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Излагаются современные представления о механизмах инициации и поддержания фибрилляции предсердий, 
значении электр о анатомического картирования и спектрального анализа в выборе методики радиочастотной 
катетерной аблации у  пациентов с пароксизмальной и персистирующей фибрилляцией предсердий.
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Фибрилляция предсердий (ФП) - наиболее частая 
форма нарушений ритма сердца, встречаемая в общей 
популяции. ФП выявляется у 2% взрослого населения и у 
5,9% людей старше 65 лет [1]. Это наиболее частая при­
чина ишемического инсульта [2]. Кроме того, частый 
ритм, являющийся результатом ФП приводит к другим 
неприятным последствиям, включая застойную сердеч­
ную недостаточность и обусловленную тахисистолией 
аритмогенную кардиомиопатию [3]. Медикаменты об­
ладают ограниченной эффективностью при лечении ФП 
и могут вызывать ряд серьезных побочных эффектов, 
включая жизнеугрожающий проаритмогенный эффект. 
C другой стороны, недавно было продемонстрировано, 
что пациентов с пароксизмальной ФП можно лечить 
методом катетерной аблации [4]. Это основано на иссле­
дованиях, в которых было показано, что пусковым зве­
ном у пациентов с данной формой ФП являются локаль­
ные триггеры, обычно расположенные в одной из легоч­
ных вен (ЛВ) [5]. Однако, при персистирующей форме 
ФП господствующая теория, объясняющей ее механизм, 
предполагает наличие множественных волн возбужде­
ния, создающих хаотический сердечный ритм [6], и в дан­
ном случае терапия более проблематична [7-9].

Наши последние экспериментальные исследования 
«холинэргической ФП» на изолированных сердцах овец 
[10] демонстрируют доминирование высокочастотных 
источников в ЛВ и поддержание ими фибрилляторной 
активности в обоих предсердиях. Мотивированные дан­
ными результатами и растущим объемом работ по тому, 
как измерение длины цикла (ДЦ) ФП у пациентов может 
способствовать ее эффективному излечению [11-13], мы 
стали направлять наши исследования на изучение фор­
мирования спектральной активности во время ФП у па­
циентов. Мы так же исследуем механизмы, лежащие в 
основе формирования данной активности. По предпо­
ложению в последних предварительных исследованиях 
[13,14], спектральный анализ высокого разрешения пре­
доставляет уникальную возможность сопоставлять про­
странственное распространение возбуждения с анато- 
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мией сердца и процедурой аблации и позволяет проник­
нуть в суть различных форм ФП. В данном сообщении 
мы кратко излагаем наше понимание механизмов и ма­
нифестации этой сложной аритмии и обсуждаем возмож­
ные подходы, которые могут повысить эффективность 
аблации у различных групп пациентов с ФП.

Механизмы ФП
Точные механизмы, лежащие в основе ФП остают­

ся мало понятыми, несмотря на исследования последних 
20-ти лет. Со времени гипотезы о множественных волнах 
возбуждения Мое и др. [6], общепринятым стало мне­
ние, что ФП это результат хаотичного распространения 
множества волн возбуждения по предсердию. Экспери­
ментальное подтверждение этой гипотезе дали Allesie и 
др. [15] в 1980 году, которые определили, что необходимо 
4-6 волн возбуждения для возникновения ФП у собак. 
Эта теория была подтверждена клиническими наблюде­
ниями, когда хроническая ФП излечивалась у некоторых 
пациентов путем создания множественных хирургичес­
ких разрезов (Maze-procedure) с целью разделения пред­
сердия на отделы, вероятно неспособные поддерживать 
множественные хаотические волны возбуждения - macro 
re-entry [16] Несомненно, эта теория была принята боль­
шинством клинических электрофизиологов.

Как бы то ни было, в 1920 Sir Thomas Lewis [ 17] выд­
винул альтернативную гипотезу механизма возникнове­
ния ФП. Он предположил, что механизм ФП обусловлен 
активацией высокочастотного круга re-entry, что приво­
дит к дроблению волны и представляется волнами фиб­
рилляции на поверхностной ЭКГ. Позже, Schuessler и др. 
[18] показали на изолированном правом предсердии (ПП) 
собаки, что с повышением уровня ацетилхолина (AX) ак­
тивационная модель характеризуется множественными 
кругами re-entry, трансформирующимися в относитель­
но стабильный высокочастотный круг, который в итоге 
дает фибрилляторную активность. Исследования нашей 
лаборатории [19, 20], в которой применялось картирова­
ние высокого разрешения распространения волны воз­
буждения и анализировались продолжительные эпизоды
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ФП по временным и частотным характеристикам пред­
ставили доказательства, что распространение возбужде­
ния во время ФП не является хаотичным [ 10], а имеет вы­
сокую степень пространственно-временной периодично­
сти. Это указало на гипотезу, что беспрерывность ФП 
может зависеть от постоянной периодической активности 
небольшого числа дискретных генераторов (роторов), наи­
более часто располагающихся в ЛП, и связана с взаимо­
действием распространяющихся волн возбуждения с ана­
томической гетерогенностью в предсердии.

Мы также предположили, что в сердце овцы, быст­
ро распространяющаяся волна, которая исходит из таких 
роторов проходит через оба предсердия и взаимодейству­
ет с анатомическим и/или функциональным препятстви­
ем, ведущим к фрагментации волны возбуждения [10]. Как 
обсуждалось в недавней обзорной статье A.Nattel в жур­
нале Nature [21 ] в литературе поддерживается данная ги­
потеза (включая наблюдения во время радиочастотной 
аблации (РЧА) у людей), предполагающая, что у некото­
рых пациентов импульсы, генерируемые одиночными 
источниками локальной активности в одной из ЛВ или 
иной части предсердия распространяются на остальные 
части предсердий как волны фибрилляции [5,22,23].

Пароксизмальная и персистирующая ФП
Одна из наиболее принятых гипотез, позволяющих 

дифференцировать данные виды ФП связана с тем, что 
пароксизмальная форма возникает вследствие локально­
го источника возбуждения, а персистирующая - являет­
ся результатом кругового движения возбуждения по типу 
re-entry в предсердиях и ЛВ. Вероятнее всего данное ут­
верждение является довольно правдоподобной интерпре­
тацией факта. Как бы то ни было, альтернативной гипо­
тезой является то, у что большинства пациентов, если не 
у всех, страдающих ФП есть фокусные или работающие 
по механизму re-entry пусковые (инициирующие) фак­
торы, вызывающие аритмию, и роторные механизмы, 
которые поддерживают ее активность.

Возможно, единственным отличием между паро­
ксизмальной и персистирующей формой ФП является 
частота повторного входа возбуждения, стабильность и 
локализация этих участков: когда ведущие re-entry или арит- 
могенная зона являются стабильными, а частота враще­
ния наивысшей, клинический сценарий персистирующей 
ФП будет манифестировать. Пока эта теория окончатель­
но не подтверждена, но в литературе существуют доказа­
тельства, подтверждающие последнее [24-26]. Так в одном 
из исследований было подтверждено, что хороший анти- 
аритмический эффект холодовой аблации достигается в 
зоне с наименьшим циклом re-entry на задней стенке ле­
вого предсердия (ЛП) у собак с хронической ФП [24]. Воз­
действие проводилось на «открытом» сердце.

Пока исследователи относили свой успех к тому 
факту, что зоны аблации были достаточно обширными, 
чтобы предотвратить множественные re-entry, это дей­
ствительно могло являться эмпирическим устранением 
скрытых высокочастотных источников. Roithinger и др.
[25] использовали РЧА на модели сердца собаки для того, 
чтобы показать, что линейные воздействия в ЛП значи­
тельно уменьшают частотные характеристики ФП, в то 
время как линейные воздействия в ПП нет. Horvath и др.
[26] доложили о случаях одновременного наличия лево­

предсердного ТП и правопредсердной ФП, причем ос­
новной цикл в ЛП составлял 173 мс (5,8 Гц) и был, тем не 
менее, короче основного цикла в ПП равном 236 мс (4,2 
Гц). Другие исследования показали, что рефрактерность 
в ЛП короче, чем в правом [20,27-29].

Недавние исследования Li и др. показывали, что 
различия в рефрактерности ЛП и ПП тесно связаны с 
различием длительности потенциала действия (ДПД), за­
писанной с клеток полученных из обоих предсердий. По- 
видимому, высокая плотность тока (1кг) может объяснить 
специфичность ЛП в ДПД при стимуляции сравнитель­
но низкими частотами [30]. Некоторое число исследова­
ний на пациентах так же поддерживают идею, что ЛП 
может быть поддерживающим фактором для ФП в неко­
торых случаях. Harrada и др. [31] картировали предсерд­
ную активность у 10 пациентов с персистирующей ФП, 
которые должны были подвергнуться хирургическому 
вмешательству на митральном клапане.

Они показали, что в ЛП выявляется регулярная и 
повторная активация с ДЦ от 131 до 228 мс. Для сравне­
ния, последовательность активации в ПП была гораздо 
сложнее и организованней. Позже те же исследователи 
[32] показали, что удаление ушка ЛП и/или криоаблация 
устья левых ЛВ приводили к устранению ФП у 10 из 12 
больных с патологией митрального клапана. Эти данные 
поддерживают гипотезу, что по крайней мере в некото­
рых случаях персистирующей ФП обязательно наличие 
одного или, наиболее часто, нескольких высокочастот­
ных источников активности в некоторых областях ЛП.

Экспериментальная модель ФП
Основная рабочая гипотеза, что ФП возникает в ре­

зультате активности небольшого числа высокочастотных 
источников расположенных в одном из предсердий, с фиб- 
рилляторной проводимостью на другое предсердие, в ос­
новном базируется на результатах полученных в наших 
экспериментах на изолированных сердцах овец, где мы 
изучали механизм ФП, индуцированной высокочастотной 
стимуляцией при введении АХ. Наша первоначальная ра­
бота сосредотачивалась на локализации высокочастотных 
источников, которые, надо полагать, ответственны за под­
держание ФП в данной модели [19,20,33,34].

На рис. 1 показана диаграмма нашей эксперимен­
тальной модели для одновременного оптического и элек- 
трофизиологического картирования обоих предсердий. 
Оптические поля представлены овалами на ушках ПП и 
ЛП. Биатриальная электрограмма (БАЭ) применялась для 
мониторирования глобальной частотной активности во 
время ФП. Электроды размещались в различных отделах 
предсердий, включая основание ушка ЛП, область ЛВ, 
эпикард и эндокард ЛП, пучок Бахмана (ПБ) и свободную 
стенку ПП. Проведенные эксперименты продемонстри­
ровали, что существует высокая степень пространствен­
ной и временной организации во время поддержания ФП.

Было продемонстрировано (рис. 2), что активацион­
ная частота в ЛП была намного выше, чем в ПП. Более 
того, во многих случаях нашего исследования оптичес­
ким картированием было установлено, что роторы, спо­
собные себя поддерживать, в ЛП дают начало периоди­
ческим электрическим волнам [20], и было высказано пред­
положение, что такие роторы лежали в основе электрофи- 
зиологических механизмов ФП на модели сердца овцы.
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сигсльно стабильных роторов в ЛП на пути к ГИТ прохо­
дят через множество зон замедленной проводимости, 
что проявляется в виде фибp inляторной активности, ко­
торая приводит к частотюму гращенту между JlTl и  ПП. 
Одной из наших задач было определение проведения 
импульса из ЯП вПП, частотного градиента через Г Б  и 
ннжнезадний пучок {НЗП) - вдоль коронарного синуса. 
Мы индуцнровалиФП путем частой стимуляции нафоне 
0,1-0,6 Mfvl АХ. было про анализ нр овано 4 S эпизодов ФП. 
Одновременное оптическое картированис ЯП и  ПП про­
водилось в сочетании с  биполярной записью ЭГ с  элект­
родов расположенных в проекции ПБ, НЗП, свободной 
стенки ПП, ушка ЯП и  области ЯВ. Ivlbi провели спект­
ральный анализ - анализ Фурье всех сигналов [25]. Сни­
жаете доминантных частот от левых к правым отделам 
имело место во всех случаях вдоль ЛБ и  НЗП, что приво­
дило к ЯП ЛИП частотному !радиолу

Это го казано га рис 2 {см. на цветной вклейке), где 
приводятся данные эксперимента [26]. На графиках а  и  г 
представлена сдиопихесльная оптическая запись с  ЯП и 
ПП, зарстистртроЕ анная е т еч ете  трсхсекун.дно то зпизо- 
дз ФП. На графиках б и в  представлены электро граммы, 
зарегистрированные, соответственно, с  левой и  правой 
частей ГБ. В правой части ртсунха представлено посте­
пенное снижение доминирующей частоты от ЯП через 
ПБ к ПП. На рте. 2, дотражена цветная карта до хеширую­
щих частот, илл юстртр укщих р аспреде л ение о чаго в .до - 
минирующей частоты и  демонстрирующая градиент от 
ЯП к ПП. Значимый !радиол, рассчнгаыныйхак разность 
доминирующих частот ЯП и  ЛП, составил 5,72:1,4 Гц.

В ходе данных экспериментов проведение импуль­
сов слева направо вдоль ПБ было зарегистрировано в 
Sl 65%случаев, авдоль НЗП - в â02:10¾ случаев. В целом, 
результаты напас исследований подтвердили гипотезу о 
том, что ФП, наблюдаемая в сердце овцы, явилась ре­
зультатом периодичесюй активности источников высо­
кочастотны* импульсов, располо:кснных в ЯП, с  фибрил- 
пяторной проводимостью к ПП. Эта работа была опуб­
ликована в Ciicnlalion [ 19,20,26].

Значение енруктуры предсердия
На макроскопическом уровне результаты опытов 

над живо THbDQi свидетельствуют о том, что трехмерная 
•структура предсердия является важным фактором, оп­
ределяющим степень сложности механизмов проведе­

ния, выявляемых путем картирования высокого разре­
шения в ходе ФП [ 19,22,24,27,28]. Тем нс менее, вопрос 
о том, каким образом гетерогенная электрофизиология 
взаимодействует с  гетерогенной анатомией, что приво­
дит к возникновению ФП, се сохранению и  поддержа­
нию, как минимум мало исследован.

Заметен прогресс в понимании геометрических 
факторов, таких как кривая фронта волны [29], неодно­
родное анизотропное сопряжение [40], взаимодействие 
устойчивых фокусов в областях расширения тканей [41], 
а также в области применения теории нелинейной дина­
мики к пространственной и  временной организации, ле­
жащим в остове сложных сердечных арттмий [42], в осо­
бенности во время фиб p in  ляции желудочков. Успешные 
исследования помогут нам до конца понять механизмы 
возникновения ФП в ходе взаимодействия фронта рас­
пространяющейся волны с  анатомическими или функ­
циональными препятствиями [27]. Компьютерно е  моде­
лирование может быть использовано в исследованиях, 
направленных на изучение особенностей взаимодействия 
электрических «фибрилляторных» волн со сложными 
трехмер ны>01 структурами предсердий [42,44].

Самые последние исследования, проведенные в 
нашейлабораторти, позволили проанализировать, каким 
образом проводимые волны, инициируемые высокоча­
стотной стимуляцией в пучке Бахмана, взаимодейству­
ют сГПГ и  служат причиной возникновения фибрилля- 
торной проводимости [28]. Мы задались целью опреде­
лить тервопргчнну возникновения сложных механизмов 
проведения, характерные для ФП. Другими словам^ мы 
хотели получить ответ на следующий вопрос: каков ме­
ханизм фибршляторной проводимости в модели, где 
псртодичность активации высокочастотным ротором в 
OTl достаточно высока? S  соответствии с  нашей гипоте­
зой, высокочастотный градданг ЛШПП и  фибриллятор- 
ная проводимость, выявленные в ходе более ранних ис­
следований. стали результатом фрагментации волн, рас­
пространяющихся от ЛП через межпредсердные пути, в 
сети псктинчатых мышц (Hfvl) ПП. Таким образом, мы 
планировали продемонстрировать, что при наличии по­
вышения частоты териодическото повторяющегося воз­
буждения ПП увеличивается сложность иснижаетсярав­
номерность распространения волны возбуждения на 
фоне фибршляторной проводимости.

Рис* Z  Различия е основных доминантных часто- 
IJiax (ДЧ), измеренных с помощью спектрального 
аначиза оптических сигначое г  утке J Ifl и  утке ПП  
е сердце оецы.
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В этих целях мы использовали одновременное эндо- 
кардиальное и эпикардиальное оптическое картирование 
высокого разрешения (di-4-ANEPPS) на изолированном, 
перфузированном через коронарную артерию ПП овцы 
[38]. Путем ритмического стимулирования ПБ мы создали 
хорошо контролируемое и правдоподобное состояние ПП 
зависящего от ЛП. Стимуляция с увеличивающейся час­
тотой (2,0-6,7 Гц) привела к увеличению задержки актива­
ций, дистальных по отношению к главным ветвям crista 
terminalis (CT) и ПМ [38]. На частотной карте рис. 4,а (см. 
на цветной вклейке) показано, как стимуляция ПБ с часто­
той 5,0 Гц приводит к активации всего предсердия с часто­
той 5,0 Гц, т.е. в соотношении 1:1. Однако при частоте сти­
муляции 7,7 Гц появились перемежающиеся распростра­
ненные блокировки и образовались четкие зоны частот­
ности (сравните карты доминантных частот слева и спра­
ва), а также наблюдалось значительное несоответствие меж­
ду эпи- и эндокардом. На частотной карте рис. 4,6 показа­
но, что стимуляция с частотами между 2 и 6,7 Гц приводи­
ла к ритмичной, напоминающей трепетание, активации 
как эпи- так и эндокарда.

В то же время, при превышении «переломной» 
частоты в приблизительно 6,7 Гц активность ПП стано­
вится гораздо менее последовательной в направлении 
распространения возбуждения, что приводит к возник­
новению фибрилляторной проводимости [38]. Такие ча­
стотные изменения не зависят от ДПД. Пространствен­
ные границы между низкими и высокими частотами чет­
ко совпадают с ответвлениями ПМ. В ходе данных экспе­
риментов, мы пришли к заключению, что существует 
«переломная» частота в ПП сердца овцы, ниже которой 
активность напоминает трепетание, а выше которой - 
фибрилляцию. Данные подтвердили предположение, что 
при ФП высокая частота активации, возникающая в ЛП, 
распространяется к ПП в виде фибрилляторной прово­
димости и что точки ветвления у CT и ПМ играют глав­
ную роль в повышении сложности аритмии. К тому же, 
потеря в плотности проведения указывает на сложность 
в отслеживании источника активации во время ФП.

Роль дисперсии Д П Д  и рефрактерности
Пространственная дисперсия ДПД и рефрактерно­

сти, измеряемые при относительно низких стимуляци- 
онных значениях, обычно применяются для объяснения 
сложности распространения волны возбуждения во вре­
мя ФП [45]. Wang и др. [46] обнаружили, что для ДЦ 250 
мс допустимой при поддерживаемой ФП при исследо­
ваниях на собаках, разброс в рефрактерности эпикарда 
ПП был 19±3 мс, с наибольшей рефрактерностью при­
близительно равной 120 мс в свободной стенке. Satoh и 
Zipes [47] показали, что рефрактерность была наиболее 
короткой у части СТ, рядом с верхней полой веной. До 
сих пор ни в одном из вышеуказанных противоречивых 
исследований не измерялась рефрактерность в области 
ПМ и поэтому их данные сложно сравнивать с нашими 
результатами. Мы строили карты высокого разрешения 
ДПД при ДЦ 300 мс (3,3 Гц; здесь не показано), чтобы 
косвенно оценить степень пространственной дисперсии 
рефрактерности [48]. Так же как и результаты Feng и др. 
[49], наши данные показывают, что CT имеет наиболее 
длинный рефрактерный период и ДПД во время стиму­
ляции низкой частотой (3,3 Гц).

Spach и др. [50] так же показали, что при стимуля­
ции с частотой 1,7 Гц, ДПД в CT длиннее, чем в ПМ. В 
исследованиях Yamashita и др. [51] было показано, что 
ДПД одиночных клеток CT кроличьего сердца длиннее, 
чем в ПМ при частоте стимуляции 1 Гц. В наших экспе­
риментах, однако, CT показало большую доминантную 
частоту при стимуляции ПБ с частотой сопоставимой с 
частотой в ЛП во время ФП (>7 Гц). Таким образом, рас­
пределение ДПД ниже нормальных значений кажется 
отличным от распределения доминантных частот во вре­
мя ФП, что дало нам основание предположить, что дис­
персия рефрактерности при нормальных частотах явля­
ется плохим предиктором пространственного распреде­
ления периодического блока проведения, что характери­
зует ФП.

Однако, как и стимуляция вагуса, так и введение AX 
приводили к возникновению ФП [52, 53, 54]. В экспери­
ментах на моделях животных стимуляция вагуса приводи­
ла к возникновению поддерживаемой ФП до тех пор, пока 
стимулировался вагус [53], а катетерная аблация парасим­
патических нервов сердца у собак прекращала парасим­
патически опосредованную ФП [55]. Это было отнесено к 
гетерогенному распределению вагусной иннервации в 
предсердии, что повышает пространственную дисперсию 
рефрактерных периодов [56]. Любая гипотеза выдвинутая 
для объяснения ионных механизмов поддержания ФП дол­
жна оспаривать тот факт, что локальные частоты в некото­
рых частях ЛП иногда достигают значений 16-18 Гц [36]. 
Это означает, что ДПД в таких местах должна укорачивать­
ся до 60 мс или даже меньше для повторной активации 
при таких частотах в соотношении 1:1.

Работа Ti и др. [30] демонстрирует значительные 
различия в ДПД миоцитов ЛП по отношению к миоци­
там ПП в сердце собаки. К тому же, они показали, что 
миоциты ЛП имеют более широкий диапазон распреде­
ления 1кг и большую выраженность ERG протеина по 
сравнению с ПП. При частоте стимуляции 6 Гц ДПД в 
ЛП и ПП была приблизительно 100 и ПО мс, соответ­
ственно. Возможно, что такие различия как-то содейству­
ют возникновению ЛП/ПП частотному градиенту во вре­
мя острой ФП в нормальном сердце благодаря наличию 
разности в продолжительности эффективных рефрактер­
ных периодов между ЛП и ПП. Пока что, только разли­
чий собственно ДПД недостаточно, чтобы объяснить 
механизм поддержания ФП или чрезвычайно высокую 
частоту, которая может наблюдаться в различных отде­
лах ЛП. Частота 16-18 Гц означает, что где-то в ЛП пред­
сердная ДПД в ходе ФП меньше 60 мс, что не может быть 
объяснено на основании относительно широкого значе­
ния 1кг, чья временная константа приблизительно равня­
ется 135 мс при +10 мВ [30]. Таким образом, острое со­
стояние, длительная стимуляция вагуса, перфузия AX или 
другие профибрилляторные факторы, способные сокра­
щать ДПД в предсердии до критических значений, необ­
ходимых для возникновения и поддержания аритмии.

Традиционно, способность холинэргического вкла­
да поддерживать ФП в нормальном сердце относили к 
неоднородности распределения вагусной иннервации и 
мускариновых AX рецепторов в предсердии, что увели­
чивает пространственную разность рефрактерных перио­
дов и приводит к усложнению механизма активации и
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структуры волны возбуждения [57]. Последние опубли­
кованные данные из нашей лаборатории, полученные при 
исследовании перфузируемого по Langendorff сердца 
овцы показали, что увеличение концентрации AX от 0,2 
до 0,5 мМ увеличивает частоту доминирующих источ­
ников и роторов, а так же ЛП/ПП частотный градиент, 
что позволяет предположить различие в ответной реак­
ции на AX ЛП и ПП [58]. В последних своих исследовани­
ях Pappone и др. [59] предполагают, что у пациентов с 
пароксизмальной формой ФП изоляция ЛВ вместе с ус­
транением всех вызываемых вагусных рефлексов вокруг 
устья всех легочных вен значительно уменьшает частоту 
рецидивов ФП в течение 12 месяцев.

ФП у  животныху постоянно подключенных к
фибриллятору
В 1995 году Wijffels [60] и др. в лаборатории Allessie 

изучали течение хронической ФП у козлов, постоянно 
подключенных к наружному автоматическому фибрил­
лятору (см. также ссылку 24). Устройство было запрог­
раммировано на подачу электрических стимулов (50 Гц) 
при детекции синусового ритма. Фибриллятор кругло­
суточно поддерживал ФП в течение длительного време­
ни. В первый день проведения эксперимента, вызванные 
фибриллятором пароксизмы ФП были кратковременны­
ми. Однако, при поддержании высокочастотных разря­
дов на протяжении нескольких дней или недель частота и 
стабильность ФП повышалась, что свидетельствовало о 
саморазвивающейся природе ФП («ФП порождает ФП»). 
Одно из важных наблюдений: при постоянной ФП эф­
фективный рефрактерный период предсердий сократил­
ся, а кривая его частотных характеристик выровнялась, а 
в некоторых случаях инвертировалась, что указывает на 
электрическое ремоделирование предсердий, вызванное 
ФП у подопытных животных.

Более поздние результаты исследований в лабора­
тории Allesie показали, что изменения автономного рит­
ма или ишемия не оказывали значительного влияния на 
электрическое ремоделирование, и продемонстрирова­
ли, что высокочастотная активация сама по себе являет­
ся причиной изменений эффективного рефрактерного 
периода предсердий, вызванных ФП [61]. C другой сто­
роны, исследование показало, что процесс ремоделиро­
вания обратим, и эффективный рефрактерный период 
нормализуется в течение недели после восстановления 
синусового ритма [60]. Процесс ремоделирования мож­
но воспроизвести на других подопытных животных с хро­
нической ФП [24,62,63]. Кроме того, недавние исследо­
вания, проводившиеся на людях, показали, что измене­
ния в предсердной электрофизиологии, связанные с пер- 
систирующей ФП, являются обратимыми после кардио­
версии [64], что служит убедительным доказательством 
существования вызванного ФП ремоделирования у лю­
дей. Тем не менее, исследователям до сих пор не удалось 
четко привязать процесс электрического ремоделирова­
ния к молекулярным и ионным механизмам, лежащим в 
основе поддержания ФП.

Частота активации при ФП
В 1925 году Lewis [17] утверждал, что фибрилляция 

сходна с трепетанием в том, что при ФП также существу­
ет один круг возбуждения, но путь, проходимый волно­
вым фронтом, является неровным. Он также предполо­

жил, что в отличие от трепетания, при ФП круг замыкает­
ся на более короткое время. C тех пор разделение трепе­
тания и фибрилляции у пациентов обычно основывает­
ся на регулярности предсердных сигналов на ЭКГ, кото­
рая обычно снижается по мере повышения частоты. 
Несмотря на то, что по данным различных исследова­
ний, у людей верхняя граница частоты трепетания силь­
но варьирует, нижняя граница, связанная с фибрилляци­
ей, четко определена [26,65,66]. К примеру, Wells и дру­
гие [65] утверждают, что трепетание предсердия I и II ти­
пов имеет регулярную частоту не более 338 уд/мин (5,6 
Гц) и 433 уд/мин (7,2 Г ц) соответственно.

C другой стороны, Roithinger и др. [66] обнаружи­
ли, что частота трепетания в среднем увеличивается до 
уровня 4,1 Гц после того, как разные формы ФП с наи­
большим циклом 184 мс (5,4 Гц) переходят в трепетание. 
Horvath и другие [26] определяли ТП при верхней грани­
це 350 уд/мин (5,8 Гц). Для нашего исследования очень 
важны данные, опубликованные этими исследователя­
ми в результате наблюдений за протекавшими одновре­
менно трепетанием ЛП и фибрилляцией ПП, при кото­
рых средняя длительность цикла ЛП (173 мс (5,8 Гц)) была 
короче длительности цикла ПП (236 мс (4,2 Гц)). Наши 
эксперименты с изолированными овечьими сердцами 
[36] и препаратами ПП [38] подтверждают идею механи­
стической точки зрения, изначально выдвинутую Lewis 
[ 17], а также впервые демонстрируют наличие «перелом­
ной частоты», ниже которой активность является перио­
дичной, а при ее превышении она напоминает фибрил­
ляцию. Для ПП овцы такая переломная частота - 6,7 Гц, 
но необходимо отметить, что следует сопоставить резуль­
таты наших экспериментов на ПП овец с реакцией дру­
гих частей организма (например, ЛП), или с реакцией 
других видов, включая человека, или даже с реакцией 
больных сердец [67]. В отношении ЛП овец [19, 35, 36], 
собак [24] и человека [11,22,26] установлено, что при ФП 
частота активации выше в ЛП, чем в ПП. Таким образом, 
можно утверждать, что общая «переломная частота» ЛП 
должна быть выше переломной частоты ПП.

Радиочастотная аблация ФП
РЧА предсердной ткани путем подачи энергии че­

рез интракардиальные катетеры становится основным 
методом лечения ФП [22,68-77], а клиническая практика 
доказывает, что область ЛВ и задняя стенка ЛП играют 
важную роль в поддержании аритмии у пациентов с па­
роксизмальной формой ФП [4,22,78]. Суть РЧА состоит 
в создании электрических барьеров в разных областях 
предсердия путем изменения свойств ткани в непосред­
ственной близости от кончика аблационного катетера. 
Степень изменения ткани зависит от мощности и дли­
тельности воздействия, равно как и от характеристик са­
мой ткани. При обычной РЧА для изменения ткани в ра­
диусе 5 мм вокруг кончика катетера используют мощ­
ность в 20-40 Вт на протяжении нескольких минут. Пони­
мание того, что зачастую ФП зависит от источников, ло­
кализованных исключительно в ЛВ, привело к появле­
нию технологий, разработанных специально для изоля­
ции этих вен от остальной части ЛП [5]. Наряду с аблаци­
ей кавотрикуспидального истмуса, так называемая элек­
трическая изоляция ЛВ становятся для многих пациен­
тов рутинной процедурой [79]. На рис. 5 схематично изоб-
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ражены сочетания ограниченной линейной абла- 
шш с изоляцией JlB1 проведенных в одной из на­
ших лабораторий (79J. Аблацнонкая линия соеди­
няет две Еерхнне JIB и соединяется с  пинией по 
крыше JlTi, продолжающейся до митрального коль­
ца, чтобы прервать переднее межпрежердное со­
единение {слева). У  других пациентов абяацнон- 
кая пиния в митральном истмусе соединяет левую 
нижнюю JIBc боковuii частью митрального коль­
ца {в центре). Иногда добавляют переднюю линию 
(справа).

Тем не менее, среди злекгр оф нано лого в про­
должаются дискуссии на тему: какая методика аб­
лации наиболее эффективна при лечении ФП. Haiasa- 
giierre и  его коллеги добились успеха в 73% из 70 случаев 
пароксизмальной ФП, используя ограниченную сегмен­
тарную аблацию легочных вен (SOJ. Pappone с  коллегами 
предпочитают более обширную циркулярную изоляцию 
JIB1 у т е с  которой подтвержден в 8S% из 26 (22J случаев, 
и в 80% из 2SI [81] случая пароксизмальной ФП и нерси- 
стирующей ФП. Oral с  коллега».си [82] отметили успеш­
ную сегментарную изоляцию в 63% из 70 случаев паро­
ксизмальной и нерсистирующей ФП. C другой стороны, 
обширная аблация, ко то рая предположительно модифи­
цирует предсердный субстрат (S3] аритмии, может изле­
чить многие формы ФП, но в таком случае повышается 
риск осложнении [84] и  время фпюороскогии повыша­
ется до недопустимых значении. Однако, более селектив­
ная аблация, направленная на отдельные триггерные 
зоны бож е безопасна, но может быть менее эффектив­
на в лечении ФП со еклонкосгью к  рецидивам (73,85]. На 
рис 6 показаны поверхностные и  виугрисерцечные элек­
трограммы пациента в ходе электрической изо лядин JIB 
[79]. Изображенные на левой панели биполярные элект­
рограммы, записанные с  катетера по окружности JIB де­
монстрируют противоположную полярность смежных 
билолярое, которая в сочетаюсь с  ранней активацией
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Рис 6. Изоляция JIB и  купирОвЛиие ФП. Первоначальной целью для 
данного пациента б  ыЛи Ocpx ни с  JIB , в  кОтОр ых наблюдалась более 
Организованная активности Аблация в  области наиболее ранней 
активности в  JIB привела к  ее электрической изоляции. CSP -  прокси­
мальная часто коронарного синуса. Объяснения в  тексте

Рис. 5. Ограни ченнОя биатриОЛьнОя аблация. Слева - 
изоляция ЛВ, Линия по кр Oiuie Л П и  передняя Линия. В 
центре -  изоляция Л В  и  Линия в  Обла'стиMuтрОЛонОгО 
иснМусЛ. Справа -  изоляция Л В, Линия в  области Митраль­
ного истМуса и  Линия по крышеЛП.

указывает на место прорыва [86]. После воздействия в 
критической зоне JIB активность замедляется и стано­
вится более организованной {средняя панель). Дальней­
шая аблации зоны ранней активации приводит к  элект­
рической изоляции JIB и купированию ФП.

Длина цикла при  Ф П  у  Людей 
Наиболее последние работы Haissagaerre и соавт. 

описывали изменения ДЦ в коронарном синусе во вре­
мя ФП и на различных стадиях аблации (12]. Более ран­
ние !«следования ДЦФП на ж<еюных (45,60, S7J и людях 
[26-29,88,89] подчеркивали ее роль при измерении ло­
кально!! предсердной рефракгерности. Однако, f.larillo и 
коллеги (24] уже используют криохирургическое воздей­
ствие на заднюю стенку ЛП, где .ДЦ наиболее короткая, 
для купирования ФП у  собак, и  указывают на то, что су­
ществует связь между частотой локальной активнасгн и 
ролью которую она выполняет для поддержания ФП. В 
более по здних исследованиях на людях .ДЦ ФП также изу­
чалась (11,22,90]. Исследуя эффективность!«олящоь JIB, 
Рарропеидр. обнаружили, что действительно, наиболее 
короткая .ДЦ во всем предсердии располагается в облас­
ти JIB (11, 22]. W u n  др. картировали предсердия в ходе 
операции на сердце у  людей и наблюдали быструю по­
вторяющуюся активность на задней стенке ЛП или около 

ЛВ. Они пришли к  заключению, что 
при перманентно!! ФП, сочетающей­
ся с  органическим поражением серд­
ца, .ДЦ ФП на задней стенке ЛП была 
коро че, чем на свободной стенке ПП. 
В общем, работы по изучению .ДЦ 
ФП поддерживают данные, что па­
раллельно с  основной ролью облас­
ти JlB в поддержании ФП (5,24], на 
зад ней стенке ЛП также можно обка- 
ружнть высокочастотную активность 
(11,22,24, 89]. Многие другие иссле­
дования также подтверждают идею, 
что ЛП мажет быть водителе* для ФП 
в некоторых случаях

EIarada и соавт. (31 ] картирова­
ли предсердную активацию 10 паци­
ентов с  персистирующей формой 
ФП, которые должны были подверг­
нуться операции на ми тральном кла­
пане. Они показали, что ЛП подвер­
галась регулярной и повторной акти­
вации со значениями .ДЦ, колеблю­
щимися между 131 и 22 8 мс. Для срав-
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нения, го с  ледовате льность активации в  ПП была очень 
с л сж но й  н  OjEpитмич ной. Пссже, те же авторы [32] по­
казали, что резекция ушка ЛП и/или криоаблация устьев 
истых JlB приводилик излечению отФ П 10 из 12 допол­
нительно подобранных пациентов спорокамиМК.

Дополнительные исследования Haissagucne (12] и 
Wu (¾)] дали механистическую поддержку нашей основ­
ной птотезы, что область JlB является носителем источ­
ников, поддерживающих ФПу некоторых пациентов. Поо 
летние работы Haissagucrxe и  соавт. (12] показали, что 
последовательная изоляция JlB приводит к постсгснно- 
му увеличению ДЦ ФН, при чох только у б патен тов  из 
Sfi исследуемых увеличение ДЦ ФП нс превышало S мс 
(см рис. 7). Это увеличение с  некоторыми различиями 
наблюдалось у всех пациентов и  во всех JIB; другими 
словами, в  то время как при аблации некоторых JlB ДЦ 
ФП нс изменялась, при аблации иных JlB наблюдалось 
скачкообразное увеличение ДЦ ФП.

На рис. 7 показана ДЦ ФП до изоляции JlB, после 
последовательной изоляции 2 и  4 JlB и  после дополни­
тельных линейных воздействий Наблюдалось значитель­
ное увеличение ДЦФПу патентов, у которых ФП купи­
ровалось во время аблации JlB (с I Sfiiiy до 2 14i24 мс, 
p<i),il{lll) и  незначительное повышение у пациентов с 
псренстирующей формойФПпослеаблации JlB (I 86i20 
до 1 У4*1У м с , р- 0,002). Как показано на ри с 7 суммар­
ное изменение в  ДЦ ФП было более полным у пациен­
тов у юторых ФП купировалась в  ходе про цсоур ы, чему 
пациентов с  псренстирующей ФП (JO il 7 против 2 4 i l  1 
мс, р<0,005). Эти данные окончательно показы ваюот, что 
ДЦ ФП измеренная в  коронарном синусе, зависела от 
активности в  удаленных от него у iH c t k o b ,  где проводи­
лась аблация. После того, как в  этом исследовании было 
обнаружено, что область JlB является наиболее быстрой 
из весе областей в  предсердии, эта находка сильно под­
держала птотезу, что аблация участков с  наиболее ко­
роткой ДЦ ФП может быть хорошей стратстсй  для ку­
пирования ФП.

Можно предположить, что у пациентов с  перснс- 
тирующей формой ФПобласти с  наиболее короткой ДЦ 
ФП располагаются нс в  JlB или задней стенке ЛП, а  в 
другом месте. Мы предполагаем, что и  в  этих случаях 
аблация зон с  наиболее быстрой активностью так же 
может приводить к купированию ФП. Taxiox образом, 
как обсуждается ниже, в  последнее время исследования 
проследуют цель определить сможет ли  использование 
спектрального картирования (35, У0-У2] сделать анализ 
частоты возбуждения при ФП более применимым для 
определения в  режго.е реального времени высокочас­
тотных участков, поддерживающих ФП.

Картирование доминирующих частот у  паци­
ентов с  ФП
Переход от поверхностной ЭКГ к более сложной 

внутрнссрдечной картирующей системе без сомнения 
способствует лечению ФП (УЗ]. Различные методы к> 
флюоросхогамееюгоэндохарднального картирования и 
выявление участков в  сер дгч но й  ткани, являющихся кри­
тичны ми для аритмии, становятся основой для успеш­
ной катетерной аблации с  целью прекращения ФП [У4]. 
Три наиболее передовых картирующих методу исполь­
зуемых в последнее время в  клинической практике ши­

роко известны как >.<ульптзлектродныи метод с  исполь­
зованием катетера типа «basket» (У 5, У 6]. система CAKTO 
(У7, У8] и  система бесконтактного картирования Ensitc 
(У У, Iilll]. Несмотря на то, что вес три >.ето да предостав­
ляют врачу информацию о пространственном распре 
делении активности (те. злсхгроанатомичееюс картиро­
вание) возможность у  спящего получения такой инфор­
мации сильно вары^уст и  существуют праохущеетва и 
!едосгаткнв каждом методе (УЗ, У4].

В последнее время мы сотрудничаем с  группой 
Haissagucrrc. Втхесте мы использовали систему CARTO 
и новый алгоритм спектрального анализа для изучения 
пространственного распространения доминирующих 
частот возбуждения в  эндокарде у группы пациентов с 
ФП (13,14]. Ооновываясьнапоследних данных о разви­
нти ФП и  совершенствовании методики аблации, мы 
гредпол ожили, что распределение доминирующих час­
тот в  области JlB и  JlTl может зависеть от длительности 
ФП. Тридцать дна п атен та  подверталнсьаблацнн енмп- 
томаптческой, пароксизмальной (5 S,7iy,3 лет; п~1У) или 
repcicm pyющей (5S,ili6,8;n- 13) формФП. Пациенты 
были выбраны на основе наличия спонтанной или выз­
ванной устойчивой ФП {>10 мин).

СнстемсС АКТОотдавалосъ предпочтение для по­
лучения локальной электро граммы и  те верх костные ЭКГ 
записывалось в  течение 5 секунд во время ФП, пока со­
здавались 3D изображения. Точки равномерно набира­
лись по всему предсердию и  коронарному синусу. До­
минантные частоты и  регулярность элехгрограмм были 
определены на основе высочайшего пика спектра силы 
и ширины энергетической зоны, соответственно. Точка 
заточкой домннаншых iHctot электрограмм были отме­
чены определенными цветами на г ео метр ич сской карте, 
чтобы затем охарактеризовать их пространственное рас­
пределение. Электрограммы, которые показывали низ­
кую регулярность были исключены из анализа

Данные от двух разных пациентов показаны на рис. 
S (см. нацветной вклейке).На рис. 8,авнднахартапацн- 
ентас парокензмальной ФП полученнаяблатодаря спек­
тральному анализу приблизительно 120 участков (белые 
точки) обоих предсердий Наивысшая доминантная час­
тота (отмечена фиолетовым цветом) была расположена 
в >. оленью й  зоне о коло устья правой нижней J lS . Поело

Fuc. 7.1'рафи к  изменения ДЦФГ/ на разных стадия 
аблации.
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qob-цельная РЧА был а  приметена сатсгользованато.т сле­
дующей очередности: левая верхняя JiS, левая натжняя 
ЛВ, правая верхняя JiB и  правая нижняя JiB {область ку­
пирования ФП). Послскаждой абдаххадт, ЩД ФП увеличи­
валась Haii), 25,9 и  75 мс, соответственно, до купатрова- 
натя ФП. На ратс. 8,6 изображена карта доминантных па- 
uacicra с  псрсатстатрующсй формой ФП. Максао.тальныс 
числа до минактной и  предсердной частоты были немного 
выше, чем у падагапа га  рас. S,a. К тому же, много обла­
стей сдоютнанхнымат частотамат был ат р аспо ложекы вне 
области JlB {указано белыми стрелками). Последователь­
ность аблададт у этого пациента была следующей: пра­
вая натжняя ЛВ, правая верхняя JiB, левая верхняя JiB, ат 
левая натжняя ЛВ; .ЩД ФП у велатчатвалась га  5,2,0, ат 5 мс, 
соответственно.

На графаткс, атзебраженном на ратс. 9 показаны 
обобщенные данные нашатх результатов атспользованатя 
кар дтро ванатя доминантных частот Оказывается, что для 
обеатх групп падатенгов области доютнантных частот 
органатзованы со схожей атерархатей; максао.тально вы- 
секас доютнантные частоты в ЛП ат в  области JiB былат 
выше, чем максао.тально высокие доютнантньас часто­
ты в  ПП ат в  КС. При пароксатзмал ьной форме ФП, об­
ласть соедатненатя устья JlB ат ЛП является основным 
местом для доютнантных частот {42%); эта закономер­
ность уменьшается по направленатю к остальной частат 
предсердия ат КС. Для сравненатя, у падатенгов с  псреатс- 
татру ющей формой ФП доютнантные частоты в основ­
ном располагаются в  ПП ат КС, ат атх чатсло уменьшается 
по направленатю к областат соедатненатя JlB ат ЛП, прат- 
чем, только 2б% участков доматнантных частот распо­
ложены в данной областат.

Tvbi пратшлат к заключенатю, что в  группе падатенгов 
•спароксатзмальной формой ФП атмеется аерархатя в  про­
странственном распространсналт доютнантных частот, 
прат которой гаатболсе быстрыми областяют являются 
область JlB ат ЛП. Для сравненатя, прат терсатстатруюш.сай 
форме ФП наблюдалось более равномерное распрео.с- 
оснатс доютнантных частот, пратчем максад.тально высо­
кие доютнантные частоты нельзя было обнаружить в 
областат ЛВ, что указывало на потерю в превосходстве 
данной областат. Это может аттрать роль в  опрсделснадт 
мест, на которые нужно воздействовать, чтобы аглечапъ 
гадатента от ФП.

Region
I1Uc. 9. Пространственное распределение Д Ч  в  обла­
сти Л В (i'V/Odiai LA), остальных областяхлевого 
(LA) и  правого (BA) предсердий, коронарного синуса 
(CS) при парокаикяпьной и  перманентной ФП.

Насколько стабильна ФП и  насколько надежно
картирование Д Ч
Последовательныйметод аналатза данных является 

весомым от ранатч атте л ем в  оценке распрсделснатя доют­
нантных частот. Интраоперационная запатсь потендашюв 
высокий плотности грат ФП наво.дагт на мысль о регуляр­
ности, но онат сочетаются с  ператодаютявного хаоса. Ta- 
кад.т образом, нс является убедительным то, что отранат- 
ченносколатчоство точек былатстабатльныют периодами 
по 5 секунд, необтодамыми чтобы создать сило во ай стектр 
данного эпизода. Это габлю.денатс требует подтвержде- 
натя в  х оде в  сет о ператода кар татр ованатя. Такатм образом, 
мы запатсывалат по 3i) секунд атнформацатат с  каждой JiB 
случайно подобранных 13 падатенгов ат аналатзатровалат 
данные последовательно ператодают по 5 секунд. После 
нормалатзацапт атзменчатвостат в  ператодах перватчных атн- 
тервалов по 5 секунд, разбросдоютнантных частоте каж­
дой вене бы л нее нзчагте л ьны м . К ю>гу же, у 5 случайно 
взятых пацатапов мы запатсывалат по Ii) секу но. атнформа- 
дадтсо всех точек го всей карте атаналатзатровалат данные, 
раз.делатв атх на два S-тат секундных адпервала, и  так же 
свср ялат со всем временем, в  тетснас которого проводн- 
пась запатсь {всего 596 точек).

Мы нс обнаружатлат значагтельной разнатиы в доют­
нантных частотах во веек атсследуемых точках как в  пер­
вом {6,1 9*0,79 Гц), так ат во втором {6,23*0,82 Ги„ р~0,4) 
адстсрвалах, а  так же во всем врсмснат запатсат {6,1 i  *0, S i 
Гц; р- 0,5). О опоотав лснатс го с  ле.до вате л ьны х сегментов 
показало, что варатабельность 0,99*0,41 Гц {атктервал 
0,21 *1,79 Гц) атсравнснатс данных, полученных путем за­
патсат 5 вторых сегментов с  тсют, которые получены со 
всего врсмснат запатсат установатло, что оеновно ай р азбр ос 
составлял 0,56*0,4 Гц {атнтервал 0,0-1,38 Ги); отображая 
14,8*3,6% ат 7,8*0,6% среднего ат максад.шаьното знзче- 
натйдоютгантных частоту этатх шцатентовсоответствен­
но. Затем, у 5 дополнагтельго взятых падатенгов мы го пу­
чили  пов то ряю хцисся поел ео.ов ател ьнь*е запатсат с  каж­
дой JlB, коронарного сатнуса ат ушка ПП в течскате I S 
ютнут. Аналатзэтатх последовательных запатссй показал, 
что гот значагтельной варатабсльностат в  доютнантных 
частотах кажоойатзэтатх областей

Наконец, как продемонстратровано на ратс. 10 {см 
на двстгойвклсйкс), у 10 случайно взятых пащтенгов{5 с 
парохсатзмальнсй фора©ай ФП, верхняя панель; 5 с  пер- 
сатсдтрующей формой ФП, натжняя панель) мы запатсалат 
и прозналатзатровалат 10 послс.довательных точек, взятых 
в начале ат конце процедуры картатрованатя с  коронарно­
го сатнуса. Эти данные в  обеатх группах пад атенгов пока- 
зывалат стабатпьность доютнантных частот в  коронарном 
сатнусс на протяженаот всего протокола атсслсдованатя. 
вместе все данные дсмонстратровалат юроткий ат срс.д- 
натйператод стабатльносдт доматнакхных частот у людей с 
латшь едадствснны м  хез ючагте льным колебанатсм доют­
нантных частот в  ходе всего ператодакартатрованатя. Кро­
ме того, данные нашатх атсслсдованатй убсдаттсльно ука­
зывают на то, что, го краалей мерс, у пацаентов с  ххаро- 
ксатзмальноайформоай ФП, в  13 атз 15 случаев (87%) аратт- 
ютя кугатровалась прат воздсйстваот в  областях с  доют­
нантных частот, временная ат пространственная стабатль 
ность доютнакхных ч асто т  пр атсутств овал а  на протяже- 
натат всего врсмснат атсслсдованатя.
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Таким образом, несмотря на последовательность в 
получении данных, восприимчивость системы CARTO 
имеет значительные ограничения, её применение пред­
ставляет сравнительно низкий риск для пациента. Кроме 
того, она позволяет создавать довольно точные карты 
несмотря на многообразие геометрии и электрической 
активности, а её навигационная система позволяет ре­

конструировать ЛП, ПП и коронарный синус в единой 
системе координат, тем самым позволяя повторно уста­
новить катетер в определенные области в любом пред­
сердии [11]. Предположительно, как описано выше, ком­
бинированное использование системы CARTO и систе­
мы спектрального анализа высокого разрешения обеща­
ет успех в развитии данной области.
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