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Фібриляція передсердь (ФП) – залишаєть-
ся найбільш поширеною (від 2 до 4 % 

популяції) стійкою суправентрикулярною арит-
мією в дорослих, зареєстрованою у приблизно 
44 млн осіб в усьому світі і пов’язаною зі зна-
чною захворюваністю та смертністю [6, 13, 43]. З 
огляду на нерідко безсимптомний перебіг, зна-
чною є питома вага випадків ФП, уперше діа-
гностованих уже після виникнення її серйозних 
наслідків, зокрема, перенесеного гострого пору-
шення мозкового кровообігу або формування 
дисфункції лівого шлуночка [6, 38]. Про   г    но  -
стичне значення ФП, пріоритети обстеження і 
вибір стратегії ведення хворих суттєво відрізня-

ються в пацієнтів з різними клінічними форма-
ми цієї аритмії. Зокрема, найчастіше супе  речли-
   ві моменти пов’язані з персистентною ФП, коли 
епізоди аритмії зазвичай тривають більш як 
тиждень і не завершуються спонтанною кардіо-
версією. Утім навіть за наявності визнаної про-
тягом більш ніж 10 років класифікації клінічних 
форм ФП очевидно те, що термін «персистентна 
ФП» охоплює широкий спектр станів з позиції 
електрофізіологічних характеристик і, отже, має 
різні перспективи відновлення синусового 
ритму [3]. Цей аспект може мати вагоме значен-
ня для розробки стандартів ведення пацієнтів із 
стійкими епізодами ФП. 
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Варіанти перебігу і ведення пацієнтів 
з персистентною фібриляцією передсердь

У статті розглянуто суперечливі аспекти сучасного ведення пацієнтів із персистентною фібриляцією перед-
сердь (ФП). Поява персистентної форми ФП є переважно наслідком процесів фіброзу та електричної перебудо-
ви (ремоделювання) тканини передсердь. Утім питання щодо причин і механізмів формування фіброзу тканини 
передсердь є доволі дискусійним. Наведено пропозиції експертів щодо поділу персистентної ФП залежно від 
особливостей аритмологічного анамнезу: поява стійких епізодів ФП як етап прогресування хвороби в пацієн-
тів, в яких раніше спостерігали пароксизмальну форму аритмії, або ж «персистентна ФП від початку». З пози-
цій прогнозування перебігу хвороби та диференціації ведення хворих існують також підстави для виділення 
«ранньої персистентної ФП» у випадках, коли тривалість епізоду становить понад 7 днів і менше ніж 3 місяці, 
а також «пізньої персистентної ФП» тривалістю від 3 до 12 місяців. З позицій доказової медицини парадигма 
ведення пацієнтів із персистентною ФП зміщується в бік якнайшвидшої і агресивної боротьби за синусовий 
ритм. Зміни на користь стратегії контролю ритму значною мірою відбулися внаслідок стрімкого розвитку техно-
логій катетерного лікування. Його ефективність загалом менша, ніж при пароксизмальній ФП, що обумовлено 
вираженішим структурним ремоделюванням передсердь, а також електрофізіологічними змінами міокарда 
на тлі тривалого епізоду аритмії. Водночас тривають дослідження нових методик з використанням модифікації 
субстрату аритмії. 
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Варіанти персистентної 
фібриляції передсердь

Згідно з рекомендаціями Європейського 
товариства кардіологів [13], «персистентну» 
ФП визначають як епізод аритмії тривалістю 
понад 7 днів (рис. 1). Практичний сенс вказаної 
часової межі полягає в тому, що після її досяг-
нення спонтанна кардіоверсія є малоймовір-
ною, очікувана ефективність антиаритмічних 
препаратів для відновлення синусового ритму 
суттєво знижується, і нерідко виникає потре-
ба в електричній кардіоверсії [1]. Крім того, 
стійкий епізод ФП асоціюється з підвищенням 
ризику тромбоемболічних ускладнень, що без-
посередньо впливає на деякі аспекти веден-
ня пацієнтів, зокрема, потребу в черезстраво-
хідному ехокардіографічному дослідженні для 
заперечення наявності тромбу у вушку лівого 
передсердя перед плановою кардіоверсією. Утім 
ризик тромбоемболічних ускладнень суттєво 
зростає вже при тривалості пароксизму ФП 
більше ніж 48 годин; тому при запланованій кар-
діоверсії таким пацієнтам обов’язково показана 
антикоагулянтна терапія [37].

 Поява персистентної форми ФП є пере-
важно наслідком процесів фіброзу та елек-
тричної перебудови (ремоделювання) тканини 

передсердь. Водночас при значно коротших 
епізодах пароксизмальної ФП, які зазвичай 
закінчуються спонтанним відновленням сину-
сового ритму, нерідко можна встановити пус-
кові фактори – «тригери». Ними можуть бути 
часта або групова передсердна екстрасистолія 
за механізмами ріентрі або патологічного авто-
матизму, вагусна активація, фізичні або пси-
хоемоційні стреси, вживання алкоголю тощо. 
Відмінності механізмів формування відносно 
коротких пароксизмів і стійких (персистент-
них) епізодів ФП безпосередньо впливають на 
тактику ведення пацієнтів, зокрема на підходи 
до медикаментозної терапії, використання кар-
діоверсії та катетерних утручань.

Верхня межа тривалості персистентної ФП 
не визначена. Для описання відносно малопоши-
рених клінічних ситуацій, коли аритмія триває 
більш як рік, але через різні причини обирається 
стратегія відновлення синусового ритму, в євро-
пейських рекомендаціях запропонували термін 
«тривалo персистентна ФП» [13]. Імовірність 
відновлення та, особливо, збереження синусо-
вого ритму відтоді, як минув більш ніж один 
рік від початку епізоду аритмії, досить низька. 
За винятком окремих випадків, коли вдається 
усунути причину ФП, наприклад, після протезу-
вання мітрального клапана в молодих пацієнтів 
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Рис. 1. Сучасна систематизація персистентної ФП
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з мітральним стенозом або після хірургічного 
лікування вузлового зоба, який супроводжував-
ся тиреотоксикозом [1]. Інколи в пацієнтів з 
тривалими епізодами аритмії її перебіг вдається 
модифікувати шляхом використання складніших 
методик катетерних утручань [5].

Але в широкому часовому діапазоні персис-
тентної ФП від 7 днів до 12 місяців можна виді-
лити різні варіанти перебігу аритмії. Зокрема, 
американські експерти запропонували вико-
ристовувати термін «рання персистентна ФП» 
у випадках, коли тривалість епізоду становить 
більше як 7 днів і менше ніж 3 місяці [5], оскіль-
ки для цієї підгрупи пацієнтів отримано кращі 
результати катетерного лікування [24] порівняно 
з тривалішими епізодами аритмії. Діапазон від 3 
до 12 місяців вони позначили як «пізню персис-
тентну ФП», яка може мати суттєві відмінності 
перебігу аритмії та ведення хворих [5]. 

Не можна також залишити без уваги про-
позиції щодо поділу персистентної ФП залеж-
но від особливостей аритмологічного анамнезу. 
Переважно поява стійких епізодів ФП є етапом 
прогресування хвороби в пацієнтів, в яких протя-
гом певного періоду (кількох місяців або років) 
спостерігали пароксизмальну форму аритмії [36, 
42]. Утім у частини пацієнтів спостерігають «пер-
систентну ФП від початку» (persistent AF from 
the onset) [17, 22]. Критерії її діагностики: 1) пер-
систентний перебіг з моменту першої реєстрації 
ФП; 2) відсутність попередньо задокументованої 
пароксизмальної ФП (шляхом клінічного обсте-
ження або електрокардіографії (ЕКГ) та/або хол-
терівського моніторування ЕКГ); 3) відсутність 
скарг на серцебиття в анамнезі до первинного 
встановлення діагнозу ФП. Існують дані про 
частіше рецидивування ФП навіть після кіль-
кох процедур катетерного лікування і набагато 
меншу ймовірність стійкого утримання синусо-
вого ритму в пацієнтів із «персистентною ФП від 
початку» порівняно з тими, в яких персистентна 
ФП виникла як етап прогресування хвороби від 
пароксизмальної форми [22, 42].

Патофізіологічні механізми 

Друга половина ХХ століття стала часом від-
криттів основних патофізіологічних механізмів 
розвитку й прогресування ФП, а також розробки 
на їхній основі методик катетерного лікування. 
У 1959 р. G.K. Мое та співавтори запропонували 
гіпотезу «множинних хвиль» (multiple wavelets) 
[29]. На їхню думку, ФП поширюється через 
множинні кола зворотної циркуляції збуджен-
ня – мікроріентрі, які постійно змінюють свою 
локалізацію та розміри, «мандруючи» передсер-

дями. Своєю чергою, їхнє формування визнача-
ється погіршанням умов проведення імпульсів 
у тканині лівого передсердя, скороченням реф-
рактерних періодів і збільшенням маси перед-
сердь. У 1998  р. M. Haіssaguerre та його колеги 
заклали основу розуміння фокальних тригерів 
ФП, які переважно походять з легеневих вен [11]. 
Пізніше це забезпечило підґрунтя для розробки 
методу катетерного лікування пароксизмальної 
ФП шляхом радіочастотної або кріоізоляції леге-
невих вен. 

«Наріжним каменем» розуміння механізмів 
прогресування ФП від пароксизмальної до пер-
систентної є концепція самопідтримання («ФП 
породжує ФП», AF begets AF) [36, 42]. Збільшення 
періоду від першого виявлення аритмії та трива-
лості окремого епізоду ФП поєднується зі змі-
нами електрофізіологічних властивостей перед-
сердь («електричним ремоделюванням»), що 
обумовлює не лише можливість рецидиву ФП 
у більшості пацієнтів, а й труднощі відновлення 
та збереження синусового ритму при збільшен-
ні тривалості епізоду аритмії. В експерименті з 
індукцією ФП доведено, що з часом аритмія стає 
стійкішою, супроводжується більшою частотою і 
меншою амплітудою фібриляторних хвиль, при-
чому електрофізіологічні характеристики перед-
сердь можуть повертатися до вихідного рівня 
через тиждень після відновлення синусового 
ритму [1]. Процес електричного ремоделювання 
пояснюють змінами експресії протеїнів іонних 
каналів, які регулюють вхід у клітину іонів каль-
цію (ICa) і вихід іонів калію (IKur, IKr, IKs) та 
обумовлюють накопичення іонів кальцію з при-
таманною їм токсичною дією. Крім того, часті й 
раптові зміни тривалості серцевого циклу асоці-
юються з порушенням відновлення потенціалу 
дії. Феномен електричного ремоделювання, яке 
зазвичай передує формуванню структурних змін 
міокарда, дозволяє загалом думати про доціль-
ність якомога швидшого відновлення синусового 
ритму в пацієнтів зі стійкими епізодами ФП [5].

Очевидно, персистентна ФП сама собою 
сприяє електричному ремоделюванню і фіброзу 
передсердь [27, 32]. Експериментальні та клі-
нічні дані вказують на складну патофізіологію 
фіброзування, що охоплює оксидативний стрес, 
перевантаження кальцієм, дилатацію передсердь, 
роль мікроРНК, запалення та активацію міофі-
бробластів [2, 30, 41]. У недавньому дослідженні 
транскрипційних змін, пов’язаних із ФП, сприй-
нятливість до аритмії визначалася зниженою 
експресією мішеней кількох транскрипційних 
факторів, пов’язаних із запаленням, окисненням 
і реакціями клітинного стресу [2, 8]. Крім того, 
висока частота збудження передсердь сприяє 
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активації фібробластів і, отже, сама ФП може 
сприяти фіброзу міокарда [2, 7]. З іншого боку, 
саме фіброз міокарда, який може з’являтися у 
відповідь на пошкодження міокарда передсердь 
різного генезу, є основою формування персис-
тентної ФП [31]. 

Питання про те, чому виникає фіброз – уна-
слідок самої ФП, впливу окремих факторів ризи-
ку, асоційованих з аритмією, чи як прояв спе-
цифічної фібротичної кардіоміопатії передсердь 
(ФКП), є доволі дискусійним [19, 20]. ФКП 
описують як специфічне захворювання з різними 
проявами, від легкого до середнього, важкого 
передсердного фіброзу, і з потенційно прогресив-
ним характером. Проявами ФКП можуть бути 
не лише ФП, а й інші передсердні тахікардії, 
а також захворювання синусового вузла [10]. 
Ступінь вираження фіброзу в пацієнтів з ФП 
може суттєво відрізнятися [17, 33]. Зокрема, 
згадана вище підгрупа пацієнтів із «персистент-
ною ФП від початку» характеризувалася дифуз-
ним аномальним фіброзом обох передсердь [22]. 
Уявленням про домінування ролі віку та інших 
факторів ризику ускладнень ФП у розвитку 
фіброзу суперечать дані про незначну частку 
фіброзно-жирової тканини в зразках тканини 
передсердь у пацієнтів з високим рівнем ризику 
за шкалою CHA2DS2-VASc, але без аритмії [34]. 
Крім того, не було чіткого зв’язку між факторами 
ризику та фіброзним субстратом, оціненим за 
допомогою електроанатомічного картування в 
пацієнтів з персистентною ФП [4]. З іншого боку, 
ступінь вираження серцево-судинних факторів 
ризику був подібним у пацієнтів з різним сту-
пенем вираження фіброзу лівого передсердя за 
даними магнітно-резонансної візуалізації серця. 
До того ж структурне ремоделювання передсердь 
було подібним у пацієнтів із серцево-судинними 
факторами ризику і без них [4]. Загалом існують 
різноманітні докази того, що деякі фактори ризи-
ку ФП справді сприяють виникненню фіброзу 
передсердь, але сама ФП також може мати про-
фібротичний ефект [2]. 

Збільшення «тягаря» ФП асоціюється з про-
гресом ремоделювання передсердя, появою нео-
днорідності міокарда передсердь, коли ділянки 
здорового міокарда чергуються з вогнищами 
фіброзу. Так формується різниця електрофізіо-
логічних властивостей, яка сприяє персистен-
ції аритмії (таблиця). Поєднання множинного 
ріентрі та зменшення тривалості ефективних 
рефрактерних періодів вважається спільним 
механізмом формування персистентної і постій-
ної ФП [1].

Стратегія лікування персистентної 
фібриляції передсердь

Персистентна ФП – клінічна форма арит-
мії, при якій потенційно можуть розглядатися 
стратегії відновлення та збереження синусового 
ритму і контролю частоти серцевих скорочень 
(ЧСС). Утім погляди на співвідношення і вибір 
стратегій ведення хворих з ФП суттєво змі-
нилися протягом останніх двох десятиліть. У 
2000-х у жодному з великих рандомізованих 
досліджень (RACE, AFFIRM, PIAF, CHF-AF) 
не було доведено переваг жодної зі згаданих 
стратегій. Таким чином, в узгоджених настановах 
тривало зберігалося твердження, що стратегії  
збереження синусового ритму і контролю ЧСС 
є загалом еквівалентними щодо впливу на про-
гноз. Утім до таких досліджень переважно залу-
чали осіб похилого віку, з тривалим анамнезом 
аритмії  і, що найважливіше, – без тяжких клі-
нічних симптомів, асоційованих з ФП. По суті, 
ідея визначення оптимальної стратегії ведення 
пацієнтів з ФП трансформувалася в порівнян-
ня наслідків продовження тривалої боротьби за 
збереження синусового ритму і переходу врешті-
решт на контроль ЧСС. «Випадкове» визначення 
стратегії  збереження ритму або контролю ЧСС у 
відповідно підібраних пацієнтів не виявило зна-
чущих відмінностей  за виходами між клінічними 
групами. 

Таблиця
Анатомічні й електрофізіологічні фактори, які викликають і підтримують ФП [1]

Анатомічні фактори Електрофізіологічні фактори

 • Експресія генів іонних каналів
 • Зміни розподілу вразливих ділянок
 • Дилатація передсердь
 • Дилатація легеневих вен
 • Інтерстиціальний фіброз
 • Збільшення маси міокарда передсердь

 • Скорочення ефективного рефрактерного періоду передсердь
 • Перевантаження кальцієм міоцитів
 • Тригерна активність або автоматизм міоцитів
 • Зниження швидкості проведення імпульсу
 • Дисперсія провідності
 • Гіперчутливість до катехоламінів і ацетилхоліну
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Наслідком тривалого збереження в узгодже-
них настановах ідеї про «еквівалентність» осно-
вних стратегій ведення пацієнтів стала часта від-
мова від відновлення та збереження синусового 
ритму в клінічній практиці. Авторитетні реєстри 
свідчать про те, що при лікуванні 75–85 % паці-
єнтів із ФП за «замовчуванням» початково оби-
рається тактика контролю ЧСС [9, 16]. Водночас 
тактика контролю ритму «резервується» пере-
важно для зменшення симптомів, які зберігають-
ся, попри адекватний контроль ЧСС [4, 13]. 

Співвідношення основних стратегій ведення 
пацієнтів із ФП суттєво змінилося на користь 
вибору контролю ритму після широкого впрова-
дження методів катетерного лікування, які вод-
ночас зменшили потребу в специфічній анти  -
аритмічній  терапії . Спочатку в дослідженні 
CASTLE-AF було доведено зменшення кількос-
ті випадків смерті або госпіталізації  внаслідок 
серцевої недостатності (СН) після катетерної  
абляції  в пацієнтів з ФП і СН із фракцією вики-
ду лівого шлуночка менше ніж 35 % [26]. Далі в 
дослідженні CABANA було показано здатність 
катетерного втручання зменшувати імовірність 
рецидиву і тягар ФП протягом 5 років спосте-
реження, полегшувати симптоми, асоцій овані з 
аритмією, і поліпшувати якість життя хворих 
[25]. Крім того, в низці ретроспективних аналізів 
даних тривале збереження синусового ритму асо-
ціювалося з кращим перебігом і прогнозом захво-
рювання. «Крапку» в тривалій  дискусії  щодо 
доцільності відновлення та збереження сину-
сового ритму поставило рандомізоване дослі-
дження EAST AFNET 4 [15]. У ньому важливим 
критерієм залучення пацієнтів була тривалість 
анамнезу аритмії  не більше ніж 12 місяців, а 
середня тривалість періоду спостереження стано-
вила більш як 5 років. У випадку рандомізації  в 
групі контролю ритму за рішенням лікаря могли 
застосовуватися різні антиаритмічні засоби 
та/або радіочастотна абляція, а при персистент  -
ній  ФП – електрична кардіоверсія. Ранній  по   -
чаток лікування і часте застосування катетер-
них втручань стали основними факторами, які 
забезпечили успіх стратегії  контролю синусово-
го ритму для зменшення ймовірності серцево-
судинних наслідків.

Отже, оптимальне рішення щодо стратегії  
лікування в клінічній практиці не може бути 
«випадковим» (як у рандомізованих досліджен-
нях), оскільки базується на унікальних особли-
востях конкретного пацієнта. У клінічній  практи-
ці аргументів проти наполегливого відновлення 
синусового ритму відносно небагато: старечий  
вік, різноманітні коморбідності, відсутність вира-
жених симптомів аритмії , значна дилатація ліво-

го передсердя, тривалість ФП понад один рік за 
відсутності причин аритмії, які можна усунути, 
протипоказання або обмеження щодо прий ому 
антиаритмічних засобів, неможливість проведен-
ня електроімпульсної  терапії  і катетерної  абляції . 
Водночас на користь збереження ритму, зокрема 
з використанням катетерних втручань, свідчать 
поєднання епізодів ФП з вираженими клінічни-
ми симптомами, молодий  і середній  вік пацієнтів, 
наявність причини ФП, яку можна усунути (вада 
серця, тиреотоксикоз, певні особливості способу 
життя), або ідіопатичної  ФП, нормальний  розмір 
або незначна дилатація лівого передсердя, від-
носно незначна тривалість епізоду ФП (кілька 
тижнів або місяців), виникнення СН або дис-
функції лівого шлуночка на тлі ФП, відсутність 
серй озних супутніх захворювань. 

Дискусійними аспектами залишаються тер-
міни та спосіб відновлення синусового ритму, 
вибір між ранньою кардіоверсією (за умови 
обов’язкового виконання черезстравохідної ехо-
кадіографії) та відтермінованим відновленням 
ритму (після тритижневого застосування перо-
ральних антикоагулянтів і без обов’язкового 
черезстравохідного дослідження). Очевидно, 
ран     ня кардіоверсія (після введення гепарину або 
через кілька годин після прийому перорального 
антикоагулянта) є прийнятною для пацієнтів 
з «ранньою» (до 1–3 місяців) персистентною 
ФП [37]. З іншого боку, збільшення тривалості 
епізоду аритмії асоціюється зі зменшенням шан-
сів на відновлення синусового ритму. Водночас 
при «пізній» персистентній ФП збільшується 
імовірність формування тромбу у вушку лівого 
передсердя, що своєю чергою визначає доціль-
ність черезстравохідної ехокардіографії, причому 
незалежно від тривалості підготовки антикоагу-
лянтами. Важливою особливістю підготовки до 
електричної кардіоверсії в багатьох пацієнтів з 
персистентною ФП є також фонове використан-
ня антиаритмічних засобів з метою підвищення 
шансів на відновлення синусового ритму. Для 
вказаної категорії пацієнтів найбільш обґрунто-
ваним є насичення аміодароном протягом 1–6 
тижнів, з продовженням прийому препарату про-
тягом певного періоду після відновлення сину-
сового ритму [39]. Але надалі однак потрібно 
розглядати доцільність використання катетерних 
методів лікування ФП.

Катетерне лікування персистентної 
фібриляції передсердь

«Проривом» у веденні пацієнтів із ФП в остан-
ні десятиліття стало впровадження катетерних 
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методів лікування, які забезпечили кращі резуль-
тати в профілактиці рецидивів ФП порівняно з 
антиаритмічними засобами [3]. Поєднання обох 
компонентів «стратегії контролю ритму» (кате-
терного лікування й антиаритмічної терапії) дало 
змогу збільшити тривалість збереження синусо-
вого ритму та стримати прогресування не лише 
від пароксизмальної до персистентної, а й від пер-
систентної до постійної ФП [12, 15]. Утім одним 
із о сновних аргументів на користь катетерного 
лікування, а саме радіочастотної або кріоізоляції 
легеневих вен, на цей час залишається пароксиз-
мальна форма ФП. Водночас у пацієнтів із пер-
систентною ФП докази ефективності катетерної 
абляції значно менш переконливі, ніж у хворих 
з пароксизмальною ФП [5, 40]. Крім того, при 
персистентній ФП частіше виникає потреба в 
повторних катетерних втручаннях, що своєю чер-
гою збільшує ризик виникнення ускладнень [3].

Для досягнення кращих результатів катетер   -
ної абляції в пацієнтів з персистентною ФП 
ізоляцію легеневих вен часто поєднують з моди-
фікацією субстрату [21, 40], яку здійснюють 
за такими методиками: 1) створення ліній-
них пошкоджень у лівому передсерді [40] та 
2) фокальна абляція передсердних сигналів з 
підвищеною комплексною активністю (іноді 
їх називають «комплексними фракціоновани-
ми електрограмами» – complex fractioned atrial 
electrograms (CFAEs) (рис. 2). 

Комплексні фракціоновані передсердні елек-
трограми (CFAE) визначають ділянки перед-
сердь (частіше лівого передсердя) із значно фрак-
ціонованим електричним потенціалом і дуже 
короткою довжиною циклу ( 120 мс) і, як прави-
ло, з низьковольтними багатопотенціальними 
сигналами від 0,06 до 0,25 мВ, які потенційно є 
субстратом ФП (рис. 3). Зазначимо, що методика 
поєднання ізоляції легеневих вен з абляцією 
комплексних фракціонованих електрограм 
перед     сердь виявилася неефективною в довготер-
міновій перспективі [23]: ефективність одноразо-
вої процедури протягом одного року становила 
35 %, а ефективність за 5 років – 17 % [35]. 

Ще одна нова стратегія абляції персистент-
ної ФП полягає у виявленні ділянок фіброзу на 
основі електроанатомічного картування вольта-
жу (electroanatomical voltage mapping, EAVM) 
або магнітно-резонансної візуалізації серця. 
Методика EAVM дозволяє створити індивіду-
альну стратегію абляції – «обмежена ізоляція 
фіброзних ділянок» з електричною амплітудою 
< 0,5 мВ (box isolation of fibrotic areas, BIFA). 
Перші пілотні дані з використанням цього під-
ходу в поєднанні з ізоляцією легеневих вен були 
обнадійливими, але їх потрібно підтвердити у 

відповідно організованих рандомізованих дослі-
дженнях, на основі використання уніфікованих 
критеріїв оцінки фіброзу [28, 42].

Загалом, катетерні методи лікування при 
персистентній ФП забезпечують успіх лише в 
половини пацієнтів. За даними 41 дослідження 
за участю 7502 пацієнтів з персистентною або 
тривало персистентною формами ФП, реци-
дивів ФП через 12 місяців після втручання не 
було у 51 % пацієнтів (95 % довірчий інтервал 

 
Рис. 2. Три стратегії абляції при стійкій ФП [40]:
А – ізоляція легеневих вен; Б – ізоляція легеневих 
вен у поєднанні з абляцією комплексних 
фракціонованих електрограм передсердь; 
В – ізоляція легеневих вен у поєднанні з лінійною 
абляцією: уздовж верхівки лівого передсердя 
та перешийка мітрального клапана 
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(ДІ) 46–56 %). У 29 дослідженнях за участю 
3133 пацієнтів при застосуванні антиаритміч-
них засобів після катетерного втручання час-
тота досягнення ефекту становила 58 % (95 % 
ДІ 54–63 %). У пацієнтів із персистентною 
ФП «звільнення» від ФП після використання 
лише методики ізоляції легеневих вен дося-
галося у 53 % (95 % ДІ 42–62 %) без потреби 
в антиаритмічній терапії та в 57 % (95 % ДI 
46–67 %) – з використанням антиаритмічних 
засобів. Припинення ФП після використання 
методики ізоляції легеневих вен у поєднанні з 
додатковими лінійними пошкодженнями лівого 
передсердя зареєстрували лише у 49 % (95 % ДІ 
42–55 %) без антиаритмічної терапії та у 55 % 
(95 % ДІ 50–60 %) – з антиаритмічною терапією 
[3, 28]. Для порівняння: ефективність катетер-
них методів лікування при пароксизмальній 
ФП сягає 79 % [14].

З огляду на недостатню ефективність кате-
терних методів лікування персистентної ФП, з 
урахуванням успішності процедури Cox-Maze 
(нанесення лінійних пошкоджень тканини 
передсердь під час кардіохірургічного втручан-

ня), була розроблена методика малоінвазив-
ної хірургічної абляції. Епікардіальна ізоляція 
легеневих вен зазвичай виконується з торако-
томічного мінідоступу накладанням затискачів 
навколо легеневих вен. Крім того, за допомогою 
цих пристроїв можна створити додаткові лінії 
абляції лівого та правого передсердь, а також 
видалення вушок лівого передсердя – з метою 
зменшення ризику інсульту [3]. Зазначимо, що 
мінімально інвазивна хірургія в пацієнтів із 
персистентною ФП частіше (ніж катетерні втру-
чання) асоціювалася з ускладненнями, такими 
як потреба в стернотомії, імплантації кардіости-
мулятора, параліч діафрагмального нерва, тром-
боемболічні ускладнення [5]. З іншого боку, 
отримано дані про її більшу ефективність у 
відновленні синусового ритму: відсутність ФП 
через 12 місяців зареєстрували у 69 % (95 % ДІ 
64–74 %) після хірургічного втручання порів-
няно з 51 % (95 % ДІ 46–56 %) після катетерної 
абляції [3]. Але кількість рандомізованих дослі-
джень, які б прямо порівнювали обидві стратегії 
лікування, є обмеженою, з відносно невеликими 
за обсягом когортами пацієнтів.

Рис. 3. Комплексні фракціоновані передсердні електрограми [18]: I – організована передсердна активність; 
II – легкий ступінь фракціонування, III – середній ступінь фракціонування; IV – високий ступінь 
фракціонування
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Висновки

Термін «персистентна фібриляція перед-
сердь» охоплює широкий спектр станів з пози-
ції електрофізіологічних характеристик і, оче-
видно, різними перспективами відновлення 
синусового ритму. Визначення стратегії ведення 
пацієнтів з персистентною фібриляцією перед-
сердь залежить від наявності етіологічних фак-
торів, які піддаються модифікації, тривалості 
епізоду аритмії («рання» і «пізня» персистентна 
фібриляція передсердь), а також попередньо-
го анамнезу (прогресування від пароксизмаль-
ної фібриляції передсердь або персистентна 
фібриляція передсердь від початку). Основою 
для розробки підходів до диференційованого 

ведення пацієнтів із персистентною фібриля  -
цією передсердь є концепція «самопідтриман-
ня» аритмії та розуміння патогенетичного зна-
чення фіброзу міокарда передсердь. Загалом, 
ефективність лікування персистентної фібри-
ляції пе   редсердь є значно меншою, ніж паро-
ксизмальної, що пов’язано з більш вираженим 
структурним ремоделюванням передсердь уна-
слідок природного прогресування захворюван-
ня, а також електрофізіологічними змінами міо-
карда на тлі тривалого епізоду аритмії. Сучасні 
клінічні дослідження свідчать про доцільність 
якомога швидшої та «агресивної» боротьби за 
синусовий ритм з використанням антиаритміч-
них засобів, катетерних методів лікування та 
малоінвазивної хірургії. 
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Variants of development and management of patients 
with persistent atrial fibrillation

The article discusses controversial aspects of modern management of patients with persistent atrial fibril-
lation (AF). The appearance of a persistent form of AF is mainly a consequence of the processes of fibrosis and 
electrical restructuring (remodeling) of the atrial tissue. However, the question of the causes and mechanisms of 
the formation of fibrosis of the atrial tissue is quite debatable. The suggestions of experts regarding the division 
of persistent AF depending on the features of the arrhythmological anamnesis are presented: the appearance of 
persistent episodes of AF as a stage of disease progression in patients who previously had a paroxysmal form of 
arrhythmia, or «persistent AF from the beginning». From the standpoint of predicting the course of the disease 
and differentiating the management of patients, there are also grounds for distinguishing «early persistent AF» 
in cases where the duration of the episode is more than 7 days and less than 3 months, as well as «late persistent 
AF» lasting from 3 to 12 months. From the point of view of evidence-based medicine, the paradigm of managing 
patients with persistent AF is shifting towards the fastest and most aggressive fight for sinus rhythm. Changes in 
favor of the rhythm control strategy have largely occurred due to the rapid development of catheter treatment 
technologies. Its effectiveness is generally lower than in paroxysmal AF, which is due to more pronounced struc-
tural remodeling of the atria, as well as electrophysiological changes in the myocardium against the background 
of a prolonged episode of arrhythmia. At the same time, research into new techniques using modification of the 
arrhythmia substrate is ongoing.

Key words: persistent atrial fibrillation, early and late persistent atrial fibrillation, primary persistent atrial 
fibrillation, rhythm control, catheter treatment.


