
УДК 616.125.2:616-089.819.1:616-072.1:616.12-009.3

МЕХАНИЧЕСКАЯ ФУНКЦИЯ ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИЯ И ЕЕ НАРУШЕНИЯ 
ПОСЛЕ АНТРАЛЬНОЙ ИЗОЛЯЦИИ ЛЕГОЧНЫХ ВЕН

Федеральное государственное бюджетное научное учреждение «Научно-исследовательский институт 
комплексных проблем сердечно-сосудистых заболеваний», ул. Сосновый бульвар, 6, Кемерово, Российская 
Федерация, 650002

Для корреспонденции: Мамчур Ирина Николаевна, е-mail: mamchuririna77@gmail.com, тел. +7-913-308-0974, адрес: 
650002, Россия, г. Кемерово, ул. Сосновый бульвар, 6
Corresponding author: Mamchur Irina, e-mail: mamchuririna77@gmail.com, tel. +7-913-308-0974, address: Russian Federation, 
650002, Kemerovo,6, Sosnoviy Blvd.

И.Н. Мамчур    , Т.Ю. Чичкова, В.Н. Каретникова, С.Е. Мамчур, М.П. Романова

DOI 10.17802/2306-1278-2018-7-2-137-145

омплексные проблемы сердечно-сосудистых заболеванийК

Основные положения
• В статье представлен обзор современной литературы и систематизирована информация о 

механической функции левого предсердия, процессах ее ремоделирования после процедуры ан-
тральной изоляции легочных вен, клинических проявлениях и прогностическом значении данного 
явления.

Резюме

В статье изложены современные представления о механической функции ле-
вого предсердия (ЛП), ее компонентах и механизмах ремоделирования после 
процедуры антральной изоляции легочных вен. ЛП – это сердечная камера, 
которая выполняет не только транспортную функцию, но, являясь «органом» 
сложным как в анатомическом, так и в функциональном плане, активно реа-
гирует на изменение гемодинамических условий, влияние гуморальных и ве-
гетативных факторов. Структурное, механическое и электрическое ремодели-
рование ЛП играют большую роль в аритмогенезе фибрилляции предсердий, 
а также в механизме поддержания аритмии. Механическая дисфункция ЛП, 
развивающаяся после катетерной аблации фибрилляции предсердий, оказыва-
ет существенное влияние на внутрисердечную гемодинамику, ухудшает само-
чувствие пациентов, а также увеличивает риск тромбоэмболических ослож-
нений как в ближайшем, так и в отдаленном послеоперационном периодах.

Ключевые слова Фибрилляция предсердий • Криоаблация • Радиочастотная аблация • Изоля-
ция легочных вен • Левое предсердие • Механическая функция
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Highlights
• The article presents an overview of current evidence with a focus on the left atrial mechanical function, 

its remodeling after pulmonary vein antrum isolation, clinical manifestations and its prognostic significance.

Abstract

The article presents new insights into the left atrial mechanical function, its 
main components and remodeling mechanisms after pulmonary vein antrum 
isolation. Left atrium is a cardiac chamber that transports blood. Being a complex 
«organ» both in anatomical and functional terms, it responds to hemodynamic 
derangements, the impact of humoral and vegetative factors. Structural, mechanical 
and electrical remodeling of the left atrium play a key role in the arrhythmogenesis 
of atrial fibrillation, as well as in the mechanism of arrhythmia maintenance. Left 
atrial mechanical dysfunction following catheter ablation of atrial fibrillation 
significantly affects intracardiac hemodynamics, worsens patients' well-being, and 
increases the risk of thromboembolic complications both in the immediate and 
long-term postoperative period.
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Фибрилляция предсердий (ФП) – наджелудоч-
ковая тахиаритмия, характеризующаяся быстрой 
нерегулярной и хаотической предсердной активно-
стью с последующим ухудшением механической 
функции предсердий [1]. В результате хаотическо-
го нерегулярного сокращения отдельных групп мы-
шечных предсердных волокон происходит утрата 
механической систолы предсердий и нерегулярное 
сокращение миокарда желудочков [2], что и обу-
словливает тяжесть нарушения гемодинамики.

ФП – самое частое хроническое нарушение сер-
дечного ритма. Распространенность этого заболе-
вания в общей популяции составляет 1 - 2%. ФП 
диагностирована уже у 6 млн жителей Европы и 
предполагается, что в связи со старением населе-
ния в ближайшие 50 лет количество этих пациентов 
увеличится вдвое [3]. Большое число зарубежных 
публикаций, посвященных эпидемиологической и 
экономической оценке заболеваемости ФП, сви-
детельствует о значимости этой проблемы для об-
щества и экономики. Фремингемское исследова-
ние показало, что распространенность ФП у лиц 
в возрасте 50-59 лет составила 0,5%, в возрастной 
группе 60-69 лет – 9%, а в 80-89 лет – уже 30,7% 
[4]. За последние 20 лет отмечено двукратное уве-
личение частоты случаев ФП среди мужского насе-
ления, на 66% выросло количество госпитализаций 
пациентов с ФП. Во всем мире сохраняется стой-
кая тенденция к увеличению частоты этой арит-
мии. Темпы роста ФП дают право назвать такой 
процесс эпидемией. В настоящее время известно, 
что ФП является прогностически неблагоприятной 
аритмией. Кардиогенные эмболии – самое грозное 
осложнение ФП и наиболее частая причина ише-
мического инсульта, который чаще заканчивается 
смертью в сравнении с инсультами другой этио-
логии, приводит к более тяжелой степени инвали-
дизации и более частому рецидивированию. Риск 
смерти у таких пациентов увеличивается в два раза, 
а стоимость лечения – в полтора [1]. Подавляющее 
большинство пациентов вынуждено принимать 
постоянную антикоагулянтную терапию. В свя-
зи с увеличением риска ишемического инсульта, 
прогрессированием сердечной недостаточности, 
тяжестью инвалидизации, ростом смертности и ча-
стотой госпитализаций ФП по праву можно назвать 

социально-экономическим бременем современно-
го общества.

ФП с момента появления в разное время запу-
скает процесс изменения электрофизиологических 
и структурных свойств, а также механической 
функции предсердий (процессы ремоделирования), 
которые имеют различные патофизиологические 
последствия [5].

Именно изменение внутрисердечной гемодина-
мики, которое сопутствует ФП, и связано с нару-
шением механической функции левого предсердия 
(ЛП), также известным, как механическое ремоде-
лирование, объясняет увеличение риска тромбоэм-
болических осложнений. Помимо этого, патогенез 
ФП включает еще два компонента: структурное и 
электрическое ремоделирование ЛП.

Механизмы поддержания аритмии предполага-
ют ремоделирование миокарда предсердий даже в 
отсутствие первичного органического заболевания 
сердца. В предсердиях этот процесс характеризует-
ся пролиферацией фибробластов, дифференциров-
кой их в миофибробласты, увеличением количества 
соединительной ткани и фиброзом. Описанные 
патологические изменения предшествуют ФП и 
представляют собой структурное ремоделирование 
левого предсердия (ЛП) и в конечном итоге приво-
дят к электрической диссоциации мышечных пуч-
ков, анизотропности проведения и, как следствие, 
к развитию и сохранению ФП. Именно структур-
ное ремоделирование ЛП обусловливает появле-
ние множественных небольших очагов циркуляции 
возбуждения и увеличение дисперсии рефрактер-
ности, которые стабилизируют аритмию [1]. Это – 
процесс электрического ремоделирования предсер-
дий, который способствует появлению субстрата 
ФП-зон, ответственных за поддержание аритмии.

Вследствие электрического ремоделирования 
происходит укорочение рефрактерного периода, 
что, как указано выше, является одним из необхо-
димых условий существования риентри [6]. Ос-
новными клеточными механизмами укорочения 
рефрактерного периода являются подавление тока 
ионов кальция через каналы L-типа и усиление по-
ступления ионов калия в клетки. Уже через 24 часа 
от начала ФП появляется механическая дисфунк-
ция предсердий, которая развивается на фоне изме- 
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ЛЖ
ЛП

–
–
–
–

антральная изоляция легочных вен
легочная вена
левый желудочек
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фракция предсердного наполнения ЛЖ
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нения функции ионных каналов и снижения посту-
пления ионов кальция внутрь клетки, нарушения 
выделения ионов кальция из внутриклеточных депо 
и обмена энергии в миофибриллах. Нарушение 
механической функции (механическое ремодели-
рование) характеризуется некоординированными 
сокращениями предсердий, утратой предсердной 
систолы и снижением диастолического наполнения 
ЛЖ. Высокая частота и нерегулярность сердечного 
ритма и снижение глобальной сократимости ЛЖ яв-
ляются пусковым моментом сердечной недостаточ-
ности и фактором, усугубляющим ее течение [1].

Таким образом, сама ФП способствует ремо-
делированию ЛП и дает возможность для форми-
рования субстрата стабилизации и персистенции 
аритмии: «фибрилляция по-рождает фибрилля-
цию» [7]. Было доказано, что главным условием 
поддержания устойчивой фибрилляции является 
гетерогенность рефрактерных свойств возбудимой 
ткани. В таких условиях, независимо от причины, 
вызвавшей появление ФП, в дальнейшем она ведет 
себя как стабильный и самоподдерживающийся 
процесс [8].

Даже в начальной стадии развития ФП приво-
дит к нарушению механической функции, а по мере 
естественного развития заболевания механическая 
дисфункция прогрессирует и приобретает необра-
тимый характер.

В связи с вышесказанным очень важной и акту-
альной является проблема адекватного выбора ме-
тода патогенетически обоснованного лечения ФП и 
последующего наблюдения за этой группой паци-
ентов с целью повышения эффективности выбран-
ной тактики ведения, а также улучшения качества 
жизни. Современной медицине на сегодняшний 
день доступно два основных метода лечения – кон-
сервативный и хирургический. Консервативное 
лечение ФП направлено в основном на назначение 
антиаритмических препаратов и антикоагулянтной 
терапии [1]. В качестве побочных эффектов такого 
лечения в первую очередь нужно отметить недоста-
точную эффективность и проаритмогенный эффект 
самих антиаритмических препаратов [9]. Поэтому 
очевидна актуальность хирургических методов ле-
чения как альтернативы консервативному лечению.

«Золотым стандартом» интервенционного ле-
чения ФП стал метод антральной изоляции легоч-
ных вен (АИЛВ). Дизайн операции предполагает 
электрическую изоляцию устьев ЛВ как самостоя-
тельный метод либо в комбинации с одним из вари-
антов модификации субстрата. Целью проведения 
процедуры АИЛВ является устранение механизма, 
инициирующего ФП, – триггеров, расположенных 
в мышечных муфтах ЛВ.

Выбор того или иного подхода к аблации ФП 
определяется отчасти клинической формой арит-
мии, а отчасти – предпочтениями клиники. Более 

важным в контексте изучения механической функ-
ции ЛП является то, что любой из подходов пред-
полагает «электрическое выключение» очень боль-
шой массы миокарда ЛП, нередко превышающей 
25 - 30% от его общей массы. Такой агрессивный 
подход, вероятно, может оказать существенное 
влияние на механическую функцию ЛП и процес-
сы обратного механического ремоделирования, 
происходящие в послеоперационном периоде [10].

Традиционно под механической функцией 
ЛП подразумевается три различных механизма, а 
именно: ЛП активно сокращается непосредствен-
но перед систолой левого желудочка и определя-
ет его конечно-диастолический объем, выполняет 
резервуарную функцию, которая заключается в 
наполнении его из легочных вен во время систолы 
желудочков и периода изоволюмической релакса-
ции после закрытия аортального клапана и перед 
открытием митрального, наконец, выполняет кон-
дуитную функцию, являясь каналом, по которому 
кровь из легочных вен после открытия митраль-
ного клапана пассивно под действием градиента 
давления попадает в левый желудочек [11]. Эти три 
функции позволяют разграничить практически не-
прерывный легочный кровоток и обеспечить фаз-
ное наполнение левого желудочка. Сократительная 
способность левого предсердия впервые была опи-
сана Уильямом Харви в 1628 г. Эта часть «сердеч-
ного насоса» обеспечивает 12 - 13% ударного объ-
ема левого желудочка [12]. Большинство ранних 
исследований функции ЛП были ограничены тех-
ническими возможностями и отсутствием эффек-
тивных методик для оценки внутрипредсердной 
гемодинамики вплоть до 1980-х гг. С внедрением 
в клиническую практику современных неинвазив-
ных эхокардиографических методик, МРТ, КТ, а 
также эндоваскулярных методов диагностики, по-
явилась возможность проводить детальный анализ 
функций камер сердца, в том числе и ЛП.

Во время систолы и фазы изоволюмической 
релаксации ЛЖ, ЛП, выполняя резервуарную 
функцию, наполняется кровью из ЛВ. Эта функ-
ция обеспечивается несколькими механизмами:

• способностью ЛП к растяжению, определяю-
щейся его эластическими свойствами;

• смещением фиброзного кольца митрального 
клапана в систолу желудочков в сторону верхуш-
ки сердца, что вызывает увеличение объема ЛП и 
снижение в нем давления, обеспечивая присасыва-
ющее действие и поступление крови из ЛВ;

• систолическим давлением в правом желудоч-
ке, которое трансформируется в энергию движения 
крови по сосудам малого круга кровообращения с 
последующей трансформацией ее в энергию давле-
ния в полости ЛП [13].

В течение периода раннего диастолического на-
полнения ЛЖ (волна Е) сразу после открытия мит-
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рального клапана ЛП выполняет функцию конду-
ита. Наличие градиента давления между камерами 
обеспечивает ток крови из ЛП в ЛЖ и определя-
ет пассивную фракцию выброса ЛП. В норме этот 
показатель превышает 55% [13, 14, 15]. Основным 
фактором, влияющим на этот градиент, является 
диастолическое давление в полости ЛЖ, которое, в 
свою очередь, зависит от его эластических свойств 
и способности к релаксации [16].

В фазу позднего диастолического наполнения 
(волна А) ЛП активно сокращается – это систола 
предсердий, которая характеризуется фракцией 
предсердного наполнения (ФПН) или активной 
фракцией выброса, составляющей 40-50% от об-
щей фракции выброса ЛП [15]. Эта фаза обеспечи-
вает до 20 - 30% конечного диастолического объе-
ма ЛЖ. Такой вклад особенно важен при наличии 
дисфункции левого желудочка, что подтверждается 
частым развитием клинических признаков и сим-
птомов сердечной недостаточности у пациентов с 
предсердными нарушениями ритма и фибрилляци-
ей предсердий [12, 17, 18, 19]. Описанные неблаго-
приятные эффекты устраняются после восстанов-
ления синусового ритма и сократительной функ-
ции ЛП [12].

Механическая дисфункция ЛП до настоящего 
времени оценивалась только в контексте его стан-
нинга, то есть преходящей механической дисфунк-
ции ЛП и его ушка, обычно сопровождающейся 
феноменом спонтанного эхоконтрастирования кро-
ви [20]. Механизмы станнинга достаточно давно 
известны, но подавляющее большинство данных 
относительно этих механизмов получено в экспе-
риментальных исследованиях на изолированных 
препаратах сердец [21].

Изучение механической функции ЛП у людей 
в опубликованных к настоящему моменту работах 
оценивалось лишь по наличию и амплитуде пика А 
трансмитрального кровотока [22, 23, 24], либо по 
оценке объемов ЛП [25, 26] или скорости изгнания 
из его ушка [27, 28]. При этом во всех работах лишь 
констатируется факт снижения этих показателей 
после восстановления синусового ритма или пер-
систирование феномена спонтанного эхоконтрасти-
рования [29]. Лишь в единичных работах имелись 
контрольные группы с исходно синусовым ритмом 
[20]. Что касается механической функции ЛП по-
сле антральной изоляции ЛВ у пациентов, исходно 
имевших синусовый ритм, известно крайне мало.

На сегодняшний день предприняты немного-
численные попытки изучения механической дис-
функции ЛП на препаратах миокарда животных 
и трупного сердца человека, перфузируемого по 
Лангендорфу, целостных сердцах лабораторных 
животных. Однако к настоящему времени не были 
научно обоснованы и предложены для клиническо-
го использования прямые показатели, доступные и 

достоверные, позволяющие в каждой конкретной 
клинической ситуации оценить сохранность всех 
трех компонентов механической функции ЛП, а 
тем более ЛВ, отражающие их динамику и свиде-
тельствующие о возможном их нарушении.

Рассматривая патогенез механической дисфунк-
ции ЛП, необходимо отметить универсальность 
процессов, приводящих к регистрируемым эхо-
кардиографически и манометрически изменениям 
внутрипредсердной гемодинамики. Был отмечен 
значительный рост давления в полости ЛП, изме-
ренного манометрически, непосредственно после 
процедуры, что может объяснить наблюдаемые яв-
ления «псевдорестрикции» при неизменной функ-
ции ЛЖ в течение операции [30]. На сегодняшний 
день не до конца изучены компоненты, составля-
ющие механическую функцию ЛП [31], остается 
открытым множество вопросов о том, какой из них 
страдает в наибольшей степени, приводя к выше-
описанным гемодинамическим последствиям. Не 
установлено, что именно в большей степени вызы-
вает нарушение механической функции: «выклю-
чение» критической массы миокарда предсердий, 
в т.ч. задней стенки, которая, как известно, вслед-
ствие своих анатомических особенностей не может 
активно участвовать в сокращении ЛП, отсутствие 
вклада в сокращение муфт ЛВ, нарушение резерву-
арной функции или утрата адекватного вклада этих 
компонентов в совокупности. В настоящее время 
не установлена взаимосвязь между количеством 
процедур или дизайном воздействия и выраженно-
стью механической дисфункции ЛП, но установле-
на взаимосвязь между общей площадью поврежде-
ния миокарда ЛП и нарушением сократительной и 
резервуарной функций ЛП.

Имеется крайне мало данных относительно фи-
зиологической роли муфт ЛВ, а именно их прямо-
го или опосредованного участия в механической 
функции сердца. Еще более важно, что муфты ЛВ 
играют ключевую роль в аритмогенезе ФП и явля-
ются глав-ной мишенью для аблации.

К настоящему времени определена роль рецеп-
торного аппарата муфт ЛВ в симпатикозависимых 
изменениях сократимости левого желудочка, вли-
янии на ЧСС и АД [32], а также противоречивые 
данные относительно возможной активной сокра-
тимости мышечных волокон муфт ЛВ [33, 34]. Фи-
зиологическое значение такой сократимости неко-
торые авторы связывают с запирательной функци-
ей муфт в предотвращении регургитации крови во 
время систолы предсердий [35]. Эти данные полу-
чены преимущественно в экспериментальных ис-
следованиях.

Имеются неопубликованные данные о том, что 
у человека муфты ЛВ в течение сердечного цикла 
могут изменять свой диаметр. Связан ли этот факт с 
активной сократимостью миоцитов муфт ЛВ, либо

140 Left atrial mechanical function



 

изменения диаметра муфт ЛВ связаны с их пассив-
ной растяжимостью на фоне сократимости камер 
сердца открытый вопрос. Нужно заметить, что до 
того, как были получены сведения о значении три-
ггерной активности муфт ЛВ в патогенезе ФП, их 
анатомические и электрофизиологические свой-
ства, а также их вклад в механическую функцию 
ЛП не являлись предметом активного изучения. 
Есть основания полагать, что после аблации нару-
шается механическая функция не только ЛП, но и 
муфт ЛВ тоже. [30].

Непонятно, насколько такое нарушение важно 
с клинической точки зрения, так как сама по себе 
физиологическая роль муфт ЛВ до конца не ясна. 
Существуют немногочисленные работы, в которых 
установлена связь между постаблационной меха-
нической дисфункцией и качеством жизни и пере-
носимостью физических нагрузок [36]. 

Говоря о радиочастотной аблации, следует упо-
мянуть, что если процедура выполняется на фоне 
фибрилляции и синусовый ритм восстанавливает-
ся в результате ее выполнения, явления станнинга 
обычно бывают выражены очень значительно и 
продолжительно [30]. Это связано с радиочастот-
ной травмой миокарда левого предсердия. Что ка-
сается механической функции ЛП после антраль-
ной изоляции ЛВ у пациентов, исходно имевших 
синусовый ритм, в послеоперационном периоде у 
большинства пациентов наблюдается нарушение 
резервуарной функции ЛП вследствие как повреж-
дения миокарда самого предсердия, так и вслед-
ствие электрического выключения мышечных 
муфт легочных вен [37]. 

Сегодня главной задачей интервенционного 
лечения ФП является антральная изоляция легоч-
ных вен [38]. Наиболее изучено применение с этой 
целью радиочастотной энергии (Рис. 1). Криобал-

лонная аблация с использованием альтернативной 
энергии характеризуется более приемлемыми вре-
менными характеристиками вмешательства при 
сопоставимой эффективности и безопасности [39]. 
Повреждение при этом осуществляется по всему 
периметру контакта устья ЛВ с криобаллоном, 
что позволяет достичь циркулярного поврежде-
ния за одну аппликацию. Преимущества криоабла-
ции были наглядно продемонстрированы в работе 
Khairy P. et al. (2003). Стабильное положение кате-
тера во время нанесения криовоздействия способ-
ствует формированию четкой линии повреждения 
и меньшей активации системы гемостаза [40]. Дан-
ный факт позволил предположить меньшее влияние 
на механическую функцию ЛП или более ранние 
сроки ее восстановления после аблации [41]. Это 
состояние легко диагностируется эхокардиогра-
фически в виде трансформации трансмитрального 
кровотока из нормального или гипертрофического 
типа в рестриктивный (Рис. 2).

Недавно начали появляться публикации о воз-
можностях медикаментозной коррекции механиче-
ской дисфункции ЛП после антральной изоляции 
ЛВ, что является весьма перспективным направ-
лением клинического приложения полученных те-
оретических знаний (улучшение качества жизни и

Рисунок 1. Схема антральной изоляции легочных вен
Figure 1. Scheme of pulmonary vein antrum isolation

Рисунок 2. Изменение трансмитрального кровотока по данным импульсноволнового доплера.
Figure 2. Changes in the transmitral blood flow according to the pulsed wave Doppler findings.
Примечания:  Слева – до аблации наблюдается нормальный тип трансмитрального кровотока с пиковыми скоростями E и 
A 0,7 и 0,63 м/с соответственно, и соотношением E/A 1,1; Справа – после аблации пиковая скорость E увеличивается до 1,12 
м/с, пиковая скорость A уменьшается до 0,49 м/с, соотношение E/A увеличивается до 2,3.
Note: Left picture – before ablation, normal transmitral blood flow with peak E and A velocities of 0.7 and 0.63 m/s, respectively, and 
E/A ratio of 1.1; Right picture – after ablation, peak E velocity increases to 1.12 m/s, peak A velocity decreases to 0.49 m/s, E/A ratio 
increases to 2.3.
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определение сроков антикоагулянтной терапии по-
сле аблации) [42].

В связи с формированием механической дис-
функции ЛП в постаблационном периоде всем 
пациентам назначается антикоагулянтная терапия 
на срок минимум 3 месяца, а далее – основываясь 
на шкале CHA2DS2VASc. Наши данные свиде-
тельствуют о том, что даже у пациентов с низким 
баллом по шкале CHA2DS2VASc механическая 
дисфункция ЛП, а следовательно, и высокий риск 
тромбоэмболических осложнений, могут сохра-
няться до 12 месяцев после процедуры. Однако не 
установлено, уменьшает ли более длительный при-
ем антикоагулянтов этот риск. Окончательные сро-
ки и возможность полного восстановления механи-

ческой функции ЛП до сих пор четко не выяснены 
и остаются предметом дальнейшего изучения.
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