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Роль левого предсердия в патогенезе сердечной 
недостаточности с сохраненной фракцией выброса

Дисфункция левого предсердия (левопредсердная миопатия) не  только является следствием нарушения диастоличе-
ской функции левого желудочка, но и  играет центральную роль в  патофизиологии сердечной недостаточности с  сохра-
ненной фракцией выброса (СНсФВ). Левопредсердная миопатия при  СНсФВ ассоциируется с  более тяжелым течени-
ем сердечной недостаточности и неблагоприятным прогнозом, и от ее выраженности во многом зависит выбор лечения. 
Эхокардиография позволяет точно оценить состояние левого предсердия, при этом показатели деформации его миокарда 
чувствительны к начальным функциональным нарушениям, позволяют улучшить диагностику СНсФВ и определить про-
гноз. В статье рассматриваются участие левого предсердия в наполнении левого желудочка, его статус при различных ста-
диях диастолической дисфункции левого желудочка, основные механизмы развития предсердной миопатии при СНсФВ 
и лечебные подходы к ее сдерживанию и реверсии.
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Введение
Сердечная недостаточность (СН) с  сохраненной 

фракцией выброса (СНсФВ) является одной из  ключе-
вых проблем современного здравоохранения. СНсФВ 
поражает преимущественно лиц пожилого и  старческо-
го возраста и  характеризуется высокой смертностью  – 
столь же высокой, что и при сердечной недостаточности 
с низкой ФВ (СНнФВ) [1]. Однако, в отличие от послед-
ней, при которой в распоряжении врачей имеется целый 
арсенал средств, способных продлевать жизнь пациентов, 
при СНсФВ максимум, что можно сделать, имея наиболее 
эффективные в настоящее время лекарственные препара-
ты, – это предупреждать обострение сердечной недоста-
точности [2–4].

Раньше СНсФВ было принято называть диастоличе-
ской сердечной недостаточностью, поскольку в  осно-
ве данного состояния лежит диастолическая дисфунк-
ция левого желудочка (ДДЛЖ). Однако за  последние 
два десятилетия многочисленные экспериментальные 
и  клинические исследования доказали исключитель-
ную многогранность патофизиологии СНсФВ, кото-
рая не  ограничивается диастолическими нарушения-
ми и при  которой решающую роль может играть дис-
функция (миопатия) левого предсердия (ЛП) [5]. 
При  СНсФВ миопатия ЛП встречается исключитель-
но часто, обычно выражена в  большей степени, чем 

при  СНнФВ [6] и, как  правило, свидетельствует о  не-
благоприятном прогнозе [7].

Патологические типы наполнения 
левого желудочка

ДДЛЖ  – одно из  наиболее частых сердечно-сосуди-
стых нарушений, и  практически любой кардиологиче-
ский пациент имеет то или  иное нарушение диастолы. 
Диастолическая дисфункция обычно возникает из-за  за-
медления расслабления и / или снижения податливости 
ЛЖ (в  последнем случае в  результате диффузного фи-
броза миокарда и / или повышения остаточного напря-
жения кардиомиоцитов). Расслабление и  податливость 
ЛЖ естественным образом снижаются с возрастом, а так-
же под  воздействием сопутствующих кардиометаболи-
ческих состояний, таких как ожирение, артериальная ги-
пертония и  сахарный диабет 2-го типа [8, 9]. Диастоли-
ческая дисфункция чаще всего выражена незначительно 
и протекает бессимптомно, однако в ряде случаев может 
постепенно прогрессировать и в итоге приводить к повы-
шению давления наполнения ЛЖ и  появлению симпто-
мов сердечной недостаточности [10].

Выделяют три патологических типа наполнения ЛЖ: 
с  изолированным нарушением расслабления, псевдо-
нормальный и  рестриктивный типы, что  соответству-
ет легкой (I степени), умеренной (II степени) и тяжелой  
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(III  степени) диастолической дисфункции (рис. 1, адап-
тировано с изменениями по [11]).

Самым ранним диастолическим нарушением ЛЖ яв-
ляется изолированное нарушение его расслабления. 
При этом типе диастолической дисфункции снижается на-
полнение желудочка в раннюю диастолу (о чем свидетель-
ствует низкая скорость Е трансмитрального кровотока), 
но увеличивается наполнение в позднюю диастолу, во вре-
мя сокращения предсердий (о чем свидетельствует высокая 
скорость А трансмитрального кровотока). Изолированное 
нарушение расслабления ЛЖ не сопровождается повыше-
нием давления его наполнения в покое и обычно протека-
ет бессимптомно. Однако у некоторых пациентов давление 
наполнения, будучи нормальным в покое, может повышать-
ся при нагрузке [12]; в таких случаях говорят о скрытой (на-
чальной) СНсФВ. Выявить эту начальную форму СНсФВ 
можно лишь с помощью специального стресс-теста с физи-
ческой нагрузкой – диастолического стресс-теста [13].

Псевдонормальный тип наполнения обусловлен на-
чальным повышением давления в  ЛП, что  помогает под-

держать ранний диастолический трансмитральный гради-
ент давления на должном уровне (и, соответственно, нор-
мальный объем наполнения ЛЖ) в  условиях начавшейся 
сократительной дисфункции ЛП. Внешне этот тип напол-
нения ЛЖ ничем не отличается от нормального, однако по-
добная «нормализация» раннего диастолического гради-
ента давления связана с  повышением среднего давления 
в ЛП, а не с присасывающим эффектом желудочка, что при-
водит к появлению симптомов сердечной недостаточности.

При дальнейшем ухудшении диастолической функции 
возникает рестриктивный тип наполнения, при котором 
за счет значительного снижения податливости ЛЖ и вы-
раженного повышения давления в  ЛП наполнение желу-
дочка осуществляется главным образом в  раннюю диа-
столу (высокая скорость Е); участие же ЛП в наполнении 
желудочка незначительно (низкая скорость А; см. рис. 1). 
Пациенты с рестрикцией наполнения обычно имеют вы-
раженные функциональные ограничения и неутешитель-
ный прогноз [14].

Следует отметить, что  расслабление ЛЖ нарушено 
на  всех стадиях диастолической дисфункции, а не  толь-
ко на  стадии изолированного нарушения расслабления. 
Напротив, на  стадии изолированного нарушения рас-
слабления податливость желудочка, как  правило, оста-
ется нормальной; она начинает снижаться позже, на  бо-
лее развернутых стадиях, сначала лишь в  конце диасто-
лы, в момент наибольшего растяжения ЛЖ (что приводит 
к  изолированному повышению конечного диастоличе-
ского давления), а затем и на протяжении всей диастолы 
(что  приводит к  повышению среднего давления в  ЛП). 
Повышение среднего давления в ЛП (оно же давление на-
полнения ЛЖ) является универсальной причиной сер-
дечной одышки, не  зависящей от  величины фракции вы-
броса ЛЖ или типа сердечно-сосудистого заболевания.

Представленные типы наполнения ЛЖ могут перехо-
дить один в другой как в одном, так и другом направлении 
в зависимости от изменения гемодинамической нагрузки 
или  тяжести диастолической дисфункции. Изолирован-
ное нарушенное расслабление – самая продолжительная 
стадия диастолической дисфункции, она может длиться 
годами и  даже десятилетиями. Однако у  некоторых па-
циентов (далеко не у всех!) диастолическая дисфункция 
медленно, но верно прогрессирует, что приводит к появ-
лению сначала псевдонормального, а затем и рестриктив-
ного типов наполнения. При острых заболеваниях сердца 
ухудшение типа наполнения происходит исключительно 
быстро. Например, у  пациента, имевшего в  стабильном 
(эуволюмическом) состоянии изолированное наруше-
ние расслабления, при  обострении сердечной недоста-
точности может возникнуть псевдонормальный или  да-
же рестриктивный тип наполнения; по мере же гемодина-
мической разгрузки сердца и  наступления компенсации 

Дисфункция ЛП является ключевым событием в ходе естествен-
ного течения СНсФВ, вызывая повышение давления наполнения 
ЛЖ и  прогрессирование заболевания. Предсердная миопатия 
может возникать вторично по отношению к ДДЛЖ (так назы-
ваемая пропорциональная миопатия ЛП, синие стрелки на верх-
ней части рисунка) или независимо от состояния ЛЖ (диспро-
порциональная миопатия) за  счет общих с  ЛЖ или  исключи-
тельно предсердных поражающих факторов (красные стрелки). 
Предсердная миопатия способствует легочному венозному за-
стою, сужению и ремоделированию легочных артериол и недо-
статочности правого желудочка, а  также уменьшению напол-
нения ЛЖ с  фиксацией его сердечного выброса при  нагрузке. 
ЛП – левое предсердие; ЛЖ – левый желудочек; ПЖ – правый 
желудочек; СНсФВ – сердечная недостаточность с сохраненной 
фракцией выброса.  – уменьшение;  – увеличение.
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сердечной деятельности тип наполнения обычно возвра-
щается к исходному.

Левое предсердие регулирует 
наполнение левого желудочка

Как в покое, так и при физической нагрузке основным 
механизмом наполнения ЛЖ является его мощный при-
сасывающий эффект, что обеспечивает адекватное напол-
нение желудочка в  покое и  увеличение объема наполне-
ния при  нагрузке. В  норме наполнение ЛЖ происходит 
при  нормальном среднем давлении в  предсердии. В  ос-
нове присасывающего эффекта лежит упругая эластиче-
ская отдача «внутриклеточных пружин» молекул тити-
на, сжатых во  время предшествующей систолы. Но  что-
бы эластическая отдача была максимально эффективной, 
поперечные актин-миозиновые мостики, удерживаю-
щие титиновые пружины в  сжатом состоянии, должны 
разомк нуться одновременно по  всему миокарду. Подоб-
ное возможно лишь при  одном условии  – при  нормаль-
ном протекании процесса расслабления (то есть при мак-
симально быстром удалении ионов кальция из  цитозо-
ля внутрь саркоплазматического ретикулума). Благодаря 

присасывающему эффекту бóльшая часть наполнения же-
лудочка происходит в раннюю диастолу, поэтому в норме 
скорость Е выше, чем скорость А.

Во  время физической нагрузки увеличение частоты 
сердечных сокращений вызывает повышение концен-
трации ионов кальция в  саркоплазматическом ретику-
луме и его повышенный выброс в цитоплазму (феномен 
Боудича), что вместе с повышенным симпатическим то-
нусом увеличивает сократимость (положительный ино-
тропный эффект) и  скорость расслабления кардиомио-
цитов (положительный люситропный эффект). Благо-
даря обоим эффектам возрастает эластическая отдача 
и повышается ранний диастолический трансмитральный 
градиент давления.

При  изолированном нарушении расслабления ЛЖ 
удаление ионов кальция из  цитозоля клеток замедляет-
ся, из-за  чего разрывание актин-миозиновых попереч-
ных мостиков в  саркомерах осуществляется медленнее, 
и  присасывающий эффект ЛЖ значительно ослабевает. 
В  эту стадию наполнение желудочка начинает зависеть 
от усиленного сокращения ЛП – включается так называ-
емая предсердная подкачка. В основе этого феномена ле-
жит механизм Франка–Старлинга: в  раннюю диастолу 
из предсердия в желудочек оттекает меньшее количество 
крови, в результате к моменту своей систолы ЛП перепол-
нено кровью и значительно растянуто, что и предопреде-
ляет его последующее энергичное сокращение. Важно 
отметить, что  благодаря «предсердной подкачке» сред-
нее давление в ЛП остается в пределах нормы – да, в мо-
мент энергичного сокращения давление в  предсердии 
повышается, и  притом значительно, но как  только пред-
сердная систола заканчивается, давление тут же снижает-
ся и  остается нормальным вплоть до  следующего сокра-
щения предсердия. Иными словами, время, в течение ко-
торого давление в предсердии повышено, занимает лишь 
небольшую часть сердечного цикла, поэтому среднее дав-
ление в  предсердии (отражающее давление на  протяже-
нии всего сердечного цикла) будет нормальным.

За  счет «предсердной подкачки» адекватное напол-
нение ЛЖ может поддерживаться сколь угодно долго, 
до тех пор, пока жесткость ЛЖ остается нормальной. Но 
как только жесткость желудочка начнет повышаться, его 
наполнение кровью будет сопровождаться более крутым 
повышением диастолического давления. В  результате 
к моменту предсердной систолы давление в ЛЖ будет вы-
ше обычного, и предсердие вынуждено будет сокращать-
ся против высокой постнагрузки. Будучи тонкостенным 
образованием с ограниченными возможностями к гипер-
трофии, предсердие не в состоянии долго противостоять 
подобной перегрузке давлением, и  достаточно быстро 
его сократимость начнет падать. Этому в немалой степе-
ни способствуют рубцовое поражение стенок предсер-

Тяжесть любой дисфункции увеличивается слева направо. A  – 
скорость позднего диастолического кровотока; E  – скорость 
раннего диастолического кровотока; ЛП  – левое предсердие; 
ЛЖ – левый желудочек; LASr – деформация левого предсердия 
в резервуарную фазу; N – норма;  – увеличение.

Рисунок  1. Патологические типы наполнения левого 
желудочка и соответствующее им состояние левого 
предсердия и диастолической функции левого желудочка
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дия (например, в результате абляции); другой тип фибро-
за, диффузный, на  сократимость предсердия практиче-
ски не влияет, но зато отвечает за повышение жесткости 
предсердия и аритмогенез [15].

По  мере ослабления сократимости ЛП возникает ре-
альная угроза наполнению ЛЖ. Этого сердце не  может 
допустить ни при каких обстоятельствах (собственно, ос-
новная задача диастолической функции  – во что  бы то 
ни стало и любой ценой обеспечивать наполнение желу-
дочка). Поэтому включается следующая компенсаторная 
реакция в виде пассивного повышения среднего давления 
в ЛП, что и приводит к развитию сначала псевдонормаль-
ного, а затем и рестриктивного типа наполнения. За счет 
повышения среднего давления в ЛП удается поддержать 
более или менее достаточное (по крайней мере, в покое) 
наполнение неподатливого ЛЖ, однако за это приходит-
ся дорого платить – ценой появления сердечной одышки 
и развития сердечной недостаточности (Центральная ил-
люстрация, адаптировано с изменениями по [16]).

На ранних стадиях дисфункции ЛП среднее давление 
в  нем повышается только во  время физической нагруз-
ки, что соответствует скрытой СНсФВ. Однако со време-
нем это давление начинает повышаться и в покое, что со-
ответствует явной СНсФВ. Увеличению среднего давле-
ния в  ЛП способствуют как  функциональные реакции 
(в виде сужения системных венул с последующей центра-
лизацией кровообращения), так и  структурные измене-
ния (в  виде диффузного фиброза). За  этим диффузным 
фиброзом может скрываться некое «компенсаторное» 
начало, поскольку кровь, оттекающая от легких (в боль-
шем, чем обычно, объеме: этому способствует сужение 
системных венул), попадает в  «неподатливое» пред-
сердие, что приводит к стремительному росту давления 
в  его полости и, соответственно, росту раннего диасто-
лического градиента давления между ЛП и ЛЖ. Именно 
это и  требуется для  поддержания адекватного наполне-
ния «неподатливого» ЛЖ в условиях ослабления «пред-
сердной подкачки». Но любая компенсаторная реакция, 
которая «включается» в  ответ на  хроническое патоло-
гическое состояние, изначально неполноценна и со вре-
менем превращается в самостоятельный патологический 
процесс. Это в полной мере касается и диффузного фи-
броза, который является благодатной почвой для  арит-
могенеза, что во многом объясняет исключительно высо-
кую распространенность мерцательной аритмии (МА) 
при СНсФВ [17].

Таким образом, переход от одного типа наполнения ЛЖ 
к  другому в  первую очередь отражает изменения двух фак-
торов: функционального состояния ЛП и давления наполне-
ния ЛЖ (см. рис. 1). Предсердная дисфункция является судь-
боносным событием в ходе естественного течения СНсФВ, 
поскольку запускает повышение давления наполнения ЛЖ. 

Риск развития предсердной миопатии возрастает по  мере 
прогрессирования диастолических нарушений в  ЛЖ, одна-
ко именно дисфункция предсердия служит основной при-
чиной повышения среднего давления в  его полости, а  зна-
чит, и СН. Но до тех пор, пока ЛП в состоянии поддерживать 
свою нормальную сократимость, симптомов СН не  будет. 
Строго говоря, нормально функционирующее ЛП являет-
ся свое образным буфером, защищающим «нежное» легоч-
ное микроциркуляторное сосудистое русло и тонкостенные 
правые камеры сердца от  пагубного воздействия со  сторо-
ны подлежащей диастолической дисфункции желудочка в ли-
це высокого его конечного диастолического давления [6]. Но 
как только появляется дисфункция ЛП, высокое конечное ди-
астолическое давление желудочка начинает беспрепятствен-
но передаваться на малый круг кровообращения с развити-
ем сначала легочного венозного застоя и сужения легочных 
артериол, а затем их структурной перестройки («легочного 
сосудистого заболевания») и  правожелудочковой недоста-
точности. При предсердной миопатии также может страдать 
наполнение ЛЖ, особенно при нагрузке, что приводит к син-
дрому фиксации сердечного выброса (см. Центральную ил-
люстрацию). Все это в конечном счете «закрепляет» плохую 
переносимость физических нагрузок пациентов при СНсФВ 
и предопределяет их неблагоприятный прогноз [16].

Состояние левого предсердия 
при различных стадиях диастолической 
дисфункции левого желудочка

К  счастью, большинство кардиологических пациен-
тов имеют лишь незначительную ДДЛЖ в виде изолиро-
ванного нарушения расслабления, которое, как правило, 
протекает без  ограничивающих симптомов. Тем не  ме-
нее именно этот тип наполнения является самым распро-
страненным диастолическим нарушением при  СНсФВ 
[18, 19]. Почему в таком случае у одних пациентов с за-
медленным расслаблением имеются симптомы СН, 
а  у  других нет? Ответ на  этот вопрос кроется в  различ-
ном состоянии ЛП.

При  изолированном нарушении расслабления ско-
рость снижения давления в  ЛЖ в  раннюю диастолу за-
медляется. Тем не  менее в  покое желудочку вполне до-
статочно времени для  того, чтобы успеть полностью 
расслабиться до  того, как  ЛП начнет свое сокращение; 
в результате предсердие сокращается против нормальной 
постнагрузки (так называемого давления в желудочке пе-
ред волной А). Поэтому при изолированном нарушении 
расслабления давление наполнения ЛЖ в  покое всегда 
остается нормальным (рис. 2, А).

Во  время физической нагрузки по  мере увеличения 
частоты сердечных сокращений время, отводимое на на-
полнение желудочков, значительно уменьшается, поэ-
тому расслабление ЛЖ не  всегда успевает завершиться 
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к началу систолы предсердий. У пациентов в отсутствие 
симптомов, к  счастью, этого не происходит  – процесс 
расслабления, несмотря на  свое замедленное «поведе-
ние» в покое, способен значительно ускориться при на-
грузке, что  соответствует относительно сохраненному 
диастолическому резерву. К  моменту сокращения пред-
сердия ЛЖ успевает полностью расслабиться и тем  са-
мым нормализовать свое диастолическое напряжение, 

и  ЛП сокращается против привычной постнагрузки 
и  поэтому способно развивать значительное контрак-
тильное усилие (см. рис. 2, А).

В  отличие от  этой ситуации у  пациентов с  изолиро-
ванным нарушением расслабления, у  которых среднее 
давление в  ЛП при  нагрузке повышается (и, соответ-
ственно, имеются симптомы СН), диастолический резерв 
существенно снижен, и во  время нагрузки процесс рас-

В здоровом сердце (А, правый рисунок, синяя сплошная кри-
вая) процесс расслабления значительно ускоряется во  время 
физической нагрузки (происходит сдвиг ранней диастоличе-
ской части кривой давления влево и вниз; синие пунктирные 
стрелки), а жесткость ЛЖ не изменяется (наклон средней ча-
сти кривой во время нагрузки такой же, что и в покое). В ре-
зультате давление в  ЛЖ перед предсердной систолой («дав-
ление перед волной А», или преднагрузка на ЛП; черный кру-
жок) остается в пределах нормы. У пациентов без симптомов 
с  нарушенным расслаблением (А, правый рисунок; красная 
сплошная кривая) скорость расслабления в  достаточной ме-
ре ускоряется во время физической нагрузки благодаря сохра-
ненному диастолическому резерву (происходит сдвиг кривой 
давления влево и  вниз; красные пунктирные стрелки), и  со-
кращение предсердий происходит против полностью рассла-
бленного ЛЖ и, соответственно, против нормальной пост-
нагрузки; черный кружок. У  пациентов с  симптомами и  на-
рушенным расслаблением (рис. Б) диастолический резерв 
значительно снижен, и во время физической нагрузки рассла-
бление не успевает завершиться до начала предсердной систо-
лы (правая панель; сплошная красная кривая), поэтому ЛП 
вынуждено сокращаться против высокой постнагрузки (чер-
ный кружок смещается вверх). Это увеличивает риск острой 
дисфункции предсердия (красные пунктирные стрелки, сни-
жение скорости А на правой панели). У пациентов с «неподат-
ливым» ЛЖ повышенное давление наполнения (рис. В, левая 
панель; красная сплошная кривая) приводит к высокой пост-
нагрузке на ЛП (черный кружок смещается вверх) и его дис-
функции уже в покое. Во время физической нагрузки (рис. В, 
правая панель) сопротивление опорожнению ЛП становится 
еще больше, что связано с ослаблением присасывающего эф-
фекта желудочка и  резким увеличением его жесткости (про-
исходит сдвиг всей диастолической кривой давления вправо 
и вверх; красные пунктирные стрелки). Как следствие нарас-
тает дисфункция ЛП (снижается скорость А), а среднее давле-
ние в его полости становится еще выше.

A – скорость позднего диастолического кровотока;  
E – скорость раннего диастолического кровотока;  
ЧСС – частота сердечных сокращений; ЛП – ле-
вое предсердие; ЛЖ – левый желудочек; Вт – ватты.

Рисунок  2. Кривые диастолического давления в левом желудочке и трансмитральный 
кровоток в норме и при различных степенях диастолической дисфункции
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слабления не  может в  должной мере ускориться. Поэто-
му к началу предсердной систолы остаточное напряжение 
кардиомиоцитов и постнагрузка на ЛП будут выше обыч-
ного [20]. Помимо этого предсердие вынужденно сокра-
щается сильнее обычного, так как наполнение ЛЖ смеще-
но на конец диастолы. Все это ведет к острой дисфункции 
ЛП при  нагрузке с  неизбежным повышением давления 
в его полости (см. рис. 2, Б). Снижению переносимости 
нагрузки у  пациентов с  симптомами и  нарушением рас-
слабления также способствует ослабление прироста сер-
дечного выброса при нагрузке вследствие значительного 
сокращения времени наполнения ЛЖ [12, 21].

Помимо истощения диастолического резерва суще-
ствуют и  другие клинические ситуации, когда расслаб-
ление желудочков не  успевает завершиться до  нача-
ла предсердной систолы. Подобное может наблюдаться 
при  атриовентрикулярной блокаде или  полной блока-
де левой ножки пучка Гиса за счет более позднего начала 
процесса расслабления ЛЖ.

У  пациентов с  псевдонормальным и  рестриктив-
ным типами наполнения среднее давление в  ЛП всег-
да повышено, что  связано с  его дисфункцией. В  осно-
ве этой дисфункции лежит высокое сопротивление со-
кращению предсердия со  стороны неподатливого ЛЖ. 
Как было установлено с помощью инвазивных исследо-
ваний, при  физической нагрузке жесткость миокарда 
желудочка у таких пациентов может остро повышаться, 
что приводит к резкому нарастанию дисфункции пред-
сердия и  дальнейшему росту давления в  его полости 
(рис. 2, В) [22].

Эхокардиографическая оценка 
структуры и функции левого предсердия

Для  оценки структуры и  функции ЛП применя-
ют различные визуализирующие методы, однако луч-
ше всего с  этой задачей справляется эхокардиография 
(ЭхоКГ) в силу своей доступности, безопасности и вы-
сокой разрешающей способности. Функциональные 
свойства ЛП можно оценить с помощью допплеровско-
го исследования трансмитрального и  легочного веноз-
ного кровотоков, объемного анализа двухмерных изо-
бражений с  определением максимального и  минималь-
ного объемов предсердия, его объема непосредственно 
перед собственной систолой (и их  производных  – об-
щей, пассивной и  активной фракций опорожнения 
и индекса расширения), показателей деформации: про-
дольного растяжения, скорости продольного растяже-
ния (рис. 3, адаптировано по [23]). Расширение ЛП от-
ражает хроническое повышение давления в  его поло-
сти и  служит важнейшим маркером ДДЛЖ. Объемы 
ЛП и его давление обладают высокой диагностической 
и  прогностической значимостью при  СНсФВ [24–26], 

и  максимальный объем ЛП является одним из  ключе-
вых показателей, используемых для оценки степени тя-
жести диастолической дисфункции / давления наполне-
ния ЛЖ [27].

При  СНсФВ по  мере нарастания ДДЛЖ и  роста 
давления наполнения ухудшаются как  структура, так 
и  функция предсердия. Однако между структурными 
и  функциональными нарушениями имеется принци-
пиальное различие. По  величине максимального объе-
ма ЛП (являющегося структурным показателем) обыч-
но судят о  степени повышения давления наполнения: 
чем выше давление в полости, тем больше объем поло-
сти. Но первопричиной этого высокого давления на-
полнения служит собственно нарушение функции ЛП, 
при этом высокое давление наполнения является «ком-
пенсаторной» реакцией, направленной на  поддержа-
ние адекватного наполнения ЛЖ в  условиях дисфунк-
ции его предсердия (подробнее см. выше). И чем боль-
ше выражена дисфункция ЛП, тем  выше давление 
наполнения (см. рис. 1).

Детальное представление об  особенностях функ-
ционирования ЛП можно получить с  помощью анали-
за деформации его стенок – метода двухмерной ЭхоКГ, 
получившего название «отслеживания пятен серой 
шкалы» (spackle tracking). Этот метод с  высокой точ-
ностью отражает поведение отдельных сегментов ЛП, 
а  также тяжесть предсердной миопатии [28] и  позво-
ляет делать прогноз при  СНсФВ [29–32]. Общая про-
дольная деформация ЛП представляет собой сред-
нюю величину деформаций всех сегментов ЛП в  четы-
рех- и  двухкамерной верхушечных позициях; ее также 
можно рассчитать лишь из верхушечной четырехкамер-
ной позиции [33]. При анализе кривой общей продоль-
ной деформации можно оценить основные функции 
ЛП, определив его деформацию в резервуарную (LASr), 
трубопроводную (LAScd) и  сократительную (LASct) 
фазы (рис. 3, адаптировано по  [23]) [33]. При  МА ис-
чезает систола ЛП, поэтому деформация предсердия 
может быть измерена лишь в  резервуарную и  трубо-
проводную фазы (см. рис. 3, А).

Исследования по  оценке деформации ЛП пролили 
свет на участие этой камеры в  развитии и  прогресси-
ровании СНсФВ. Деформация предсердия значительно 
уменьшается на всех стадиях диастолической дисфунк-
ции, и в спорных ситуациях ее оценка может быть ис-
пользована для подтверждения ДДЛЖ и повышенного 
давления наполнения [34]. Показано, что миопатия ЛП 
(которую обычно диагностируют по снижению дефор-
мации в  резервуарную фазу) является более мощным 
предиктором смерти у пациентов с СНсФВ, чем струк-
турные и функциональные показатели ЛЖ [29]. Далее 
кратко представлены функциональные фазы ЛП.



138 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2024;64(11). DOI: 10.18087/cardio.2024.11.n2799

ОБЗОРЫ§

Оценка функциональных фаз левого предсердия
Основной задачей ЛП является регуляция наполне-

ния ЛЖ, для чего за время сердечного цикла оно трижды 
успевает изменить характер своего функционирования 
(рис. 4, адаптировано по [29]):
1) во  время желудочковой систолы, когда митральный 

клапан закрыт, ЛП функционирует в  качестве свое-
образной емкости (резервуара) для  поступающей 
из легочных вен крови;

2) в раннюю диастолу, после открытия митрального кла-
пана, ЛП превращается в  кондуит («трубопровод»), 
обеспечивающий беспрепятственное перетекание 
крови из легочных вен сразу в ЛЖ;

3) в предсердную систолу ЛП выступает в качестве насо-
са («предсердной подкачки»), что  позволяет модули-
ровать наполнение желудочков в самом конце диастолы.
По мере повышения среднего давления в ЛП резерву-

арная и насосная функция ЛП ослабевают, а кондуитная, 
наоборот, возрастает [29].

Резервуарная функция левого предсердия
Резервуарная функция ЛП отражает его способность 

к наполнению. В эту фазу, по времени совпадающую с же-
лудочковой систолой, в предсердии «запасается» до поло-
вины будущего ударного объема ЛЖ [35]: иными словами, 
еще во всю продолжается желудочковая систола, а предсер-
дие уже начало заботиться о  следующем сокращении же-
лудочка! Резервуарная функция предсердия определяет-
ся в  первую очередь растяжимостью его стенок, а  также 

Деформация ЛП определяется как среднее значение продольной деформации всех его сегментов в верхушечной четырехкамерной пози-
ции с использованием в качестве точки отсчета начала комплекса QRS на ЭКГ. Белая кривая представляет собой усредненное значение 
деформации предсердия. Деформация предсердия в резервуарную фазу (степень его растяжения в желудочковую систолу, LASr) рассчи-
тывается как разница между началом наполнения и окончанием диастолы, деформация в кондуитную фазу (степень сжатия предсердия 
в раннюю диастолу, LAScd) – как разница между началом сокращения ЛП и началом наполнения, а деформация фазы сокращения (сте-
пень сжатия предсердия в предсердную систолу, LASct) – как разница между окончанием диастолы и началом наполнения ЛП. При объем-
ном анализе двухмерных изображений определяют максимальный и минимальный объемы предсердия и его объем непосредственно пе-
ред собственной систолой, а также их производные – общую, пассивную и активную фракции опорожнения и индекс расширения.
ЛП – левое предсердие; ОЛП – объем левого предсердия; макс – максимальный;  
мин – минимальный. Перед-А – объем левого предсердия перед его систолой (волной А).

Формула расчетаФункциональные фазы ЛПФункция ЛП

(ОЛПмакс–ОЛПмин)/ОЛПмаксФракция общего опорожненияОбщая
(ОЛПмакс–ОЛПмин)/ОЛПминИндекс расширенияРезервуарная

(ОЛПмакс–ОЛПперед-А)/ОЛПмаксФракция пассивного опорожненияТрубопроводная
(ОЛПперед-А–ОЛПмин)/ОЛПперед-АФракция активного опорожненияНасосная
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митрального клапана 
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измеряется в момент закрытия 
митрального клапана 

(зубец QRS на ЭКГ)

 измеряется непосредственно 
перед систолой предсердий 

(начало зубца Р на ЭКГ)

 Объем ЛПмакс  Объем ЛПмин  Объем ЛПперед-А

Деформация ЛП определяется как среднее значение продольной деформации всех его сегментов в верхушечной 
четырехкамерной позиции с использованием в качестве точки отсчета начала комплекса QRS на ЭКГ. Белая кривая 
представляет собой усредненное значение деформации предсердия. Деформация предсердия в резервуарную фазу (степень 
его растяжения в желудочковую систолу, LASr) рассчитывается как разница между началом наполнения и окончанием 
диастолы, деформация в кондуитную фазу (степень сжатия предсердия в раннюю диастолу, LAScd) – как разница между 
началом сокращения ЛП и началом наполнения, а деформация фазы сокращения (степень сжатия предсердия в предсердную 
систолу, LASct) – как разница между окончанием диастолы и началом наполнения ЛП. При объемном анализе двухмерных 
изображений определяют максимальный и минимальный объемы предсердия и его объем непосредственно перед 
собственной систолой, а также их производные – общую, пассивную и активную фракции опорожнения и индекс 
расширения.
ЛП – левое предсердие; ОЛП – объем левого предсердия; макс – максимальный; 
мин – минимальный. Перед-А – объём левого предсердия перед его систолой (волной А).

Рисунок  3. Эхокардиографическая оценка функциональных фаз левого предсердия с помощью 
показателей деформации левого предсердия (А) и объемного анализа двухмерных изображений (Б)

ЛП тонко модулирует наполнение ЛЖ в зависимости от сию-
минутных потребностей организма с помощью трех функций: 
резервуарной (предсердие накапливает кровь, оттекающую 
от легких во время систолы желудочков, когда закрыт митраль-
ный клапан); кондуитной (или трубопроводной  – после от-
крытия митрального клапана оно беспрепятственно пропуска-
ет кровь, оттекающую от легких и сразу поступающую в ЛЖ); 
сократительной (насосной – в конце диастолы оно активно со-
кращается и  обеспечивает «предсистолическое» наполнение 
желудочка). При  нормальном функционировании ЛП напол-
нение желудочка происходит в условиях нормального давления 
наполнения.

Рисунок  4. Участие левого предсердия 
в наполнении левого желудочка
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множеством других факторов: скоростью расслабления 
предсердия и его сократимостью (чем сильнее сократится 
предсердие, тем сильнее будет эластическая отдача его ти-
тиновых пружин при  расслаблении), сократимостью ЛЖ 
[36]. Сокращаясь, ЛЖ оттягивает вниз митральное коль-
цо и тем самым способствует расправлению ЛП и его за-
полнению. Поскольку резервуарная функция ЛП зависит 
от  множества факторов, нарушение в  любом из  них чре-
вато снижением его растяжения в  эту фазу (показателя 
LASr), что делает этот показатель исключительно чувстви-
тельным к  ранним структурно-функциональным наруше-
ниям ЛП. Снижение LASr является весьма частой наход-
кой при  различных сердечно-сосудистых заболеваниях, и 
чем ниже LASr, тем выше риск неблагоприятных исходов 
и хуже прогноз [23]. У здоровых людей снижение LASr яв-
ляется самым ранним возрастным изменением сердца [37].

У  пациентов с  СНсФВ снижение растяжимости ЛП 
в  резервуарную фазу служит основным «драйвером» по-
вышения давления наполнения ЛЖ и легочного сосудисто-
го сопротивления при физической нагрузке [38–41]. Сни-
жение LASr также ассоциируется со снижением пикового 
потребления кислорода [39, 41], низкой переносимостью 
нагрузок [30, 31] и  риском появления МА [42]. Исполь-
зование LASr (как  показателя, отражающего растяжение 
предсердия) в  сочетании с  соотношением E / e' (показате-
лем, отражающим среднее давление в ЛП) позволяет неин-
вазивно оценить жесткость предсердия [43, 44]. В  обсер-
вационном исследовании выявлена умеренная корреляция 
между величиной LASr и инвазивно измеренным давлени-
ем наполнения ЛЖ [45], при этом LASr превосходил тра-
диционные диастолические показатели по  точности обна-
ружения СНсФВ [46]. Важно отметить, что  оценка LASr 
не  подвержена тем  многочисленным техническим ограни-
чениям, присущим допплеровскому соотношению Е / e' , та-
ким как наличие МА, обызвествления митрального кольца, 
нарушения локальной сократимости ЛЖ, желудочковой 
кардиостимуляции [47]. Для  подтверждения СНсФВ ис-
пользуют величину LASr <23–25 % [46, 48], а для подтверж-
дения повышенного давления наполнения ЛЖ  – величи-
ну LASr <18 % [49, 50]. Резервуарную функцию ЛП также 
можно оценить с помощью допплеровского кровотока в ле-
гочных венах, где соотношение интегралов линейных ско-
ростей антеградных систолического и диастолического по-
токов (отношение S / D) дает достаточно точное представ-
ление о функционировании ЛП в резервуарную фазу [51].

Кондуитная функция левого предсердия
При открытии митрального клапана кровь, накоплен-

ная в ЛП за предыдущую желудочковую систолу, начина-
ет поступать в  ЛЖ, и с  этого момента предсердие начи-
нает функционировать как кондуит, напрямую соединяю-
щий легочные вены с ЛЖ. В эту фазу через ЛП проходит 

примерно 35 % от  будущего ударного объема ЛЖ [52]. 
Кондуитная фаза предсердия по времени совпадает с ран-
ним диастолическим трансмитральным кровотоком (вол-
ной Е) и главным образом зависит от жесткости самого 
предсердия, а также от диастолических свойств ЛЖ (т. е. 
от скорости расслабления и жесткости его миокарда).

Сократительная функция левого предсердия
Сокращение предсердий («предсердная подкачка») 

происходит в  самом конце диастолы и по  времени со-
впадает на  ЭКГ с  зубцом Р, а на  спектре трансмитраль-
ного кровотока  – с  волной А. В  эту фазу в  ЛЖ поступа-
ет заключительная, «предсистолическая», порция крови. 
«Предсердная подкачка», в  первую очередь, определяет-
ся сократимостью самого предсердия (его инотропным 
статусом), а  также величиной венозного возврата к  серд-
цу (преднагрузкой на предсердие), давлением в ЛЖ перед 
началом предсердной систолы (постнагрузкой на предсер-
дие) и продолжительностью предсердного сокращения [7].

Сократительную функцию ЛП оценивают с  помощью 
анализа кривой деформации ЛП, по амплитуде и продолжи-
тельности волны А трансмитрального кровотока, скорости 
а’ тканевого допплеровского исследования (скорости подъ-
ема основания ЛЖ в предсердную систолу). По мере про-
грессирования ДДЛЖ (и, соответственно, роста постна-
грузки на ЛП) скорость митральной волны А постепенно 
снижается, что отражает все большее ослаб ление сокраще-
ния предсердия (сравните величину волны А при изолиро-
ванном замедлении расслабления ЛЖ с  величиной волны 
А при рестрикции; см. рис. 1). Степень сжатия предсердия 
во время предсердной систолы (LASct) позволяет прогно-
зировать смертельный исход по  любой причине или  го-
спитализацию из-за  декомпенсации как при  СНсФВ, так 
и при СНнФВ [53], и снижение LASct указывает на риск 
развития сердечно-сосудистых осложнений у  пациентов 
с СНсФВ при длительном за ними наблюдении [29].

Ключевая роль дисфункции левого 
предсердия в переходе от бессимптомного 
течения заболевания к СНсФВ

Многие эксперты рассматривают левопредсерд-
ную миопатию как  самостоятельное заболевание [54]. 
В  клинической практике ее диагностируют по  сниже-
нию степени растяжения предсердия в резервуарную фа-
зу и / или  степени сжатия предсердия в  сократительную 
фазу (соответственно LASr и  LASct) [29]. Дисфункция 
ЛП, будучи одним из самых ранних проявлений синдрома 
СНсФВ, обычно обнаруживается до того, как появляются 
первые симптомы СН, и  служит независимым ее преди-
ктором [5]. Именно дисфункция ЛП во многом запускает 
развитие и дальнейшее усугубление СН [54], и ее обна-
ружение позволяет существенно улучшить диагностику 
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начальных стадий СНсФВ [55]. В проспективном иссле-
довании пациенты с  начальными проявлениями СНсФВ 
(с нормальным давлением наполнения в покое, нормаль-
ным уровнем мозгового натрийуретического пептида 
и нормальным объемом ЛП) имели сниженный левопред-
сердный резерв (степень увеличения LASr при велоэрго-
метрической нагрузке) по сравнению с пациентами с не-
сердечной одышкой [56]. В  другом исследовании у  па-
циентов с  СНсФВ левопредсердный резерв в  меньшей 
степени возрастал при другой нагрузке – во время пробы 
с пассивным подъемом ног, по сравнению с пациентами 
с бессимптомной артериальной гипертонией [32].

Дисфункция ЛП способствует повышению легочно-
го венозного давления при  физической нагрузке у  паци-
ентов с  СНсФВ [6, 38], что  приводит к  одышке и  легоч-
ному венозному застою [57], ухудшению функции легких 
[58] и  развитию легочной артериальной гипертонии [6, 
29]. В  итоге все эти гемодинамические нарушения, свя-
занные с  левопредсердной миопатией, повышают риск 
смерти и госпитализации, связанной с обострением сер-
дечной недостаточности [6, 29].

Механизмы дисфункции 
левого предсердия при СНсФВ

Левопредсердная миопатия при СНсФВ обычно разви-
вается вторично по отношению к ДДЛЖ. В таких случаях 
говорят о пропорциональной миопатии, подразумевая по-
следовательное вовлечение камер сердца в патологический 
процесс: сначала ЛЖ, затем ЛП. Однако в ряде случаев ЛП 
может вовлекаться в  патологический процесс независи-
мо от ЛЖ. В таких случаях говорят о диспропорциональ-
ной миопатии. При  этом предсердие может подвергать-
ся воздействию тех  же самых патофизиологических фак-
торов, что и ЛЖ (когда один и тот же процесс, например, 
микрососудистое воспаление, одновременно распростра-
няется на различные сердечные камеры), или поражаться 
самостоятельно, за  счет присущих лишь ЛП патологиче-
ских процессов (см. Центральную иллюстрацию) [16, 59]. 
В формировании дисфункции ЛП обычно участвуют оба 
механизма, но при  этом один из  них преобладает. Поэто-
му правильнее говорить, например, не об  исключительно 
пропорциональной предсердной миопатии, а о преимуще-
ственно пропорциональной миопатии.

Пропорциональная 
миопатия левого предсердия

Миопатия ЛП, возникшая вследствие подлежащей 
ДДЛЖ, встречается очень часто при СНсФВ и по сравне-
нию с диспропорциональной миопатией характеризуется 
меньшей тяжестью структурно-функциональных наруше-
ний и, соответственно, большими шансами на их обратное 
развитие [6, 30, 60]. При  пропорциональной миопатии 

дисфункция ЛП «идет рука об руку» с ДДЛЖ, и на ста-
дии изолированного нарушения расслабления тяжесть 
дисфункции ЛП всегда существенно меньше, чем на  ста-
дии псевдонормализации или рестрикции (см. рис. 1).

Пропорциональная миопатия ЛП обычно возникает 
по  механизму так называемого постнагрузочного разоб-
щения, когда сократительная способность ЛП в целом со-
хранена, однако уровень постнагрузки на предсердие на-
столько высок, что предсердие не в состоянии его преодо-
леть, и его сократимость падает. Однако если уменьшить 
постнагрузку на ЛП (например, снизить давление напол-
нения ЛЖ), то  сократительная функция предсердия мо-
жет значительно улучшиться.

Диспропорциональная 
миопатия левого предсердия

Вышеописанный механизм развития миопатии ЛП 
вследствие постнагрузочного разобщения является основ-
ным при СНсФВ, но не единственным. Предсердная миопа-
тия может появиться и вне зависимости от ДДЛЖ. В таких 
случаях «диспропорционального» ухудшения предсерд-
ной функции говорят о синдроме «жесткого предсердия» 
[61, 62]. С  учетом исключительной важности ЛП в  пато-
генезе СНсФВ в настоящее время этот синдром «жестко-
го предсердия» выделяют в  отдельный фенотип СНсФВ 
[29]. При диспорциональной миопатии дисфункция пред-
сердия возникает раньше ожидаемого, зачастую опережая 
темпы прогрессирования ДДЛЖ, что  приводит к  более 
раннему повышению среднего давления в ЛП и преждев-
ременному появлению псевдонормального / рестриктив-
ного типов наполнения. Важно понимать, что при диспро-
порциональной миопатии выраженность диастолических 
нарушений ЛЖ может быть существенно меньше, чем 
при  том  же типе наполнения, но в  условиях пропорцио-
нальной предсердной миопатии. В исследовании PROMIS 
(Оценка распространенности микрососудистой дисфунк-
ции при  СНсФВ) было показано, что при  СНсФВ на  два 
случая пропорциональной миопатии приходится один слу-
чай диспропорциональной [62].

Другим примером диспропорциональной предсерд-
ной миопатии может служить МА – крайне неблагопри-
ятное явление и, к  сожалению, при  СНсФВ зачастую 
неизбежное. МА встречается исключительно часто 
при СНсФВ. Согласно шведскому регистру,  более чем 
у  60 % пациентов с  СНсФВ имеется та или  иная фор-
ма МА [17]. В американском когортном исследовании 
среди нескольких сотен пациентов с  МА и  необъясни-
мой одышкой более чем в половине случаев была выяв-
лена СНсФВ [63]. Потеря предсердием своей «подкач-
ки» ведет к  скачкообразному снижению переносимо-
сти физических нагрузок, а  также к  двум важнейшим 
прогностическим последствиям  – развитию дисфунк-
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ции правого желудочка [64–68] и смертельному исходу 
[19, 69, 70].

С  гемодинамической точки зрения МА переносится 
еще хуже, чем рестрикция: при последней ЛП хотя бы ми-
нимально участвует в наполнении ЛЖ, при МА нет и это-
го. При изолированном нарушении расслабления, при ко-
тором «предсердная подкачка» играет ключевую роль 
в  наполнении ЛЖ, ее исчезновение с  мерцанием зача-
стую носит фатальный характер [71]. СНсФВ и МА ока-
зывают друг на друга взаимно усиливающее влияние, ког-
да одно состояние повышает риск развития другого и на-
оборот [68].

Утрата ЛП сократительной способности сопровожда-
ется его диффузным фиброзом, что  приводит к  повыше-
нию его жесткости и  формированию упомянутого ра-
нее «жесткого предсердия» [32]. При  МА ранний диа-
столический градиент давления достигает максимально 
высоких значений – до 30 мм рт. ст. и выше [72]. По всей 
видимости, столь высокий градиент давления отвечает 
за  значительное повышение уровня мозгового натрийу-
ретического пептида, и  неслучайно «отрезные» диагно-
стические значения для этого пептида у пациентов с МА 
в 3 раза выше, чем у пациентов с синусовым ритмом [27].

У  пациентов с  СНсФВ и  МА обычно имеется выра-
женная дисфункция ЛП [6], и восстановление синусово-
го ритма может не  сопровождаться существенным улуч-
шением переносимости нагрузки из-за  предсуществу-
ющего выраженного диффузного фиброза предсердия. 
Кроме того, после абляции остаются рубцы на  стенках 
предсердия, что способствует еще большему увеличению 
его жесткости [61]. При  МА обычно имеется расшире-
ние митрального кольца с формированием функциональ-
ной митральной регургитации, что  также вносит в  клад 
в формирование «жесткого предсердия» [73].

У ряда пациентов с СНсФВ диспропорциональная ми-
опатия ЛП формируется вне зависимости от МА или пред-
шествующих вмешательств на  ЛП [16, 44]. Согласно со-
временной концепции развитие и  прогрессирование 
СНсФВ связано с  хроническим микрососудистым воспа-
лением [74], которое затрагивает не только ЛЖ, но и ЛП. 
Факторы риска развития СНсФВ, такие как пожилой воз-
раст, артериальная гипертония, ожирение, сахарный диа-
бет 2-го типа и  хроническая болезнь почек, через потен-
цирование воспаления и  окислительного стресса могут 
способствовать развитию дисфункции ЛП и фиброзу его 
стенок [75]. Среди участников исследования PROMIS-
HFpEF диспропорциональная миопатия ЛП ассоцииро-
валась со  снижением коронарного резерва и  повышени-
ем уровня биологических маркеров воспаления и фибро-
за, а также с возникновением МА, повышением легочного 
сосудистого сопротивления и вовлечением в процесс пра-
вых камер сердца [62].

Миопатия ЛП также может возникать вследствие ин-
фильтративного поражения его стенок. Так, при  транс-
тиретиновом амилоидозе инфильтрация ЛП приводит 
к утрате его функции (медиана степени растяжения ЛП 
в  резервуарную фазу составляет лишь 9 %), что  являет-
ся мощным и  независимым предиктором смертельного 
исхода [76]. У  каждого пятого пациента с  транстирети-
новой кардиомиопатией наблюдается предсердная элек-
тромеханическая диссоциация, при которой отсутствует 
механическое сокращение предсердий, несмотря на  со-
храненный синусовый ритм, что по  гемодинамическим 
последствиям эквивалентно МА и  является признаком 
крайне неблагоприятного прогноза [76].

Пропорциональную и  диспропорциональную пред-
сердные миопатии можно различить с  помощью пробы 
Вальсальвы. Во  время натуживания значительно снижа-
ется преднагрузка на  сердце, что  приводит к  снижению 
среднего давления в  ЛП и  позволяет рассекретить име-
ющееся нарушение расслабления ЛЖ [77]. Если во  вре-
мя пробы Вальсальвы рестриктивный тип наполнения пе-
реходит в тип наполнения с изолированным нарушением 
расслабления, то  это свидетельствует о  пропорциональ-
ной / обратимой миопатии ЛП и позволяет рассчитывать 
на улучшение функции предсердия при его гемодинамиче-
ской разгрузке. Если  же рестриктивный тип наполнения 
при  проведении пробы с  натуживанием не  изменяется, 
налицо диспропорциональная и  необратимая дисфунк-
ция ЛП, и прогноз у таких пациентов неутешителен [78].

Лечение дисфункции левого предсердия
В настоящее время лечебные возможности при мио-

патии ЛП весьма ограничены. Поскольку одышка и не-
переносимость физических нагрузок при  предсерд-
ной миопатии связаны с повышенным давлением в ЛП, 
большое значение имеют меры, направленные на  «де-
компрессию» ЛП. Повышение среднего давления в ЛП 
связано не  только с  его высокой жесткостью (диффуз-
ным фиброзом), но и  с  субклиническим увеличением 
объема циркулирующей крови, поэтому у  пациентов 
с выраженной ДДЛЖ оправдано использование петле-
вых диуретиков в поддерживающей дозе. В нашем про-
спективном клиническом исследовании применение 
петлевых диуретиков фуросемида и торасемида у паци-
ентов с  компенсированной СН и  выраженной ДДЛЖ 
(II–III степени) сопровождалось значительным сни-
жением давления наполнения ЛЖ и  улучшением типа 
наполнения: переходом от  псевдонормализации / ре-
стрикции к изолированному замедлению расслабления 
(рис. 5) [79]. Подобное улучшение типа наполнения мог-
ло быть достигнуто лишь – за счет одного, за счет улучше-
ния функции ЛП. При этом восстановление сократимости 
ЛП, несомненно, было связано с его гемодинамической 
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разгрузкой, а  не  с  улучшением диа-
столических свойств ЛЖ, на  кото-
рые диуретики практически не вли-
яют [80].

Необходимо отметить, что у  па-
циентов с  необратимой / диспро-
порциональной миопатией ЛП ге-
модинамическую разгрузку следует 
осуществлять с большой осторожно-
стью, поскольку снижение среднего 
давления в  ЛП без  одновременного 
восстановления его сократительной 
функции чревато уменьшением на-
полнения ЛЖ с  развитием синдро-
ма «фиксации сердечного выброса», 
проявляющегося в  виде тахикардии, 
снижения работоспособности, ар-
териальной гипотонии, головокру-
жения и  ухудшения функции почек 
(преренальной азотемии).

Эффективность декомпрессии ЛП 
была в  исследовании CHAMPION 
(Контроль за  давлением в  легочной 
артерии с  помощью кардиодатчика 
Cardio MEMS с целью улучшения течения выраженной сер-
дечной недостаточности), в котором пациентам с выражен-
ной сердечной недостаточностью был имплантирован бес-
проводной электромеханический датчик, регистрирую-
щий давление в  легочной артерии. Тщательный контроль 
давления в  легочной артерии (которое, как  известно, от-
ражает среднее давление в  ЛП) с  помощью этого устрой-
ства позволил своевременно увеличивать дозу диуретиков, 
что привело к существенному снижению частоты госпита-
лизаций из-за обострения сердечной недостаточности [81].

Альтернативным способом декомпрессии ЛП явля-
ется имплантация в  межпредсердную перегородку спе-
циального шунтирующего устройства по  сбросу крови 
слева направо. В  исследовании II фазы REDUCE-LAP I 
(Снижение повышенного давления в  ЛП у  пациентов 
с сердечной недостаточностью) транскатетерная имплан-
тация подобного устройства пациентам с  фракцией вы-
броса ЛЖ >40 % и  стойкими симптомами сердечной не-
достаточности сопровождалась снижением давления 
заклинивания легочной артерии при нагрузке [82]. В ис-
следовании III фазы REDUCE LAP-HF II имплантация 
этого  же устройства схожим пациентам хотя не  оказала 
заметного влияния на прогноз, но его эффективность за-
висела от наличия или отсутствия латентного сосудисто-
го заболевания легких (диагностируемого по  факту по-
вышения легочного сосудистого сопротивления при  на-
грузке). При  наличии этого заболевания увеличение 
легочного кровотока, связанное со  сбросом крови сле-

ва направо, негативно влияло на прогноз СНсФВ. Но ес-
ли латентное легочное сосудистое заболевание было ис-
ключено, имплантация межпредсердного шунтирующе-
го устройства, наоборот, сопровождалась улучшением 
отдаленного прогноза [83]. В  настоящее время тестиру-
ются и  другие устройства по  декомпрессии ЛП, такие 
как имплантация микронасоса по перекачиванию крови 
из предсердия в аорту [84] или устройства по шунтиро-
ванию крови из ЛП в коронарный синус [85].

Многообещающим способом декомпрессии ЛП яв-
ляется резекция перикарда у  пациентов с  СНсФВ и  по-
стоянной формой МА. В клиническом исследовании, вы-
полненном в  клинике братьев Мейо (США), было по-
казано, что у  пациентов с  СНсФВ и  синусовым ритмом 
прирост среднего давления в  ЛП при  нагрузке полно-
стью трансформируется в  увеличение трансмурального 
(растягивающего) желудочкового давления, что, в  свою 
очередь, обеспечивает увеличение наполнения неподат-
ливого ЛЖ при нагрузке [72]. В отличие от этого при по-
стоянной форме МА оба предсердия обычно значитель-
но расширены, из-за  чего растягивают прилежащий 
перикард и  тем  самым увеличивают так называемое пе-
рикардиальное ограничение, препятствующее наполне-
нию желудочков. Поэтому у  таких пациентов большая 
часть повышающегося при  нагрузке давления в  ЛП тра-
тится на преодоление этого «перикардиального ограни-
чения», а не на увеличение трансмурального растягиваю-
щего давления. В пилотном исследовании, выполненном 

У пациента заметно улучшился характер наполнения ЛЖ: 
снизилась скорость Е и увеличилась скорость А. Последнее 
свидетельствует об улучшении сократительной функции ЛП.

Рисунок  5. Пример допплеровского трансмитрального кровотока 
у пациента с СНсФВ исходно (левая панель) и через 6 мес приема 
петлевого диуретика в поддерживающей дозе (правая панель)
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той же исследовательской командой, чрескожная лапаро-
скопическая резекция перикарда у  пациентов с  СНсФВ 
сопровождалась существенным снижением давления за-
клинивания легочной артерии в  пробе с  увеличением 
преднагрузки на сердце [86]. Пока неясно, способна ли 
декомпрессия ЛП вызывать его обратное структурное 
ремоделирование.

Все больше данных свидетельствует в  пользу то-
го, что при  СНсФВ хроническое микроциркуляторное 
воспаление может играть ключевую роль в  патогенезе 
не только ДДЛЖ, но и миопатии ЛП. Это оправдывает 
применение у  таких пациентов статинов [87]. В  обсер-
вационном исследовании назначение статинов пациен-
там с СНсФВ уменьшало риск возникновения МА [70]. 
В  нашем проспективном клиническом исследовании 
прием статинов пациентами с СНсФВ, ранее не прини-
мавших статины, сопровождался улучшением переноси-
мости нагрузок, что во  многом было связано с  улучше-
нием диастолических свойств ЛЖ и  улучшением лево-
предсердного резерва (увеличением степени прироста 
LASr при нагрузке) [88]. Схожий эффект могут оказы-
вать ингибиторы натрийзависимого переносчика глю-
козы 2-го типа (глифлозины) как препараты, оказываю-
щие антифибротическое и противовоспалительное дей-
ствие [89, 90]. В  нашем проспективном исследовании 
у  пациентов с  СНсФВ и  сахарным диабетом 2-го типа 
применение эмпаглифлозина в дозе 10 мг в течение по-
лугода сопровождалось существенным уменьшением 
объема ЛП и восстановлением левопредсердного резер-
ва (рис. 6) [91].

Поскольку ключевую роль в  патогенезе предсердной 
миопатии и МА играет диффузный фиброз, большой те-
рапевтический потенциал при  СНсФВ имеют антагони-

сты минералокортикоидных рецепторов. Хотя эти препа-
раты могут улучшать прогноз в общей когорте пациентов 
с СНсФВ [4], остается неясным, способны ли они оказы-
вать целенаправленное воздействие на  ЛП. Так, приме-
нение спиронолактона сопровождалось удержанием си-
нусового ритма у  пациентов с  сердечной недостаточно-
стью и  МА [92]. Однако тот  же самый спиронолактон 
не оказал заметного влияния на риск возникновения МА 
в крупном испытании TOPCAT [93].

Заключение
В  данном обзоре были представлены механизмы раз-

вития дисфункции левого предсердия при сердечной не-
достаточности с  сохраненной фракцией выброса, об-
суждено ее клиническое значение и  перечислены основ-
ные лечебные подходы по ее сдерживанию / устранению. 
Диастолические нарушения левого желудочка, а  также 
не  зависящие от  левого желудочка процессы со  време-
нем приводят к  дисфункции и  ремоделированию лево-
го предсердия со  всеми негативными гемодинамически-
ми, клиническими и  прогностическими последствиями 
(см. Центральную иллюстрацию).

В  обозримом будущем следует ожидать более ак-
тивного применения медикаментозных, инвазивных 
и  хирургических подходов, направленных на  гемоди-
намическую разгрузку и  обратное структурно-функ-
циональное ремоделирование левого предсердия. Од-
новременно с этим ведется активный поиск новых «ле-
вопредсердных» мишеней для  фармакологического 
и интервенционного воздействия, что позволит рассчи-
тывать на  улучшение прогноза у  этой огромной и  по-
стоянно растущей когорты пациентов. Так, при  выра-
женной миопатии левого предсердия большие надежды 

Применение ингибитора натрийзависимого переносчика глюкозы 2-го типа эмпаглифлозина в дозе 10 мг у пациентов с СНсФВ и сахарным 
диабетом 2-го типа сопровождалось улучшением продольной растяжимости ЛП в резервуарную фазу (LASr) как в покое (А), так и на пи-
ке нагрузке (Б), что было связано с восстановлением левопредсердного резерва (увеличением степени прироста LASr при нагрузке) (В). 
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Рисунок  6. Влияние эмпаглифлозина на функциональное состояние  
левого предсердия у пациентов с СНсФВ и сахарным диабетом 2-го типа
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связывают с  комбинированной трехкомпонентной ан-
тифибротической / противовоспалительной терапией 
в  составе глифлозина, блокатора ангиотензиновых ре-
цепторов / ингибитора неприлизина и  антагониста ми-
нералокортикоидных рецепторов; в  настоящее время 
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