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Фібриляція передсердь (ФП), зокрема не -
клапанного генезу, асоціюється зі значним під-
вищенням ризику тромбоемболічних усклад-
нень, таких як мозковий інсульт, транзиторні 
ішемічні атаки, периферичні тромбоемболії. 
Через відсутність повноцінного скорочення у 
передсердях формується стаз крові й виникають 
сприятливі умови для тромбоутворення, насам-
перед, у вушку лівого (ЛП), а також правого (ПП) 
передсердь. Згідно з даними клініко-експери-
ментальних досліджень порушення морфофунк-
ціонального стану придатків передсердь сприяє 
утворенню в них тромбів та виникненню тромбо-
емболічних подій [33, 35, 39, 41, 43, 50, 53]. Тому 
дослідження показників структури і функції 
вушок передсердь важливе з клінічної та про-
гностичної точок зору. 

Раніше вивченню анатомії і функції придатків 
передсердь приділяли неналежну увагу, і вони 
вважалися несуттєвими анатомічними структура-
ми. Прогрес неінвазивних методів візуалізації, 
насамперед трансезофагеальної ехокардіографії 
(ТЕЕ), дозволив збагатити знання щодо будови та 
ролі придатків, переважно вушка лівого перед-
сердя (ВЛП), у пацієнтів з ФП. ВЛП є складною, 
частіше багаточасточковою структурою (54 % – 
двочасточковою, 80 % – багаточасточковою), яка 
має видовжену гачкоподібну форму і вузьке 
з’єднання з камерою ЛП. Водночас вушко право-
го передсердя (ВПП) – широка, подібна до три-
кутника структура з широким з’єднанням. Як 
ВЛП, так і ВПП, на відміну від передсердь, що 
мають гладенькі стінки, – це трабекулярні струк-

тури за рахунок гребінчастих м’язів. Завдяки осо-
бливостям будови та розташування вушка перед-
сердь виконують роль декомпресійних камер 
упродовж систоли шлуночків і при станах, які 
супроводжуються підвищенням тиску в порожни-
нах передсердь [2, 30, 52]. У кардіоміоцитах ВЛП 
та ВПП утворюється і депонується передсердний 
натрійуретичний пептид, концентрація гранул 
якого у вушках значно перевищує таку в перед-
сердях [34].

Дослідження вушка лівого передсердя

ВЛП є типовим місцем тромбоутворення як у 
разі ФП, так і за синусового ритму [2, 62]. За дани-
ми різних досліджень, при ФП частота тромбоут-
ворення в порожнині ЛП коливається від 8 до 
27  %, причому 90 % усіх передсердних тромбів 
при неклапанній ФП та 60 % при ревматичному 
ураженні мітрального клапана (переважно стенозі) 
виявляються у ВЛП [16, 25, 54]. Відомо, що близь-
ко 15 % ішемічних інсультів асоціюються з ФП. 
Ризик інсульту зростає приблизно в 5 разів при 
неклапанній ФП і в 17 разів при ФП на тлі мітраль-
ного стенозу [2, 43]. Формування тромбів у порож-
нинах серця (зокрема у ВЛП), насамперед, зумов-
лене стазом крові, а не порушеннями інших ланок 
тріади Вірхова (активації каскаду коагуляції та дис-
функції ендотелію) [62, 43]. Відтак, вивченню пору-
шень структурно-функціонального стану ВЛП (що 
є основою для формування стазу крові в ньому) 
повинна приділятися пильна увага. 

Візуалізувати ВЛП можна за допомогою як 
ТЕЕ, так і трансторакального дослідження. При 
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ТЕЕ зображення ВЛП отримують з верхньостра-
вохідного (у горизонтальній площині по короткій 
осі на рівні основи серця й у поздовжній площині 
з двокамерної позиції лівого шлуночка (ЛШ) і ЛП) 
та трансгастрального доступів [44]. Мульти-
планові датчики дають змогу отримати низку 
проміжних позицій ВЛП. При трансторакальній 
ехокардіографії (ТТЕ) вушко частіше візуалізу-
ють з парастернального доступу по короткій осі 
на рівні основи серця та з верхівкового доступу в 
двокамерній позиції [5, 13, 36, 50, 59].

Структурно-функціональний стан ВЛП – 
важлива детермінанта тромбоемболічних 
ускладнень у пацієнтів з ФП. Детальне дослі-
дження структури й функції ВЛП передбачає 
щонайменше застосування двовимірної ехокар-
діографії (для оцінки розмірів, морфології, ско-
ротливості) та імпульсно-хвильової допплерехо-
кардіографії (для кількісної оцінки кровоплину у 
ВЛП) [2, 15, 50]. Останнім часом з’явилися нові 
дані щодо можливості використання М-режиму 
та імпульсно-хвильової тканинної допплерогра-
фії (ТД) для дослідження ВЛП, особливо при ТТЕ, 
що значно розширює можливості її застосування 
[5, 13, 35, 36]. 

Скоротливість ВЛП, як при ФП так і при сину-
совому ритмі, може бути досліджена безпосе-
редньо (визначення фракції вигнання (ФВ) та 
фракції вкорочення за допомогою В- і М-режи -
мів, пікових швидкостей спорожнення та напо-
внення ВЛП за допомогою імпульсно-хвильової 
допплерографії, пікової швидкості руху стінок 
ВЛП за допомогою імпульсно-хвильової ТД та 
опосередковано (пошук тромбів і визначення 
феномену спонтанного контрастування (ФСК), 
оцінка кровотоку в легеневих венах за допомо-
гою імпульсно-хвильової допплерографії) мето-
дами ТЕЕ та ТТЕ.

Роль трансезофагеальної ехокардіографії

Історично першим методом дослідження 
структурно-функціонального стану ВЛП стала 
ТЕЕ завдяки своїй високій роздільній здатності 
та близькості датчика. На цей час ТЕЕ є методом 
вибору для оцінки ВЛП, виявлення тромбів та 
стратифікації ризику тромбоутворення у ВЛП і 
пов’язаних з ним ускладнень. [1, 37, 58]. Згідно з 
даними дослідження W. Manning та співавторів, 
ТЕЕ для діагностики тромбоутворення у ВЛП 
(порівняно з інтраопераційними знахідками) 
характеризувалася  чутливістю 100 %,  специфіч-
ністю 99 %,  позитивною предиктивною цінністю 

86 % та негативною предиктивною цінністю 
100 % [1]. В одному з досліджень у 233 пацієнтів 
з ФП тривалістю більше ніж 48 год, які не отри-
мували постійної антикоагулянтної терапії, ТЕЕ у 
15 % випадків дозволила виявити тромби в ЛП, 
при цьому в усіх пацієнтів, крім одного, вони 
локалізувалися у ВЛП [27]. В іншому дослідженні 
за участю 272 пацієнтів з неклапанною ФП у 8 % 
були виявлені тромби (всі – у ВЛП) [40]. Частота 
виявлення тромбів у ВЛП становить близько 
15 % при пароксизмі ФП тривалістю більше 
48 год. У пацієнтів з нещодавніми емболічними 
епізодами частота тромбів у ВЛП була 14 % при 
пароксизмі ФП тривалістю менше трьох днів і 
27 % – більше цього терміну [37]. Значна поши-
реність тромбів у ВЛП при ФП обумовлює необ-
хідність прогнозування їх утворення та своєчас-
ного виявлення. 

Тромби у ВЛП виявляються також у 5 % паці-
єнтів із синусовим ритмом, які перенесли гостре 
порушення мозкового кровообігу / транзиторні 
ішемічні атаки або епізоди емболії периферійних 
судин без значущого стенозу сонних артерій. 
Виражена дисфункція ЛШ у пацієнтів із синусо-
вим ритмом асоційована з тромбоутворенням у 
ЛП, при цьому приблизно в 15 % пацієнтів з тяж-
кою дилатаційною кардіоміопатією і синусовим 
ритмом виявляються передсердні тромби, біль-
шість з яких локалізовані у ВЛП. Ці дані свідчать 
про те, що ВЛП може бути джерелом емболів 
навіть за відсутності ФП [2].

Визначенню розміру і ФВ (відношення різни-
ці максимальної та мінімальної площин до мак-
симальної площі) ВЛП присвячено чимало дослі-
джень. Показано, що збільшення площі або 
об’єму ВЛП, а також зниження його ФВ, визна-
чених за допомогою В-режиму (двовимірної ехо-
кардіографії), асоціюється з наявністю тромбу в 
ньому як при ФП, так і при синусовому ритмі [4, 
26, 37, 54]. Наголосимо, що збільшення розміру 
ВЛП асоціювалося зі збільшенням ЛП: у пацієн-
тів з дилатацією ЛП збільшення ВЛП спостеріга-
ли в 59 % випадків, тоді як за нормальних розмі-
рів ЛП – лише в 15 % пацієнтів [2]. Схильність до 
тромбоутворення у ВЛП значно зростає при 
площі ВЛП > 6 см2 або об’ємі > 6 см3 та зниженні 
його ФВ < 20 % [4, 38, 54]. Але методи планіме-
тричного визначення розмірів і показників ско-
ротливості ВЛП мають низку обмежень, по -
в’язаних зі складною варіабельною тривимірною 
будовою ВЛП (мультилобулярність, трабекуляр-
ність тощо), транслокацією ВЛП упродовж сер-
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цевого циклу, необхідністю володіння навичками 
окреслення ендокарда. Все це часто обумовлює 
неточність вимірювань лінійних та об’ємних 
показників і недостатню відтворюваність резуль-
татів. Складна тривимірна структура ВЛП обме-
жує можливість точного визначення стандартних 
томографічних площин візуалізації. Спроби 
виміряти розмір і функцію ВЛП планіметричними 
методами вимагають затрат часу й, можливо, не 
забезпечують додаткових переваг порівняно зі 
звичайним візуальним вивченням його структур-
но-функціонального стану [3, 15].

Для подолання вказаних недоліків при дослі-
дженні структури та функції ВЛП були апробовані 
такі відносно нові ехокардіографічні методики, 
як анатомічний М-режим при ТЕЕ (ТЕЕ-АМ) і три-
вимірна ТЕЕ (3D-ТЕЕ). У дослідженні Y. Gurlertop 
та співавторів [51] фракційне вкорочення і фрак-
ція викиду (розрахована за методом Тейхольца) 
ВЛП, визначені за допомогою ТЕЕ-АМ, мали тіс-
ний кореляційний зв’язок з ФВ ВЛП у пацієнтів із 
синусовим ритмом. На думку авторів, при про-
веденні ТЕЕ в пацієнтів із синусовим ритмом 
вказана методика може використовуватися 
замість планіметричного визначення ФВ ВЛП.

3D-ТЕЕ використовують для більш детальної 
оцінки структурно-функціонального стану ВЛП. 
Ця методика дозволяє зменшити варіабельність 
показників, отриманих за допомогою 2D-ТЕЕ, 
краще візуалізувати додаткові часточки ВЛП, а 
також точніше оцінити його скоротливість [6].

Крім дослідження розмірів і функції ВЛП, 
двовимірну ТЕЕ також використовують для вияв-
лення та напівкількісної оцінки ФСК, визначення 

наявності, розмірів і мобільності тромбів у ВЛП 
(рис. 1). ФСК – це сурогатний маркер функціо-
нального стану ВЛП, який виявляється при дво-
вимірній ТЕЕ в більшості пацієнтів з ФП (за дани-
ми X. Shen, у 87,5 % пацієнтів перед електрич-
ною кардіоверсією [57]), та асоціюється з низ-
кою структурних і функціональних предикторів 
тромбоутворення [15, 21]. ФСК – це також неза-
лежний предиктор формування тромбу у ВЛП і 
ризику розвитку тромбоемболій у пацієнтів з 
ФП, незалежно від прийому антикоагулянтів [17, 
21]. Формування ФСК пояснюють утворенням 
«монетних стовпчиків» (агрегацією еритроцитів) 
і взаємодією їх з білками плазми (в основному з 
фібриногеном) [8, 62].

Для оцінки ФСК у ЛП застосовують такі кри-
терії [21, 50]: 

0 – відсутність ехогенності;
1-й ступінь – мінімальний рух ехогенних час-

тинок у ВЛП при посиленні чутливості ультразву-
кового сигналу, але без фонових перешкод; 

2-й ступінь – незначний рух частинок, які 
можна відрізнити без посилення, але з чітким 
рисунком; 

3-й ступінь – ехогенний рисунок у вигляді 
водоверті протягом усього серцевого циклу; 

4-й ступінь –  повільний потік у вигляді водо-
верті у ВЛП або порожнині ЛП.

Ступінь вираження ФСК корелює з дилата-
цією ЛП, зниженням швидкості вигнання крові з 
ВЛП, зменшенням інтегралу систолічного ком-
понента потоку легеневих вен і ступенем 
мітральної регургітації [8, 21]. ФСК достовірно 
асоціюється з наявністю ФП, мітрального стено-

Рис. 1. Тромб у ВЛП, що візуалізується при ТЕЕ (ліворуч) і ТТЕ (праворуч).
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зу, перенесених тромбоемболій. При проспек-
тивному спостереженні ФСК виявився предик-
тором виникнення транзиторних ішемічних атак, 
не залежним від віку, статі, наявності серцевої 
недостатності (СН), антикоагулянтної терапії [8, 
43]. 

За допомогою ТЕЕ показано, що ВЛП є 
динамічною структурою та має свій особливий 
профіль кровоплину, який можна визначити за 
допомогою імпульсно-хвильової допплерогра-
фії. При синусовому ритмі у практично здоро-
вих людей у більшості випадків реєструють 
чотирифазний кровоплин у ВЛП, що складаєть-
ся з таких хвиль (рис. 2) [15, 50]: 

1. Ранньодіастолічна позитивна хвиля ви -
гнання, так звана е-хвиля, яка має невелику 
швидкість (середня пікова швидкість 20–
30 см/с) та обумовлена пасивним стисненням 
ВЛП лівим шлуночком під час його розслаблен-
ня й ефектом присмоктування (за рахунок від-
криття мітрального клапана та швидкого ран-
ньодіастолічного спорожнення ЛП). 

2. Пізньодіастолічна позитивна хвиля ви -
гнання, так звана а-хвиля, формується внаслідок 
скорочення стінок ВЛП і з’являється одразу після 
зубця Р на кривій ЕКГ. Швидкість а-хвилі (серед-
ня пікова швидкість 50–64 см/с) корелює з пла-
німетричним вимірюванням ФВ ВЛП.

3. Ранньосистолічна негативна хвиля напо-
внення, що з’являється після а-хвилі, внаслідок 
розслаблення (активний процес) та еластичного 
розтягнення (пасивний процес) ВЛП. Показники 
швидкості цієї хвилі тісно корелюють зі швидкіс-
тю а-хвилі.

4. Систолічні відбиті хвилі – низькоамплітуд-
ні пасивні хвилі наповнення та вигнання ВЛП, що 
візуалізуються після ранньосистолічної хвилі 
наповнення при нормосистолії.

За синусової тахікардії плин крові у ВЛП стає 
двофазним. Зберігається одна діастолічна хвиля 
вигнання і одна систолічна хвиля наповнення 
ВЛП. У клінічній практиці необхідно також врахо-
вувати, що швидкість спорожнення ВЛП нижча в 
осіб похилого віку і жіночої статі. 

Слід зауважити, що в більшості пацієнтів 
одразу після відновлення синусового ритму 
(електричної, медикаментозної або спонтанної 
кардіоверсії) може тимчасово пригнічуватися 
скоротлива функція ЛП (порівняно з показника-
ми перед кардіоверсією), знижуватися швид-
кість наповнення і спорожнення ВЛП, формува-
тися або посилюватися ФСК [15, 50]. Ці зміни 
зумовлені транзиторною механічною дисфункці-
єю ЛП і ВЛП та отримали в літературі назву – 
феномен оглушення передсердь (ФОП). Ці зна-
хідки надзвичайно важливі, оскільки пригнічен-
ня, навіть тимчасове, функції ЛП та ВЛП може 
призвести до формування тромбу. Виникнення 
ФОП пояснюють індукованою міопатією перед-
сердь і станом тривалої гібернації передсердь 
на тлі ФП. Оглушення реєструють і в ПП. Зазви-
чай зникнення ознак ФОП і відновлення скорот-
ливості відбувається протягом 1–4 тижнів після 
кардіоверсії, однак у деяких пацієнтів цей термін 
може подовжуватися, і вони потребують більш 
тривалої антикоагулянтної терапії [32]. 

У пацієнтів з ФП спостерігають кілька типів 
хвиль вигнання [15, 50]. Перший тип – високо-

Рис. 2. Реєстрація кровоплину у ВЛП за допомогою ТЕЕ: за синусового ритму (ліворуч – чотирифазовий кровоплин) та за ФП 
(праворуч – двофазовий кровоплин).
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частотні низькоамплітудні хвилі, які відображу-
ють активний кровоплин у ВЛП. Вони високова-
ріабельні від циклу до циклу (по’вязані з елек-
тричною активністю ЛП – f-хвилі на ЕКГ) та мають 
менші швидкості під час систоли ЛШ (скорочен-
ня ВЛП при зачиненому мітральному клапані). 
Перед комплексом QRS (рання діастола) спосте-
рігають одну чи кілька високоамплітудних хвиль; 
ці хвилі відображають пасивне діастолічне спо-
рожнення (е-хвилі), яке має ключове значення у 
профілактиці тромбоутворення при ФП, коли 
функція ВЛП пригнічена (див. рис. 2).

Загалом швидкості кровотоку у ВЛП у разі 
ФП менші, ніж за синусового ритму, хоча при 
цьому характеризуються вираженою варіабель-
ністю: високими значеннями на одному кінці 
спектра (зокрема такими ж або більшими за такі 
при синусовому ритмі) і низькими (аж до відсут-
ності потоку) – на іншому. Ця особливість відо-
бражає широкий спектр порушень скоротливої 
здатності ВЛП при ФП – від відносно збережено-
го стану до повного паралічу придатка. У пацієн-
тів з ФП описано три типи потоків у ВЛП, визна-
чення яких корисне для дослідження його кінети-
ки. При першому типі кожній хвилі ФП, зареє-
строваній на ЕКГ, відповідає хвиля плину крові у 
ВЛП в імпульсно-хвильовому допплерівському 
режимі. При другому типі ВПК кількість хвиль 
плину крові у ВЛП поступається кількості хвиль 
ФП на ЕКГ. При третьому типі активного плину 
крові у ВЛП майже немає [20]. Пікова швидкість 
викиду крові з ВЛП знижується від першого до 
третього типу кровоплину. Пацієнти з третім 
типом потоків мають значно більшу поширеність 
ФСК та тромбоутворення у ВЛП порівняно з пер-
шим і другим типами [2].

Зниження притоку і відтоку з ВЛП асоцію-
ються з ФСК та тромбоутворенням у ньому в 
пацієнтів з ФП або синусовим ритмом. У низці 
досліджень високий ступінь ФСК асоціювався зі 
зниженням швидкості скорочення ВЛП [4, 13, 
21]. При цьому частота тромбоутворення у ВЛП 
корелювала зі зниженням пікової швидкості 
потоку в ньому (< 25 см/с) і зростанням ступеня 
ФСК, хоча антикоагулянтна терапія може посла-
блювати ці зв’язки [4, 15, 16, 23, 50]. У дослі-
дженні L.Tsai та співавторів у пацієнтів з постій-
ною формою ФП, яким ТЕЕ проводили в динаміці 
впродовж періоду спостереження (13±7) міс, 
показано прогресивне зниження швидкості спо-
рожнення ВЛП і його тісний кореляційний зв’я -
зок зі ступенем ФСК та іншими показниками 

функціонального стану ВЛП. ФСК, діагностова-
ний при першій ТЕЕ, зберігався впродовж періо-
ду спостереження [61].

Дисфункція ВЛП поєднується з частішим 
виявленням у ньому тромбу (17 проти 5 %) [56]. 
У клінічній практиці оцінка функції ВЛП може бути 
корисною для точної діагностики внутрішньо-
придаткових мас або «псевдомас». Виражене 
порушення функціонального стану ВЛП свідчить 
на користь наявності тромбу в ньому, тоді як нор-
мальна функція – це аргумент для альтернатив-
ного діагнозу.

Зниження пікових швидкостей наповнення і 
спорожнення ВЛП було пов’язане також з раніше 
перенесеними та майбутніми системними ембо-
ліями. У пацієнтів з ФП і швидкістю вигнання 
крові з ВЛП менше 20–25 см/с ризик виникнення 
тромбоемболій майже втричі більший, ніж у паці-
єнтів з вищою швидкістю вигнання. Цей показ-
ник був не менш значущим для прогнозування 
виникнення інсульту, ніж виражений ФСК і наяв-
ність тромбу у ВЛП [15, 21].

У дослідженні SPAF III [54] високу частоту 
дисфункції ВЛП зі зниженням пікової швидкості 
вигнання реєстрували в пацієнтів з високим 
ризиком: у 40 % осіб з попередньою тромбоем-
болічною подією, 37 % жінок віком понад 
75 років, 33 % пацієнтів із систолічною артері-
альною гіпертензією, у 35 % – з дисфункцією 
ЛШ. В іншому дослідженні [16] вищий бал за 
шкалою CHADS2 асоціювався з прогресивним 
зростанням частоти виявлення тромбу у ВЛП і 
був предиктором тромбоутворення. Тромбоз 
ВЛП діагностовано у близько третини пацієнтів з 
показником  4 балів за цією шкалою.

Наповнення і спорожнення ВЛП значною 
мірою залежать від функціонального стану ЛШ, 
що частково пояснює більшу частоту інсультів 
при ФП та дисфункції ЛШ. Також зазначені 
показники функціонального стану ВЛП погіршу-
ються при тахісистолії, що є одним із аргументів 
для адекватного контролю частоти скорочень 
серця при ФП [2]. У пацієнтів із СН, серед яких 
поширеною є ФП, ВЛП відіграє важливу роль у 
наповненні ЛШ. Так, при застійній СН виявлено 
негативну кореляцію між швидкістю спорожнен-
ня ВЛП (та його ФВ) і кінцеводіастолічним тис-
ком наповнення ЛШ (КДТН ЛШ). Згідно з даними 
низки досліджень, швидкість активного спорож-
нення ВЛП < 30 см/с прогнозувала КДТН ЛШ 
> 25 мм рт. ст. з чутливістю 72,7 %, специфічніс-
тю 92,9 %, позитивною і негативною прогностич-



87Огляди

ною цінністю відповідно 88,9 та 81,3 % [50]. 
Низкою досліджень продемонстровано зворотну 
залежність між КДТН ЛШ і функцією спорожнен-
ня (величиною а-хвилі) ВЛП [29]. У цілому на 
теперішній час мало досліджень щодо впливу 
діастолічної функції ЛШ на функціональний стан 
ВЛП, ФСК та ризик тромбоутворення. Ще одним 
прикладом взаємозв’язку структури ВЛП і дис-
функції ЛШ є дані про те, що розширення ВЛП 
більшою мірою, ніж збільшення тиску в ЛП, впли-
вало на зростання рівня циркулюючого перед-
сердного натрійуретичного пептиду [50]. 

Вивченню ролі систолічної функції ЛШ як 
предиктора тромбоутворення у ВЛП присвячене 
дослідження S. Ayirala та співавторів [16], в 
якому збережена ФВ ЛШ і нормальний об’єм ЛП 
асоціювалися з відсутністю тромбу у ВЛП. При 
цьому відношення ФВ ЛШ та індексу об’єму 
ЛП  1,5 адекватно виявляло групу пацієнтів з 
наявністю тромбу у ВЛП. Подібні результати 
були виявлені також в іншому дослідженні [19], в 
якому вказане відношення дозволяло виявляти 
пацієнтів з низьким ризиком розвитку тромбозу 
ВЛП унаслідок ФП.

В окремих дослідженнях успішність кардіо-
версії при ФП (спонтанної, медикаментозної чи 
електричної) залежала від функціонального 
стану ВЛП. Швидкісні показники ВЛП при ФП 
можуть бути предикторами короткострокової та 
довготривалої ефективності кардіоверсії в кон-
тексті утримання синусового ритму. Так, швид-
кість спорожнення ВЛП > 20 см/с асоціювалася з 
більшою ймовірністю негайного відновлення 
синусового ритму. Асоціація між цим показником 
і ефективністю кардіоверсії, ймовірно, обумов-
лена взаємозв’язком з розмірами ЛП, його 
вушка, КДТН ЛШ та тривалістю ФП [15]. Так, у 
міжнародному проспективному мультицентро-
вому дослідженні за участю 408 пацієнтів неза-
лежними предикторами ефективності кардіо-
версії були тривалість ФП < 2 тижнів, середня 
швидкість спорожнення ВЛП > 31 см/с і діаметр 
ЛП < 47 мм [50]. Водночас у дослідженні за учас-
тю 186 пацієнтів з неклапанною ФП [10] встано-
вили інше порогове значення швидкості спорож-
нення ВЛП. Лише швидкість спорожнення 
ВЛП > 40 см/с та використання превентивного 
антиаритмічного лікування були предикторами 
тривалого (впродовж 1 року) утримання синусо-
вого ритму після кардіоверсії. Позитивна про-
гностична цінність швидкості спорожнення 
ВЛП > 40 см/с становила 73 %, що дозволяє 

використовувати це порогове значення для 
виявлення пацієнтів з більшою ймовірністю ут -
римання синусового ритму впродовж 1 року 
після успішної кардіоверсії. Але відносно низька 
негативна прогностична цінність (66 %) цього 
показника обмежує можливість його викорис-
тання для визначення ризику рецидиву ФП.

Важливим з клінічної точки зору є взає мо-
зв’язок між ФСК та потоком у легеневих венах. У 
пацієнтів з персистентною ФП неклапанного 
генезу виникнення стазу крові в ЛП і ВЛП зале-
жить від кровоплину в легеневих венах. Сис-
толічна хвиля потоку в легеневих венах пов’яза-
на з функціональним станом ЛП і відображає 
його розслаблення. Згідно з даними досліджен-
ня A. Bollmann та співавторів [31], у пацієнтів з 
ФСК амплітуда систолічної хвилі потоку в леге-
невих венах була нижчою порівняно з тими, в 
яких ФСК не було. Тому зниження амплітуди 
систолічної хвилі може відображати порушення 
функціонального стану ЛП з формуванням ФСК. 
Водночас відношення пікових швидкостей сис-
толічного і діастолічного потоків (індекс S/D) у 
легеневих венах корелює з об’ємом ЛП і наявніс-
тю ФСК у порожнині ЛП. Чутливість і специфіч-
ність цього показника для виявлення виражено-
го ФСК становлять відповідно 73,9 і 62,5 %.

Хоча ТЕЕ вважають золотим стандартом для 
заперечення тромбів у ВЛП та дослідження його 
структурно-функціонального стану, в деяких 
пацієнтів візуалізація тромбів може бути усклад-
нена ФСК високого ступеня, гіпоехогенністю й 
невеликими розмірами тромбів, множинними 
артефактами, що імітують тромбоз ВЛП. Тому 
використання нових ехокардіографічних техно-
логій може поліпшити візуалізацію та оцінку 
функції ВЛП.

Впровадження ТД дало можливість оцінюва-
ти безпосередньо рух міокардіальної стінки, у 
тому числі ВЛП (рис. 3, кольорова вкладка, С. 95). 
Застосування ТД значно розширює діагностичні 
можливості ТЕЕ і може мати переваги перед стан-
дартними методиками в пацієнтів з ФП. Так, згід-
но з даними низки досліджень, ТЕЕ з ТД може 
бути корисною для стратифікації тромбоемболіч-
ного ризику [12, 18] та забезпечує додаткову до 
звичайної імпульсно-хвильової допплерографії 
прогностичну інформацію. Поєднання ТД з 
ін’єкцією внутрішньовенних контрастних речовин 
сприяє кращій візуалізації ВЛП, що поліпшує 
розуміння його структури і функції, оцінку ФСК та 
тромбоемболічного ризику [14, 50].
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Незважаючи на очевидні переваги в оцінці 
ВЛП, ТЕЕ має ряд недоліків. По-перше, ТЕЕ – 
напівінвазивна методика, асоційована з розви-
тком небезпечних для життя ускладнень (ларин-
госпазм, аритмії, перфорація стравоходу, крово-
течі) в 1–3 % випадків [22]. По-друге, порівняно з 
ТТЕ, вона значно більш ресурсозатратна методи-
ка, що потребує вартісного устаткування та спеці-
ально підготовленого персоналу. Інколи запере-
чення наявності тромбу при проведенні ТЕЕ може 
бути затрудненим, що примушує відкладати час 
проведення кардіоверсії. Візуалізація тромбів 
може бути ускладнена ФСК високого ступеня, 
артефактами, а також унаслідок складної триви-
мірної структури ВЛП, при цьому псевдопозитив-
ний результат виявлення тромбу може бути 
пов’язаний з візуалізацією гребінчастого м’яза, 
який виступає у просвіт вушка [37, 50]. Наведені 
аргументи не дозволяють використовувати ТЕЕ 
як скринінговий метод для визначення функціо-
нального стану ВЛП. 

Дослідження ВЛП за допомогою 

трансторакальної ехокардіографії

Загалом, метод трансторакальної ехокарді-
ографії поступається ТЕЕ в оцінці морфології та 
функції ВЛП [13, 24, 26]. Погана візуалізація ВЛП 
(більш ніж у 20 % пацієнтів), неможливість вияв-
лення маркерів його дисфункції, ФСК і тромбів 
були раніше основними перешкодами для 
застосування ТТЕ. Крім того, ТТЕ менш чутлива 
для виявлення інших джерел кардіоемболічних 
інсультів (в аорті, клапанах, відкрите овальне 
вікно міжпередсердної перегородки). Не  зва-
жаючи на те, що збільшення розміру ЛП, знижен-
ня його фракційного вкорочення та зростання 
співвідношення швидкостей трансмітрального 

потоку були корисними предикторами тромбо-
утворення у ВЛП, ці параметри були неспецифіч-
ними й мали набагато нижчу предиктивну цін-
ність за таку показників ТЕЕ [9, 42]. 

Можливість застосування ТТЕ для вивчення 
ВЛП оцінювали в дослідженні H. Omran та спів -
авторів за участю 117 пацієнтів з транзиторни-
ми ішемічними атаками або інсультом. У пацієн-
тів з адекватною трансторакальною візуалізаці-
єю ВЛП (яка була досягнута лише в 75 % пацієн-
тів) чутливість і специфічність ТТЕ щодо вияв-
лення тромбу у ВЛП становили відповідно 91 і 
100 % (див. рис. 1). Також у цьому дослідженні 
тромбів у ВЛП не було при швидкостях 
> 30 см/с. Утім, трансторакальне визначення 
цих швидкостей було можливим лише у 69 % 
випадках [26].

Метод ТТЕ отримав нову перспективу для 
дослідження структурно-функціонального стану 
ВЛП, коли з’явилися нові технології та методики 
оптимізації візуалізації (наприклад, використан-
ня другої тканинної гармоніки, ТД, венозних 
контрастних речовин), які значно поліпшили 
просторову роздільну здатність і якість зобра-
ження [26, 28]. Щоправда, досліджень з цього 
приводу, зокрема в контексті порівняння з дани-
ми ТЕЕ, на сьогоднішній день проведено вкрай 
недостатньо.

При використанні сучасних ультразвукових 
сканерів з режимом другої тканинної гармоніки 
при ТТЕ вдається досягти кращої візуалізації 
ВЛП і майже у всіх пацієнтів планіметрично вимі-
ряти його площі та ФВ, визначити швидкість 
кровоплину у вушку за допомогою імпульсно-
хвильової допплерографії (рис. 4) [11, 13, 59]. 
Показано, що показники скоротливості ВЛП, 
визначені за допомогою ТТЕ, тісно корелюють з 

Рис. 4. Вимірювання площі ВЛП та визначення швидкость кровоплину у ВЛП при ТТЕ.
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аналогічними показниками, виміряними за 
допомогою ТЕЕ. Але у випадку використання ТТЕ 
дещо занижуються розміри площі та завищують-
ся пікові швидкості кровоплину у ВЛП порівняно 
з ТЕЕ, і це може зменшувати підозру лікарів 
щодо ризику тромбоутворення [13].

Методика ТД дозволяє вивчати регіонарну 
міокардіальну функцію. Нещодавно з’явилися 
дані, які доводять доцільність використання 
спектральної ТД при ТТЕ для виявлення дис-
функції ВЛП і підтверджують її зв’язок з наявніс-
тю тромбу у вушку. В режимі спектральної ТД 
реєструють максимальну швидкість руху верхів-
ки ВЛП, встановлюючи контрольний об’єм (роз-
мір 2 мм) на верхівку ВЛП у лівій парастерналь-
ній позиції по короткій осі на рівні аортального 
клапана (див. рис. 3) або з верхівкового доступу 
в двокамерній позиції. При цьому пильну увагу 
слід приділяти максимально можливому змен-
шенню кута між віссю ВЛП й ультразвуковим 
променем [5, 13, 35].

Дотепер бракує досліджень, які б вивчали 
діагностичні й прогностичні можливості трансто-
ракальної оцінки морфофункціонального стану 
ВЛП і ризику тромбоутворення за допомогою 
спектральної ТД. Відомо, що швидкісні показни-
ки верхівки ВЛП тісно корелюють з традиційни-
ми параметрами функції ВЛП (такими як швид-
кість викиду крові), і можуть бути визначені при 
ТТЕ у більшості пацієнтів навіть за його субопти-
мальної візуалізації. Крім того, значуще знижен-
ня швидкості руху верхівки ВЛП асоціюється з 
більшим ступенем ФСК та більшою частотою 
виявлення тромбозу вушка при ТЕЕ [5, 13, 35, 
60]. Саме тому зниження величини зазначеного 
показника може бути потенційним неінвазивним 
маркером дисфункції ВЛП і предиктором тром-
боутворення.

При проведенні ТТЕ вивчення функціональ-
ного стану ВЛП можливе також у М-режимі з 
дослідженням потовщення його медіальної стін-
ки, а також виявленням так званої «дзьобоподіб-
ної» хвилі скорочення – М-хвилі, яка візуалізуєть-
ся за збереженого синусового ритму після зубця 
Р на синхронізованій ЕКГ і має повторюваний 
характер та постійну амплітуду. У пацієнтів з ФП 
М-хвиля має зубчастий вигляд з різноманітною 
амплітудою (рис. 5). Зниження її амплітуди або 
зникнення є маркером дисфункції ВЛП. У дослі-
дженні I. de Luca та співавторів [36] візуалізація 
ВЛП при ТТЕ за допомогою другої тканинної гар-
моніки в М-режимі була можливою у 96 % паці-
єнтів. Вимірювання потовщення медіальної стін-

ки було технічно можливим у 98 % випадках при 
синусовому ритмі і 94 % – при ФП або тріпотінні 
передсердь. При цьому потовщення медіальної 
стінки ВЛП більше 0,25 мм вважали ознакою 
нормального функціонального стану. Порівняно 
зі швидкістю вигнання з ВЛП, визначеною за 
допомогою імпульсно-хвильової допплерографії 
при ТТЕ, показник потовщення його медіальної 
стінки в М-режимі був визначений у більшої час-
тини пацієнтів (96 проти 89 %), а також характе-
ризувався вищою діагностичною точністю 
(95 проти 90 %), чутливістю (98 проти 92 %) та 
специфічністю (94 проти 89 %). 

Хоча ТЕЕ не буде витіснена як золотий стан-
дарт дослідження структурно-функціонального 
стану ВЛП, зокрема для виявлення тромбу, 
результати досліджень свідчать про можливість 
виокремлення категорії пацієнтів з низьким/про-
міжним ризиком, в яких може бути здійснена 
адекватна візуалізація та оцінка стану ВЛП за 
допомогою ТТЕ, при цьому в ТЕЕ не буде потре-
би. Крім того, сурогатні маркери тромбоемболіч-
ного ризику, зокрема дослідження швидкості руху 
стінок ВЛП або виявлення М-хвилі, можуть іден-
тифікувати групу пацієнтів з низьким ризиком 
навіть за поганої візуалізації самого ВЛП. У цьому 
контексті застосування ТТЕ є перспективним, 
зокрема для стратифікації ризику тромбоембо-
лічних подій у пацієнтів з ФП, в тому числі перед 
проведенням радіочастотної катетерної абляції 
та для вибору антикоагулянтної або антиагре-
гантної терапії в пацієнтів з проміжним ризиком. 
Більше того, раннє застосування ТТЕ може дозво-
лити виокремити категорію пацієнтів, у яких у 
подальшому буде доцільним проведення ТЕЕ.

Дослідження вушка правого передсердя

Відомості щодо структурно-функціонально-
го стану ВПП у пацієнтів з ФП різної етіології 
обмежені. На цей час бракує даних про структур-
но-функціональний стан ВПП, оскільки проведе-
ні лише поодинокі дослідження з цієї проблема-
тики. Ймовірно, це зумовлено розташуванням 
ВПП, неможливістю або труднощами його візуа-
лізації не лише при проведенні ТТЕ, а й ТЕЕ. 
Частота невиявлення ВПП під час ТЕЕ становить 
1,3–16 % [46]. ВПП візуалізують при ТЕЕ з верх-
ньостравохідного доступу в бікавальній позиції 
(у поздовжній площині) під кутом 90–140 ° [44].

Хоча основним джерелом тромбоемболій 
при ФП неклапанного генезу є ВЛП, неклапанна 
ФП асоціюється з ураженням обох передсердь. 
Не дивно, що тромби можуть формуватися також 
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у ПП і насамперед у його вушку (рис. 6) [46, 48]. 
Існують серйозні підстави припускати, що дис-
функція ВПП при ФП може бути причиною утво-
рення тромбів у правих відділах серця.

Дослідження з використанням ТЕЕ у пацієнтів 
з персистентною формою ФП продемонстрували 
наявність ФСК та можливість тромбоутворення у 
ВПП. У різних дослідженнях частота виявлення 
ФСК та тромбоутворення у ПП і його вушку в паці-
єнтів з ФП коливалася між 10–57 % та 1,0–7,5 % 
[7, 47–49]. І хоча найчастіший досліджуваний 
аспект – це системна тромбоемболія, у пацієнтів 
з ФП можливий розвиток тромбоемболії легене-
вої артерії (ТЕЛА), яка має катастрофічні наслід-
ки. Істинна поширеність ТЕЛА серед пацієнтів з 
неклапанною ФП невідома. У проведених дослі-
дженнях вона була досить високою і становила 
19 % (у вибірці зі 102 пацієнтів з постійною фор-
мою ФП) [41]. В іншому дослідженні тромбоз ПП 
спостерігали у 3,1 % серед 23 796 автопсій, а 
поширеність ТЕЛА становила 42,6 % [39]. 

Різниця частоти тромбоутворення між вуш-
ками передсердь може частково пояснюватися 

відмінностями анатомо-фізіологічних особли-
востей ВЛП та ВПП. У дослідженні B. Subrama -
niam та співавторів [55] встановлено, що анато-
мічні вимірювання ВПП відносно незалежні від 
площини сканування, на відміну від ВЛП. 
Ширина шийки ВПП більша за таку у ВЛП, проте 
площа ВЛП переважала таку ВПП. Крім того, 
виявлено збільшення ВЛП у пацієнтів з ФП, при 
цьому не завжди спостерігали значуще ремоде-
лювання ВПП. Статистично значущих відміннос-
тей площі ВПП та відношення ширина шийки/
площа ВПП у пацієнтів з ФП й осіб із синусовим 
ритмом виявлено не було. Хоча обидва вушка 
фібрилювали і їхні ФВ зменшувалися подібно, 
тромб у ВПП був нечастою знахідкою. Автори 
дослідження припустили, що причинами цього 
могли бути ширша шийка та більше відношення 
ширини шийки ВПП до його площі. В інших 
дослідженнях неклапанна ФП призводила до 
значних морфофункціональних змін ВПП порів-
няно з пацієнтами із синусовим ритмом, що 
виявлялося збільшенням його площі, зменшен-
ням ФВ та швидкості кровоплину у ВПП, яку 

Рис. 5. Реєстрація М-хвилі ВЛП: наявність М-хвилі за синусового ритму (зверху праворуч) та ФП (знизу ліворуч), відсутність 
М-хвилі за ФП (знизу праворуч) при дисфункції ВЛП. 
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можна виміряти за допомогою імпульсно-хви-
льової допплерографії (див. рис. 6) [45, 55].

У дослідженні M. de Divitiis та співавторів [49] 
площа ПП і максимальна площа ВПП у пацієнтів 
з ФП були більшими, а фракція викиду та швид-
кість спорожнення ВПП – нижчими, порівняно з 
особами із синусовим ритмом. Подібні зміни 
виявлено також у групі пацієнтів з наявністю 
тромбозу ВПП порівняно з його відсутністю. 
ФСК у ВПП виявили у 57 % пацієнтів з ФП. В усіх 
пацієнтів з наявністю тромбу у ВПП (7 % пацієн-
тів) спостерігали ФСК III–IV ступеня. На проти-
вагу цьому, ФСК високого ступеня виявили лише 
в 11 % пацієнтів без тромбу. Ступінь ФСК у ВПП 
був єдиним незалежним предиктором наявності 
тромбу у ВПП. Збільшення й дисфункція ПП і 
ВПП добре корелювали зі збільшенням розмірів 
ПШ, погіршенням його систолічної функції та 
зростанням тиску в легеневій артерії. Тому збіль-

шення й дисфункція ПП і ПШ можуть бути пере-
думовою для збільшення й порушення функціо-
нального стану ВПП. Також реєстрували значну 
кореляцію між розмірами та функцією ЛП і ПП та 
їхніх вушок, що свідчить про паралельний розви-
ток їх дисфункції. 

Менша частота тромбоутворення у ВПП 
може бути також обумовлена впливом інших 
важливих чинників, зокрема, особливостей 
структури стінки ВПП, його гребінчастих м’язів, а 
також можливістю латентної міграції тромбів з 
ВПП, що зумовлює їх менш часте виявлення. 

Існують лише поодинокі дані щодо дослі-
дження ВПП за допомогою сучасних технологій. 
Наприклад, вивчали діагностичні та прогностич-
ні можливості спектральної ТД стінок ВПП [45, 
55], але у цих дослідженнях було мало пацієнтів 
з неклапанною ФП. Визначити швидкість руху 
медіальної і латеральної стінок ВПП можна за 

Рис. 6. Зверху: ВПП без ознак тромбоутворення (візуалізуються гребінчасті м’язи) та нормальною швидкістю вигнання крові 
(ШВК). Знизу: тромб у ВПП та знижена ШВК.
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допомогою спектральної ТД, встановивши кон-
трольний об’єм (розмір 2 мм) на відповідні стін-
ки ВПП (рис. 7, кольорова вкладка, С. 95).

За даними T. Sahin та співавторів [47], в осіб 
із синусовим ритмом швидкості потоку крові у 
придатках передсердь і швидкості руху стінок 
вушок були значуще вищими за такі в пацієнтів з 
ФП. В усіх пацієнтів з тромбом у ВПП спостеріга-
ли ФВ ВПП менше 20 %, швидкість кровоплину у 
вушку менше 25 см/с, зниження швидкості руху 
стінок ВПП менше 6 см/с. На думку авторів, оцін-
ка швидкості руху стінок ВПП придатна для діа-
гностики дисфункції ВПП, але не має переваг 
перед традиційними параметрами функціональ-
ного стану ВПП (ФВ та швидкістю викиду крові). 

Дані проведених досліджень свідчать про те, 
що при ФП спостерігають порушення функції 
обох передсердь та їхніх вушок, і зміни функціо-
нального стану ВПП асоціюються з дисфункцією 
ВЛП. Відтак, виявлення вираженої дисфункції 
ВЛП свідчить на користь уважного вивчення ВПП 
та наявності тромбоемболічного субстрату. Ви -
значення функціонального стану ВПП може 
забезпечувати додаткову інформацію щодо про-
гнозування ризику тромбоемболічних усклад-
нень у пацієнтів з ФП. 

Ехокардіографічний профіль пацієнта з ФП 

і підвищеним ризиком тромбоутворення 

в лівому передсерді та його придатку

Нами проведено обстеження 121 пацієнта з 
персистентною (111 пацієнтів, 91,7 %) та постій-
ною (10 пацієнтів, 8,3 %) формами неклапанної 
ФП, яким виконали ТЕЕ і ТТЕ, що дало змогу 
виявити ехокардіографічні маркери підвищеного 
ризику тромбоутворення у ЛП і його вушку. 
Медіана (Ме) тривалості періоду від початку пер-
шого епізоду аритмії становила 1095 (міжквар-
тильний інтервал (Q25–Q75) 365–1825) днів 
[3 (1–5) роки], останнього епізоду ФП – 61 (17–
122) день. Вік пацієнтів [тут і далі Me (Q25–Q75)] 
становив 62 (56–69) років (від 35 до 90 років). 
Серед обстежених були 82 (67,8 %) чоловіки та 
39 (32,2 %) жінок.

Серед обстежених артеріальну гіпертензію 
виявили в 91 (75,2 %) пацієнта, клінічні/ангіогра-
фічні ознаки ішемічної хвороби серця – в 44 
(36,4 %), атеросклеротичне ураження аорти – у 
13 (10,7 %), цукровий діабет – у 15 (12,4 %). 
Ознаки СН спостерігали у 100 (82,7 %) пацієнтів, 
у тому числі ІІ функціонального класу – у 84 
(84,0 %), ІІІ – у 15 (15,0 %), IV – в 1 (1,0 %). 15 
(12,4 %) хворих перенесли раніше гостре пору-

шення мозкового кровообігу – інсульт або тран-
зиторну ішемічну атаку. Середній бал за шкалою 
CHA2DS2-VASc становив 3 (2–4). 

Тромб у ВЛП виявлено у 20 (16,5 %) хворих, 
у 28 (23,2 %) пацієнтів у ВЛП спостерігався ФСК 
III–IV ступеня, у інших 73 (60,3 %) осіб – I–II сту-
пеня або не реєстрували ФСК. 

Підвищений ризик розвитку тромбоутворен-
ня у ВЛП в обстежених нами пацієнтів з ФП 
неклапанного генезу був асоційований з такими 
змінами:

• збільшенням максимальної та мінімальної 
площ ВЛП зі зниженням його ФВ;

• зменшенням швидкості викиду крові з 
ВЛП та швидкостей руху стінок і верхівки ВЛП, 
визначених методами ТЕЕ і ТТЕ;

• зникненням хвилі М при ТТЕ.
Крім того, підвищений ризик розвитку тром-

боутворення у ВЛП за неклапанної ФП асоційо-
ваний також з порушенням структурно-функціо-
нального стану ВПП (збільшення площі, знижен-
ня ФВ та порушення швидкісних показників), що 
статистично значуще пов’язано з досліджувани-
ми параметрами структурно-функціонального 
стану ВЛП з домінуванням слабких і середніх 
кореляційних зв’язків. Сильний позитивний 
зв’язок продемонстрували показники ТЕЕ швид-
кості руху стінок ВПП з показниками ТЕЕ/ТТЕ 
швидкості руху верхівки та викиду крові ВЛП. 
Тромб у ВПП виявлено у 2 (1,7 %) пацієнтів.

Тісний зв’язок показників морфофункціо-
нального ремоделювання вушок обох перед-
сердь означає, що ФП призводить до дисфункції 
не лише ВЛП, а й ВПП, що може сприяти форму-
ванню тромбів в останньому. Тому виявлення 
ознак дисфункції ВЛП або тромбу в ньому дає 
підстави для пошуку тромбів у ВПП.

Таким чином, вивчення структури й функції 
придатків передсердь при неклапанній ФП за 
допомогою ехокардіографії з використанням 
сучасних технологій і методик візуалізації дозво-
ляє визначити стан внутрішньопередсердної 
гемодинаміки та виявити ранні ознаки тромбоут-
ворення  в кожного пацієнта. Сучасні ехокардіо-
графічні технології візуалізації, зокрема друга 
тканинна гармоніка, ТД, тривимірна ехокардіо-
графія, використання венозних контрастних 
речовин, дозволяють детально вивчити морфо-
функціональний стан придатків передсердь за 
допомогою як ТЕЕ, так і ТТЕ, що значно розши-
рює можливості стратифікації тромбоемболічно-
го ризику при ФП та зменшує ризики досліджен-
ня. В підсумку це дозволить оптимізувати ліку-
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вання пацієнтів з неклапанною ФП, запобігти 
розвитку тромбоемболічних подій та небажаних 
ускладнень терапії.
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Эхокардиографическое исследование структуры и функции придатков предсердий 
при неклапанной фибрилляции предсердий
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В обзоре проанализированы возможности современных эхокардиографических методов исследования 
структуры и функции придатков (ушек) предсердий. Охарактеризованы преимущества и недостатки, а также 
клиническое значение традиционных и новых эхокардиографических технологий и подходов к визуализации 
указанных структур. Описаны эхокардиографические критерии изменения состояния придатков предсердий у 
пациентов с неклапанной фибрилляцией предсердий, приведены результаты собственных исследований.
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Echocardiographic assessment of structure and function of atrial appendages in non-valvular 
atrial fibrillation
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The possibilities of contemporary echocardiographic methods of investigation of atrial appendages structure and 
function are reviewed in the article. The characteristics of advantages and disadvantages, as well as clinical value of 
traditional and new technologies of atrial appendages imaging are provided. The echocardiographic criteria of changes 
of atrial appendages state in non-valvular atrial fibrillation are described. Original data are presented.
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