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Рассматриваются патофизиологические механизмы возникновения и поддержания фибрилляции предсердий,
место нарушений внутрипредсердного и межпредсердного проведения в генезе фибрилляции предсердий,
диагностические возможности эндокардиального электрофизиологического исследования, чреспищеводной и
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intra-atrial and inter-atrial conduction in pathgenesis of atrial fibrillation, and the diagnostic potentialities of
endocardial electrophysiological study, transesophageal, and signal-averaged electrocardiography are considered.

Key words: atrial fibrillation, intra-atrial conduction, endocardial electrophysiological study, transesophageal
electrocardiography, signal-averaged electrocardiography

щими о возможном значении патологического автома-
тизма и поздней деполяризации в возникновении ФП,
является выявленная в ряде клинических и эксперимен-
тальных исследований возможность трансформации ре-
гулярных суправентрикулярных тахикардий в ФП. Про-
демонстрирована возможность купирования ФП или
предотвращение ее рецидивов у части пациентов, за счет
деструкции фокусов повышенного патологического ав-
томатизма в миокарде предсердий [12].

Механизм макро и микро re-entry, неоднократно
подтвержден экспериментальными и клиническими
исследованиями [50]. Так, в исследовании с примене-
нием эпикардиального картирования ФП на свободной
стенке правого предсердия продемонстрировано, что
миокард предсердий может активироваться как одно-
направленной волной возбуждения (макро re-entry), так
и двумя и более волнами, распространяющимися в раз-
ных направлениях [28]. В экспериментах показано, что
во время ФП волна возбуждения, циркулируя по пред-
сердиям и встречая на пути анатомические препятствия,
распадается на ряд волн, которые меняя направление и
сталкиваясь друг с другом, или прекращают свое суще-
ствование или поддерживают фибрилляцию, порождая
новые волны [29, 30]. Важным условием такого прове-
дения, является сочетание повышенной дисперсии ре-
фрактерности миокарда предсердий и локальных нару-
шений проведения возбуждения, что нашло отражение
в термине «длина волны», которая является произведе-
нием скорости проведения возбуждения и длительнос-
ти рефрактерного периода. Доказано, что чем меньше
длина волны, тем более благоприятные условия для
поддержания ФП [8, 32, 54].

В основе современных представлений о развитии
ФП лежит понятие о том, что ФП возникает лишь при
определенных взаимоотношениях между триггерами,
субстратом и модулирующими факторами. В качестве
триггеров можно рассматривать экстрасистолию, уве-

Фибрилляция предсердий (ФП), одно из наиболее
часто встречающихся пароксизмальных нарушений рит-
ма сердца. Распространенность ФП в общей популяции
составляет 0,6-1% и увеличивается с возрастом, а также
при наличии различной патологии сердечно-сосудистой
системы [41]. Этим нарушением ритма страдают 2,3%
населения в возрасте 40-60 лет, а после 65 лет ФП встреча-
ется у 5,9% обследуемых лиц [13, 41]. Также следует от-
метить, что ФП встречается у мужчин в 1,5-3,4 раза чаще,
чем у женщин [14]. ФП относится к нарушениям ритма
отрицательно влияющим на внутрисердечную и общую
гемодинамику, летальность при которой в 2-2,5 раза выше,
а частота развития системных тромбоэмболических ос-
ложнений в 5-7 раз выше, чем у пациентов с синусовым
ритмом [2, 34, 52, 75].

Проведенные в последние годы экспериментальные
и клинические исследования значительно расширили
представления о патофизиологических механизмах раз-
вития ФП, однако до настоящего времени остаются не-
достаточно изученными электрофизиологические меха-
низмы, индуцирующие и поддерживающие ФП [17, 25,
70]. Высказаны предположения, что развитие ФП являет-
ся результатом нескольких механизмов, имеющих ряд
электрофизиологических особенностей [25, 28, 52, 58, 73].

В основе современных представлений о патогенезе
ФП лежат механизмы повышенного автоматизма в од-
ном или нескольких очагах быстрой деполяризации и
микро или макро re-entry. Очаги быстрой деполяриза-
ции у больных с ФП наиболее часто располагаются в
легочных венах (96%) реже в верхней полой вене и дру-
гих отделах предсердий [7, 26].

Достаточно распространенной является точка зре-
ния, что эти механизмы в ряде случаев могут играть роль
инициирующих факторов ФП, которая в последующем
возникает и поддерживается рассмотренными ниже ме-
ханизмами re-entry [6, 70, 75]. По мнению ряда исследо-
вателей [63], ведущими аргументами, свидетельствую-
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личивающую электрофизиологическую неоднородность
эффективного рефрактерного периода в области субстра-
та и скорости проведения возбуждения, а также потенци-
ровать однонаправленную блокаду проведения. Триггер-
ная активность может быть обусловлена не только меха-
низмом re-entry, но и повышенным патологическим ав-
томатизмом [70].

Субстрат рассматривается как сочетание анатоми-
ческих (миокардиоциты предсердий) и/или функциональ-
ных составляющих, представляющих электрофизиологи-
ческую основу для возникновения и поддержания меха-
низма re-entry и может локализоваться в различных отде-
лах предсердий [6, 7, 38, 59, 74]. Функциональные нару-
шения выделяются в случае формирования re-entry без
анатомического субстрата. Размеры, форма и пути цир-
куляции волны возбуждения обусловлены электрофизи-
ологическими свойствами миокарда предсердий в обла-
сти субстрата. Модулирующие факторы имеют опреде-
ленное значение, поскольку для развития механизма re-
entry необходимо наличие однонаправленной блокады
проведения в одном направлении и свободного прохож-
дения волны возбуждения в обратном.

Для формирования однонаправленной блокады
проведения необходима неоднородность возбуждения
в различных отделах предсердий и нарушение анатоми-
ческих и функциональных взаимоотношений между от-
дельными клетками. В ряде случаев, при наличии ана-
томического препятствия c блокированным проведени-
ем, вокруг него происходит циркуляция волны возбуж-
дения, формируется и поддерживается механизм re-
entry. Наличие анатомического препятствия увеличи-
вает путь волны возбуждения и затрудняет преждевре-
менное ее возвращение к исходной точке циркуляции.
Таким образом блокированное проведение является
необходимым элементом инициации и поддержания re-
entry, так как при преждевременном возвращении вол-
ны возбуждения миокард предсердий не успевает вый-
ти из состояния рефрактерности и соответственно пре-
кращается волна возбуждения.

Возможно образование функциональной области
блокады, на участке предсердия с нормальными свой-
ствами возбуждения и проведения. Нарушение прове-
дения на данном участке связано с локальными осо-
бенностями рефрактерности миокарда предсердий, воз-
никающими при прохождении волны возбуждения. Воз-
никновение и поддержание re-entry возможно при на-
личии перед циркулирующей волной возбуждения уча-
стка миокарда предсердий не находящегося в состоя-
нии абсолютной рефрактерности и способной к воз-
буждению. Особенное значение имеют зоны замедлен-
ного проведения в цепи re-entry которые могут быть
обусловлены как анатомическими (более замедленная
скорость проведения по данному участку миокарда по
сравнению с окружающими тканями), так и функцио-
нальными изменениями.

Формирование функционального участка замед-
ленного проведения происходит в области миокарда не
отличающейся по скорости проведения возбуждения от
окружающих тканей. В данной области в результате об-
разования локальной неоднородности электрофизиоло-
гических свойств (дисперсия рефрактерности предсер-

дий, нарушение мембранного потенциала), приводит к
нарушению проведения на данном участке.

Наличие повышенной дисперсии рефрактерности
у пациентов с ФП, было неоднократно подтверждено
клиническими исследованиями [18]. В эксперименте по-
казано, что при растяжении стенки предсердия, имею-
щем место при органической патологии сердца, застой-
ной сердечной недостаточности, а также других состоя-
ниях, приводящих к объемной перегрузке предсердий,
дисперсия рефрактерности достоверно увеличивается,
создавая условия для поддержания re-entry [60].

В последнее время появилось много подтвержде-
ний того, что в фибриллирующем предсердии с течени-
ем времени идет процесс ремоделирования, характери-
зующийся появлением как функциональных, так и мор-
фологических изменений, проявляющихся в изменении
электрофизиологических свойств предсердного миокар-
да, способствующих поддержанию аритмий [36, 48, 67,
71]. Эти изменения в первую очередь касаются укороче-
ния рефрактерного периода и дальнейшего увеличения
дисперсии рефрактерности, замедления скорости про-
ведения и, следовательно, уменьшения индекса длины
фибрилляторной волны [46, 60].

Таким образом, взгляды на патофизиологические
механизмы становления и поддерживания ФП претер-
пели значительные изменения в течении последнего де-
сятилетия. В настоящее время ФП рассматривается как
результат сложного взаимодействия различных факто-
ров, включая генетические, молекулярно биологичес-
кие, электрофизиологические, спектр которых значи-
тельно варьирует индивидуально у каждого пациента,
создавая многообразие патофизиологических вариан-
тов ФП. По мнению одного из авторов [53, 73], исследо-
вание и поиск основных механизмов возникновения ФП
сопряжены с большими сложностями, в связи гетеро-
генностью патогенеза.

Для оценки дисперсии рефрактерности и пред-
сердного проведения возбуждения применяются ин-
вазивные и неинвазивные методы исследований. Наи-
более часто используется стандартная ЭКГ, крупно-
масштабная (усиленная) ЭКГ (КМЭКГ), Р-сигнал ус-
редненная фильтрованная FiP и нефильтрованная
UnFiP ЭКГ (Р-СУЭКГ) и эндокардиальное электрофи-
зиологическое исследование сердца (ЭндоЭФИ). Эн-
доЭФИ сердца наиболее информативная методика для
определения основных характеристик проводящей
системы сердца [6, 30, 61].

Во время ЭндоЭФИ определяют продолжитель-
ность интервалов на внутрисердечных электрограммах
и стандартной ЭКГ. Интервал P-R подразделяется на че-
тыре составляющие: интервал Р-А отражает время про-
ведения от синусового узла до базальных отделов меж-
предсердной перегородки и составляет от 15 до 50 мс.
Интервал А-Н характеризует время межузлового прове-
дения и составляет 50-120 мс. Ширина зубца Н соответ-
ствует времени проведения по пучку Гиса и составляет
10-20 мс. Интервал Н-V отражает время проведения воз-
буждения по системе Гиса-Пуркинье, измеряется от на-
чала осцилляции Н до первого отклонения желудочково-
го комплекса V электрограммы, или до начала зубца R на
стандартной ЭКГ и равен 30-55 мс.
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В настоящему времени накоплен определенный
опыт проведения ЭндоЭФИ у пациентов с пароксизмаль-
ной ФП. Исследования проводились у больных со струк-
турными заболеваниями сердца, с синдромом WPW, а
также при идиопатической ФП [58, 59]. Большинство ис-
следователей при оценке внутри- и межпредсердного
проведения возбуждения и рефрактерности, достигали
этого путем стимуляции ушка правого предсердия [7]
или верхних отделов правого предсердия [30] на базовой
частоте или посредством программированной стимуля-
ции и регистрации активности предсердий в коронарном
синусе (КС) [58]. В соответствии с таким протоколом,
время предсердного проведения возбуждения опреде-
лялось от спайка стимула до начала локальной предсерд-
ной электрограммы в зоне КС или дистальной ее части.
До недавнего времени практически все исследователи,
занимавшиеся изучением внутри- и межпредсердного
проведения возбуждения, сообщали о существовании
выраженных нарушений проведения, связанных с нали-
чием ФП. Показано, что у ряда больных с ФП может вы-
являться фрагментированная электрическая активность
предсердий, приводящая к возникновению ФП или иных
предсердных аритмий [6].

Результаты этих работ, однако, не позволили выяс-
нить, является ли это замедление проведения возбужде-
ния гомогенным, или имеются зоны, в которых оно наи-
более выражено, создавая предпосылки для негомоген-
ного проведения возбуждения и возникновения re-entry.
Ряд исследований, проведенных в последнее время у па-
циентов, страдающих ФП, показал, что нижняя часть
межпредсердной перегородки в области устья КС харак-
теризуется выраженной анизотропией проведения, что
может быть связано с наличием у них аритмии, однако
сравнения с контрольной группой не проводилось [18].

Было также показано, что на индукцию ФП при
программированной стимуляции предсердий существен-
ное влияние оказывает место нанесения экстрастимула.
Если при проведении программированной стимуляции
высоких латеральных отделов правого предсердия оди-
ночными экстрастимулами в той же зоне удавалось выз-
вать ФП, то при нанесении экстрастимулов в области устья
КС аритмия становилась неиндуцируемой [59].

Результаты исследований, однако, дают нам возмож-
ность лишь оценить изменение электрофизиологических
параметров на определенной основной частоте стиму-
ляции и на фоне правильного ритма, что является прин-
ципиально иным состоянием в сравнении с нерегуляр-
ной и высокочастотной активностью при ФП. Другими
словами, эти исследования практически не дают инфор-
мации о динамическом поведении предсердного прове-
дения возбуждения возбуждения при высокочастотных
ритмах во время ФП и не позволяют оценить изменения
внутри- и межпредсердного проведения возбуждения,
сопровождающее возникновение ФП.

К настоящему времени выполнено значительное
количество работ [6, 7, 18, 30, 58] для изучения внутри-
предсердного проведения возбуждения с использовани-
ем методик эпи- или эндокардиального картирования,
но в то же время крайне незначительное число опубли-
кованных работ описывает изменения внутрипредсерд-
ного проведения возбуждения сопровождающие возник-

новение пароксизмальной ФП. В ряде исследований при
помощи мультиэлектродного катетерного картирования
изучали внутрипредсердное проведение первых циклов
индуцированной и спонтанной ФП [58]. Было показано,
что первая фибрилляторная активность может регистри-
роваться практически в любой точке предсердий, вклю-
чая межпредсердную перегородку. При этом у большин-
ства пациентов в первых циклах ФП (до 10 и более) отме-
чалось сохранение последовательности проведения воз-
буждения, идентичное первому циклу ФП. Этот фено-
мен также отмечался и другими исследователями [6],
позволяя предположить наличие стабильных функцио-
нальных или анатомических путей внутрипредсердного
проведения возбуждения, обеспечивающих циркуляцию
волн фибрилляции по одному или обоим предсердиям.

Последующая дезорганизация этого цикла может
быть обусловлена изменением местной рефрактернос-
ти на фоне сверхчастого предсердного ритма в сочета-
нии с выраженной анизотропией проведения по пред-
сердиям [59]. Другим важным наблюдением, свидетель-
ствующим против случайного характера проведения
возбуждения по предсердиям во время ФП, является
повторение одной и той же последовательности актива-
ции предсердий при индуцировании повторных эпизо-
дов ФП в ходе исследования [58]. Данное обстоятель-
ство позволяет думать о наличии индивидуальных фун-
кциональных или анатомических особенностей органи-
зации внутрипредсердного проведения возбуждения,
обусловливающего его воспроизводимые изменения,
приводящие к типичной картине предсердной актива-
ции при возникновении ФП. Воспроизведение после-
довательности активации предсердий при рецидивиро-
вании спонтанной ФП, скорее всего, свидетельствует о
наличии стабильного предсердного эктопического фо-
куса, вызывающего аритмию [26, 58].

Попытки точнее локализовать зону, где возникает
замедление проведения, достаточное для инициации
первого цикла re-entry, не увенчались успехом, хотя
многие отмечают, что в области задней части межпред-
сердной перегородки и устья КС возбуждение во время
ФП носит более дезорганизованный характер, в сравне-
нии с другими зонами предсердий, часто переходя в
непрерывную электрическую активность, когда на элек-
трограмме не удается выявить изолинии между отдель-
ными предсердными комплексами. В сочетании с опи-
санными ранее особенностями проведения возбужде-
ния, выявленными в этой зоне на синусовом ритме [30,
38], очевидна необходимость в более углубленном изу-
чении свойств предсердных структур, расположенных
в задней части треугольника Коха, и их роли в индукции
и поддержании ФП.

Ряд исследований последний лет позволил предпо-
ложить, что нарушения внутри- и межпредсердного про-
ведения возбуждения могут играть важную роль в воз-
никновении и поддержании ФП у некоторых пациентов,
однако этот вопрос до сих пор остается открытым, а еди-
ных подходов к оценке внутрипредсердного проведения
возбуждения до сих пор не выработано. Между тем, вви-
ду очевидных недостатков медикаментозной терапии и
появления новых перспективных неинвазивных методов
лечения ФП, так или иначе влияющих на внутрипредсер-
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дное проведение, особенно актуальным становится уточ-
нение роли нарушений внутрипредсердного проведения
возбуждения в механизмах возникновения и поддержа-
ния ФП, а также разработка методов их выявления, кото-
рые позволили бы идентифицировать пациентов, имею-
щих показания к таким вмешательствам.

В последние годы серией инвазивных [6, 30] ЭФИ у
больных с пароксизмальной ФП было показано, что на-
рушения внутрипредсердного проведения в виде обще-
го удлинения времени внутрипредсердного проведения
коррелируют с индуцируемостью ФП. Показано, что у
больных с заболеваниями сердца, нарушенным внутри-
предсердным проведением и ретроградной активацией
левого предсердия достоверно чаще встречается ФП [12].
Было также установлено, что признаки нарушенного
внутрипредсердного проведения больше коррелируют с
индуцируемостью ФП, чем увеличение левого предсер-
дия по данным эхокардиографии [11].

Однако, даже при отсутствии общего замедления
внутрипредсердного проведения, нельзя исключить на-
личие локальных нарушений проведения возбуждения,
создающих субстрат для возникновения re-entry.
ЭндоЭФИ - сложный, инвазивный метод, требующий
специального оборудования и определенных навыков в
оценке анализируемых данных. При проведении данно-
го исследования могут возникать различные осложне-
ния связанные с катетеризацией крупных сосудов и по-
лостей сердца (перфорация стенок сердца, тромбоз бед-
ренных вен, эмболии легочных артерий, пневмоторакс,
повреждение бедренной артерии, смерть) [27]. В этой
связи ЭндоЭФИ, применяется только в тех случаях, когда
предполагаемые результаты исследования могут устано-
вить точный диагноз, определить дальнейшую тактику
терапии и превышают риск возможных осложнений.

При изучении предсердного проведения обычно
пользуются анализом зубцов Р, которые на стандартной
ЭКГ часто регистрируются низкоамплитудными и в ряде
случаев возникают сложности с определением границы
как начала, так и окончания зубца Р. Амплитуда зубца Р
обычно наибольшая во II отведении, в этом отведении
зубец Р легче всего выявлять и измерять его продолжи-
тельность, которая в норме не превышает 100 мс. [3].
Недостатком является невозможность оценки наруше-
ния межпредсердного и детального изучения внутри-
предсердного проведения в связи со сложностью кор-
ректного выделения право- и левопредсердной состав-
ляющих и, в ряде случаев, общей длительности зубца Р.
При ряде патологий регистрируется низкоамплитудный,
сглаженный зубец Р, оценка которого крайне затруднена,
в связи с чем, разработаны методики для более точного
анализа предсердного комплекса ЭКГ. Диагностическая
ценность стандартных методов анализа ЭКГ колеблется
от 30 до 50% [1, 2].

В связи с этим, разработаны методики для более
точного анализа предсердного комплекса электрокардио-
граммы. Чаще всего применяется крупномасштабная
(усиленная) поверхностная ЭКГ (КМЭКГ), Р-сигнал ус-
редненная фильтрованная и нефильтрованная ЭКГ (Р-
СУЭКГ).

Крупномасштабная ЭКГ представляет регистрацию
разности потенциалов в общепринятых 12 отведениях или

их модификаций, в связи с чем, ей присущи основные
закономерности, характерные для обычной ЭКГ. Для
регистрации КМЭКГ необходимо существенное усиле-
ние сигнала, но при дополнительном усилении ЭКГ воз-
никают серьезные технические трудности, так как одно-
временно с «полезным» сигналом усиливаются и шумы,
обусловленные многими разнородными причинами,
требующие применения специальных фильтров шумо-
подавления. Системы, предназначенные для регистрации
КМЭКГ, существенно повышают коэффициент подавле-
ния помех и искажений ЭКС и их применение позволяет
с большей точностью определять параметры электрокар-
диограммы.

Преимущества данного исследования в первую
очередь касаются оценки конфигурации, высоты и дли-
тельности низкоамплитудных и низкочастотных зуб-
цов ЭКГ. На формирование нормальной предсердной
ЭКГ, включающей зубец Р, Р-Та и волну Та, оказывают
влияние состояние проводящей системы миокарда пред-
сердий, скорость и направление распространения воз-
буждения сократительного миокарда по правому пред-
сердию, начало реполяризации в тот период, когда еще
не закончилась деполяризация предсердий, идентичность
и сходство процессов деполяризации и реполяризации.
Начальная часть зубца 20-30 мс отражает деполяризацию
верхней и средней части правого предсердия, средняя
часть 30-50 мс результат возбуждения остальной части
правого предсердия и части левого, конечная часть 20-30
мс деполяризацию левого предсердия. Сегмент Р-Та и
волна Та отражают процесс реполяризации предсердий,
но определить их на стандартной ЭКГ весьма сложно.

Это позволяет считать, что практическое значение
сегмента Р-Та не велико. Полагают, что зубец Та совпа-
дает с комплексом QRS и потому, как правило, не опре-
деляется на ЭКГ. Противоречивы сведения о продолжи-
тельности волны Р. По мнению большинства авторов, она
колеблется от 60 до 100 мс, хотя некоторые исследователи
считают, что и в норме, особенно при брадикардии, дли-
тельность зубца Р может быть 110 мс. На продолжитель-
ность зубца Р влияют пол, возраст, температура и поло-
жение тела, фазы дыхания, тонус симпатической и пара-
симпатической нервной системы. Помимо этих условий,
на определение продолжительности зубца Р влияет ха-
рактеристика усилителя биопотенциалов и регистрато-
ра, а также метод ее измерения. Результаты измерения
продолжительности зубца Р в 12 общепринятых отведе-
ниях при регистрации у здоровых людей обычной и
КМЭКГ показали, что истинная длительность волны де-
поляризации предсердий значительно больше. Средняя
длительность Р волны во II отведении при регистрации
КМЭКГ равнялась 103 мс, а при обычной ЭКГ -73 мс [4].

Неинвазивная оценка нарушения предсердного
проведения возбуждения также может осуществляться с
использованием методики Р-сигнал усредненной нефиль-
трованной FiP и фильтрованной UnFiP ЭКГ. Этот метод
разработан на основе известной методики регистрации
поздних желудочковых потенциалов и позволяет анали-
зировать как конфигурацию Р-волн, записанных с исполь-
зованием фильтров, так и осуществлять анализ частот-
ных и временных характеристик фильтрованных в диапа-
зоне Р-волны [43].
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Большая часть публикаций по данной методике
описывают регистрацию и усреднение ЭКГ в отведени-
ях X, Y и Z, хотя возможны комбинации различных отве-
дений [23, 37, 49, 66]. ЭКГ в исследуемых отведениях за-
писывается в память компьютера и обрабатывается при
помощи специального программного обеспечения. Для
устранения медленного дрейфа изолинии проводится
фильтрация низкочастотных компонентов ЭКГ. Форми-
рование матрицы происходит путем усреднения не ме-
нее 300 волн зубца Р или регистрации ЭКГ в течении 5
минутного промежутка в течении которого происходит
усреднение от 300 до 500 комплексов. Атипичные комп-
лексы устраняются путем общепринятого метода мат-
ричного сравнения в каждом из отведений. Волны Р цен-
трируются относительно их максимального пика, с пос-
ледующим усреднением, приводящим к формированию
сигнала в каждом из отведений. Максимальный пик оп-
ределяется по локализации максимального значения сиг-
нала в каждом из отведений или полученного суммиро-
ванием сигнала всех отведений. Сигналы каждого из от-
ведений и суммарный сигнал всех отведений комбини-
руются в пространственную магнитуду [24].

Анализ фильтрованной Р сигнал усредненной ЭКГ,
осуществляется наиболее часто в диапазоне 25-250 Гц.
Начало нефильтрованной Р волны определяется по наи-
более раннему отклонению сигнала от изолинии в ис-
следуемых отведениях. Длительность нефильтрованной
волны Р определяется как временной интервал между
визуальным началом и окончанием волны Р. В качестве
фильтрованной Р волны рассматривается совокупность
сигналов, устойчиво превышающих пороговое значение
шума, принятое равным 1 мкВ. Нулевой уровень в каж-
дом из отведений устанавливается в точке, выбранной в
качестве начала волны Р в данном отведении. Длитель-
ность фильтрованной волны Р определяется как времен-
ной интервал между визуальным началом и окончанием
волны Р [31, 35].

Ввиду сложностей в определении границ Р-волны,
связанных с ее низкой амплитудой, дрейфом изолинии и
пологим началом и окончанием, автоматическое опре-
деление ее границ крайне ненадежно и для оценки Р-вол-
ны используется повторная ручная расстановка марке-
ров. Фильтрация сигнала отчасти позволяет преодолеть
эти сложности, но сохраняются проблемы связанные с
тем, что при существенном замедлении внутрипредсер-
дного проведения или из-за относительно короткого ин-
тервала P-Q, волна Р накладывается на комплекс QRS,
что делает по мнению большинства исследователей не-
возможным точную установку маркера. В настоящее
время, только длительность фильтрованной Р-волны,
может характеризовать внутрипредсердное проведение.

Среди количественных критериев, используемых для
оценки предрасположенности к пароксизмальной ФП,
используется общая длительность фильтрованной Р-вол-
ны и средний квадратный корень вольтажа ее последних
20 и 30 мс [39, 49].

Накопленные к настоящему времени проспектив-
ные данные о прогностической ценности сигнал-усред-
ненной Р-волны определялись практически исключитель-
но у пациентов, госпитализированных для операции шун-
тирования коронарных сосудов или после перенесенно-

го острого инфаркта миокарда [66]. Эти данные в подав-
ляющем большинстве свидетельствуют о том, что боль-
ным пароксизмальной ФП присущи существенные на-
рушения межпредсердного проведения, проявляющие-
ся в увеличении длительности фильтрованной сигнал-
усредненной волны Р. Некоторые исследователи также
отмечают у пациентов с ФП увеличение высокочастот-
ной активности, относящейся к последнему сегменту Р-
волны, которая может представлять подобную поздним
потенциалам желудочков локализованную аномалию
возбуждения предсердий [37, 57].

Считается, что поздние потенциалы предсердий
отражают наличие замедленной фрагментированной
деполяризации предсердий и являются маркерами фи-
зиологического субстрата ФП. Однако, воспроизводи-
мость этих «поздних потенциалов предсердий» в после-
днее время подвергается серьезным сомнениям и не рас-
сматривается в качестве надежного маркера предраспо-
ложенности к пароксизмальной ФП [62].

К настоящему времени только длительность фильт-
рованной Р-волны считается достоверным неинвазив-
ным маркером, характеризующим межпредсердное про-
ведение и используется в качестве основы для суждений
о риске развития пароксизмальной ФП [56, 62] или пере-
хода ее в хроническую форму [68]. Появившиеся в пос-
леднее время работы [5, 51], свидетельствуют о том, что
используемые методы регистрации и анализа РСУЭКГ
не всегда позволяют выявить различия в длительности
зубца Р, связанные с наличием у пациентов пароксиз-
мальной ФП. В ряде исследований [37, 45, 69], длитель-
ность фильтрованной Р-волны не оказалась параметром,
который идентифицировал пациентов с пароксизмаль-
ной ФП среди страдающих артериальной гипертензией
[62] или предсказывал развитие ПФП после операций на
открытом сердце [33].

Сравнительный анализ значимости параметров
фильтрованной РСУЭКГ и результатов эхокардиографи-
ческого определения размеров предсердий для прогно-
зирования развития ПФП, также приводит к неоднознач-
ным результатам [40, 69]. Таким образом противоречи-
вость выводов о значении данной методики до сих пор
держит ее за пределами клинической практики. Также
следует подчеркнуть, что в настоящее время не суще-
ствует единых подходов в регистрации РСУЭКГ. Приме-
нение различных систем отведений и различных типов
аналоговых и цифровых фильтров, особенности про-
граммных средств не позволяют стандартизировать ме-
тод и в конечном итоге использование различных мето-
дических подходов не позволяют корректно проводить
сравнение результатов проведенных исследований.

Вышеописанные неинвазивные методики позволя-
ют регистрировать изменение конфигурации и общей
длительности волны Р и оценивать суммарное время
внутрипредсердного проведения возбуждения. Недостат-
ком является невозможность оценки нарушения меж-
предсердного и детального изучения внутрипредсердно-
го проведения в связи со сложностью корректного выде-
ления право- и левопредсердной составляющих. Кроме
того, не существует единых нормативов оценки полу-
ченных результатов и стандартных регистраторов РСУ-
ЭКГ и крупномасштабной ЭКГ.
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До настоящего времени регистрация чреспищевод-
ной (ЧП) ЭКГ для оценки предсердного проведения не
нашла широкого применения в практике в связи с раз-
личными представлениями о формировании предсерд-
ного спайка и техническими проблемами связанными с
выраженным дрейфом изолинии и необходимостью су-
щественного усиления сигнала [9, 22].

Время возникновения внешнего отклонения при
регистрации ЧП ЭКГ на синусовом ритме, в сравнении с
временем возникновения зубца Р на поверхностной ЭКГ
является предметом серьезных дебатов. По Brown и др.
ЧП предсердное отклонение (зубец Р) начинается до на-
чала зубца Р, зарегистрированного во II отведении стан-
дартной ЭКГ. Объяснением этому является то, что дан-
ное начальное отклонение является отражением актива-
ции синусового узла [16, 65]. Однако это предположение
было впоследствии опровергнуто Kistin и др. [44], кото-
рые обнаружили одновременное возникновение зубца
Р на поверхностной и ЧП ЭКГ. Как было продемонстри-
ровано в одном из исследований [44], время между нача-
лом зубца Р при регистрации стандартной ЭКГ до нача-
ла внутреннего отклонения на униполярной ЧП ЭКГ
может колебаться от 30 до 80 мс. (средние значения 56±13
мс.(SD)). В более поздних работах Bincley и др., исследуя
длительность зубца Р на биполярной ЧП ЭКГ, зарегист-
рировано время проведения возбуждения 59±13 мс., у
пациентов с нормальными размерами левого предсер-
дия и 77±11 мс., у больных с увеличенными размерами
левого предсердия. В исследовании Bincley и др., время
между началом предсердной активации до начала внут-
реннего отклонения при регистрации униполярной ЧП
ЭКГ было в пределах 30 мс., с колебаниями от 20 до 50 мс
[15]. Близкие значения получены при регистрации бипо-
лярной ЧП ЭКГ.

В исследованиях Shenasa и др., время проведения
возбуждения от высоких отделов правого предсердия по
данным ЭндоЭФИ до первого отклонения на ЧП ЭКГ на
синусовом ритме составило 37±21 мс у пациентов кото-
рым проводилось исследование по поводу суправент-
рикулярных тахикардий. В более ранней литературе при-
ведены данные о максимальной амплитуде чреспище-
водного зубца Р [64]. Величина среднего вольтажа внут-
реннего отклонения измеряемого от положительного
пика к отрицательному при униполярной ЧП записи ко-
лебалось от 1 до 2 мВ (05-2,7 мВ). При регистрации бипо-
лярной ЧП ЭКГ, полученные значения были немного
ниже и в среднем составили 0,7 мВ (0,25-2,0 мВ) [19, 20] и
в последующих исследованиях достоверных различий
между величиной среднего вольтажа зубца Р в уни- и
биполярных отведениях не выявлено.

Происхождение ЧП предсердной электрограммы до
сих пор является предметом дискуссий. В одних исследо-
ваниях [47, 72] и в клинической практике ЧП отведения
использовались для регистрации активности левого пред-

сердия, заменяя собой электрограмму коронарного си-
нуса по результатам ЭндоЭФИ. Prystowsky и др., иссле-
довали пациентов с ортодромной реципрокной тахикар-
дией и сравнивали время ответа зарегистрированного на
ЧП ЭКГ в различных положениях электрода в пищеводе
с электрограммой из КС и пучка Гиса во время проведе-
ния ЭндоЭФИ [55].

Авторы продемонстрировали, что величина ЧП вен-
трикулоатриальных интервалов при ортодромной рецип-
рокной тахикардии могут различаться по сравнению с
результатами ЭндоЭФИ на 50 мс., что зависит от различ-
ных позиций пищеводного электрода: более короткие
интервалы зарегистрированы с более дистальных лока-
лизаций электрода. Исследователи сделали вывод, что ЧП
предсердные электрограммы не столько отражают ак-
тивность левого предсердия, сколько активность задних
парасептальных отделов обеих предсердий. Shenasa и др.,
используя похожий подход показали [64], что ЧП пред-
сердные электрограммы, зарегистрированные на сину-
совом ритме и при ортодромной реципрокной тахикар-
дии совпадают с электрограммами записанными от ниж-
неперегородочной области правого предсердия (эндо-
кардиальный электрод расположен в позиции для регис-
трации ЭГ пучка Гиса).

Эти результаты противоречат данным Bagliani и др.
[10], которые используя ЧП биполярный электрод с рас-
стоянием между полюсами 4 см., измеряли время от на-
чала ЧП волны Р до локальной деполяризации предсер-
дий на синусовом ритме по данным ЭндоЭФИ, с актива-
цией зубца Р на поверхностной ЭКГ. Полюса электрода
установлены в месте минимального порога стимуляции.
Биполярные ЧП ЭКГ регистрировались позже, чем спай-
ки предсердий на ЭГ пучка Гиса (P-A Eso в среднем со-
ставило 54±15 мс., от 30 до 85 мс., P-His- 35±10 мс., от 15-
65 мс.). В исследованиях Ishinaga и др., ЧП предсердные
электрограммы всегда совпадали с предсердными спай-
ками из проксимального коронарного синуса при сти-
муляции высоких отделов правого предсердия и предше-
ствовали электрограмме из дистальных отделов коронар-
ного синуса (разница 26±5 мс) [41]. Главным недостат-
ком данных исследований является отсутствие прямой
параллельной записи потенциалов предсердий и ЧП ЭКГ.
Одновременная ЧП и эндокардиальная запись потенциа-
лов левого предсердия полученная при помощи транс-
септальной пункции и через открытое овальное окно
были проведены в небольшом количестве исследований
[41, 55, 64].

Таким образом, изучение особенностей предсерд-
ного проведения у больных с ФП, разработка неинвазив-
ного, атравматичного, по информативности сопостави-
мого с результатами ЭндоЭФИ, легковоспроизводимого
способа определения внутри- и межпредсердного про-
ведения возбуждения, является актуальной задачей со-
временной кардиологии.
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