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ФОКАЛЬНАЯ АКТИВНОСТЬ В ГЕНЕЗЕ ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ:  
СОВРЕМЕННОЕ СОСТОЯНИЕ ПРОБЛЕМЫ

И.С.Александрова, А.В.Чапурных 
ФГБУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» Управления делами Президента Российской 

Федерации, Москва, ул. Маршала Тимошенко, д. 15.

Фокальная активность является одним из доминирующих триггеров фибрилляции предсердий. Она 
выявляется как при пароксизмальном, так и персистирующем течении аритмии. Определяясь исходно в 
легочных венах, с течением времени при увеличении количества и продолжительности аритмических эпизодов, 
фокальная активность все больше обнаруживается вне легочных вен: в передней и задней стенках левого 
предсердия, в межпредсердной перегородке, в коронарном синусе, в связке Маршала и в правом предсердии. 
Диагностика фокальной активности представляет собой трудную клиническую задачу несмотря на 
внедрение математических алгоритмов анализа электрограмм в связи с ее временной и пространственной 
нестабильностью, а также направлением вектора активации картирующего электрода. Все эти вопросы 
рассматриваются в настоящем обзоре.
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Focal activity is one of the dominant triggers of atrial fibrillation. Its activity is revealed in paroxysmal as 
well as in persistent patterns of arrhythmia. Starting as a trigger of atrial fibrillation in pulmonary veins, over time 
with increasing of burden of atrial fibrillation, focal activity is more and more revealed out of pulmonary veins: 
anterior and posterior left atrial walls, interatrial septum, coronary sinus, ligament of Marshal and right atrium. 
Diagnostics of focal activity is a challenging clinical task despite implementation of mathematical algorithms of 
electrogram analysis because of its spatial instability and activation direction of the mapping electrode. All these 
items are discussed in the article.
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РОЛЬ ФОКУСНОЙ АКТИВНОСТИ В ГЕНЕЗЕ 
ФИБРИЛЛЯЦИИ ПРЕДСЕРДИЙ

Фибрилляция предсердий (ФП) является наибо-
лее часто встречаемой в клинической практике арит-
мией по всему миру и многофакторным заболеванием 
со сложным патогенезом. По данным исследования 
«Глобальное бремя болезней» у каждого третьего пред-
ставителя белой расы имеется риск возникновения ФП 
на протяжении жизни, что отражает тенденцию к об-
щему увеличению риска возникновения ФП в течение 
последних 10 лет [1, 2].

Роль катетерной аблации в стратегии контроля 
ритма на сегодняшний день невозможно переоценить. 
В сравнении с пароксизмальной ФП, при которой ча-
стота свободы от аритмии при 12-месячном наблюде-
нии после проведенной операции составляет до 90% 
по некоторым данным [3], исходы операции при перси-
стирующей ФП не отличаются такими высокими пока-
зателями, что закономерно приводит к необходимости 
выполнения повторных процедур. Продолжающиеся 
исследования, направленные на изучение механизмов, 
лежащих в основе ФП, выявили многообразие про
аритмогенного субстрата, наличие которого не всегда 
соотносится с клиническим течением аритмии. 

G.Moe был первым, кто продемонстрировал 
многофакторный механизм возникновения ФП. В его 
экспериментах [4] на изолированных сердцах собак 
ФП была индуцирована сверхчастой стимуляцией из 
ушка правого предсердия во время вагусной стиму-
ляции или введения аконитина. Было показано, что 
изоляция места воздействия аконитина приводила к 
прекращению аритмии. Исходя из этого наблюдения 
G.Moe предположил механизм развития ФП, при 
котором именно фокальный очаг (ФО) вызывает ак-
тивацию предсердий с высокой частотой приводя к 
неоднородности возбуждения предсердий (фибрилля-
торному проведению). В то же время изоляция места 
стимуляции, индуцирующей ФП, в ходе вагальной 
стимуляции не приводила к кардиоверсии, что в даль-
нейшем навело исследователей на мысль о существо-
вании истинной фибрилляторной активности, при ко-
торой персистирование ФП само по себе не зависело 
от присутствия ФО. На этом основана теория «мно-
жественных волн», которая была распространена во 
второй половине 20-го века. 

Несмотря на стремительное развитие различ-
ных методов картирования (эндо-, эпикардиального, 
поверхностного), вопрос о том, какой точный вклад 
вносит каждый из этих механизмов в развитие и пер-
систирование аритмии, до сих пор остается открытым. 
В данном обзоре рассматриваются различные методы 
диагностики фокальной активности (ФА) при ФП, их 
развитие исходя из эволюционирующего понимания 
механизмов аритмии, эффективность аблации ФА, ве-
рифицированной различными методами.

Фокальная активность легочных вен
Одной из важнейших в понимании механизмов 

ФП стала работа М.Haissaguerre (1998), которая впер-
вые продемонстрировала важную роль фокальных 
триггеров, находящихся в области устьев легочных 

вен (ЛВ). Тогда было показано, что 94% эктопической 
активности при пароксизмальной ФП локализовано в 
устьях ЛВ. Электрофизиологически активность ЛВ ре-
гистрировалась как «спайк» на картирующем катетере, 
опережающий Р-волну эктопического комплекса на 
электрокардиограмме и регистрирующийся наиболее 
рано в глубине ЛВ. Для индукции ФП было достаточ-
но как одного импульса, так и пачки последовательных 
импульсов. Для ФА ЛВ был характерен нерегулярный 
цикл тахикардии (от 110 до 270 мс) [5]. 

Первоначально, именно эктопической активно-
сти ЛВ отдавалась доминирующее значение, что под-
тверждалось высокой частотой прекращения аритмии 
при фокальной аблации. Однако вскоре стало очевид-
но, что рецидивы аритмии связаны с ФА возникающей 
и в других участках, отличных от первичного места 
локализации фокуса, ЛВ, вследствие чего фокальную 
аблацию вытеснила изоляция ЛВ [6]. Как часто описы-
вается в литературе, изоляция ЛВ является «краеуголь-
ным камнем» лечения ФП и рекомендована всем па-
циентам, что отражено, в современных рекомендациях 
Европейского общества кардиологов (класс I, уровень 
доказательности А) [7].

Основные механизмы аритмогенности ЛВ вклю-
чают в себя триггерную активность и повышение авто-
матизма, образование re-entry. Их формированию спо-
собствует ряд онтогенетических, морфологических и 
молекулярных особенностей. Во-первых, волокна мио-
карда левого предсердия (ЛП) распространяются за его 
пределы и «окутывают» легочные вены в их прокси-
мальном отделе, образуя «муфты». Во-вторых, в ходе 
эмбрионального развития локализация клеток-предше-
ственников проводящей системы сердца определяется 
процессом сворачивания первичной сердечной трубки 
эмбриона. Вероятно, именно этим процессом обуслов-
лено то, что по данным электронной микроскопии в 
ЛВ обнаруживаются P-клетки, подобные кардиомио-
цитам синоатриального узла (NLPC, nodal-like P-cells), 
а также клетки, подобные клеткам волокон Пуркинье у 
пациентов с ФП в анамнезе [8]. Также был были найде-
ны клетки Кахаля (interstitial Cajal cells), которые име-
ют способность к спонтанной деполяризации и ведут 
себя как водители ритма [9]. Впоследствии клетки Ка-
халя были обнаружены и в миокарде предсердий [10], 
что наводит на мысль об их участии в аритмогенезе не 
только со стороны ЛВ.

В основе различий в электрофизиологии между 
кардиомиоцитами предсердий и «муфт» ЛВ лежит со-
отношение ионных токов. Согласно данным, получен-
ным методом фиксации потенциалов, для кардиомио-
цитов ЛВ, проявляющих спонтанную электрическую 
активность, характерна меньшая плотность калие-
вых каналов внутреннего выпрямления (IK1), кана-
лов транзиторного выходящего калиевого тока (Ito) и 
кальциевых каналов L-типа (ICaL), в то время как ток 
через каналы задержанного выпрямления (IKs и IKr) 
был больше [11, 12]. В них также регистрировался ток, 
напоминающий натриевый ток, активируемый гипер-
поляризацией, или «funny»-ток [11], который является 
током фазы медленной диастолической деполяризации 
пейсмейкерной клетки в миокарде предсердий. 
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Спонтанная эктопическая активность ЛВ также 
модулируется внутриклеточной концентрацией ионов 
кальция [13]. Более того, кардиомиоциты, входящие в 
состав муфт ЛВ, обладают характерными особенно-
стями: более короткой длительностью потенциала дей-
ствия и меньшей скоростью нарастания фазы 0, кото-
рые способствуют формированию микро re-entry [12]. 
Этому также способствуют такие структурные особен-
ности муфт ЛВ, как продольная диссоциация и резкое 
изменение ориентации волокон кардиомиоцитов [14, 
15]. С помощью эпикардиального высокоплотного кар-
тирования в муфтах ЛВ удалось продемонстрировать 
наличие декрементого проведения, функциональных 
блоков и ротационной активации [16]. Вероятно, пре-
обладание того или иного механизма (аномального ав-
томатизма или re-entry), определяет клиническое тече-
ние ФП [17]. 

C момента описания фокусной активности ЛВ 
и предложения в качестве эффективного метода ле-
чения ФП полной изоляции ЛВ, катетерная аблация 
претерпевала путь от экспериментальной процедуры, 
выполняемой в редких случаях, до распространенно-
го и высокотехнологичного интервенционного метода 
предотвращения рецидивов аритмии. Однако диагно-
стика самой ФА так и осталась наиболее дискутабель-
ной областью изучения генеза и лечения ФП.

В отличие от пароксизмальной ФП, результаты 
аблации при персистирующей ФП оказались не столь 
обнадеживающими [18]. Наиболее вероятным объяс-
нением, считается сосуществование локальных очагов 
(фокальных или микро re-entry, которые традиционно 
разделяли в литературе) в миокарде предсердий, макро 
re-entry тахикардий и ранее упомянутых «множествен-
ных волн», способствующих персистированию ФП 
[19-21]. В течение прошедших двух десятилетий, было 
предложено множество стратегий субстратной моди-
фикации при ФП: от линейных воздействий до аблации 
роторов, комплексных фракционированных эндограмм 
(CFAE), ганглионарных сплетений и аблации зон низ-
ковольтажной активности, показавшими различные 
результаты.

Фокальная активность вне легочных вен 
ФА вне ЛВ обозначают эктопическую актив-

ность, локализующуюся в анатомических областях 
предсердий, отличных от ЛВ. ФА вне ЛВ наиболее 
часто обнаруживается в области задней стенки (ЗС) 
ЛП, коронарного синуса (КС), связки Маршалла (СМ), 
верхней полой вены (ВПВ), пограничного гребня 
(crista terminalis), межпредсердной перегородки, ушка 
ЛП (УЛП). Данные анатомические структуры содержат 
кардиомиоциты, сохранившие способность к спонтан-
ной деполяризации или являющиеся субстратом для 
возникновения микро re-entry, благодаря повышенной 
функции проводимости [22, 23].

С точки зрения электрофизиологии ЗСЛП являет-
ся результатом внедрения элементов ЛВ в ЛП в ходе 
эмбриогенеза и, соответственно, может cодержать об-
ласти ФА [24]. Помимо описанных выше электрофи-
зиологических свойств, для ЗСЛП характерна гетеро-
генность ориентации волокон кардиомиоцитов: наряду 
с преобладающей ориентацией (сзади-кпереди), ход 

волокон в области антрума ЛВ имеет циркулярный 
ход и волнообразный в области стыка с ЛВ [25].Также 
для ЗСЛП гистологически характерна высокая степень 
фиброзных изменений, что предрасполагает к форми-
рованию триггеров вследствие молекулярных взаимо-
действия фибробластов с кардиомицитами [26], а так-
же множественных участков однонаправленного блока 
проведения.

За последние годы, проведен ряд исследований, 
демонстрирующих, что изоляция ЗСЛП, улучшает ис-
ходы радиочастотной аблации у пациентов, как с пер-
систирующей, так и с пароксизмальной ФП [27-32]. К 
сожалению, далеко не всегда удается создать непре-
рывные линии трансмурального повреждения задней 
стенки - box lesion - что влияет на количество реци-
дивов после изоляции задней стенки в долгосрочном 
периоде [33-35]

Ушко ЛП является производным первичного ЛП 
эмбриона, которое формируется из первичных ЛВ и их 
ветвей. Известно, что в процессе эмбриогенеза во вре-
мя включения гладкомышечных клеток ЛВ в миокард 
ЛП, вклад сосудистого компонента в формирование 
ушка ЛП увеличивается, а компонент венозного сину-
са ограничивается небольшой областью, окружающей 
вход в УЛП [36] Эмбриологическое происхождение 
ушка ЛП доказывает, что УЛП может быть таким же 
потенциальным триггером ФП, как и ЛВ. 

Ушко ЛП может являться источником локализо-
ванного re-entry, имеющего центрифугальное распро-
странение фронта возбуждения, особенно у пациентов 
с длительно персистирующей ФП [37]. В исследовании 
L.Di Biase с соавт. (2010) 27% триггерной активности 
исходило из ушка ЛП, и в 8,7% - данная анатомичес
кая структура являлась единственным триггером ФП. 
В течение последующего наблюдения длительностью 
1 год рецидивы ФП отсутствовали у 68% пациентов в 
группе фокальной аблации УЛП, у 74% - в группе изо-
ляции УЛП, в то время как в группе, в которой абла-
ция очагов УЛП не проводилась, СР сохранялся лишь 
у 25% (p<0,001) [38]. В открытом рандомизированном 
исследовании BELIEF эмпирическая электрическая 
изоляция УЛП увеличивала свободу от аритмии в тече-
нии длительного наблюдения у пациентов с длительно 
персистирующей ФП: рецидивы отсутствовали у 48 
(56%) пациентов в группе расширенной аблации и изо-
ляции УЛП и у 25 (28%) в группе без изоляции УЛП 
[39]. Электрическая изоляция ушка ЛП способствует 
снижению частоты рецидивов у пациентов с непарок-
сизмальной ФП, без увеличения риска тромбоэмболи-
ческих событий [40].

Частой локализацией очагов ФА является КС 
[41-43]. Впервые было показано, что у 66% пациентов 
ФП больше не индуцировалась после электрического 
разобщения КС и ЛП [41]. Коронарный синус окутан 
мышечными волокнами различной толщины и ориента-
ции, соединяющими эпикардиально данную структуру 
с правым (на уровне устья КС) и левым предсердием 
(на уровне средней порции КС). Помимо спонтанной 
электрической активности эпикардиальные волокна 
кардиомиоцитов, окружающие КС, обладают медлен-
ным недекрементным проведением, которое потен-
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циально может способствовать формированию бло-
ка проведения и re-entry [44]. Изоляция КС является 
предпочтительной стратегией, так как способствует 
элиминации не только существующих, но и потен-
циальных триггеров ФП и ассоциирована с лучшими 
результатами аблации [45]. Наиболее эффективно изо-
ляция КС достигается при аблации эндокардиальной 
(из нижне-латеральной части ЛП) и эпикардиальной 
порции сосуда до исчезновения потенциалов, так как 
ассоциирована с более благоприятными исходами опе-
рации [46].

Связка Маршалла представляет собой рудимен-
тарную складку, образовавшуюся в результате облите-
рации левой передней кардиальной вены, через кото-
рую в ходе внутриутробного развития обеспечивается 
отток венозной крови в правое предсердие через боль-
шую кардиальную вену и коронарный синус. У взрос-
лых СМ содержит порцию вены Маршалла, миокарди-
альную муфту (the Marshall bundle), волокна миокарда, 
связывающие ее с мышечными элементами КС, ЛВ и 
самим миокардом предсердий, а также элементы авто-
номной нервной системы (симпатические и парасим-
патические ганглии) [47]. Таким образом, она является 
связующим элементом (своеобразным шунтом) с ЛВ, 
которые, как указывалось выше, служат источниками 
ФА. Связка Маршалла описывается в качестве само-
стоятельного источника триггерной активности для 
аритмий с различными механизмами среди пациентов 
с ФП [48]. Также существуют данные, что причиной 
30,2% левопредсердных тахиаритмий, возникающих 
после радиочастотной аблации ФП, является СМ [49]. 

Миокард правого предсердия распространяется 
на ВПВ подобно ЛВ, «образуя» муфты, в области ко-
торых кардиомиоциты также обладают аномальным 
автоматизмом [50]. Главенствующую роль «муфт» в 
аритмогенезе ВПВ подтверждают данные, что ФА 
ВПВ проявляется у пациентов с более длинными 
«муфтами» (распространяющимися на длину до 30 мм 
от устья вены) и более амплитудными электрограмма-
ми, регистрируемыми в этой области (>1,0 мВ) [51]. В 
большом исследовании, включившем в себя 1425 паци-
ентов и исследовавшем аритмогенность ВПВ, у 5,2% 
пациентов вена была определена в качестве источника 
ФП и у 78,4% из них являлась непосредственным триг
гером аритмии. Необычным выводом из результатов 
явился тот факт, что ВПВ может быть как инициато-
ром аритмии (при ФП в самой вене регистрировалась 
более продолжительная длина цикла тахикардии), так 
и структурой, поддерживающей ее (в 32,4% случаев 
конверсия в трепетание предсердий, предсердную та-
хикардию после изоляции ВПВ) [52]. Изоляция ВПВ 
является обоснованной стратегией при верификации 
триггерной активности в этой области [53]-[58]. Одна-
ко аритмогенность ВПВ редко подтверждается у паци-
ентов с длительно персистирующей ФП [59].

Доля очагов вне ЛВ варьирует от исследования к 
исследованию. Так, в исследовании P.Santageli с соавт. 
(2016), включившем 2168 пациентов, ФО вне ЛВ, про-
воцируемые программой стимуляцией или изопротере-
нолом, выявлялись лишь в 11%. Интересным является 
тот факт, что различий в зависимости от течения арит-

мии выявлено не было [60]. Таким образом, результаты 
исследования поддерживают изоляцию ЛВ в качестве 
основной стратегии лечения не только для пароксиз-
мальной, но и для персистирующей ФП. 

В исследовании, где выявление триггеров прово-
цировалось введением высоких доз изопротеренола (от 
2 до 20 мг/мин), было показано, что персистирующая 
ФП гораздо чаще ассоциировалась с наличием 2 и бо-
лее очагов ФА, чем пароксизмальная. Верификация у 
пациента множественных очагов фокусной активности 
была независимым фактором, способствующим пер-
систированию аритмии. При этом, в группе пациентов 
с персистирующей ФП длительностью до 12 месяцев 
выявлялось большее количество ФО, чем в группе па-
циентов с длительностью аритмии больше года [61]. 
Таким образом, множественные очаги ФА наиболее ве-
роятно вносят вклад именно в развитие персистирую
щей ФП, и обладают не таким большим влиянием на 
ее поддержание.

В то же время у Y.Hung с соавт. (2017) большее 
количество очагов вне ЛВ выявлено у пациентов имен-
но с длительно персистирующей ФП. Больший объем 
ЛП и выявление триггеров вне ЛВ были независимыми 
предикторами рецидивов после радиочастотной абла-
ции очага при длительно персистирующей ФП [62]. 
По мере прогрессирования заболевания увеличивается 
сложность организации локальных драйверов ФП, про-
являющаяся увеличением общего числа ФО и очагов 
микро re-entry, их стабильности в течение нескольких 
кардиоциклов. Вероятность восстановления синусного 
ритма при их аблации при этом прогрессивно снижает-
ся при длительно-персистирующей ФП [63].

МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ ФОКАЛЬНОЙ 
АКТИВНОСТИ

Верификация локальных драйверов при ФО яв-
ляется нетривиальной задачей в клинической прак-
тике в связи с отсутствием признаков предсердных 
электрограмм, являющихся патогномоничными для 
ФА, пространственной и временной нестабильностью 
драйверов, недостаточным разрешением методик и ин-
струментов картирования. Еще больше задача услож-
няется при картировании фокусной активности при 
персистирующей ФП, требующей анализа типа акти-
вации и распространения возбуждения, тщательного 
выбора референтного электрода, длительного нахож-
дения катетера на одной точке при интермиттирующей 
активности ФО, иногда дополняя исследование эн-
трейнмент картированием для верификации критичес
кого истмуса локализованного re-entry [64].

Анализ типа активации и распространения 
возбуждения
В исследовании Y.Takahashi с соавт. (2006), где 

был использован 20-полюсный диагностический кате-
тер с пятью лучами для мультиэлектродного картиро-
вания, критерием диагностики ФА являлся центрифу-
гальный тип активации, при котором ранняя активация 
регистрировалась на проксимальных электродах, затем 
возбуждение распространялось на дистальные элек-
троды одновременно по всем пяти лучам. Таким об-
разом, ФА был определен очаг с центрифугальной 
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активацией участка миокарда в течение трех и более 
последовательных кардиоциклов [65]. Авторами было 
продемонстрировано, что у большинства пациентов с 
ФА восстановление синусового ритма было получено 
при аблации в местах, отличных от локализации ФО. 
Тем не менее у 2 из 12 пациентов для невозможности 
реиндукции аритмии требовалась аблация именно в 
месте верифицированной ФА. Результаты исследова-
ния наводят на мысль о том, что подобные ФО могут 
быть как вторичными по отношению к основным драй-
верам аритмии, так и провоцировать аритмию в ряде 
случаев. 

Стоит отметить, что не все работы поддерживают 
центробежное распространение импульса в качестве 
основного маркера ФА. Так по данным одного неинва-
зивного мультиэлектродного картирования [66], прове-
денного у 103 пациентов, при котором было выявлено 
4720 локальных очагов, из них: 80,5% очагов микро 
re-entry и 19,5% очагов с центробежным распростране-
нием импульса. Большинство этих очагов верифициро-
вались в ЛП. Очаги микро re-entry обладали большей 
стабильностью (активация носила повторяющийся ха-
рактер), чем очаги с истинно фокальным типом актива-
ции. Количество очагов увеличивалось с увеличением 
длительности персистирования ФП [66]. Таким обра-
зом по результатам исследования персистирующая ФП 
в ранние сроки поддерживается преимущественно ФО, 
имеющими в основе механизм микро re-entry. 

Интересной находкой данного исследования ста-
ла анатомическая близость микро re-entry и очагов с 
центрифугальным типом активации, которая наталки-
вает на мысль об общности тканевых патологических 
процессов, провоцирующих появление локальных 
драйверов ФП или об их функциональной связи: ФА 
порождает микро re-entry вследствие ультраструктур-
ных изменений ткани предсердий, что, по-видимому, 
является не редкостью, учитывая то, что большинство 
пациентов с ФП страдают структурным заболеванием 
сердца и имеют атриопатию.

Анализ монополярных эндограмм
Очевидно, что центробежная активация явля-

ется не единственным проявлением ФА. С целью 
проверки гипотезы является ли персистирующая и 
длительно-персистирующая ФП следствием активно-
сти одного или более очагов, в работе S.Lee с соавт. 
(2015) в ходе открытой операции на сердце проводи-
лось одновременное высокоплотное эпикардиальное 
картирование двух предсердий [64]. Сбор предсерд-
ных электрограмм и построение активационных карт 
осуществлялись с помощью 510-512 эпикардиальных 
электродов в течение 1-5 минут. Очагом ФА в иссле-
довании считалось место наиболее ранней активации, 
которому соответствует QS волна на монополярной 
электрограмме и от которого распространяется фронт 
возбуждения [67]. 

У 11 из 12 пациентов были верифицированы 
множественные очаги ФА с различной длиной цикла 
(175±18 мс), которые имели как устойчивый, так и пре-
ходящий характер, при этом последний вариант выяв-
лялся чаще. Также у всех пациентов диагностировались 
места прорыва возбуждения, характеризующиеся нали-

чием r или R-волны на монополярной электрограмме, 
при этом они не были устойчивы во времени. Повторяю
щаяся активация в виде QS волны у 5 из 12 пациентов 
порождала последовательность активации, подобную 
re-entry (когда последовательность возбуждения при-
обретала закручивающийся характер в результате стол-
кновения с функциональным блоком или линией), при 
этом макро re-entry, т.е. возбуждения, охватывающего 
всю камеру сердца, не было зарегистрировано ни у 
одного пациента [64]. Таким образом, высокоплотное 
картирование позволило определить предполагаемые 
электрофизиологические характеристики ФА: наличие 
QS-волны и центробежный тип активации.

Хаотический характер активации при персисти-
рующей ФП всегда являлся препятствием для картиро-
вания очагов ФА с помощью стандартных технологий 
(таких как активационное картирование). Анализ боль-
шого массива данных, связанный с их верификацией, 
может быть трудоемкой и длительной задачей во время 
операции, а полученные результаты - субъективными. 
Именно поэтому использование компьютерных алго-
ритмов в сочетании с анализом эндограмм в различ-
ных исследованиях в последнее время можно считать 
положительной тенденцией этого направления.

Алгоритм электрофизиологического картирова-
ния ФА был предложен S.Gizurarson с соавт. (2016). 
Первым шагом проводилось выявление повторяю-
щихся вариантов активации c помощью компьютер-
ного анализа периодических компонентов (periodic 
component analysis, PiCA). Далее определяли наиболее 
часто повторяющуюся длину цикла и эту длину цикла 
принимали за длину цикла очага ФА. Локализация пе-
риодически повторяющихся активаций с доминирую
щей длиной цикла визуализировалась на анатомичес
кой карте ЛП. Затем определяли морфологию би- и 
монополярных эндограмм, соответствующих выбран-
ным областям. Таким образом в данном исследовании 
очаг ФА определили как периодически повторяющую-
ся активацию с доминирующей длиной цикла, которой 
соответствует преимущественно QS-волна на монопо-
лярной эндограмме (соотношение r-волны и S-волны 
<0,1 в более чем 90% наблюдений) [68]. 

С помощью разработанного алгоритма исследова-
телям удалось зарегистрировать ФА у 63% вошедших 
в исследование пациентов. Тридцать шесть процентов 
очагов были локализованы в ЛВ, остальные 64% - вне 
ЛВ. Пациентам проводили изоляцию ЛВ, в случае если 
тахикардия сохранялась - проводили кардиоверсию, 
аблация же очагов ФА не проводилась. В течение пе-
риода наблюдения 14±9 месяцев после изоляции ЛВ 
у 37% зарегистрированы рецидивы ФП. Среди паци-
ентов c ФА ЛВ, только один пациент имел рецидив. 
Рецидивы ФП регистрировались значительно чаще у 
пациентов с ФА вне ЛВ [68], что является логичным 
следствием данного исследования, поскольку воздей-
ствия на очаги не проводилось, и может подтверждать 
валидность данного метода диагностики.

Фракционированная активность как маркер 
фокальной активности 
Пристальное внимание электрофизиологов в 

вопросе диагностики ФА неоднократно привлека-
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ли комплексные фракционированные электрограм-
мы (complex fractionated atrial electrograms - СFAE) и 
продолженная электрическая активность (continuous 
electrical activity - CEА). В качестве причины форми-
рования CFAE как электрофизиологического фено-
мена предполагалась анизотропия тканей, столкнове-
ние фронтов возбуждения и замедление проведения 
в критических точках с формированием re-entry [69, 
70]. Было высказано предположение, что комплекс-
ные фракционированные электрограммы могут быть 
проявлением как избыточной активности парасимпа-
тической нервной системы [71], так и электрофизио
логическим маркером очагов ФА. Ранее была выяв-
лена взаимосвязь между локализацией доминантной 
частоты и фракционированными электрограммами в 
экспериментах на сердцах овец, где ФП индуциро-
валась ацетилхолином [72]. ФО в этой модели под-
держивалась ротором, на внешней границе которого 
регистрировались наиболее фракционированные сиг-
налы. Была выдвинута гипотеза, что СFAE являются 
следствием столкновения фронтов возбуждения из-за 
вариабельности направления и скорости распростра-
нения возбуждения от цикла к циклу. Эффективность 
аблации СFAE в отдельных небольших исследовани-
ях, не подтвердившаяся в рандомизированных иссле-
дованиях [73], объяснялась созданием анатомических 
препятствий в областях фракционированных сигналов, 
препятствующих распространению возбуждения от 
роторных очагов. 

С учетом не выясненного до конца простран-
ственного взаимоотношения CFAE и ФО, S.Kochhäuser 
с соавт. был проведен большой анализ, с учетом уже 
новых данных о ценности монополярных эндограмм 
[74]. В качестве исследуемой группы были взяты па-
циенты, вошедшие в исследование SELECT AF, срав-
нивавшим аблацию CFAE и CEA в дополнение к изо-
ляции ЛВ [75].

В данной работе критерием диагностики ФА яв-
лялись периодически повторяющиеся эндограммы, со-
ответствующие QS волне на монополярной эндограм-
ме, как было описано ранее. По результатам анализа 
было установлено, что ФО чаще (в 49% случаев) рас-
полагались в пограничной зоне CFAE (на расстоянии 
в пределах 5 мм от сигнала с наибольшей фракциони-
рованностью). Для пограничной зоны CEA аналогич-
ные расчеты показали расположение ФО лишь в 7,8% 
(p=0,012). Тридцать восемь процентов ФО регистри-
ровались вне области CFAE и CEA, и количество оча-
гов, располагающихся вне областей СFAE было суще-
ственно меньше, чем вне областей CEA (38% и 91%, 
соответственно; p=0,031). Количество ФО, которые не 
подвергались радиочастотной аблации, было больше 
в группе пациентов с рецидивом ФО после операции, 
чем у пациентов свободных от аритмии [74]. 

Авторы исследования продемонстрировали та-
ким образом, что число ФО, не подвергнутых воздей-
ствию, ассоциируется с большим числом рецидивов, 
однако при многофакторном анализе только использо-
вание аблации CEA, как подхода, было независимым 
предиктором рецидива ФО, что согласуется с результа-
тами исследования SELECT AF.

Недостатком данного исследования можно от-
метить само определение ФО: соотношение r-волны 
и S-волны <0,1, поскольку наличие R волны может 
свидетельствовать либо об его эпикардиальном рас-
положении, либо о прорыве возбуждения с эпикарда, 
независимо от наличия ФА. Также в данной работе не 
изучалась такая характеристика ФО, как неустойчи-
вость во времени, а анализ записей эндограмм, дли-
тельностью 2,5 секунды не дает полной картины их 
наличия [76].

Вопрос об использовании CFAE в качестве мар-
кера ФА до сих пор остается открытым. Например, мо-
жет не учитываться такой диагностический критерий, 
как укорочение локальной длины цикла ФП, которая 
предшествует максимальной длительности фракцио-
нированного сигнала [70]. Результаты ряда исследова-
ний указывают на возрастающую ценность CFAE при 
диагностике ФА при мультиэлектродном картировании 
[70, 77-79] так как оно позволяет зарегистрировать эн-
дограммы, возникающие не одновременно, последова-
тельно (временная дисперсия) и формирующие «кла-
стеры» (пространственная дисперсия).

Дисперсия в диагностике фокальной 
активности
J.Seitz с соавт. (2017) описал эндокардиальные 

электрограммы, обладающие пространственной и вре-
менной дисперсией, которые могут служить маркерами 
ФА. «Области дисперсии» определялись, как кластеры 
электрограмм, фракционированных или нефракцио-
нированных, которые демонстрировали временную и 
пространственную дисперсию как минимум на трех 
прилежащих биполях, а также распространение акти-
вации в течение всей длины цикла тахикардии. Абла-
ция в области дисперсий приводила к восстановлению 
синусного ритма или конверсии в трепетание пред-
сердий с последующим картированием и его элими-
нацией в 95% случаев. После 18 месяцев наблюдения 
рецидив ФП составил 15% в группе аблации областей 
дисперсии без изоляции ЛВ и 41% в группе контроля, 
в которой проводилась изоляция ЛВ в случае парок-
сизмальной ФП и стандартная пошаговая аблация в 
случае персистирующей ФП. Записи электрограмм и 
экспериментальные результаты оптического картиро-
вания показали, что одновременное присутствие про-
странственной и временной дисперсии имеется в ме-
стах, где фронт возбуждения сильно «закручен» [80]. 
Таким образом, диагностическая ценность CFAE, как 
маркера присутствия драйвера фибрилляции, увеличи-
вается при наличии дисперсии.

Модуляция фокальных очагов и роторов 
(FIRM - focal impulse and rotor modulation) 
B 2012 году S.Narayan с соавт. продемонстриро-

вали способность драйверов с высокой частотой акти-
вации поддерживать ФП и проявляться фокальной или 
роторной («спиралевидной») активацией. Они также 
разработали систему картирования и визуализации ро-
торов и ФО. C помощью 64-х электродного basket-кате-
тера, поточечно, проводился пространственно-времен-
ной анализ электрограмм и построение изохронных 
карт во время аритмии. Стоит отметить, что данная 
методика картирования гораздо чаще выявляла ротор-
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ную активность в качестве локального очага, нежели 
фокальную [81].

Роторы вращаются с высокой частой, распростра-
няя спиралеподобный фронт волны с перпендикуляр-
ным направлением распространения возбуждения [82]. 
Точки, в которых фазы деполяризации и реполяриза-
ции потенциалов действия встречаются, называются 
точками фазовой сингулярности - именно они явля-
ются ядром роторов [83]. Таким образом, роторы вра-
щаются вокруг участка невозбужденной, но потенци-
ально возбудимой ткани, что концептуально отличает 
ротор от микро-риенри. 

Роторы, в отличие от re-entry, не только не фик-
сированы вокруг анатомических структур или очагов 
патологически измененного миокарда, но и могут ми-
грировать с изменением оси вращения в определенных 
областях по сложным траекториям [84]. В дополнение 
к миграции вокруг относительно фиксированного ядра 
роторы могут перемещаться на большие расстояния. 
Эта миграция может быть связана со взаимным эффек-
том свойств ткани и наличием ФО вблизи ротора. 

Несмотря на то, что роторы и ФО являются двумя 
разными типами «драйверов» при ФП, эти две модели 
взаимно сосуществуют: так роторы могут возникнуть 
из-за внеочередного разряда в результате блока прове-
дения, а возникновение фокусной активности в любом 
участке миокарда может быть результатом интраму-
рального расположения ротора.

Провокация триггерной активности
Для ряда пациентов провокация триггерной ак-

тивности является основным интраоперационным 
методом диагностики. Как правило, он использует-
ся для верификации триггерной активности вне ЛВ. 
Метод требует наличия синусного ритма на момент 
проведения протокола провокации в операционной, 
поэтому пациентам выполняется кардиоверсия с по-
вторным спонтанным рецидивом ФП и идентифика-
цией триггера. В случае если ФП не рецидивирует 
используется инфузия изопротеринола и стимуляци-
онные пробы [85].

Для анализа последовательности используют 
несколько катетеров, расположенных в правом и ЛП 
в областях, где наиболее часто регистрируется триг-
герная активность. Последовательность возбуждения 
при возникновении триггерной активности, запуска-
ющей ФП, при сравнении с последовательностью 
возбуждения при синусном ритме, выявляет наиболее 
раннюю активацию, что позволяет быстро иденти-
фицировать локализацию эктопии [86]. Метод до сих 
пор активно используется в связи с тем, что не тре-
бует сложного программного и технического обеспе-
чения. Однако серьезными недостатками являются 
необходимость проведения нескольких кардиоверсий 
при наличии множественных триггеров, возможность 
механической провокации эктопии, использование 
изопротеринола и его избирательной провокации на-
тивных очагов аритмии.

Применение аденозина в виде болюса повыша-
ет индуцируемость ФО при пароксизмальном тече-
нии аритмии, демаскирует скрытое проведение в ЛВ 
после их антральной изоляции. Его применение при 

персистирующей ФП основано на способности препа-
рата стабилизировать локализованные re-entry внутри 
фиброзной ткани и улучшать визуализацию скрытых 
драйверов. Во время введения аденозина происходит 
укорочение рефрактерного периода ткани предсердий, 
что повышает активность фокусных очагов, укорачи-
вает и стабилизирует цикл re-entry, делая их времен-
но более стабильными, уменьшая пространственную 
гетерогенность распространения волны активации. 
В ряде случаев аденозин выявляет re-entry механизм 
драйвера ФП, ранее диагностированного как ФА. Пре-
ходящая атриовентрикулярная блокада, индуцируемая 
аденозином, уменьшает влияние желудочкового сигна-
ла дальнего поля на электрограмму. Все это улучшает 
и картирование ФА, и эффективность радиочастотной 
аблации ФП [87].

Анализ эндограмм низковольтажных зон
В ряде работ сообщалось, что области снижен-

ного вольтажа, выявляемые при вольтажном карти-
ровании, вовлечены в патогенез ФП, рефрактерной 
к лечению. В данном контексте предполагается, что 
ремоделирование предсердий способствует формиро-
ванию ФО и очагов микро re-entry, поддерживающих 
аритмию [88, 89]. 

Принимая во внимание тот факт, что ФО могут 
локализоваться в низковольтажных областях, было 
проведено исследование, изучившее специфические 
свойства эндограмм в зонах сниженного вольтажа, 
аблация которых привела к восстановлению синусного 
ритма или конверсии ФП в трепетание предсердий [90]

Изначально в качестве мишени для аблации вы-
бирались зоны низковольтажной (<0,5 мВ) активности, 
для которых характерна хотя бы одна из следующих 
характеристик эндограмм: 1) наличие электрической 
активности, составляющей >70% длины цикла тахи-
кардии; 2) электрограммы с дискретной высокочас
тотной активностью (с длиной цикла как минимум на 
≥15% меньше, чем соответствующий ему цикл ФП, 
измеренный в ушке ЛП или КС); 3) повторяющаяся по-
следовательная активация прилежащих 8 электродов 
циркулярного катетера (что соответствует ротацион-
ной активности) составляющая более 70% длины цик-
ла тахикардии [89].

По результатам исследования места прекращения 
ФП обладали более продолженной электрической ак-
тивностью, более короткой локальной длиной цикла 
и более высокой стабильностью типа активации, при 
этом амплитуда эндограмм значимо не различалась 
по сравнению с местами аблации, где ритм не восста-
новился. Также в 72% мест аблации, где регистриро-
валось восстановление синусного ритма, были заре-
гистрированы «поздние предсердные потенциалы» 
(«atrial late potentials») - низковольтажные (0,52±0,3 
мВ) фракционированные электрограммы (79±24 мс) с 
отсроченным компонентом при синусном ритме [88-
90]. Данные характеристики могут стать дополнитель-
ными диагностическими критериями ФО ФП при ис-
пользовании низковольтажного картирования.

Авторы данных исследований подчеркивают, что 
анализ областей сниженного вольтажа, являющихся 
местами локализации ФО, требует высококачествен-
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ного технического обеспечения, исключающего появ-
ление артефактов при записи эндограмм, использова-
ния стандартных фильтров высокой и низкой частоты 
(0,05-250 Hz).

К сожалению, вольтажное картирование все еще 
не является совершенным методом при картировании 
при ФО, так как на амплитуду биполярных эндограмм 
влияют такие факторы, как ориентация катетера по 
отношению к распространению фронта возбуждения, 
угол между катетером и контактной поверхностью, ло-
кальная скорость проведения, расстояние между двумя 
диполями, регистрирующими сигнал [91].

В завершение данного раздела хотелось бы от-
метить, что в клинической практике диагностика ФА 
затруднена в связи с ограниченным разрешением 
систем картирования (недостаточным количеством 
электродов, недостаточной вычислительной мощно-
стью программ картирования) и, как следствие, - не-
точностью интерпретации локальных электрограмм и 
последовательности возбуждения. Плюс к тому же - 
временные ограничения, не позволяющие проводить 
интраоперационное картирование в течение длитель-
ного времени. 

ВНЕДРЕНИЕ ДИАГНОСТИКИ 
ФОКАЛЬНОЙ АКТИВНОСТИ В 

СИСТЕМЫ НЕФЛЮОРОСКОПИЧЕСКОГО 
АНАТОМИЧЕСКОГО КАРТИРОВАНИЯ И 

РАДИОЧАСТОТНАЯ АБЛАЦИЯ

Предложенные на сегодняшний день и исполь-
зуемые в исследованиях методы диагностики ФА 
напрямую влияют на исходы операций. Y.Takahashi 
с соавт. (2018) было показано, что аблация очагов 
ФА, диагностированных на основе центрифугально-
го типа активации, может улучшить исходы операции 
у пациентов с персистирующей ФП. Шестидесяти 
пациентам, вошедшим в исследование, проводилась 
изоляция ЛВ, аблация очагов ФА. В случае если по-
сле изоляции ЛВ и аблации очагов ФА аритмия со-
хранялась, проводилась дефрагментация предсердий. 
В качестве группы контроля использовались паци-
енты, которым была ранее проведена изоляция ЛВ и 
дефрагментация ЛП. В течение периода наблюдения, 
составившем 1 год, у 57% пациентов в исследуемой 
группе и у 38% пациентов в контрольной группе арит-
мия не рецидивировала при отсутствии приема анти
аритмических препаратов [92]. 

Стратегия аблации CFAE в дополнение к изоля-
ции ЛВ в исследовании STAR AF 2 не оправдала ожи-
даний: при сравнении трех методик - изоляции ЛВ, изо-
ляции ЛВ + CFAE, изоляции ЛВ + аблации митрального 
истмуса / крыши ЛП - не было обнаружено различий в 
исходах радиочастотной аблации и частоте рецидивов 
после различных вариантов операции [73. Отсутствие 
преимуществ в группе аблации CFAE объяснялась тем, 
что CFAE как электрофизиологический феномен не свя-
заны непосредственно с поддержанием аритмии, хотя 
косвенно и могут быть проявлением драйвера. С другой 
стороны, в качестве дополнительных диагностических 
критериев не учитывались локальное укорочение дли-
ны цикла ФП, ассоциированное с максимальной фрак-

ционированностью сигнала, и дисперсия проведения. 
При сравнении эффективности аблации СFAE и СEA в 
исследовании SELECT AF аблация СEA ассоциирова-
лась со значимо меньшей выживаемостью, свободной 
от аритмии, и большей частотой выполнения повтор-
ных процедур [75]. 

Первое исследование аблации ФО и роторов с ис-
пользованием панорамного картирования FIRM (Focal 
Impulse and Rotor Modulation) показало высокий про-
цент выживаемости без аритмии пациентов по сравне-
нию с использованием стандартного подхода: 82,4% и 
44,9%, соответственно [93]. Однако результаты даль-
нейших исследований оказались противоречивы [94]. 
В мета-анализе, включившим в себя 6 исследований 
(в том числе REAFFIRM [95], ОАSIS [96], FIRMAP AF 
[97], CONFIRM [93] и два ретроспективных исследова-
ния [98, 99], аблация роторов и ФО (с или без изоляции 
ЛВ) не показала снижения частоты рецидивов аритмии 
по сравнению со стандартной изоляцией ЛВ. Также 
наблюдалась тенденция к более высокой частоте реци-
дивов в группе, использовавшей FIRM как отдельную 
стратегию аблации [100]. 

Стоит отметить общие технические недостатки 
проведения вышеупомянутых мультицентровых ран-
домизированных исследований, исследовавших эф-
фективность аблации CFAE и роторов, а именно, не-
достаточное покрытие эндокардиальной поверхности 
предсердий активационным картированием (<50%) 
при использовании basket-катетеров [101], циркуляр-
ных катетеров или при картировании «точка за точкой» 
(point-by-point) аблационным катетером, зависимость 
методики от опыта электрофизиолога, выполняющего 
вмешательство, равно как и отсутствие эффекта от ра-
диочастотной аблации в случае применения катетера 
без обратной связи [73, 102].

В любом случае необходимо больше рандоми-
зированных и экспериментальных исследований, ко-
торые изучили бы и определили окончательную роль 
роторов и ФО с использованием FIRM в аблации ФП.

Первое рандомизированное контролируемое кли-
ническое исследование, оценивающее целесообраз-
ность и эффективность аблации очагов ФА, основан-
ное на анализе монополярных сигналов [103], было 
проведено с использованием компьютерного алгорит-
ма картирования ФО - FaST (Focal Source and Trigger). 
В исследование вошли пациенты с пароксизмальной и 
персистирующей ФП, которые были разделены на две 
группы: в первой группе проводилась изоляция ЛВ, во 
второй в дополнение к изоляции - аблация очагов ФА 
(изоляция ЛВ + аблация FaST). Картирование очагов 
ФА с использованием компьютерного алгоритма FaST 
проводилось интраоперационно в обеих группах. Ал-
горитм картирования заключался в последовательном 
анализе биполярных эндограмм с помощью спектраль-
ного анализа для определения их периодичности, опре-
делении преобладающей длины цикла, и соотнесением 
их с монополярными энодограммами морфологии QS 
[104], как было описано ранее [68, 74].

У всех, кроме одного, пациентов, вошедших в 
исследование, были выявлены очаги ФА, при этом 
более половины из них демонстрировали временную 
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стабильность более 15 секунд. По результатам иссле-
дования, группа, в которой проводилась аблация оча-
гов ФА, продемонстрировала тенденцию к лучшей 
выживаемости свободной от аритмии без антиаритми-
ческих препаратов, однако статистической значимости 
достигнуто не было. Результаты подтверждают роль 
фокусной теории развития ФП тем более, что у всех 
пациентов с реконнекцией ЛВ, выявляемой при по-
вторных процедурах в связи с рецидивами, в данном 
исследовании при первичном вмешательстве выявля-
лась ФА ЛВ. Также авторы исследования отмечают, 
что восстановление синусного ритма после изоляции 
ЛВ происходило в 25% и коррелировало с меньшим 
числом очагов вне ЛВ [103]. 

Позднее авторы исследования провели оффлайн 
анализ периодически повторяющихся эндограмм 80 
пациентов, вошедших в исследование FaST, чтобы оха-
рактеризовать типы активации при ФП и оценить вза-
имоотношение и преобладание каждого из них [105]. 
Было выделено три варианта активации. Помимо фо-
кального был выделен ротационный тип активации, 
при котором совокупность биполярных электрограмм 
со схожей периодичностью покрывала более 80% дли-
ны цикла в течение 5-секундной регистрации и псевдо- 
ротационный вариант, покрывающий менее 80% длины 
цикла [106]. Для ротационного и псевдо-ротационного 
типов активации характерны большая площадь пред-
сердия, имеющая периодический характер активации, 
и более короткая длина цикла периодичности [107]. 
Согласно результатам исследования доминирующим 
типом активации был фокальный, выявленный у всех 
пациентов. Ротационный и псевдо-ротационный вари-
анты имели транзиторный характер (регистрировались 
в течение 3-5 циклов) [105]. Однако сложно сказать, яв-
ляется ли данный результат реальной встречаемостью 
фокального или ротационного типов активации, или 
же ротационный вариант менее стабилен во времени 
и пространстве. 

На сегодняшний день, для детекции очагов фо-
кальной и ротационной активности в системах картиро-
вания используется модуль CARTOFINDER (Biosense 
Webster, Irvine, California). Алгоритм поиска очагов ФА 
представлен в работах S.Honakarbash с соавт. (2018) 
[101, 107]. Валидация происходила в два этапа: на 
первом проводилось построение глобальной динами-
ческой активационной карты до и после изоляции ЛВ 
с использованием анализа волн возбуждения (wavelet 
analysis) и определением фокального типа активации 
[108], на втором - оффлайн-анализ карт и поиск «зон 
интереса», которые должны были обладать следую-
щими характеристиками: 1) наличие QS-волны на со-
ответствующей монополярной эндограмме, 2) опере-
жение в месте регистрации QS-волны относительно 
соседних электродов, 3) регистрация вышеуказанных 
признаков не менее чем в двух последовательных кар-
диоциклах. При оффлайн-анализе карт 86% ФО соот-
ветствовали «зонам интереса» на картах, собранных с 
помощью basket-катетеров, и 73% - с помощью кате-
теров PentaRay. После аблации ФО в течение периода 
наблюдения 16,3±3,7 месяцев 70,6% пациентов были 
свободны от рецидивов аритмии [107]. 

Результаты исследования дают надежду на воз-
можность использования алгоритма детекции ФО 
или «зон интереса» используя стандартные катетеры 
(PentaRay). Очевидно, что такой подход снизит стои-
мость и сложность процедуры, но не будет гаранти-
ровать верификацию всех возможных очагов. Целесо
образность их аблации и влияние на рецидивы аритмии 
еще предстоит выяснить.

Автоматический алгоритм, используемый в мо-
дуле, был валидирован с приемлемой чувствительно-
стью и специфичностью в небольших исследованиях 
[107, 109]. Использование ФА в качестве мишени для 
аблации было ассоциировано с интраоперационным 
восстановлением синусного ритма или удлинением 
длины цикла тахикардии [107, 110]. В мультицентро-
вом проспективном исследовании Find EU, включив-
шим в себя 70 пациентов с персистирующей ФП, кото-
рым выполнялась изоляция ЛВ и аблация фокальной 
и ротационной активности под контролем системы 
CARTOFINDER с использованием basket-катетера без 
использования автоматизированного алгоритма, по 
предварительным результатам свобода от аритмии со-
ставила 66,7% в течение двенадцати месяцев [111].

Однако в исследовании М.Hemam с соавт. (2021) 
ставится под сомнение целесообразность использо-
вания алгоритмов детекции фокальной и ротацион-
ной активности. В работе на сердцах собак описы-
вается верификация ФА с помощью двух наиболее 
часто используемых в клинической практике систем 
CARTOFINDER и Topera (Abbott, Abbott Park, Illinois) 
при сверхчастой стимуляции из одной и/или двух лока-
лизаций (коронарный синус, правая верхняя ЛВ), ими-
тирующей триггерную активность фокальной актива-
ции. В исследовании использовались basket-катетеры 
и многополюсный катетер OctaRay, анализировались 
карты, построенные во время стимуляции без индукции 
ФП (с регистрируемым фибрилляторным проведением 
на диагностических катетерах) и с индукцией ФП. Во 
время картирования с помощью basket-катетеров ре-
гистрировались варианты активационных последова-
тельностей, при которых интерпретация наличия фо-
кальной и ротационной активности не представлялась 
возможной (при использовании обеих систем карти-
рования). Последовательное картирование с помощью 
катетера OctaRay выявило ротационную активность 
лишь в 4,2% карт с фибрилляторным проведением и 
индуцированной ФП, локализованную в большинстве 
случаев в правом предсердии. ФА была верифициро-
вана на 60% карт с фибрилляторным проведением без 
индукции ФП и на 72% карт во время индуцированной 
ФП. Во время стимуляции из правой верхней ЛВ ФА 
была детектирована автоматическим образом в этой 
анатомической области лишь в 36% случаев [112].

Таким образом ни одна из систем не отразила 
реально существующего ФО. Существенным огра-
ничением данного исследования является то, что оно 
проводилось на сердцах здоровых собак, на которых 
смоделировать активационные карты, характерные для 
электрофизиологического и структурного ремоделиро-
вания, не представляется возможным. Вероятно также, 
что артефакты стимуляции повлияли на возможность 
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алгоритма правильно распознать место фокальной и 
ротационной активности. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Современные виды диагностики ФА значитель-
но продвинулись в техническом оснащении и вычис-
лительной мощности. Однако, их специфичность и 
чувствительность к активным драйверам ФП, аблация 
которых однозначно бы приводила к восстановлению 
синусного ритма, еще далека от совершенства. Оче-

видно, что ФА вследствие многообразия проявлений 
требует комплексного использования нескольких ме-
тодик и критериев. Проводимое в настоящий момент 
рандомизированное мультицентровое исследование 
STAR AF3 (STrategies for сatheter Ablation of peRsistent 
Atrial Fibrlllation), сравнивающее три стратегии абла-
ции (изоляцию ЛВ, изоляцию ЛВ и аблацию драйверов 
ФП, изоляцию ЛВ и изоляцию задней стенки) призва-
но ответить на многие вопросы, стоящие перед элек-
трофизиологами. 
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