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Изучение механизма возникновения 
и поддержания фибрилляции желудоч
ков сердца (ФЖС) представляет тео
ретический и практический интерес. 
В настоящее время используются раз
личные подходы к изучению этого на
рушения сердечного ритма: микро-
электродные исследования клеточных 
потенциалов действия при ФЖ С [3], 
исследование электрической активности 
сердца при умирании и оживлении 
организма [1, 5, 7, 9, 11], эксперимен
тальные медико-биологические исследо
вания [6, 13, 14], использование м а
тематических моделей для изучения 
автоволновых процессов в миокарде 
[2, 10, 12]. До сих пор, однако, не вы
работан единый взгляд на механизм 
возникновения и поддержания ФЖС. 
Одной из трудностей исследования это
го механизма является недостаточное 
знание путей распространения возбуж
дения в сердце во время ФЖС.

Целью настоящей работы явилось 
изучение электрической активности раз
личных областей миокарда на разных 
стадиях развития ФЖС.

М е т о д и к а .  Проведено 67 опытов на 7 нар
котизированных (промедол 4 мг/кг, нембутал 
10— 15 мг/кг) беспородных собаках массой 12— 
20 кг. Торакотомию производили на фоне искус
ственной вентиляции легких аппаратом РО-2 
(50 см3/кг , 16— 17 вдохов в минуту), после чего 
вскрывали перикард. В ходе эксперимента поверх
ность сердца увлажняли теплым (37 °С) физиоло
гическим раствором. ФЖ С вызывали воздействи
ем электрических импульсов (10 Гц, 2 В) в те
чение 3 с от стимулятора ЭСУ-2, а также быстрым 
внутривенным введением раствора адреналина 
(1:1000; 0,2 мг/кг) с 5 % раствором хлорида 
калия (10— 15 м г/кг). По окончании опыта ФЖС 
устраняли с помощью дефибриллятора ДКИ-01. 
Разряд подавали через электроды, наложенные 
на сердце. Интервал между отдельными эпизо
дами фибрилляции-дефибрилляции составлял 
20 мин. Перед каждым эпизодом контролировали 
восстановление до исходного уровня частоты 
сердечных сокращений, показателей центральной 
гемодинамики и ЭКГ. Регистрацию электри
ческой активности различных отделов миокарда 
проводили с помощью экстраклеточных отве
дений биопотенциалов сердца, регистрируемых 
в виде электрограмм (ЭГ). Д ля этого исполь
зовали 2 типа игольчатых неполяризующихся 
электродов: поверхностные монополярные элект
роды диаметром 0,2 мм с площадью съема
0,03 мм2 и глубинные четырехполярные электро
ды с площадью съема каждого электрода 
не более 0,02 мм2. Расстояние между точками 
съема глубинных электродов регулировали в за
висимости от толщины миокарда и места уста



новки (от 2 до 4 мм). Поверхностные электроды 
устанавливали в субэпикардиальной области на 
глубине 1—2 мм от поверхности. Глубинный четы
рехполярный электрод располагали так, чтобы 
его верхняя точка съема находилась на глубине 
1—2 мм от внешней поверхности сердца, а 4-я 
точка — в эндокардиальных структурах 2-я и
3-я точки съема располагались в толще миокарда, 
занимая промежуточные положения между 1-й и
4-й. При установке четырехполярного электрода 
по характеру ЭГ следили за тем, чтобы 4-я точка 
съема не выходила в полость желудочков сердца. 
Устойчивость электродов в заданной области 
миокарда обеспечивалась тонкой лигатурой, на
кладываемой на них. По окончании эксперимента 
контролировали места установки точек съема 
четырехполярного электрода. ЭГ, ЭКГ во II стан
дартном отведении, внутриполостное давление 
крови регистрировали синхронно на мониторе 
6 NEK-4 (Г Д Р ). Электрокардиосигнал, регистри
руемый с различных участков миокарда при раз
витии ФЖ С, рассматривали как квазистацио- 
нарный стохастический процесс на интервале 
10— 15 с. Известно, что энергетический спектр 
достаточно полно определяет статистические 
свойства случайного стационарного процесса, 
поэтому его характеристики использовали для 
изучения особенностей распространения волн 
возбуждения в различных отделах миокарда при 
ФЖС. Выборочная оценка энергетического спект
ра получена на основе быстрого преобразования 
Фурье. Уменьшение дисперсии спектральной плот
ности достигалось использованием сглаженных 
спектральных оценок:

что исключало амплитудные искажения фибрил- 
ляторных осцилляций на разных стадиях. Сгла
живание производили с использованием спект
рального окна Бартлетта с М =  128. По этим 
же реализациям рассчитывали коэффициенты 
корреляции по стандартным программам. Про
верку значимости коэффициентов проводили по 
t -критерию с доверительной вероятностью α=0,95. 
Обработку результатов осуществляли на ЭВМ 
ЕС1032. Методика расчетов спектральной плот
ности приведена в работе [4].

Р е з у л ь т а т ы  и о б с у ж д е н и е .  
Электрическая активность различных 
слоев желудочков. В 22 опытах в р аз- 
личные области правого и левого желу
дочков сердца вводили четырехполяр
ный электрод. ЭГ всех его активных 
поверхностей регистрировали синхрон
но на 4 каналах NEKa. Амплитуда волн 
возбуждения на ЭГ при нормальной 
работе сердца (рис. 1) достигала 40— 
50 мВ, а длительность их составляла 
около 200—220 мс. Учитывая, что ак
тивная площадь точек отсчета электро
да была мала (не превышала 0,02 мм2), 
можно считать, что формы кривых ЭГ, 
полученные в экстра клеточных отведе
ниях, были близки к форме потенциа
лов действия миоцитов. При развитии

Рис. 1. Электрическая активность различных субэпи- и субэндокардиальных слоев.
а  — контрольные ЭГ при нормальной работе сердца; б  — ЭГ на 10-й секунде разви тия Ф Ж С. 1—4 —  точки 
съем а ЭГ. К алибровка по вертикали 20 мВ, по горизонтали 0,2 с.
Р ис. 2. Спектры мощности ЭГ при ФЖС с точки 1 (а) и с точки 4 (б).
По осям абсцисс: 1 — парам етр дискретизации, 2 —  частота колебаний (в Г ц ); по осям ординат — спект
ральная плотность (в уcл . ед .).

где М — точка, задаю щ ая спектральную ширину 
окна Бартлетта.

Для каждой реализации ЭГ, состоящей из 
512 дискретных отсчетов, вычисляли спектр мощ
ности, нормированный по дисперсии дискретизи
рованного электрокардиосигнала:



ФЖС амплитуда осцилляций достигала 
20—25 мВ.

Расчет спектра мощности для ЭГ при 
ФЖС, снятой с точки 4 (рис. 2) в суб
эндокардиальной области, показал, что 
в этих областях сигнал имеет достаточ
но узкую полоску, а высокочастотная 
составляющая (ВЧС) мала. Такой сиг
нал в дальнейшем будем называть ос
новным сигналом (ОС). В отличие от 
описанных спектральная плотность ЭГ, 
снятых с субэпикардиальных слоев мио
карда с электродов 1 и 2 (см. рис. 2), 
имеет вид типичного широкополосного 
шума с выраженной ВЧС, которая на
кладывается на ОС. Причем чем ближе 
к поверхностному слою, тем шире поло
са сигнала и тем сильнее выражена 
ВЧС.

Выборочный коэффициент корреля
ции между субэндокардиальными точ
ками 3 и 4 ЭГ составляет 0,6—0,8 
при α= 0 ,95 , что указывает на большую 
взаимосвязь процессов в этих точках. 
Чем выше к поверхности миокарда, 
тем эта связь делается слабее, и между 
точками 4 и 1 она практически отсутст
вует: коэффициент корреляции состав
ляет менее 0,3, т. е. статистически не
значим.

В экспериментах этой серии показа
но, что чем слабее выражена ВЧС ЭГ, 
тем больше коэффициент корреляции и, 
следовательно, сильнее взаимосвязь 
между процессами в соседних слоях, 
достигающая максимальной величины 
в субэндокардиальных слоях миокарда. 
Указанная закономерность — рост 
взаимной корреляции и уменьшение 
ВЧС от поверхностных к глубинным 
слоям миокарда — прослеживается в 
различных областях правого и левого

желудочков. Следует отметить, что в 
эндокардиальных слоях миокарда ВЧС 
ЭГ имеется, особенно проявляясь на 
начальных стадиях развития ФЖС, од
нако она всегда меньше, чем в поверх
ностном слое. Эту закономерность бу
дем в дальнейшем называть глубинным 
эффектом.

ЭГ на разных стадиях развития 
ФЖС. Проведено 44 опыта по регистра
ции ЭГ на разных стадиях развития 
Ф Ж С в различных областях правого и 
левого желудочков. В исследовании ис
пользовали поверхностные монополяр- 
ные электроды. В каждом опыте син
хронно регистрировали ЭГ с 4—5 то
чек миокарда. Электроды устанавлива
ли в средней части правого или левого 
желудочка в областях, где отсутствова
ли крупные ветви проводящей системы. 
На I стадии развития ФЖ С (до 30-й се
кунды) [8] ЭГ представляют собой ши
рокополосный стохастический процесс 
с выраженной ВЧС. С ростом гипоксии, 
после 30-й секунды свободного развития 
ФЖ С (II стадия), спектр ЭГ обедняет
ся, становится узкополосным, а ВЧС 
значительно уменьшается. Эта тенден
ция прослеживается при регистрации 
ЭГ в различных областях как правого, 
так и левого желудочка. Чём дольше 
продолжается ФЖ С, тем сильнее подав
ляется ВЧС и более выраженным ста
новится ОС.

В ряде опытов после 60-й секунды 
развития ФЖ С (III стадия) ОС прини
мал вид почти гармонического колеба
ния. Один из таких эпизодов показан 
на рис. 3. ЭГ в этом опыте регистриро
вали с правого желудочка, с верхушки 
и 2 раза с левого желудочка. Вид ЭГ, 
представленной на 2-м канале, регист

Рис. 3. Электрическая активность эпикардиального слоя правого и левого желудочков 
на III стадии (120-я секунда) развития ФЖ С.
1— 4 — точки съема ЭГ. К алибровка: по вертикали 2 мс, по горизонтали 10 мВ.



рировали в течение 40 с (от 120-й до 
160-й секунды) свободного развития 
ФЖС. Важным является то, что, во-пер
вых, ЭГ имеет вид почти незашумлен- 
ного гармонического сигнала и, во-вто
рых, частота ОС на ЭГ в точке 2 выше 
частот ОС в других точках этого же эпи
зода. Последнее обстоятельство отмече
но нами во всех случаях, когда удава
лось зарегистрировать почти гармони
ческую ЭГ с одного из электродов.

Ранее показано [7, 8], что с ростом 
гипоксии частота ОС уменьшается в 
среднем с 12—8 Гц в начале и до 3— 
2 Гц через 4—5 мин свободного разви
тия ФЖС. Существенным является тот 
факт, что изменение частоты ОС проис
ходит одновременно во всех точках мио
карда, как в правом, так и в левом ж е
лудочках. В 26 опытах, в которых дли
тельность свободного развития ФЖ С 
превышала 120 с, показано, что коэф
фициент взаимной корреляции частот 
ОС в различных областях желудочков 
сердца на всех стадиях развития Ф Ж  
составляет 0,5—0,7 при α= 0 ,95 . Это 
статистически достоверно указывает на 
существование взаимосвязи между из
менениями частот ОС в различных точ
ках миокарда в зависимости от стадии 
развития ФЖС.

В настоящее время существуют не
сколько гипотез [2, 7, 10, 13, 14] о ме
ханизмах, вызывающих и поддержи
вающих ФЖ С (механизм макро- и мик- 
рореентрии, эктопического очага, ревер
бератор, ЭХО). Допускается сущест
вование этих механизмов в миокарде 
одновременно и независимо. При таком 
подходе в различных областях миокар
да с высокой вероятностью следовало 
бы ожидать появления ЭГ с существен
но различными частотами ОС. Однако, 
как показали эксперименты, частоты 
ОС в различных точках миокарда близ
ки. Д аж е изменяясь по мере нарастания 
гипоксии, они сохраняют достаточно 
тесную взаимосвязь. Это обстоятельст
во дает основание предполагать суще
ствование единого механизма ФЖС. 
Кроме того, с помощью указанных ги
потез трудно объяснить глубинный эф
фект, стадийное развитие (подавление 
ВЧС), появление почти гармонических 
ЭГ.

В свете рассмотренных эксперимен
тальных фактов можно предположить 
следующую модель развития ФЖС. Ос
новным путем распространения волны 
возбуждения является проводящая

система и активно возбудимые миоциты 
субэндокардиальных слоев миокарда, 
поскольку именно в этих структу
рах плотность проводящих путей наи
более высока. Такой механизм цирку
ляции волны возбуждения при ФЖС 
предполагал Н. Л. Гурвич [ l ] .

Толща миокарда, с одной стороны, 
представляет собой электрический 
фильтр, полоса пропускания которого 
определяется способностью усвоения 
частоты ОС, а с другой стороны, может 
являться источником вторичных волн, 
причиной возникновения которых яв
ляется объемная негомогенность мио
карда, в котором появляются экстра
возбуждения по механизму ревербера
тора, ЭХО и др. [2, 12, 14]. Под дей
ствием экстравозбуждения в проводя
щих путях и в субэндокардиальных 
слоях миокарда циркулирует волна 
возбуждения [1], формирующая ОС, 
который наблюдается на ЭГ во всех 
областях миокарда желудочков. Под 
действием ОС в миокарде возникают 
источники вторичных волн по механиз
му ревербератора или ЭХО [2]. Эти 
источники формируют ВЧС ЭГ, которая 
наиболее выражена в субэпикардиаль- 
ных слоях миокарда (см. рис. 2). Такое 
распределение источников ОС и ВЧС 
является причиной глубинного эффекта 
и определяет I стадию развития ФЖС. 
С ростом гипоксии (в среднем после 
30 с свободного развития ФЖС) в ре
зультате нарушения функций возбуж
дения и проведения в миокарде источ
ники вторичных волн начинают угне
таться, что вызывает уменьшение ВЧС 
ЭГ, переходящей во II стадию. На этой 
стадии толща миокарда функционирует 
в основном как фильтр, полоса про
пускания которого ниже частоты ОС, 
что определяет вид ЭГ как узкополосно
го процесса.

С дальнейшим увеличением гипоксии 
(III стадия, после 120-й секунды сво
бодного развития ФЖС) частота ОС 
уменьшается настолько, что отдельные 
области сократительного миокарда ста
новятся «прозрачными», т. е. усваива
ют ее почти без искажений. В этих 
случаях на поверхностных ЭГ в некото
рых областях миокарда регистрируется 
почти гармонический сигнал (см. рис. 3). 
Остальные области миокарда в силу 
электрической неоднородности имеют 
более узкую полосу пропускания и не 
усваивают целиком частоту ОС. Поэто
му частота ЭГ на «прозрачном» участке,



где наблюдается почти гармонический 
ОС, выше, чем на соседних участках, 
где часть колебаний искажается фильт
ром.

Представленная модель позволяет 
рассматривать процесс ФЖ С как еди
ный механизм, связывающий глубинный 
эффект, стадийность развития ФЖС и 
появление почти гармонического ЭГ в 
отдельных участках миокарда.
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BIOELECTRICAL ACTIVITY OF SUBENDO- 
AND SUBEPICARDIAL REGIONS OF THE 
MYOCARDIUM IN VENTRICULAR FIBRILLA
TION
A. M. Chernysh, V. Ya. Tabak, M. S. Bogushevich

Electrical activity of various regions of the 
myocardium in ventricular fibrillation w as studied 
by m eans of surface and depth te trapo lar non- 
polarizable electrodes. It w as found tha t in all 
stages of fibrillation developm ent the high-frequen
cy component of the signal from the surface to 
the subendocardial layers is suppressed and the 
coefficient of correlation between the adjacent 
layers increases. With the increase of hypoxia, 
the sources of the secondary w aves are  inhibited 
while the m yocardium becomes “tran sp a ren t” for 
the main signal. A model of the mechanism of 
maintenance and development of ventricular fibril
lation is suggested.


