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Введение
Фибрилляция  предсердий  (ФП) —  одно  из  наибо-

лее распространенных нарушений ритма сердца, диа-
гностируемых  у    1—2%  общей  популяции.  согласно 
данным Фремингемского исследования, ФП выявляет-
ся у 49 мужчин из 2325 и у 49 женщин из 2866[1]. По 
данным  других  исследователей,  в  возрастной  группе 
младше 50 лет ФП отмечается у 0,12— 0,16% населе-
ния, в 50—60 лет — у 1%, в 60—70 лет — у 3,7—4,2%, 
в 80 лет и старше — у 10—17[2]. в связи со старением 
населения планеты ежегодно ФП впервые регистриру-
ется  приблизительно  у  5  млн    человек,    по    мнению  
экспертов, к 2050 г. распространенность ФП возрастет 
в 2,5 раза [3,4]. По расчетным данным распространен-
ность ФП составляет 3,2 на 1000 человек, а общее чис-
ло случаев ФП в россии достигает 2,5 млн. При этом 

экономическое  бремя  ФП  в  россии  может  составить  
18,72 млрд рублей в год [5].

социально-экономическая  значимость ФП обуслов-
лена  ее  неблагоприятным  прогностическим  течением, 
ассоциированным  с  высокой  вероятностью  развития 
кардиогенных инсультов,  возникновением и декомпен-
сацией хронической сердечной недостаточности (Хсн) 
[6,7].  согласно  данным  рандомизированных  исследо-
ванний, распространенность ФП среди больных с Хсн 
варьируется  от  15  до  50%,  утяжеляя  течение  данного 
состояния [7-15],   что     ассоциировано с   увеличением 
смертности  [16]. наиболее раннее проявление Хсн — 
нарушение диастолической функции (ДФ) сердца с раз-
витием Хсн  с  сохраненной фракцией  выброса  (сФв) 
[17]. от первого упоминания Хсн с сФв прошло более 
30 лет [18]. несмотря на это, диагностика, патофизиоло-
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гия и наиболее эффективные способы лечения остаются 
недостаточно изученными  [19]. По данным исследова-
ния  ЭПоХА-о-Хсн,  в  россии  56,8%  пациентов  стра-
дают Хсн с сФв. среди женщин распространенность 
достигает 68% [20]. согласно данным М. Zile и соавт., у 
всех больных Хсн с сФв наблюдается нарушение ДФ 
сердца  [17].  в  значительном  числе  случаев  пациенты 
страдают ФП, что указывает на взаимосвязь и, возмож-
но, общий патогенез диастолической дисфункции (ДД) 
левого желудочка (лЖ) и ФП [21]. своевременная и точ-
ная диагностика ДД лЖ у пациентов с пароксизмальной 
и персистирующей формами ФП является одним из важ-
ных факторов оптимизации стратегий лечения и профи-
лактики Хсн с сФв и ФП.

Роль диастолической дисфункции сердца  
в развитии фибрилляции предсердий

ДД  лЖ  и  ФП  имеют  общие  причины  возникнове-
ния: возрастные изменения, артериальная гипертензия, 
ожирение и диабет [22-24]. в по жилом возрасте ДД лЖ 
является независимым предиктором ФП [25]. несмотря 
на распространенность данной проблемы, точный пато-
генез влияния ДД лЖ на возникновение ФП до конца 
не изучен.

описаны три механизма прогрессирования ДД, спо-
собствующих  развитию  ФП:  увеличение  постнагруз-
ки  левого  предсердия  (лП),  увеличение  преднагрузки 
лП,  расширение  и  увеличение  лП  в  объеме  [21].  Ис-
кусственное  увеличение  постнагрузки лП может  быть 
получено  при  манипуляции  атриовентрикулярной  за-
держкой. так, по данным h. Calkins и соавт., при одно-
временной стимуляции лЖ и лП наблюдается снижение 
эффективного рефрактерного периода (ЭрП) лП, а при 
укорочении атриовентрикулярной задержки такого вли-
яния на рефрактерный период и индуцируемость арит-
мий не  выявлено [26]. Аналогичные результаты получе-
ны в исследованиях S. nattel и соавт., которые доказали, 
что укорочение ЭрП лП способствует развитию и под-
держанию ФП [27-29]. Формирование фиброза — вто-
рая  возможная  причина  повышения  постнагрузки  лП. 
согласно данным n. hanna и соавт., при моделировании 
частой желудочковой стимуляции у собак  наибольшая 
зона увеличения фиброза  выявлена в лП [30].  

возникновение предсердной постнагрузки также ос-
новано на нарушении диастолического наполнения лЖ, 
как, например, при митральном стенозе, это, безусловно, 
влечет за собой увеличение преднагрузки лП, что обу-
словлено возвращением крови с митральной регургита-
цией, на фоне которой лП растягивается, повышая риск 
развития ФП [21]. Гипотеза о взаимосвязи расширения 
лП с развитием ФП подтверждена в работах различных 
авторов [31,32]. одним из механизмов компенсации яв-
ляется  увеличение  внеклеточного  матрикса  с  экспрес-
сией коллагена, который приводит к появлению струк-
турных  изменений  полости  лП,  создающих  субстрат 
для ФП [33]. так, S. tsang и соавт. подтвердили влияние 
диаметра и объема лП на риск манифестации ФП. со-
гласно их данным, увеличение лП на 5 мм  увеличивает  
риск  развития  ФП  на  48% [25]. в последующей рабо-
те  S. tsang  и  соавт. обследовали  только  пациентов  с  
нарушением  релаксации  (E/A < 0,75; DCt > 240 мс) и 
обнаружили высокий риск возникновения ФП и Хсн с 
сФв. Данный эффект не  был  значительным  при  от-
сутствии    повышенного  индексированного  объема  лП 
(> 27 мл/м2) и в очередной раз подтверждал, что только 

размер лП, а не конкретный диастолический параметр, 
увеличивает риск развития ФП [34]. M. Rosenberg и со-
авт. в аналогичное исследование включили 4480 пациен-
тов. У 1219 (27,2%) из них через 12,1 года была диагно-
стирована ФП. в данной группе больных максимальная 
скорость е, линейная скорость А волны трансмитраль-
ного кровотока (тМк) и размер лП были ассоциирова-
ны с развитием ФП. также была выявлена зависимость 
скорости А волны тМк и риска возникновения ФП. По 
мнению M. Rosenberg и соавт., данная  закономерность 
подтверждает  гипотезу  о  том,  что  увеличение  объема 
диастолического  наполнения  лЖ  и  ухудшение  систо-
лы лП могут рассматриваться    как механизм развития 
ФП. кроме того, M. Rosenberg и соавт. выделили группу 
пациентов  с  нарушениями ДФ,  не  входящими  в  суще-
ствующую классификацию ДД лЖ. У данной категории 
больных была увеличена скорость и раннего и позднего 
наполнения лЖ (пик е и пик А тМк) наряду с расшире-
нием лП и увеличением риска развития ФП на 65% [32]. 

возможность развития ФП на фоне ДД без увеличе-
ния размера лП в настоящее время недостаточно изуче-
на. Бесспорно    то, что ДД   лЖ оказывает патологиче-
ские влияния на структуру и функцию лП, большинство 
которых проаритмичны и требуют своевременной меди-
каментозной или хирургической коррекции [21].

Диагностика диастолической дисфункции сердца
оценка   ДФ  лЖ  основана на исследовании тМк, 

измерении скорости движения миокарда лЖ, определя-
емой с помощью тканевого допплера, размера лП и ско-
рости трикуспидальной регургитации (тр) [35]. 

Пик е тМк   отражает   изменения    градиента   дав-
ления   между   лП    и   лЖ    в    период  его  раннего на-
полнения.  на  величину  этого  градиента  оказывают 
влияние  скорость  релаксации  лЖ  и  давление  в  лП  в 
момент открытия митрального клапана. Максимальная 
скорость диастолического наполнения желудочков в си-
столу предсердий (пик А) зависит от преднагрузки лП 
и жесткости миокарда лЖ. тип наполнения лЖ зависит 
от соотношения давления в лП и лЖ [36]. По данным 
S. nagueh  и соавт., при сочетании соотношения е/А ≤ 
0,8 и скорости пика е ≤ 50 см/с  среднее давление в лП 
нормальное или сниженное, что соответствует 1-му ти-
пу нарушения ДФ лЖ. соотношение е/А ≥ 2,0 отражает 
повышение среднего давления в лП и наличие 3-го типа 
ДФ лЖ [35]. 

 Dt (Deceleration time) отражает скорость снижения 
градиента давления лП – лЖ. Интервал Dt удлиняется 
при повышении давления в аорте и замедлении миокар-
диальной релаксации и укорачивается при возрастании 
давления в лП и увеличении жесткости миокарда [37]. 

Интерпретация изменений тМк может быть связана 
с  трудностями,  обусловленными  увеличением  жестко-
сти миокарда у лиц пожилого возраста, наличием ФП, 
синусовой тахикардии, легочной гипертензии, снижен-
ной фракции выброса, митрального стеноза/недостаточ-
ности, гипертрофической и констриктивной кардиомио-
патии. выделение различных типов ДД в соответствии с 
показателями тМк привело к тому, что у значительной 
части  больных  не  удается  однозначно  идентифициро-
вать тип ДД лЖ [35].

  нивелировать  эти  ограничения  способна  тканевая 
допплерография  (тДГ),  позволяющая  провести  регио-
нарный  анализ  функционального  состояния  миокарда 
[38]. тДГ дает возможность оценить скорость подъема 
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митрального  кольца  [39].  визуализируются  три  волны 
одного сердечного цикла: положительная волна – сокра-
щение миокарда (пик S’), отрицательные волны – ран-
няя диастола миокарда (пик е’) и систола предсердий в 
позднюю диастолу (пик a’) [40]. При патологической ре-
лаксации лЖ снижается скорость подъема митрального 
кольца во время ранней диастолы (пик е’) и увеличива-
ется во время поздней диастолы (пик a’). 

одним из важных критериев наличия ДД лЖ являет-
ся расширение лП. расширению лП соответствует уве-
личение  его  индексированного  максимального  объема 
свыше 34 мл/м2 [35]. По мнению t.tsang и соавт.,  ремо-
делирование лП связано с нарушением ДФ сердца, а от-
сутствие расширения лП свидетельствует о нормальном 
среднем давлении в его полости [41]. 

независимым от возраста критерием ДД лЖ являет-
ся среднее систолическое давление в легочной артерии. 
Диагностическим признаком ДД лЖ является скорость 
потока тр более 2,8 м/с [35].

в  качестве  дополнительной  диагностики  ДД  лЖ 
проводят  пробу  вальсальвы,  при  которой  снижается 
приток крови к левым камерам сердца, что приводит к 
изменению характера наполнения лЖ [36]. Импульсно-
волновая  запись  легочного  венозного  кровотока  также 
способствует оценке ДФ лЖ [42].

описанные выше методики не позволяют полностью 
оценить  степень  нарушения  расслабления  миокарда 
правого  желудочка  (ПЖ).  неинвазивные  исследования 
ДФ  сердца    в  большинстве    случаев    ограничивались 
оценкой релаксации лЖ в связи со сложной геометрией 
и повышенной трабекулярностью ПЖ [43]. 

C  развитием  технологий  визуализаций  все  больше 
внимания  стало  уделяться  функциональному  состоя-
нию ПЖ и его роли в развитии различных заболеваний. 
Алгоритм диагностики ДД ПЖ включает в себя оценку 
транстрикуспидального потока, венозного печеночного 
кровотока и скорости движения фиброзного кольца три-
куспидального клапана [44]. 

транстрикуспидальный поток  (пик  скорости е) мо-
жет быть измерен у большинства пациентов и  соотне-
сен с результатами тканевой допплерографии трикуспи-
дального кольца – е/е’[45]. По данным L. Sade и соавт., 
соотношение е/е’, равное четырем или более, соответ-
ствует давлению в правом предсердии (ПП) не менее 10 
мм рт. ст. с чувствительностью 88% и специфичностью 
85% [46].

отрицательные изменения ДФ ПЖ проявляются на-
много  раньше  возникновения  систолической  дисфунк-
ции, дилатации и гипертрофии сердечной мышцы [47]. 
на сегодняшний день роль ПЖ в формировании диасто-
лической Хсн недооценена, что в значительной степе-
ни связано со сложностью оценки и визуализации ПЖ.  
в своей работе v. Melenovsky и соавт. оценили функцию 
правых отделов сердца при диастолической Хсн. Пра-
вожелудочковая дисфункция сочеталась с увеличением 
ПП и ПЖ, снижением фракции выброса ПП, повышени-
ем жесткости миокарда ПЖ. Предикторами дисфункции 
ПЖ  стали мужской  пол,  высокое  давление  в  легочной 
артерии, ФП, снижение фракции выброса лЖ и ишеми-
ческая болезнь сердца [48]. 

Для  оптимизации  стратегий  лечения  и  диагности-
ки  необходимы  стратификация  рисков  диастолической 
Хсн  с  учетом  нарушения  функции  ПЖ  и  включение 
алгоритмов диагностики ДД ПЖ в рутинное эхокардио-
графическое  исследование  [47].  не  существует  также 

приемлемых неинвазивных методик для выявления ДД 
у больных с ФП.

Влияние интервенционного лечения ФП  
на диастолическую функцию сердца

По данным h. Chen и соавт., у трети пациентов с диа-
столической  сердечной  недостаточностью  развивается 
ФП [49].  У пациентов с ФП выше давление в легочной 
артерии,  ниже  систолическая  функция,  выше  концен-
трация натрийуретических  гормонов,  чем у больных с 
Хсн с синусовым ритмом и сФв [50]. 

  низкая  эффективность  антиаритмической  терапии 
(ААт),  которая  колеблется  от  10  до  30%,  послужила 
основанием  для  использования  малоинвазивных  спо-
собов  лечения:  транскатетерной  криобаллонной  или 
радиочастотной    антральной  изоляции  легочных  вен 
(лв)  [51,52]. в  1998г. M. haïssaguerre  и  соавт.  доказа-
ли,  что  эктопическая  активность  в лв может  являться 
триггером  ФП  [53].  результаты  его  работы  положили 
начало  новой  эпохе  нефармакологических  подходов  к 
лечению  ФП,  основанных  на  электрической  изоляции 
лв [54]. основой катетерной антральной изоляции лв 
является  нанесение  серии  аппликаций  радиочастотной 
или криотермальной энергии вокруг устьев лв для соз-
дания  трансмурального  повреждения и  блока  электри-
ческого проведения между мышечной муфтой лв и лП 
[55].  катетерные  абляции  являются  второй  линией  те-
рапии ФП при неэффективности хотя бы одного анти-
аритмического препарата I или III класса, им присвоен 
класс рекомендаций IA для пароксизмальной и IIA для 
персистирующей формы ФП. Антральная изоляция лв 
может быть рассмотрена в качестве первой линии тера-
пии  у  пациентов  с  пароксизмальной  (класс  показаний 
IIA)  и  персистирующей  формой ФП  (класс  показаний 
IIB) [56].

распространение  и  совершенствование  интервен-
ционных подходов обусловлено высокой вероятностью 
удержания  синусового  ритма  (ср)  по  сравнению  с  па-
циентами, получающими ААт. так, по результатам ран-
домизированного  исследования  А4  больные,  которым 
была  выполнена  радиочастотная  антральная  изоляция 
лв, чаще удерживали ср в течение 1 года  по сравнению  
с пациентами, принимающими ААт (89% против 23%;  
p < 0,001) [57]. Использование криотехнологии в интер-
венционном лечении ФП также демонстрирует высокую 
эффективность данного метода. в исследовании StoP-
AF (Sustained treatment of Paroxysmal Atrial Fibrillation) 
70% пациентов после криобаллонной антральной изоля-
ции лв сохраняли ср в течение 1 года [58]. По данным 
K. Kuck и соавт., значимых различий в эффективности 
между  радиочастотной  и  криобаллонной  антральной 
изоляцией лв не выявлено [59]. 

восстановление и сохранение ср способствует улуч-
шению  сократительной  способности  предсердий,  нор-
мализации  предсердно-желудочковой  диссинхронии  и 
нормализации  времени  диастолического  наполнения 
левого желудочка [60]. t. Machino-ohtsuka и соавт. до-
ложили  о  значительном  обратном  ремоделировании  и 
улучшении функции лП у больных с персистирующей 
формой ФП после успешной изоляции лв [61]. По  дан-
ным  S. Santos и соавт., в группе сохранивших ср после 
радиочастотной  абляции  устья лв уменьшился  индек-
сированный  объем лП  и  улучшилось  давление  напол-
нения лЖ. стоит отметить, что 66% пациентов первич-
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ное  эхокардиографическое  исследование  выполнялось 
на фоне ФП [62]. y. Cha и соавт. описывают улучшение 
ДФ  лЖ  у  30%  пациентов,  подвергшихся  катетерной 
абляции устья  легочных  вен  [63]. Похожие  результаты 
были опубликованы P.Reant и соавт., которые выполня-
ли эхокардиографическое исследование диастолической 
и  систолической  функции  лЖ  в  группе  пациентов  с 
изолированной ФП до и после радиочастотной абляции 
устья лв. ДФ  значительно  улучшилась  за  счет  увели-
чения пика диастолического наполнения (пик е) у 29% 
пациентов с пароксизмальной формой ФП и у 46%  — с 
персистирующей формой ФП  [64].  I. Kim и  соавт.  вы-
явили взаимосвязь между высоким предоперационным 
значением е/е’ и значительным улучшением е/е’ на фо-
не удержания ср у молодых пациентов. также на фоне 
удержания ср у молодых пациентов уменьшалась пред-
сердная диссинхрония, улучшая тем самым ДФ лЖ [65].

Модернизация техники абляции, расширение доступ-
ности интервенционных методов лечения ФП позволяют 
открывать  новые  аспекты  использования  метода,  в  том 
числе и отрицательное влияние на функцию лП: синдром 
жесткого лП и ухудшение сократительной способности 
лП  [66,67].    отмечено,  что  радиочастотная  антральная 
изоляция  лв  может  оказать  отрицательное  влияние  на 
ДФ лЖ в большом количестве случаев, так, например в 
исследовании J. Kosiuk и соавт., более длительная абля-
ция связана с ухудшением ДФ лЖ у 27% пациентов [68]. 
кроме того, можно предположить, что локальное повреж-
дение миокарда,  индуцированное  радиочастотной  абля-
цией, может быть ответственно за широкие структурные 
изменения,  как  это  имеет  место  при  ишемии  миокарда 
[69]. в соответствии с этим одним из наиболее сложных 
аспектов  радиочастотной  изоляции лв  остается  баланс 
между  эффективной  модификацией  субстрата  аритмии 
и минимизацией чрезмерного рубцевания ткани, которое 
приводит к нарушению функции лП и созданию факто-
ров для развития новых аритмий [68].

Заключение
рост  числа  больных  с ФП и  ее  стремительное  рас-

пространение могут быть связаны в том числе и с ухуд-
шением ДФ сердца. При этом подходы к лечению Хсн 
с сФв, направленные на коррекцию ДФ лЖ у больных 
с ФП,  не  разработаны.  Эмпирическое  назначение  раз-
личных лекарственных средств, а также использование 
упрощенных протоколов  эхокардиографии для диагно-
стики  ДД  сердца,  недостаточны  для  определения  так-
тики  ведения  пациента  с  ФП.  необходимо  глубокое 
изучение  и  сопоставление  данных  внутрисердечной 
гемодинамики,  систолической и диастолической функ-
ции сердца для усовершенствования стратегий лечения. 
оптимизация методов дифференцированной коррекции 
нарушения ДФ сердца у пациентов с ФП является акту-
альной проблемой современной кардиологии.
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ской поддержки.
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