛП, методика 2D-SТ може розглядатися як 
валідний засіб вивчення деформації ЛП.

Величини поздовжньої передсердної дефор-
ма  ції, отримані за допомогою ТД, загалом, були 
більшими за такі при використанні 2D-SТ. 
Щоправда, учасники досліджень з використан-
ням ТД були молодшими за віком. Нормальні 
значення глобальної деформації ЛП та її 
швидкості, отримані методом 2D-SТ, залежать 
також від моделі (12- або 15-сегментної) і спо-
собу синхронізації з ЕКГ (комплексом QRS або 

зубцем Р). Крім того, недостатня стандартизація 
суттєво обмежує широке застосування вказаних 
параметрів у клінічній практиці, а коливання 
2D-SТ-показників менші за такі при застосуванні 
ТД [37].

Обмеження методики 2D-SТ: потреба в суво-
рому контролі частоти кадрів, потенціальні 
помилки окреслення ендо- та епікарда за 
поганої візуалізації, а також можливість спот-
ворення компонентів сигналу структурами ото-
чення. Крім того, за допомогою МРВ показа-
но гетерогенність ступеня вираження фіброзу 
міокарда ЛП при ФП, що обмежує використання 
2D-SТ у контексті неврахування дисфункції цир-
кулярних волокон міокарда.

Відносно нова технологія – 3D-ST, її нещо-
давно почали використовувати для вивчення 
деформації ЛШ та його глобальної механічної 
дисинхронії. Але на сьогоднішній день бракує 
даних щодо її використання для дослідження 
функціонального стану ЛП [27].

Для визначення ОЛП можна також вико  -
ристовувати візуалізацію векторів швидкості 
(ВВШ). Це унікальна технологія зі складною 

Рис. 4. Оцінка поздовжньої деформації (А) та швидкості деформації (Б) лівого передсердя за допомогою 
методики speckle tracking [6]
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обробкою сигналу, але відносно простим ана -
лізом кривих «час – об’єм». Вона потребує 
лише одноразового окреслення меж ендокарда 
для отримання даних про рух у часовому 
аспекті й об’ємі. ОЛП за допомогою ВВШ 
вимірюють в апікальній чотирикамерній проек-
ції. Ендокард ЛП окреслюється ручним спосо-
бом наприкінці систоли, починаючи з лате-
рального краю мітрального кільця і закінчуючи 
медіальним; при цьому виключаються легеневі 
вени та вушко ЛП. Перевагами ВВШ є просто-
та та невеликі затрати часу (порівняно 
з 2D-ЕхоКГ, час обробки зменшується на 62 %). 
Також ВВШ можна використовувати для 
швидкого автоматичного аналізу фазових 
станів ЛП [52].

Черезстравохідна ЕхоКГ є процедурою 
вибору для виявлення тромбів у порожнині 
ЛП та вушку ЛП з високими чутливістю і 
специфічністю (від 93 до 100 %). Водночас 
візуалізація всієї камери ЛП за допомогою 
черезстравохідної ЕхоКГ утруднена через 
близькість датчика до ЛП та різне розміщення 
стравоходу щодо його задньої стінки. З огляду 
на це вимірювання розмірів ЛП за допомогою 
черезстравохідної ЕхоКГ не стандартизоване 
[37]. Проте вказаний метод має велике значен-
ня для вивчення структурно-функціонального 
стану ЛП і вушка ЛП [1, 25, 28, 44, 52].

Внутрішньосерцеву ЕхоКГ використо-
вують лише під час проведення інвазивних 
втручань, зокрема, черезшкірного закрит-
тя дефектів міжпередсердної перегородки 
та катетерної абляції. Ця методика дозволяє 
детально візуалізувати анатомічні структури 
ЛП, внутрішньосерцеві пристрої та здійснювати 
моніторинг потенційних ускладнень. Додаткове 
використання допплерографії дає змогу 
моніторувати звуження легеневих вен і прогно-
зувати рецидив ФП після абляції. Щоправда, 
вимірювання розмірів ЛП за цією методикою не 
стандартизоване [19].

Застосування новітніх технологій ЕхоКГ 
дозволяє збагатити оцінку структурно-функ-
ціонального стану ЛП, на який впливає ступінь 
вираження фіброзу та ультраструктурні зміни 
міокарда. Визначення фіброзу стінки ЛП за 
допомогою неінвазивних методів може бути 
корисним для прогнозування ризику виник-
нення і клінічних наслідків ФП, а отже – для 
ведення пацієнтів. Можна припускати, що це 
забезпечить можливість виявлення пацієнтів на 
більш ранніх етапах хвороби, ще до формування 
виражених та незворотних порушень структури і 
функції міокарда.

Структурно-функціональний стан 
правого передсердя

Якщо ПШ називають «забутим» шлуночком 
[36], то ПП – «темною конячкою»: незважаю-
чи на розуміння ролі ПП у виникненні перед-
сердних тахіаритмій, зокрема тріпотіння перед-
сердь, структурно-функціональний стан цієї 
камери серця практично не вивчено. Очевидно, 
в пацієнтів з ФП зміни анатомії ПП можуть 
нагадувати такі ЛП, а саме збільшення площі 
й об’єму при ФП і, навпаки, їх зменшення у 
випадку утримання синусового ритму [11, 38]. 
У доступних дослідженнях взагалі не оцінювали 
власне механічну функцію ПП, обмежуючись 
вивченням середнього тиску в ПП [20].

ПП бере участь у наповненні ПШ завдяки 
таким функціональним властивостям: 1) резер-
вуар для системного венозного повернення 
крові при закритому трикуспідальному клапані; 
2) пасивний провідник під час ранньої діастоли, 
коли трикуспідальний клапан відкритий; 
3) активний провідник у пізню діастолу під час 
скорочення передсердя. Лише в поодиноких 
дослідженнях вивчали роль ПП у патогенезі 
хвороб серця. Отже, стан ПП має функціонально 
пасивну (резервуарна і провідникова) та активну 
(скорочення) складові [38].

Площа ПП була предиктором смерті або 
потреби в трансплантації серця у дослідженні 
за участю 25 пацієнтів з первинною легеневою 
гіпертензією. Дилатацію ПП виявили за допомо-
гою 2D- і 3D-ЕхоКГ у пацієнтів з передсердними 
аритміями [29]. Зворотне ремоделювання ПП 
спостерігали після проведення радіочастотної 
абляції з приводу ФП [30]. 

Розміри ПП легко визначити в апікальній 
чотирикамерній проекції. Вимірювання площі 
ПП потребує більше часу, ніж лінійних розмірів, 
але вона є кращим індикатором діастолічної 
дисфункції ПШ. Для оцінки площі ПП його 
зображення потрібно отримувати одночасно 
з дослідженням шлуночків. У випадках, коли 
якість візуалізації не дозволяє визначити площу 
ПП, в усіх пацієнтів з вираженою дисфункцією 
ПШ вимірюють розміри ПП. Через недостатню 
кількість даних щодо стандартизації визначення 
об’єму ПП за допомогою 2D-ЕхоКГ, цей показник 
не використовують у клінічній практиці [22, 38].

Тиск у ПП найчастіше встановлюють шля-
хом вимірювання діаметра нижньої порожнистої 
вени (НПВ) та оцінки її колапсу під час вдиху. 
Зростання тиску в ПП передається на НПВ, 
що своєю чергою спричиняє її дилатацію і 
відсутність колапсу на вдиху. Урахування цих 
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двох ознак дозволяє визначити тиск у ПП у 
більшості пацієнтів. Традиційні порогові зна-
чення діаметра НПВ та її колапсу нещодавно 
було переглянуто, оскільки ці параметри більш 
надійні за умови високого або низького тиску в 
ПП і менш надійні – при його проміжних значен-
нях. У цих випадках слід застосовувати вторинні 
показники тиску в ПП.

Додаткову інформацію щодо тиску в ПП 
забезпечує характеристика кровотоку в печін-
кових венах. За низького або нормального тиску 
в ПП домінує систолічна складова печінкового 
венозного кровотоку, тобто швидкість систоліч-
ної хвилі (Vs) більша за таку діастолічної (Vd). 
При зростанні тиску в ПП показник Vs суттєво 
знижується, і відношення Vs / Vd стає меншим 1. 
Фракцію систолічного наповнення печінкової 
вени визначають як відношення Vs / (Vs + Vd). Її 
значення менше 55 % виявилося найбільш чутли-
вим і специфічним щодо виявлення підвищеного 
тиску в ПП. Іншими ознаками підвищеного 
тиску в ПП є його дилатація та випинання 
міжпередсердної перегородки в ЛП упродовж 
серцевого циклу. Ці ознаки є якісними і не дозво-
ляють виміряти тиск у ПП, але дають підстави 
для ретельного дослідження тиску в ПП та мож-
ливих причин його підвищення.

Для спрощення й уніфікації дослідження 
потрібно зазначати специфічні значення тиску 
в ПП, а не діапазон його коливань. Діаметр 
НПВ  2,1 см, яка спадає на вдиху більш як на 
50 %, свідчить про нормальний тиск у ПП, що 
становить 3 мм рт. ст. (діапазон 0–5 мм рт. ст.). 
За діаметра НПВ > 2,1 см, яка спадає на вдиху 
менш як на 50 %, тиск у ПП високий – 15 мм 
рт. ст. (діапазон 10–20 мм рт. ст.). Коли діаметр 
НПВ та ступінь її спадання на вдиху виходять 
за межі зазначених діапазонів, вважають, що 
тиск у ПП становить 8 мм рт. ст. (діапазон 5–10 
мм рт. ст.), або беруть до уваги вторинні ознаки 
підвищеного тиску в ПП: рестриктивний тип 
діастолічної дисфункції ПШ (величина Е/е´ на 
трикуспідальному клапані > 6) і домінування 
діастолічної складової венозного печінкового 
кровотоку (фракція систолічного наповнення 
< 55 %). У невизначених випадках, якщо 
жоден з вторинних критеріїв не виявлено, 
роблять висновок про рівень тиску в ПП 3 мм 
рт. ст. При спаданні НПВ на вдиху (< 35 %) 
і наявності вторинних критеріїв тиск у ПП 
може бути підвищеним до 15 мм рт. ст. Але 
якщо зберігається невизначеність, можна зроби-
ти висновок про тиск у ПП на рівні 8 мм рт. ст. 
У випадку неможливості пацієнтом здійснити 
повноцінний вдих спадання НПВ менш як на 
20 % свідчить про підвищення тиску в ПП. 

Описана методика дозволяє у всіх випадках 
чітко визначати рівень тиску в ПП [17].

Сучасні технології ТД і 2D-ST недостат-
ньо застосовували для вивчення ПП, що част-
ково зумовлено малою товщиною стінки ПП. 
У здорових осіб пікові швидкості скорочення 
та деформації вільної стінки ПП найвищі (тоді 
як міжпередсердної перегородки – найнижчі). 
У дослідженні Q. Zhang та співавторів [56] 
за участю 131 здорової особи віком від 22 до 
81 років швидкість скорочення стінок перед-
сердь вивчали на серединному рівні. Вона вия-
вилася статистично значуще вищою для ПП, 
порівняно з вільною стінкою ЛП ((9,0 ± 2,6) 
проти (7,5 ± 2,4) см/с, р < 0,001), найнижчою – 
для міжпередсердної перегородки ((5,6 ± 1,3) 
см/с, р < 0,001 проти вільної стінки ПП і ЛП). 
Відмінність швидкостей руху тканини перед-
сердь на різних рівнях зумовлена рухом більш 
активної вільної стінки. Крім того, в ПП більший 
за розміром гребінчастий м’яз, ймовірно, сприяє 
інтенсивнішому поздовжньому скороченню, яке 
може підсилюватися також за рахунок більш 
низького тиску в правих відділах серця. У тому ж 
дослідженні зазначені швидкості порівнювали у 
«старшій» ( 60 років) і «молодшій» (< 60 років) 
вікових групах. Швидкість систолічного ско-
рочення була збільшена як щодо вільної стінки 
ПП ((9,6 ± 2,8) проти (8,0 ± 2,1) см/с, р < 0,01), 
так і щодо ЛП ((8,1 ± 2,7) проти (6,7 ± 1,4) см/с, 
р < 0,001) у «старшій» віковій групі.

У нещодавно проведеному дослідженні для 
визначення деформації вільної стінки ПП мето-
дику 2D-ST використовували в пацієнтів, яким 
застосовували серцеву ресинхронізувальну те      ра -
пію [12]. У пацієнтів, в яких серцева ресин-
хронізувальна терапія була ефективною (змен-
шення кінцевосистолічного об’єму ЛШ на 15 % і 
більше), ПП мало менші розміри ((13,2 ± 4,4) 
проти (19,7 ± 5,5) см2/м2; р < 0,001) та більш 
високі величини деформації ((40,2 ± 8,9) проти 
(24,3 ± 10,2) %, р < 0,001). Незважаючи на отри-
мані дані, зберігається потреба в додаткових 
дослідженнях методики визначення деформації 
ПП для її практичного впровадження [20].

Електромеханічна функція передсердь 
та міжпередсердна асинхронія

Відносно нещодавно методику ТД почали 
ви  користовувати для визначення електромеха-
ніч  ної функції (спряження) передсердь. З 
цією метою вимірюють інтервал між початком 
зубця Р на ЕКГ та піком хвилі а´ на кривій 
швидкостей міокарда передсердь – передсер-
дний електромеханічний інтервал (ПЕІ), що 
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відображає загальний час передсердного про-
ведення імпульсів. Вказаний інтервал є най-
коротшим на рівні стінки ПП, більш трива-
лим – на рівні міжпередсердної перегородки і 
найдовшим – на рівні латеральної стінки ЛП 
(рис. 5). Незважаючи на те, що вимірюваний у 
такий спосіб час передсердної електромеханічної 
затримки перевищує реальні його значення, він 
добре корелює із загальним передсердним часом 
проведення, визначеним за допомогою сигнал-
усередненої ЕКГ, і тому може бути корисним для 
оцінки схильності до виникнення ФП [37].

Зони уповільнення та блокування проведен-
ня – це важливі передумови для формування кіл 
re-entry при ФП. Експериментальні й клінічні 
дані свідчать про зв’язок ФП з глобальним зни-
женням швидкості проведення у передсердях, 
пов’язаним з віковим фіброзом міокарда та хво-
робами серця, а також наявністю локальних 
дефектів проведення, розташованих близько до 
міжпередсердних провідних шляхів [33]. Дані 
анатомічних досліджень доводять, що переду-
мовами для формування порушень проведення 
є анатомічна варіабельність міжпередсердних 
провідних шляхів або віковий фіброз міокарда 
передсердь. Так, A. Becker та співавтори [4] вия-
вили фіброзне і жирове переродження пучка 
Бахмана у пацієнтів з ФП в анамнезі.

Результати клінічних та електрофізіологічних 
досліджень дають підстави припускати зв’язок 
подовження ПЕІ з виникненням, персистенцією 
і ускладненнями ФП. Зокрема, встановлено зна-
чення подовження ПЕІ як предиктора першого 
епізоду ФП у загальній популяції і в пацієнтів, 
які перенесли інфаркт міокарда. Ризик виник-
нення ФП та її ускладнень збільшується при 
значенні ПЕІ більше 190 мс. Значення ПЕІ 
127 мс дозволяє прогнозувати виникнення ФП 

у пацієнтів, які перенесли інфаркт міокарда, з 
чутливістю 89 % і специфічністю 74 % [37]. У 
дослідженні С. de Vos та співавторів виявлено 
незалежний зв’язок між ПЕІ та виникненням 
першого епізоду ФП [13]. В іншому дослідженні 
ПЕІ був незалежним предиктором появи першо-
го або наступних епізодів ФП у пацієнтів із СН. 
Ремоделювання ЛП призводить до прогресуван-
ня фіброзу, збільшення об’єму та погіршення 
функціонального стану ЛП. Своєю чергою, 
збільшення ЛП і його фіброз можуть призводити 
до зростання ПЕІ та провокувати розвиток ФП. 
Встановлено також зв’язок подовження ПЕІ з 
ризиком рецидиву ФП після катетерної абляції 
[54]. Загалом ПЕІ – це потенційно більш потуж-
ний предиктор розвитку ФП, ніж показники 
структурно-функціонального стану ЛП [5].

Зміни ПЕІ, визначеного за допомогою ТД, 
узгоджуються з даними електрофізіологічних 
досліджень. Зокрема, у роботі P. Platonov та 
співавторів порушення проведення у ПП асоцію-
валося зі збільшенням часу задньо-нижнього 
міжпередсердного проведення, що характерно для 
ізольованої пароксизмальної ФП [34]. В іншому 
дослідженні M. Pytkowski та співавторів [35] 
виявлено дифузні зміни в передсердях, асоційо-
вані з пароксизмальною ФП. Хоча виникнення 
пароксизмальної ФП пов’язують з тригерними 
зонами в ділянці устя легеневих вен, отри  мані дані 
свідчили про існування зон уповільненого прове-
дення в передсердях, асоційованих з re-entry, які 
підвищують схильність до ФП.

Взаємозв’язок ПЕІ з клінічними й ехокардіо-
графічними показниками вивчали B. Weijs 
та співавтори [54]. У цьому дослідженні вік, 
індекс маси тіла, діаметр аорти, розмір ЛП, 
ознаки діастолічної дисфункції ЛШ, а також 
артеріальна гіпертензія і ФП в анамнезі незалеж-

Рис. 5. Відмінності тривалості часу активації латеральної стінки лівого (А) та правого (Б) передсердь (162 мс 
і 127 мс відповідно), виміряного за допомогою спектральної тканинної допплерографії

БА
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но асоціювалися з подовженням ПЕІ. Очевидно, 
рання корекція певних чинників ризику (арте-
ріальна гіпертензія, ожиріння) і діастолічної 
дисфункції ЛШ може сповільнити прогресування 
порушень внутрішньопередсердного проведення.

Окрім ПЕІ, потенційним предиктором транс-
формації пароксизмальної у постійну ФП 
може бути показник МПА. Його визначають як 
різницю ПЕІ для ЛП (час від початку хвилі Р 
на поверхневій ЕКГ до хвилі а´ латерального 
відділу фіброзного кільця мітрального клапана) 
та ПП (час від початку хвилі Р на поверхневій 
ЕКГ до хвилі а´ латерального відділу фіброзного 
кільця тристулкового клапана). У дослідженні 
K. Sakabe та співавторів [39] було вперше дове-
дено, що показник МПА дозволяє передбачити 
перехід пароксизмальної форми ФП у постійну. 
Не   го могенність міжпередсердного проведення 
мо   же асоціюватися з порушеннями проведення 
імпульсів у передсердях та підтриманням ФП. 
У тому ж дослідженні не виявлено статистично 
значущого зв’язку між показником МПА і розмі-
ром ЛП. Отже, формування МПА можна пояс-
нити не лише збільшенням ЛП, а й коливаннями 
тривалості періоду між електричною активацією 
та скороченням передсердь [32]. Деякі автори 
вважають предиктором відновлення синусового 
ритму не стільки розмір ЛП, скільки його струк-
турне ремоделювання (порушення передсердної 
гістоархітектоніки за рахунок інтерстиційного 
фіброзу) [55]. При цьому втрата м’язової ткани-
ни та прогресування фіброзу можуть призводити 
до негомогенності передсердного проведення і 
підтримки субстрату ФП [3, 18].

Висновки

Загалом, застосування технологій ЕхоКГ у 
вивченні структурно-функціонального стану 
передсердь дозволяє отримати важливу пато-
фізіологічну та клінічну інформацію при бага-
тьох хворобах серця, зокрема, ФП. Стрімкий 
прогрес у дослідженні параметрів структури й 
функції передсердь зумовлений впроваджен-
ням методик 3D-ЕхоКГ, ТД і speckle tracking, 
визначення деформації міокарда, що значно 
збагатило можливості оцінки патофізіологіч-
них і клінічних маркерів ремоделювання та 
дисфункції ЛП. Водночас методики дослі-
дження ПП все ще не  достатньо стандартизо -
вані. Нові технології ЕхоКГ дозволяють краще 
оцінювати зміни структурно-функціональної 
організації передсердь, що своєю чергою може 
мати значення для прогнозування виникнення 
ФП та її ускладнень. З’явилася можливість 
виявляти субклінічні порушення стану перед-
сердь, зменшити потребу у використанні ін -
вазивних і вартісних методів дослідження, 
обґрунтувати рішення щодо стра тегії й тактики 
ведення хворих (визначення доцільності та 
прогнозування ефективності кардіоверсії, ко -
рекція лікування тощо). Розу міння переваг і 
обмежень нових технологій ЕхоКГ – необхідна 
передумова їх практичного впровадження. 
Здійснювані дослідження дозволять поліп-
шити діагностику ремоделювання і дисфункції 
передсердь, а в підсумку – підвищити ефек-
тивність профілактики й лікування ФП та її 
ускладнень.
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Эхокардиографические технологии исследования предсердий у пациентов 
с неклапанной фибрилляцией предсердий

Проанализированы возможности современных эхокардиографических методов исследования структуры 
и функции предсердий. Охарактеризированы преимущества и недостатки, а также клиническое значение 
традиционных и современных технологий, таких как тканевая допплерография и speckle tracking. Описаны 
эхокардиографические критерии изменений состояния предсердий у больных с неклапанной фибрилляцией 
предсердий. Освещены роль и пути выявления нарушений электромеханической функции предсердий и меж-
предсердной асинхронии у пациентов с фибрилляцией предсердий.

Ключевые слова: предсердие, структура, функция, эхокардиография, тканевая допплерография, 
фибрилляция предсердий, деформация миокарда, межпредсердная асинхрония.
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Echocardiographic technologies of atria study in patients with non-valvular 
atrial fibrillation

The possibilities of up-to-date echocardiographic methods of atria structure and function study are reviewed in 
the article. The characteristics of advantages and disadvantages, as well as clinical value of traditional and contemporary 
technologies, in particular tissue Doppler imaging and speckle tracking, are provided. The echocardiographic criteria 
of changes of atria state in non-valvular atrial fibrillation are described. The attention is payed to role and diagnosis of 
atrial electromechanical function disturbances and interatrial dyssynchrony in patients with AF.

Key words: atria, structure, function, echocardiography, tissue Doppler, atrial fibrillation, myocardial deforma-
tion, interatrial asynchrony.


