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Оцінка ступеню фіброзування лівого передсердя у 

пацієнтів із різними формами фібриляції передсердь 

 

Вступ. Фібриляція передсердь (ФП) є найпоширенішим видом серцевої 

аритмії, яка має значний вплив на здоров’я пацієнтів у всьому світі. 

Фіброзування лівого передсердя (ФЛП) вважається незворотною формою 

ремоделювання, що виникає у відповідь на запалення, розтягнення або 

перевантаження лівого передсердя.  Розповсюдження та ступінь ФЛП можуть 

бути пов’язані з прогнозом і результатами лікування після катетерної абляції. 

Мета. Визначити чи пов’язаний ступінь фіброзування лівого передсердя із 

стадією прогресування фібриляції передсердь. 

Матеріали та методи. За період із січня 2023 року по грудень 2024 року в 

ДУ «НІССХ ім. М.М. Амосова НАМН України» було проведено 58 МРТ 

досліджень із пізнім контрастним посиленням гадолінієм на предмет 

дослідження ступеню фіброзування різних камер серця. У 36 з цих пацієнтів 

була діагностована ФП. У 12 пацієнтів в подальшому була виконана 

катетерна абляція з приводу фібриляції передсерь (радіочастотна, 

кріоабалонна абляція чи абляція імпульсним полем). У 10 була проведена 

спроба електричної кардіоверсії без катетерного втручання. 
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Результати. Аналіз показав статистично значуще зниження фракції викиду 

лівого шлуночка у пацієнтів із прогресуванням ФП. У групі пароксизмальної 

форми середнє значення ФВЛШ становило 55,75 ± 11,05%, тоді як у пацієнтів 

із персистуючою формою цей показник знизився до 47,46 ± 13,88%, а у 

хронічній ФП – до 36,29 ± 12,08% (p = 0,018). Розмір лівого передсердя (ЛП) 

також демонстрував тенденцію до збільшення зі зростанням тривалості 

аритмії (p = 0,099). У групі пароксизмальної ФП середній розмір ЛП становив 

43,92 ± 4,87 мм, у групі персистуючої форми – 47,62 ± 6,9 мм, а у пацієнтів із 

хронічною ФП – 49,86 ± 5,73 мм. Кінцево-діастолічний об’єм (КДО) лівого 

шлуночка також показав тенденцію до статистично значущих відмінностей 

між групами (p = 0,075). У пацієнтів із пароксизмальною ФП середній 

показник КДО складав 134,83 ± 32,06 мл, у групі персистуючої ФП – 156,23 ± 

31,31 мл, а у хронічній формі – 179,71 ± 47,05 мл. Статистично значущі 

відмінності були виявлені для рівня тиску в правому шлуночку (p = 0,002). У 

пацієнтів із пароксизмальною ФП середній показник складав 32,8 ± 5,25 мм 

рт. ст., у групі персистуючої ФП – 40,77 ± 7,98 мм рт. ст., а у пацієнтів із 

хронічною формою – 52 ± 10,97 мм рт. ст. 

Висновки. Згідно отриманих нами результатів - ступінь фіброзування лівого 

передсердя корелює із стадією прогресування фібриляції передсердь. 

Передопераційне планування на предмет вираженості фіброзування лівого 

передсердя у пацієнтів, що підлягають катетерному лікуванню може 

потенційно спрогнозувати результати такого лікування і допомогти обрати 

правильну стратегію або технологію лікування пацієнтів із ФП. 

Ключові слова. Катетерна абляція, кріобалонна абляція, серцева 

недостатність, передсердна кардіоміопатія, електрична кардіоверсія, абляція 

імпульсним полем, кардіостимулятор. 

 

Вступ. Фібриляція передсердь (ФП) є найпоширенішим видом серцевої 

аритмії, яка має значний вплив на здоров’я пацієнтів у всьому світі [1].  



Частота захворюваності ФП продовжує зростати, що значною мірою 

пов’язано зі старінням населення [2]. За прогнозами, до середини XXI 

століття кількість хворих на ФП може досягти 16 мільйонів у США, 14 

мільйонів у Європі та перевищити 70 мільйонів в Азії [3]. Захворювання 

супроводжується підвищеним ризиком інсульту (у 3–5 разів) і серцевої 

недостатності (у 5 разів), а близько 15% усіх випадків інсульту пов’язані саме 

з цією аритмією [4, 5]. 

Основні електрофізіологічні механізми, що ініціюють і підтримують 

ФП, залишаються до кінця не вивченими [6]. Існує гіпотеза, що захворювання 

є результатом комбінації активності ектопічних вогнищ та механізму 

повторного входу, яким сприяє розвиток фіброзу лівого передсердя (ФЛП) [7]. 

ФЛП вважається незворотною формою ремоделювання, що виникає у 

відповідь на запалення, розтягнення або перевантаження лівого передсердя. 

[7] Розповсюдження та ступінь ФЛП можуть бути пов’язані з прогнозом і 

результатами лікування після катетерної абляції [8,9]. 

Лікування ФП залишається викликом в повсякденній медичній 

практиці. Першою лінією у лікуванні ФП є антиаритмічна терапія та 

катетерні методи лікування [10].  Але ефективність першої через рік складає 

лише 30–35%. [11] У випадках, коли медикаментозна терапія неефективна 

або викликає побічні ефекти, застосовується катетерна абляція. Ця технологія 

спрямована на ізоляцію лівого передсердя від електричної активності 

легеневих вен. [12] Катетерна абляція (ізоляція легеневих вен) може 

виконуватись із застосуванням радіочастотної енергії, кріобалонної терапії 

або із застосуванням технології незворотньої електропорації або абляції 

імпульсним полем (АІП) [13,14]. Ці техніки демонструють схожу 

ефективність, однак успіх після першої процедури за 12 місяців для 

пароксизмальної ФП становить близько 70-80%, знижуючись із часом [15]. 

Новітні технології, такі як кріобалони другого покоління, катетери для 

радіочастотної абляції з вимірюванням сили натискання на стінку міокарда та 



катетери для АІП лише незначно покращили результати результати лікування 

пацієнтів з ФП [16, 17].  Катетерна абляція, тобто субстратна абляція зон 

фіброзу не показала переваг над проведенням виключно ІЛВ у пацієнтів з ФП 

[18]. 

МРТ із пізнім контрастним посиленням гадолінієм (LGE) 

використовується для візуалізації ФЛП та оцінки його розповсюдження. Ця 

технологія дозволяє визначати регіональний розподіл ФЛП, що може бути 

пов’язаний зі стадією прогресування ФП [19-23]. Дослідження показують, що 

зони ФЛП часто розташовані на задній стінці лівого передсердя навколо гирл 

легеневих вен, а їх розподіл залежить від ступеня прогресування 

захворювання [24-27]. Це підкреслює важливість індивідуального підходу до 

лікування кожного пацієнта.  

Мета. Визначити чи пов’язаний ступінь фіброзування лівого передсердя із 

стадією прогресування фібриляції передсердь. 

Матеріали та методи 

За період із січня 2023 року по грудень 2024 року в ДУ «НІССХ ім. 

М.М. Амосова НАМН України» було проведено 58 МРТ досліджень із пізнім 

контрастним посиленням гадолінієм (LGE) на предмет дослідження ступеню 

фіброзування різних камер серця. У 36 з цих пацієнтів була діагностована 

ФП. 2 з цих пацієнтів були виключені з групи дослідження, через проведені 

попередньо катетерні втручання з приводу ФП. Тобто у дослідження увійшло 

всього 34 пацієнти із різними формами фібриляції передсердь. У 12 з 34 

пацієнтів в подальшому була виконана катетерна абляція з приводу 

фібриляції передсерь (радіочастотна, кріобалонна абляція чи абляція 

імпульсним полем). У 10 була проведена спроба електричної кардіоверсії без 

катетерного втручання. 

Протокол магнітно-резонансної томографії (МРТ) 



Магнітно-резонансна томографія серця виконувалася на апараті Canon 

Vantage Orian 1,5 Т (Canon Medical Systems, Японія) із використанням 

фазованої 16-канальної матричної котушки для тіла (Atlas SPEEDER 1.5T 

Body Coil) та спінальної котушки з 32 елементами (Atlas SPEEDER Spine 

Coil).  Для оцінки фіброзу лівого передсердя застосовували послідовність із 

пізнім контрастним посиленням гадолінієм (LGE), яка виконувалася через 15 

хвилин після внутрішньовенного введення контрастного препарату з вмістом 

гадолінію (доза 0,1 ммоль/кг маси тіла, препарат Гадовіст, Bayer, Німеччина). 

Використовувалась послідовність LGE яка базувалася на тривимірній 

(3D) градієнт-ехо інверсійно-відновлювальній послідовності (3D inversion 

recovery gradient-echo sequence) з респіраторною та ЕКГ синхронізацією. Для 

визначення оптимального часу обнулення міокарду при МРТ (inverstion 

recovery time) застосовували методику Look-Locker.  

Основні параметри сканування були такими: 

Voxel size: 1,5 × 1,5 × 1,5 мм. 

Repetition time, мсек/echo time, мсек: 2,5/1,9 мс. 

Inversion time: 300–380 мс. 

Flip angle: 13°. 

Bandwidth: 326 Гц/піксель. 

Parallel acquisition technique factor: 2. 

Результати обстежень були  відправлені, переглянуті та інтерпретовані 

лікарями-рентгенологами на робочих станціях «Vitrea™ Advanced 

Visualization»  з пакетом «Medis® Suite Cardiovascular MR (CVMR)». 

Аналіз МРТ-зображень 

Обробка МРТ-зображень здійснювалася лікарями-рентгенологами із 

застосуванням спеціалізованого програмного забезпечення для тривимірної 



реконструкції і аналізу зображень. Фіброз лівого передсердя визначався за 

допомогою методики візуальної оцінки ділянок контрастного посилення 

міокарду лівого передсердя та наступним порівнянням з умовно здоровим 

міокардом лівого шлуночку. Для визначення інтенсивності сигналу від 

ділянок фіброзу створювали регіони інтересу (ROI) в зонах контрастного 

посилення міокарду лівого передсердя та порівнювали з аналогічними 

регіонами інтересу (ROI) розміщених на умовно здоровому міокарді лівого 

шлуночку. Сигнал вокселів із інтенсивністю, що перевищувала 50% від 

умовно здорового міокарду лівого шлуночку, вважався ділянкою фіброзу. 

Локалізація фіброзу лівого передсердя оцінювалася згідно з 

анатомічними орієнтирами. Сегменти лівого передсердя включали: дах, 

міжпередсердну перетинку, передню стінку, задню стінку, нижню стінку, а 

також вічка правих, лівих верхніх та нижніх легеневих вен. Сегменти з 

фіброзом протяжністю  ≥1 см класифікувалися як такі, що містять фіброз.  

Дані візуалізації були переведені в ступінь фіброзування лівого 

передсердя (від I до IV). 

Пацієнтів було розподілено на чотири категорії відповідно до рівня 

фіброзу лівого передсердя за класифікацією Utah, яка базується на 

відсотковій оцінці фіброзу: 

Група I: ступінь фіброзування лівого передсердя 0- 5% (СФЛП I); 

Група II: ступінь фіброзування лівого передсердя від 5% до 20% (СФЛП II); 

Група III: ступінь фіброзування лівого передсердя від 20% до 35% (СФЛП 

III); 

Група IV: ступінь фіброзування лівого передсердя понад 35% (СФЛП IV) 
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Зображення 1. Розповсюдженість фіброзу в залежності від СФЛП. А – ІV 

ступінь. Б – I ступінь. 

 

Побудова вольтажної карти лівого передсердя. 

Тим пацієнтам із досліджуваної групи, яким проводилась радіочастотна 

катетерна абляція ізоляція легеневих вен (n=10) після проведення під рентген 

та контраст-контролем транссептальної пункції проводилась реконструкція 

3D анатомічної моделі лівого передсердя (ЛП) та легеневих вен (ЛВ). Також 

будувалась вольтажна карта ЛП та легеневих вен для оцінки ступеня 

фібротичного ремоделювання (Рис. 1). Межі вольтажу виставлялись 

стандартно: 

Зони вольтажу < 0,1 мВ відносились до зони рубця; 



Зони вольтажу в межах від 0,1 до 0,4 мВ відносились до 

низьковаольтажних зон; 

Зони вольтажу в межах від 0,4 до 1,2 мВ відносились до перехідної 

зони; 

Зони вольтажу >1,3 мВ відносились до здорового міокарду. 

 Далі процедура ІЛВ виконувалась за стандартним протоколом «висока 

потужність коротка тривалість» (ВПКТ) нанесення радіочастотних аплікацій. 

Так само як і пацієнтів, яким виконувалось МРТ лівого передсердя з 

LGE, всіх пацієнтів із ФП, у кого будувалась вольтажна карта лівого 

передсердя можна було розподілити на 4 групи, в залежності від ступеню 

розповсюдженості низьковольтажних зон та зон фіброзу: 

1 – мінімальна кількість низьковольтажних зон та зон фіброзу (0- 5%); 

2 – помірна кількість низьковаольтажних зон та зон фіброзу (5- 25%); 

3 – виражена розповсюдженість низьковаольтажних зон та зон фіброзу 

(25-50%); 

4 – тотальна розповсюдженість низьковаольтажних зон та зон фіброзу 

(>50%). 



 A 

 

 Б 

Зображення 2. А - Мінімальний ступінь вираженості низьковальтажних зон та 

зон фіброзу. Б – тольне розповсюдження низьковальтажних зон та зон 

фіброзу.  

Cтатистичний аналіз. Безперервні змінні подані у вигляді середнього 

значення ± стандартне відхилення, а категорійні змінні — у відсотках. Для 

обробки даних застосовували як параметричні, так і непараметричні методи 



варіаційної статистики. Нормальність розподілу перевіряли за допомогою 

тесту Шапіро-Вілка. У випадку нормального розподілу для порівняння 

використовували t-тест Стьюдента, а при відсутності нормального розподілу 

— U-тест Манна-Уїтні або тест Краскела-Уолліса (для аналізу більше ніж 

двох груп). Корекцію для множинних порівнянь виконували за методом 

Бонферроні. Для аналізу категорійних змінних застосовували точний 

критерій Фішера або тест Пірсона. 

 

Результати. 

Аналіз показав статистично значуще зниження фракції викиду лівого 

шлуночка у пацієнтів із прогресуванням ФП. У групі пароксизмальної форми 

середнє значення ФВЛШ становило 55,75 ± 11,05%, тоді як у пацієнтів із 

персистуючою формою цей показник становив до 47,46 ± 13,88%, а у 

хронічній ФП – до 36,29 ± 12,08% (p = 0,018). Такі дані свідчать про 

негативний вплив ФП на скоротливу функцію серця, особливо у випадку її 

хронізації (Зобр. 1). Розмір лівого передсердя (ЛП) також демонстрував 

тенденцію до збільшення зі зростанням тривалості аритмії. У групі 

пароксизмальної ФП середній розмір ЛП становив 43,92 ± 4,87 мм, у групі 

персистуючої форми – 47,62 ± 6,9 мм, а у пацієнтів із хронічною ФП – 49,86 ± 

5,73 мм (p = 0,099), що також свідчило про поступове ремоделювання лівого 

передсердя у зв’язку з тривалим перебігом аритмії (Таблиця 1). 

Показники кінцево-діастолічного об’єму лівого шлуночка (КДО) 

КДО показали тенденцію до статистично значущих відмінностей між 

групами (p = 0,075), що вказує на поступове збільшення розмірів лівого 

шлуночка, що може бути пов’язаним із перевантаженням об’ємом через 

тривале порушення ритму. У пацієнтів із пароксизмальною ФП середній 

показник КДО складав 134,83 ± 32,06 мл, у групі персистуючої ФП – 156,23 ± 

31,31 мл, а у хронічній формі – 179,71 ± 47,05 мл. Статистично значущі 

відмінності були виявлені для рівня тиску в правому шлуночку (p = 0,002). У 



пацієнтів із пароксизмальною ФП середній показник складав 32,8 ± 5,25 мм 

рт. ст., у групі персистуючої ФП – 40,77 ± 7,98 мм рт. ст., а у пацієнтів із 

хронічною формою – 52 ± 10,97 мм рт. ст.. Підвищення тиску в правому 

шлуночку може вказувати на зростаюче навантаження на праві відділи серця 

у пацієнтів із хронічною ФП та розвиток легеневої гіпертензії. 

Різниці щодо віку, морфометричних параметрів (зріст, вага, ППТ, ІМТ), 

КДІ) між групами не спостерігалось. 

 

 

Таблиця 1. Демографічні, загальноклінічні та ехокардіографічні 

характеристики хворих стратифіковані по формі ФП. 

Параметр Пароксизмальна, 

n = 13 

Персистуюча,  

n = 14 

Хронічна, 

 n = 7 

P  value 

Вік, років 55,08 ± 9,88 51,14 ± 8,94 52,43 ± 12,31 ,617 

Зріст, см 171,73 ± 7,39 179,71 ± 9,11 176 ± 10,33 ,159 

Вага, кг 86,55 ± 16,75 91,93 ± 15,63 91,17 ± 30,22 ,759 

ППТ, м2 2,02 ± 0,24 2,14 ± 0,2 2,11 ± 0,4 ,457 

ФВЛШ, % 55,75 ± 11,05 47,46 ± 13,88 36,29 ± 12,08 ,018 

КДО, мл 134,83 ± 32,06 156,23 ± 31,31 179,71 ± 47,05 ,075 

КДІ, мл/м2 67,66 ± 12,3 75,19 ± 12,12 84,66 ± 18,55 ,151 

ЛП, мм 43,92 ± 4,87 47,62 ± 6,9 49,86 ± 5,73 ,099 

Тиск в  ПШ, 

мм. рт. ст. 

32,8 ± 5,25 40,77 ± 7,98 52 ± 10,97 ,002 

ІМТ 29,05 ± 5,11 29,24 ± 5,83 28,5 ± 5,89 ,949 



 

Зображення 3. Розподіл середніх показників ФВЛШ по ступеню фіброзування 

лівого передсердя.  

 

Зображення 4. Показники ФВЛШ при різних формах фібриляції передсердь .  



У пацієнтів яким виконувалось катетерне втручання (ізоляція легеневих вен) 

– n = 9 (один пацієнт був виключений через проведення повторного 

втручання) – можна було прослідкувати кореляцію ступеню ФЛП по даним 

МРТ ЛП та ступеню розповсюдженості низьковольтажних зон та зон фіброзу 

на вольтажній карті ЛП – хоча й були виявлені певні розбіжності (Таблиця 2). 

Таблиця 2. Порівняння ступеню ФЛП та ступеню розповсюдженості зон 

фіброзу на вольтажній карті 

Ступінь фіброзування 

лівого передсердя на 

МРТ 

Ступінь 

розповсюдженості 

низьковольтажних зон 

та зон фіброзу на 

вольтажній карті ЛП 

Форма фібриляції 

передсердь 

І 2 пароксизмальна 

І 1 пароксизмальна 

І 1 персистуюча 

 

І 1 пароксизмальна 

І 2 пароксизмальна 

ІІ 2 пароксизмальна 

ІІ 1 пароксизмальна 

І 1 пароксизмальна 

ІІ 3 персистуюча 

 

 

Обговорення. 

Результати цього дослідження підтверджують важливу роль розвитку 

фіброзу лівого передсердя у прогресуванні фібриляції передсердь і 

відповідно ефективності катетерного лікування при цьому захворюванні. 

Аналіз отриманих даних показав, що ступінь фіброзу ЛП безпосередньо 



корелює з формою ФП: пацієнти із пароксизмальною формою мали 

мінімальні структурні зміни передсердя, тоді як у групах із персистуючою та 

хронічною ФП фіброз був значно більш вираженим (Зображення 5). Це 

підтверджує концепцію, що ремоделювання передсердя є ключовим 

патофізіологічним механізмом у розвитку стійких форм ФП. 

 

 

Зображення 5. Діаграма Санкей із різними формами фібриляції передсердь та 

ступенем фіброзування ЛП. 

 

Важливо, що дані МРТ із пізнім контрастним підсиленням (LGE) 

демонструють високу точність у візуалізації фіброзу та можуть бути 

використані для стратифікації ризику пацієнтів та прогнозування 

ефективності перед виконанням катетерної абляції. Встановлено, що у 

пацієнтів із низьким ступенем фіброзу (I-II ступінь СФЛП) катетерна абляція 

демонструє кращу ефективність та нижчий рівень рецидивів, що 

узгоджується з попередніми дослідженнями. У свою чергу, у пацієнтів із 

вираженим фіброзом (III-IV СФЛП) частота рецидивів значно вища, що 



свідчить про складність відновлення синусового ритму через структурні та 

електрофізіологічні зміни в передсердях [28]. 

Крім того, результати вольтажного картування за допомогою 

електроанатомічної навігації підтверджують кореляцію між зонами 

низьковольтажної активності та зонами фіброзу на МРТ, що підкреслює 

значення комплексного підходу до діагностики та лікування пацієнтів із ФП. 

Передопераційне виконання МРТ лівого передсердя на предмет визначення 

ступеню фіброзування лівого передсердя може сприяти більш точному 

плануванню катетерної абляції та вибору оптимальної стратегії лікування. 

Наприклад, пацієнтам із вираженим ФЛП може бути рекомендовано 

комбіноване лікування або альтернативні стратегії (контролю ЧСС а не 

ритму), такі як імплантація штучного водія ритму серця із абляцією 

атріовентрикулярного з’єднання [29, 30]. 

Таким чином, отримані дані підтверджують важливість оцінки ступеня 

фіброзу передсердя у пацієнтів із ФП. Подальші дослідження повинні бути 

спрямовані на вдосконалення методів ранньої діагностики фіброзу та 

вивчення впливу різних стратегій лікування на прогноз пацієнтів із різними 

формами ФП. 

Висновки. 

Згідно отриманих нами результатів - ступінь фіброзування лівого передсердя 

корелює із стадією прогресування фібриляції передсердь. Передопераційне 

планування на предмет вираженості фіброзування лівого передсердя у 

пацієнтів, що підлягають катетерному лікуванню може потенційно 

спрогнозувати результати такого лікування і допомогти обрати правильну 

стратегію або технологію лікування пацієнтів із ФП. 
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