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ВВЕДЕНИЕ
Несмотря на значительный прогресс в кардио�

логии, аритмии сердца продолжают лидировать
среди основных причин смертности человека.
Клинический арсенал предупреждения и лече�
ния аритмий включает фармакологические и
хирургические методы. Однако за последние
полвека к ним добавилась и выдвинулась на ве�
дущее место электрическая стимуляция сердца,
ставшая одним из важнейших терапевтических
методов восстановления нормального кровооб�
ращения. Миллионы людей в настоящее время
живы благодаря имплантированным кардиости�
муляторам и дефибрилляторам. Сегодня ежегод�
но в мире имплантируется около 900 тыс. элек�
трокардиостимуляторов и 200 тыс. кардиоверте�
ров�дефибрилляторов.

Изучение фундаментальных механизмов сти�
муляции и дефибрилляции имеет длинную исто�
рию, насчитывающую более трех столетий [1–3].
Однако до недавнего времени эти исследования
были затруднены ввиду отсутствия адекватных
теоретических и экспериментальных методов,
позволявших измерять трансмембранный потен�
циал во время приложенных внешних стимулов.
Классические электродные методы, разработан�
ные в XIX и XX столетиях и остававшиеся до не�
давнего времени единственным методом исследо�
ваний в фундаментальных и клинических лабо�
раториях, не позволяли проводить измерения
трансмембранного потенциала из�за сильного
артефакта, возникающего во время электричес�
кой стимуляции или дефибрилляционного шока.
Параллельно с экспериментальными сложностя�
ми теоретические концепции стимуляции и де�
фибриляции также не могли объяснить природу
многих эмпирически установленных фактов.

Необходимые адекватные экспериментальные
и теоретические методики появились лишь в пос�
ледние два десятилетия XX века. К ним относят�
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ся экспериментальная методика флуоресцентно�
го картирования трансмембранного потенциала с
помощью потенциал�чувствительных красителей
[4], которая толерантна к внешнему электричес�
кому полю [5, 6], а также теоретическая методи�
ка, основанная на формализме бидоменных моде�
лей [7–11]. В этой главе мы рассмотрим одну из
самых передовых теорий электрической стиму�
ляции сердца – гипотезу виртуальных электро�
дов, которая появилась десятилетие назад благо�
даря развитию новых исследовательских мето�
дик, включающих оптическое картирование и
бидоменное моделирование.

Физиология возбуждения сердечного
синцития

В рамках бидоменной модели сердечный син�
цитий можно представить в виде двух трехмер�
ных пространств: внутриклеточного и внекле�
точного. Эти два пространства сообщаются меж�
ду собой посредством пассивных токов,
преодолевающих сопротивление мембраны кар�
диомиоцита, и активных ионных токов, завися�
щих от трансмембранного потенциала и време�
ни. В покое между двумя пространствами суще�
ствует разница потенциалов, известная как
потенциал покоя, равная минус 80–90 мВ. Для
возникновения и распространения волны воз�
буждения необходима инициальная деполяри�
зация сердечной мембраны в сравнительно не�
большой группе клеток. Такая деполяризация
может быть вызвана путем внутриклеточной
или внеклеточной стимуляции. При внутри�
клеточной стимуляции используется микро�
электрод, который вводится внутрь клетки.
Сердечная клетка имеет характерный диаметр
10–20 микрометров (мкм), что делает этот ме�
тод стимуляции неприменимым в клинической
ситуации. Внеклеточная стимуляция достига�
ется путем высвобождения импульсного тока,
распространяющегося во внеклеточной плазме.
Этот импульс вызывает изменение потенциала
во внутриклеточном пространстве и, таким об�
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разом, меняет трансмембранный потенциал,
вызывая клеточную деполяризацию.

Инициальная надпороговая деполяризация
вызывает активацию натриевых каналов, начи�
нающую генерацию потенциала действия. Эта
локальная деполяризация распространяется на
соседние клетки и вызывает новую деполяриза�
цию, открывающую натриевые каналы уже в
этих соседних клетках, и так далее. Таким об�
разом, запускается триггерная волна возбужде�
ния, известная так же как автоволна [12]. То�
чечные ионные механизмы деполяризации на
клеточном уровне известны и описаны достаточ�
но детально [13]. Однако пространственные ме�
ханизмы деполяризации до последнего времени
оставались малоизученными. Бидоменная мо�
дель и оптическое картирование позволили зна�
чительно улучшить понимание именно про�
странственных механизмов стимуляции.

Бидоменная модель
В настоящее время бидоменная модель широко

используется в математических и прикладных
исследованиях в области электрофизиологии серд�
ца. Сердечная ткань рассматривается в виде двух
взаимопроникающих внутри� и внеклеточных
пространств, каждое из которых характеризуется
разной проводимостью импульсов относительно
мышечных волокон в продольном и поперечном
направлениях [10, 11]. Фазовые переменные,
описывающие систему, являются внутриклеточ�
ными (φi) и внеклеточными (φe) потенциалами,
которые могут быть рассчитаны в любой зоне
интереса домена Ω. Трансмембранный потенци�
ал определяется как Vm = φI – φe. Представлен�
ная система уравнений “реакция–диффузия”
может описать бидоменную модель:

 ; (1)

 в Ω , (2)

где  и  – внутри� и внеклеточная тензорная
проводимость соответственно; Im – объемная
плотность трансмембранного тока; Io – объемная
плотность тока стимуляции и дефибрилляции.

Трансмембранный ток определяется как сум�
ма тока электропорации, емкостных и ионных
токов [14]:

 , (3)

где β – отношение “поверхность–объем” (отно�
шение общей площади мембраны к общему
объему ткани); Cm – емкость мембраны; G(Vm, t) –
проводимость электропорации, которая может
быть описана эмперическими уравнениями [15].

Ионный ток Iion(Vm,t) зависит от типа исполь�
зуемой модели кардиомиоцита и может варьиро�

вать от относительно простого, в связи с чем оп�
ределяется менее точно (Beeler–Reuter [16],
BRDR [17]), до более сложного (Luo–Rudy phase
I [18, 19] или II [19], динамическая модель
Hund–Rudy [20]). Эти модели описывают кине�
тику ионных каналов, основываясь на форма�
лизме Hodgkin–Huxley [21].

Флуоресцентное оптическое картирование
Развитие методов оптической регистрации

мембранных потенциалов было вызвано необхо�
димостью преодолеть многие препятствия, воз�
никающие при электрофизиологических иссле�
дованиях, и создать методику “измерения мем�
бранных потенциалов в системах, в которых по
причине их величины, топологии и комплексно�
сти использование электродов является ограни�
ченным или невозможным” [22]. Основываясь
на нашем опыте, этот перечень методических
требований следует дополнить возможностью
регистрации потенциалов действия при наличии
внешних электрических полей, возникающих в
процессе стимуляции и дефибрилляции, так как
это становится невыполнимой задачей при ис�
пользовании экстра� и внутриклеточных элект�
родов вследствие больших электрических помех
внешних полей. Техника оптического картиро�
вания и применения потенциал�чувствительных
красителей в значительной мере способствует
расширению нашего понимания электрофизио�
логии сердца.

Более 30 лет назад исследователи начали изу�
чать молекулярные флуорофоры, которые связы�
вались с цитоплазматической мембраной нейро�
нальных и сердечных клеток и демонстрировали
изменения яркости своего свечения (флуоресцен�
ции) и/или абсорбции в зависимости от изменения
трансмембранного потенциала. Таким образом,
трансмембранный потенциал может быть измерен
по изменению свечения окрашенной флуорофором
ткани и по изменению интенсивности или харак�
теристик длины волны излученного света. В тече�
ние последних 30 лет наиболее успешно применя�
ются несколько разработанных классов флуоро�
форов, к числу которых относятся мероцианин,
оксонол и стириловые красители. При этом сти�
рилы представляют собой наиболее популярное
семейство флуоресцентных красителей, исполь�
зуемых в экспериментальных электрофизиологи�
ческих исследованиях сердца; такие красители,
как RH�237 и di�4�ANEPPS, применяются наибо�
лее часто. Показано, что спектроскопические
свойства этих красителей характеризуются ли�
нейной зависимостью яркостных реакций в от�
вет на изменения трансмембранного потенциала
в пределах нормальных физиологических значе�
ний [23–26].
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В типичном случае методика оптического карти�
рования реализуются на изолированной миокарди�
альной ткани или перфузируемом по методу Лан�
гендорфа сердце, которые подвергаются перфузии
и/или суперперфузии оксигенированным физиоло�
гическим раствором. Сердце окрашивают потенци�
ал�чувствительным флуорофором и освещают све�
том с определенной длиной волны, вызывающей
возбуждение молекул красителя. Спектр таких све�
товых волн может продуцироваться лазером [25],
вольфрамTгалогеновой лампой [25] или свет�эмити�
рующими диодами [27–29]. Эмиссионный свет
фильтруется и собирается с помощью камеры при�
бора с зарядовой связью, в комплиментарной ме�
талл�оксидной полупроводниковой камере или
матрице фотодиодов. После оцифровки оптических
сигналов при частоте 1–5 кГц происходит реконст�
рукция нормализованных двухмерных карт, отра�
жающих характер распространения фронта депо�
ляризации. Многие исследовательские группы ис�
пользуют один [30–32] или два [33] оптических
детектора с панорамным зеркальным расположе�
нием либо три оптических детектора [34], что по�
зволяет регистрировать электрическую активность
на однородной поверхности сердца и воссоздавать
карты распространения сигнала в 3D�режиме.

Виртуальные электроды
и активирующая функция

S. Furman [35] впервые предложил термин
“виртуальный электрод” для объяснения клини�
ческого случая стимуляции с электрода электро�
кардиостимулятора, отдаленного от места его пер�
воначальной имплантации. Позднее этот термин
был адаптирован исследователями, изучающими
как стимуляцию, так и дефибрилляцию, в каче�
стве синонима для более точного термина “акти�
вирующая функция”, который обозначает “дви�
жущую силу”, вызывающую трансмембранный
потенциал в виде деполяризации (положительный
электрод) или гиперполяризации (отрицатель�
ный) в результате воздействия внешнего электри�
ческого поля. Система уравнений бидоменной мо�
дели может быть переписана для трансмембран�
ных (Vm = φI – φe) и внеклеточных (φe) потенциалов
в виде следующих уравнений:

 ; (4)

 . (5)

Во время диастолы градиент трансмембранно�
го потенциала в левой части уравнения (5) мо�
жет игнорироваться, так же как и общий транс�
мембранный ток. Следовательно, единственным
источником изменений трансмембранного по�
тенциала является правая часть уравнения (5),
известная как генерализованная активирующая
функция [36, 37]:

 . (6)
Теоретические предпосылки N. Sepulveda и

соавт. [38], продемонстрировавших, что унипо�
лярный стимул вызывает как положительную,
так и отрицательную поляризацию в двухмер�
ном синцитиуме, стали толчком для количе�
ственного исследования виртуальных электро�
дов и активирующей функции. Виртуальные
катоды и виртуальные аноды индуцируют соот�
ветственно положительные и отрицательные
поляризации (рис. 25.1) [39]. Размер и локали�
зация положительных и отрицательных вирту�
альных электродов зависит как от конфигура�
ции электрического поля (φe), так и от структу�
ры ткани (σi и σe) [36].

Полученные данные позволили объяснить
феномен анодной стимуляции, трактовка кото�
рого избегалась исследователями на протяже�
нии многих лет. В соответствии с классической
теорией электрических цепей анодная стимуля�
ция приводит к гиперполяризации ткани и по�
этому не может вызвать потенциал действия. Тем
не менее, ряд исследователей показал возмож�
ность возбуждения сердечной ткани в результа�
те анодной стимуляции. Теория виртуальных
электродов продемонстрировала возможность
существования виртуальных анодов в сопровож�
дении виртуальных катодов (см. светлые облас�
ти на рис. 25.1, панель Б), поэтому в этих зонах
может возникать потенциал действия.

Ранние теории, прогнозировавшие возмож�
ную эффективность дефибрилляции, полнос�
тью основывались на минимальном градиенте

Рис. 25.1. Виртуальные электроды при точечной стимуля'
ции миокарда. Панель А – центральный виртуальный катод (VC)
и виртуальные аноды (VA) при стимуляции катодным током в
двумерной бидоменной модели. Панель Б – виртуальные элек�
троды при стимуляции анодным током в двумерной бидомен�
ной модели. Панель В – экспериментальная картина распреде�
ления трансмембранной поляризации на поверхности эпикар�
да при катодной стимуляции. Панель Г – экспериментальная
картина, соответствующая анодной стимуляции

Панель А Панель В

Панель Б Панель Г
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внешнего электрического напряжения (fe). Как
доказательство уравнения активирующей функ�
ции (6), градиент напряжения ( φe) все еще ос�
тается важным и тем не менее не является
единственным источником поляризации мемб�
раны. Характер тканевой структуры (σi и σe)
имеет безусловное значение как и микро� и
макроскопическая гетерогенность ткани игра�
ет важную роль в обеспечении субстрата для
виртуальных электродов во время дефибрилля�
ции. Однако пока еще остается неопределен�
ным значение вклада разных градаций ткане�
вой гетерогенности при дефибрилляции. Неко�
торые исследователи отводят большую роль
микроскопической клеточной гетерогенности
[40], в то время как их оппоненты, принимая во
внимание усредняющий эффект электротони�
ческого взаимодействия мелкомасштабных вир�
туальных электродов, убеждены, что важнее ге�
терогенность на более высоком уровне [41].

МЕХАНИЗМЫ ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ
СТИМУЛЯЦИИ СЕРДЦА

Бидоменная модель сердечной ткани значи�
тельно углубила наше понимание механизмов
стимуляции сердца. Гипотеза виртуальных
электродов получила блестящее подтверждение
в экспериментах с использованием флуоресцент�
ных красителей для картирования трансмемб�
ранного потенциала на поверхности эпикарда во
время монополярной (см. рис. 25.1) [39, 42, 43]
и биполярной (рис. 25.2) стимуляции [44, 45].
Этот совместный успех бидоменной модели и
флуоресцентной техники дал толчок интенсив�
ным исследованиям стимуляции и дефибрилля�
ции в рамках данной концепции. Вычисления,
проведенные на основе бидоменной модели в
трех измерениях с учетом наличия омывающей
стенки сердца жидкости (крови), показали, что
жидкость ослабляет эффект виртуальных элек�
тродов, снижая анизотропию вследствие высо�
кой проводимости крови [46]. Однако требуется
провести математическое моделирование стиму�
ляции на более реалистических моделях с уче�
том геометрии миокрада.

Нелинейная модуляция виртуальных
электродов

Виртуальные электроды были предсказаны на
основе линейной пассивной бидоменной модели.
Рассмотрение стимуляции как динамического
процесса с учетом нелинейных свойств ионных
каналов вносит значительные дополнения в пер�
воначально относительно простую картину. Реак�
ция ткани на стимуляцию становится ассиммет�
ричной в случае токов различной полярности.
Например, для слабых подпороговых стимулов,

приложенных в период диастолы, центральная
область виртуального катода значительно боль�
ше по размеру, чем область виртуального анода
во время анодной стимуляции (рис. 25.3) [47].
Этот феномен обусловлен нелинейностью кали�
евых каналов IK1, ответственных за поддержа�
ние трансмембранного потенциала покоя. По�
добная асимметрия, но уже реализованная в сто�
рону усиления гиперполяризации, наблюдается
при стимуляции во время фазы плато, когда ос�
новную роль играют кальциевые ионные кана�
лы [48–50]. Механизмы ионной модуляции из�
менений трансмембранного потенциала при сти�
муляции до сих пор еще плохо понятны и
являются темой текущих исследований многих
научных групп.

Рис. 25.2. Виртуальные электроды при биполярной стиму'
ляции миокарда. Распределение трансмембранного потенци�
ала на поверхности сердца кролика было зарегистрировано с
помощью флуоресцентного красителя di�4�ANEPPS и системы
оптического картирования. Положение анода и катода отмече�
но знаками “+” и “–” соответственно

Рис. 25.3. Демонстрация нелинейности виртуальных элек'
тродов при подпороговой стимуляции импульсами одина'
ковой амплитуды и разной полярности. Панель А – показа�
но распределение трансмембранного потенциала вокруг моно�
полярного анода; четко видны центральная гиперполяризованная
область в виде “собачьей кости” (черная область) и две области
положительной поляризации по обе стороны (светлые области).
Положение электрода указано для объяснения искажений кар�
тины поляризации в области электрода. Панель Б – показана по�
ляризация, вызванная монополярным катодом; видно, что цент�
ральная область деполяризации (белая область) имеет почти
круговую форму, в то время как ожидаемые области гиперпо�
ляризации отсутствуют

–0,5 мА+0,5 мА

Панель А Панель Б

BigBook [210x290]-4.p65 05.05.2009, 18:23561



ЧАСТЬ II.562 Глава 25.

МЕХАНИЗМЫ ГЕНЕРАЦИИ ОТВЕТА
НА СТИМУЛ В ВИДЕ
РАСПРОСТРАНЯЮЩЕГОСЯ
ПОТЕНЦИАЛА ДЕЙСТВИЯ

Два механизма стимуляции:
“make” и “break”

Прикладывая электрический импульс к сердеч�
ной ткани, которая находится в различных состо�
яниях возбудимости и рефрактерности, соответ�
ствующих различным фазам потенциала дей�
ствия, можно заметить, что активация вследствие
приложенного импульса происходит либо в на�
чальный момент включения импульса, либо в мо�
мент сразу после его отключения (рис. 25.4) [51].

Эти два режима, известные около полувека
как “make”� и “break”�возбуждение (make� and
break�excitation), были недавно изучены теоре�
тически [52] и экспериментально [39] в рамках
бидоменной модели.

Make�режим имеет место в случае, когда ка�
тодный или анодный импульс прикладывается
к полностью возбудимой ткани, находящейся в
периоде диастолы (см. схему в правом верхнем
углу рис. 25.4). При достаточном уровне деполя�
ризации в области виртуального катода клетки
достигают порога и вызывают рождение волны
активации (рис. 25.5). Эта волна более вытяну�
та вдоль направления волокон при анодной
make�активации, при катодной она имеет более
округлую форму. Белые линии на рис. 25.5 по�
казывают последовательность распространения
фронтов возбуждения при make�стимуляции.

Если электрический импульс приложен к сер�
дечной ткани в состоянии рефрактерности, то
никакого фронта возбуждения не возникнет в

момент включения импульса (см. рис. 25.5, па�
нели В и Г). Однако в области виртуальных ано�
дов, которая относительно гиперполяризована,
произойдет повторная активация клеток, приво�
дящая к восстановлению возбудимости. После
отключения импульса эти клетки возбудятся в
результате электротонического взаимодействия
с близлежащими деполяризованными областя�
ми виртуальных катодов, создавая таким обра�
зом субстрат для первоначального распростране�
ния волны возбуждения. К тому времени, ког�
да волна пройдет через области виртуальных
анодов, изначально рефрактерная ткань станет
возбудимой снова, и волна продолжит распрос�
траняться во всех направлениях.

Таким образом, при make�возбуждении акти�
вация происходит от виртуальных катодов сра�
зу в момент после приложения стимула, а при
break�возбуждении волна начинает распростра�
няться по виртуальным анодам непосредствен�
но после выключения стимула.

Устранение breakTвозбуждения
с помощью выпрямителя тока

В наших недавних экспериментах мы подтвер�
дили данные лаборатории Wikswo о возможнос�
ти существования make� и break�возбуждения
[44]. Более того, мы сумели объяснить также на�
блюдения B. Hoffman [51], который показал, что
break�возбуждение возможно не только после
длинного стимула, продолжительностью более
100 мс, начиная с рефрактерной фазы, но также
и при относительно коротких диастолических
стимулах (рис. 25.6). Нами было установлено
[44], что сильные надпороговые катодные им�
пульсы вызывают возникновение и распростра�

Рис. 25.4. Иллюстрация протокола, демонстрирующего два вида возбуждения: make и break. Детали в тексте

BigBook [210x290]-4.p65 05.05.2009, 18:23562



Имплантируемые устройства 563

нение фронта возбуждения по всему периметру
центральной области деполяризации в форме “со�
бачьей кости”. Однако понижение интенсивнос�
ти стимула до околопороговой величины приве�
ло к возникновению фронта возбуждения только
в области гиперполяризации, что соответствует
break�возбуждению, как оно описано Wikswo
для длинных систолических импульсов. Однако
B. Hoffman привел наблюдения, которые также
могут быть объяснены break�возбуждением, но
при коротких диастолических импульсах. В этом
есть некоторый парадокс, так как наблюдения
B. Hoffman не были подтверждены независимы�
ми исследованиями.

Дальнейшее изучение этого вопроса привело
к подтверждению наблюдений B. Hoffman (см.
рис. 25.6, панели А и Б). Однако измерения фор�
мы импульса тока и напряжения, производимо�
го генератором тока, показали, что форма им�
пульса тока бифазная. Импульс не прекращает�
ся с выключением генератора. За ним следует
экспоненциальный разряд противоположного
знака, возникающий из�за поляризации стиму�
лирующего электрода. Рис. 25.7 иллюстрирует,
что в данном случае break�возбуждение являет�
ся следствием поляризации электрода и может
быть устранено с помощью выпрямления тока,
предотвращающего возникновение пикового им�
пульса тока во время отключения источника.
Выпрямитель тока в данной работе был сделан
из единичного диода, который предотвращал
вход тока в выход генератора, находящегося в

Рис. 25.5. Схематическое представление make' и break'возбуждения для анодного и катодного точечных стимулов. Кон�
турные линии показывают положение фронта активации в последовательные моменты времени

Панель А Панель В

Панель Б Панель Г

Рис. 25.6. Демонстрация break' и make'стимуляции, вызван'
ных 30 миллисекундными диастолическими импульсами.
Панель А – break�стимуляция. Оптическая запись трансмемб�
ранного потенциала демонстрирует гиперполяризяцию во вре�
мя 1,6 мА стимула (серый прямоугольник). Окончание стимула
вызывает развитие потенциала действия. Панель Б – make�сти�
муляция. Видно, что потенциал действия был вызван до окон�
чания стимула. Панель В – демонстрация break�стимуляции в
работе B. Hoffman и соавт. [51]

Панель БПанель А

Панель В
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Рис. 25.7. Устранение break'возбуждения с помощью выпрямления тока. Оптические сигналы, записанные во время make� и
break�возбуждения в области виртуального анода (гиперполяризация) одновременно с записями тока и напряжения на электродах

Рис. 25.8. Форма импульсного тока и напряжения, записанная со стимулирующего электрода и Pt'Ir'диска. Измерения
производились с использованием и без использования выпрямителя тока (диода)
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неактивном состоянии. Таким образом парадокс
B. Hoffman был разрешен. Он является след�
ствием свойств поляризующихся матералов, из
которых изготовлен стимулирующий электрод.

Этот эффект имеет важное клиническое зна�
чение, так как аналогичные измерения формы
импульса могут наблюдаться в клинической
практике. Мы регистрировали значительные
пики тока во время отключения импульса с ис�
пользованием электрода фирмы Medtronic (рис.
25.8). Этот “разряд” поляризации после выклю�
чения тока электрода вызывает уменьшение
анодного порога возбуждения, так как катодное
break�возбуждение имеет более низкий порог,
чем анодное make�возбуждение.

МЕХАНИЗМЫ ДЕФИБРИЛЛЯЦИИ
Несмотря на все предпринимаемые попытки уче�

ных, клиницистов, исследовательских групп фар�
мацевтических компаний, до сих пор нет альтерна�
тивной фармакологической кардиоверсии, которая
по своей эффективности могла бы сравниться с де�
фибрилляцией электрическими импульсами. Се�
годня дефибрилляция является единственным ви�
дом терапии, доказавшим свою эффективность в
предотвращении внезапной сердечной смерти
(ВСС). Доскональные знания биофизики ионных
каналов и клеточных сигнальных каскадов позво�
лили синтезировать множество агонистов и антаго�
нистов, однако этого оказалось недостаточно для
создания безопасных и эффективных антиаритми�
ческих препаратов. В отличие от медикаментозно�
го подхода в лечении аритмий электроимпульсная
терапия постоянно совершенствуется, что повыша�
ет ее безопасность и эффективность.

Однако, несмотря на достижения последних
десятилетий, дефибрилляция все же не лишена
побочных эффектов, которые включают в себя
как сократительную, так и электрическую дис�
функцию миокарда [53–55]. Помимо прямого
физического повреждения сердца дефибрилли�
рующие токи вызывают функциональные нару�
шения в миокарде [56, 57]. В связи с этим край�
не желательным является уменьшение мощно�
сти электрического разряда. Таким образом,
спустя столетие после своего открытия основные
механизмы дефибрилляции все еще продолжа�
ют оставаться предметом горячих дискуссий.

Для того чтобы купировать аритмию методом
шоковой терапии, электрический разряд дол�
жен: 1) уничтожать все или большинство вол�
новых фронтов, поддерживающих желудочко�
вую тахикардию/фибрилляцию желудочков
(ЖТ/ФЖ); 2) не вызывать реиндукцию ЖТ/ФЖ;
3) подавлять источники ЖТ/ФЖ, имеющие фо�
кусное происхождение; 4) не угнетать постшо�
ковое восстановление синусового ритма.

Теории дефибрилляции
В 1899 г. J. Prevost и F. Battelli [58], обнару�

жив, что мощными электрическими разрядами
можно купировать фибрилляцию миокарда,
сформулировали первую теорию дефибрилля�
ции, в основе которой лежало “парализующее”
воздействие на миокард мощного электрическо�
го шока. Первенство этой теории было оспорено
в 1939 г. Н. Гурвичем и Г. Юниевым, впервые
предложившими теорию стимулирующего воз�
действия шока [59]. Авторы постулировали, что
механизмы дефибрилляции основаны на пря�
мом раздражающем и возбуждающем эффекте
дефибриллирующего тока.

Позднее теория стимулирующего воздействия
дефибриллирующего тока была усовершенство�
вана c помощью гипотезы критической массы,
согласно которой для полного купирования фиб�
рилляции необходимо подвергнуть полной де�
фибрилляции критическую массу миокарда
(75–90%) [60–62]. Согласно этой теории оста�
точные зоны фибриллирующего миокарда,
неохваченные электрическим разрядом, могут
восстанавливаться спонтанно.

В 1967 г. А. Fabiato и соавт. [63] впервые проде�
монстрировали, что между шок�индуцированной
фибрилляцией и дефибрилляцией существует вза�
имосвязь по механизму, который они назвали “по�
рогом синхронного ответа”. Позже группа исследо�
вателей во главе с P. Chen [64] усовершенствовала
эту гипотезу, которая сейчас хорошо известна как
“верхний порог уязвимости”. Данная гипотеза
предполагает, что для достижения эффективного
шока дефибриллирующий ток должен подавлять
все фронты волн фибрилляции, создавая достаточ�
ный градиент напряжения, превосходящий верх�
ний порог уязвимости во всех участках миокарда.
В противном случае возникает реиндукция фиб�
рилляции. Эта гипотеза была подтверждена резуль�
татами ряда экспериментальных [62, 65, 66] и кли�
нических [67, 68] исследований.

Несмотря на ранее опубликованную работу
N. Wiener и A. Rosenblueth [69], представивших
концепцию стимул�индуцированных волн ре�
ентри, лишь в 1989 г. D. Frazier [70] и соавт.
впервые в эксперименте получили доказатель�
ство этого механизма возникновения аритмий,
назвав его “стимул�индуцированной критичес�
кой точкой”. Авторы показали, что направлен�
ность петли ре�ентри предопределяется направ�
лением постшокового градиента реполяризации
и градиентом напряжения приложенного дефиб�
риллирующего тока [71, 72].

В 1998 г. S. Dillon и K. Kwaku предложили
гипотезу “прогрессирующей деполяризации”
дефибрилляции и шок�индуцированной фиб�
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рилляции [73]. Эта теория развивала гипотезы
критической массы миокарда, порога синхрон�
ного ответа и верхнего порога уязвимости, но
иначе интерпретировала полученные экспери�
ментальные доказательства. Гипотеза прогрес�
сирующей деполяризации постулирует: 1) по�
степенно увеличивающаяся величина шоков
вызывает деполяризацию; 2) постепенно увели�
чивается рефрактерность миокарда; 3) прогрес�
сивно погашаются постшоковые волновые
фронты; 4) удлиняется и синхронизируется пост�
шоковая реполяризация; 5) прогрессивно увели�
чивается объем желудочков сердца; 6) прогрессив�
но уменьшается вероятность развития фибрилля�
ции после шока. Таким образом, эта теория
базируется на том, что увеличение длительности
реполяризации и рефракторных периодов приво�
дит к эффективному устранению возбудимых
окон (gap) проведения импульсов и купирова�
нию фибрилляции.

Вместе с этим, находясь в противоречии с кон�
цепцией S. Dillon и K. Kwaku, теоретические и
экспериментальные данные подтверждают воз�
никновение виртуальных электродов противо�
положных полярностей в ответ на приложенные
стимулы [5, 38, 39, 42, 52, 74]. Хотя дефибрил�
лирующий ток может удлинять реполяризацию

в некоторых участках миокарда, в других зонах
она может укорачиваться. Таким образом, меха�
низм возникновения виртуальных электродов
ставит под сомнение все выше описанные теории
дефибрилляции, так как они принимают в рас�
чет лишь раздражающее воздействие дефиб�
риллирующего тока. Гипотеза виртуальных
электродов дефибрилляции является альтерна�
тивной теорией, которая учитывает как шок�ин�
дуцированное возбуждение, так и гашение воз�
буждения под действием электрического шока
[5, 75, 76].

Гипотеза виртуальных электродов
дефибрилляции – роль гашения
возбуждения и повторной активации

Гипотеза виртуальных электродов была первой
попыткой объяснения шок�индуцированного воз�
буждения в качестве механизма развития как
дефибрилляции, так и шок�индуцированных ре�
ентри аритмий. В момент стимулирующего воз�
действия внешнего электрического поля участки
миокарда могут находиться в состоянии деполя�
ризации или реполяризации. Деполяризация
может привести к увеличению длительности
потенциала действия, если миокардиальная ткань
пребывает в состоянии рефрактерности (рис. 25.9,
средняя часть), или к активации, если ткань на�
ходится в возбудимом состоянии. Гиперполяри�
зация может укоротить потенциал действия и
вызвать полную реполяризацию ткани (рис. 25.9,
верхняя часть), восстановив возбудимость. Этот
феномен часто рассматривается как гашение воз�
буждения (“de�excitation”) и как ответ “все или
ничего”. Кроме того, за погашенным возбужде�
нием следует повторная активация, вызванная
постшоковой волной распространения импульса
(рис. 25.9, нижняя часть).

Дальнейшая иллюстрация одновременного
шок�индуцированного увеличения и укорочения
потенциала действия представлена на рис. 25.10,
панель А  [77], где отображены карты постшоко�
вого (+200 В) трансмембранного потенциала (ле�
вая часть), длительности потенциала действия
во время контрольного сокращения (средняя
часть) и после разряда (правая часть). Потенци�
алы действия укорачивались в участках с отри�
цательной поляризацией и удлинялись в зонах
положительной поляризации, что приводило к
увеличению дисперсии реполяризации. В про�
тивоположность этому на рис. 25.10, панель Б
показан ответ, который возникал как удлинение
потенциала действия во всех участках, где на�
пряжение разряда возрастало до +300 В. В зонах
с положительной поляризацией различия неве�
лики (показаны красным цветом), однако в от�
рицательно поляризованных участках наблюда�

Рис. 25.9. Реакции ткани в ответ на поляризацию вирту'
альных электродов. Виртуальный анод гасит возбуждение (de�
excitation) в ткани и укорачивает потенциал действия и реф�
рактерный период. Виртуальный катод увеличивает длитель�
ность потенциала действия и рефрактерного периода. Если
гашение возбуждения полностью или частично восстанавлива�
ет возбудимость в зоне виртуального анода, или если виртуаль�
ный катод находится в пределах одной неизменной области, то
наступает повторная активация
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лись значительные различия (показаны голу�
бым цветом). В этих участках потенциалы дей�
ствия укорачивались под воздействием разряда
напряжением +200 В и удлинялись вследствие
гашения возбуждения в ответ на разряд напря�
жением +300 В.

Механизм фазовой сингулярности,
вызванной виртуальными электродами

Аритмии, индуцируемые электрическим раз�
рядом, открыты более 150 лет назад М. Hoffa и
С. Ludwig [3]. С того времени сделано множество
экспериментальных и теоретических исследова�
ний, посвященных изучению взаимосвязи меж�
ду дефибрилляцией и шок�индуцированным
аритмогенезом. Можно допустить, что электри�
ческие разряды вызывают аритмии по механиз�
му циркуляции волны возбуждения (ре�ентри) и
что дефибриллирующие токи не эффективны,
потому что они либо не подавляют активность
фибриллирующего миокарда, либо запускают
новые контуры ре�ентри. В связи с этим суще�
ственным является обсуждение шок�индуциро�
ванных аритмий с позиций гипотезы виртуаль�
ных электродов дефибрилляции.

Широко известен тот факт, что разряд, нане�
сенный в период рефрактерности миокарда, мо�
жет индуцировать аритмию посредством наруше�
ния процесса возбуждения [75, 78, 79]. На
рис. 25.11 показано, каким образом модель пост�
шоковой поляризации виртуальных электродов
может привести к формированию ре�ентри [75].
Панель А иллюстрирует постшоковую поляриза�
цию виртуального электрода. Гашение возбужде�
ния наступает только в наиболее отрицательно
поляризованном участке (вблизи правого нижне�
го угла рисунка). После разряда положительно
поляризованный участок, электротонически вза�
имодействующий с гиперполяризованной (с пога�
шенным возбуждением) зоной, формирует новый
фронт волны, который распространяется в на�
правлении слева направо (панель Б). Этот новый
волновой фронт активации затем медленно идет
вверх, к участку миокарда, вышедшего из состо�
яния рефрактерности, создавая петлю ре�ентри
(панель В). Окружностью на панели А выделена
зона шок�индуцированной фазовой сингулярнос�
ти [80], ответственной за возникновение ре�ентри.

Впоследствии Y. Cheng и соавт. [77] продемон�
стрировали, что формирование петли ре�ентри по
механизму фазовой сингулярности преимуще�
ственно зависит от величины приложенного элек�
трического поля. На рис. 25.12 приведен пример
поляризации, опосредованной постшоковым вир�
туальным электродом, и результирующих моде�
лей активации в ответ на разряд – 80 В (панель А),
– 160 В (панель Б) и – 220 В (панель В). На пане�

ли А полное гашение возбуждения наступает
только в наиболее отрицательно поляризованной
зоне (правый нижний угол рисунка, темно�голу�
бой цвет). Как видно на соответствующей акти�
вационной карте, этот регион возбуждается в
первую очередь, затем более медленное возбуж�
дение поднимается вверх в те участки, которые
вышли из состояния рефрактерности. Далее вол�
на возбуждения распространяется в левую часть
рисунка, формируя волновой фронт ре�ентри.
При воздействии тока большей силы (панели Б
и В) большее количество зон полностью гасит�

Рис. 25.10. Одновременное возникновение отрицательной
и положительной поляризаций, индуцированных монофаз'
ным анодным шоком. Панель А – ответ на разряд мощностью
+200 В, вызывающий появление дисперсии реполяризации вы�
сокой степени. Панель Б – ответ на разряд мощностью +300 В,
который увеличивает длительность потенциала действия во
всей исследуемой области. Более детальные пояснения см. в
тексте (публикация с разрешения Y. Cheng и соавт. [77])

Панель Б

Панель А
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Рис. 25.12. Модуляция величины поляризации виртуальных электродов (VEP) и результирующей скорости проведения
шоками различной мощности. Верхняя часть: трансмембранный потенциал в конце шока. Нижняя часть: изохронные карты
постшоковой активации. Панели А, Б и В соответствуют разрядам – 80 В, – 160 В и – 220 В (публикуется с разрешения Y. Cheng и
соавт. [77])

Панель А Панель Б Панель В

Рис. 25.11. Механизм фазовой сингулярности, индуцированной виртуальными электродами. Панель А – постшоковая модель
поляризации виртуальных электродов (VEP). Панель Б – сразу после разряда активация распространяется на участок миокарда с
погашенным возбуждением в нижнем правом углу, затем направляется вверх в вышедший из рефрактерности миокрад, формируя
петлю ре�ентри (панель В). Панель Г – оптическая регистрация из восьми точек, отмеченных красной стрелкой на панели Б. Панель Д –
оптическая регистрация из 18 точек, отмеченных синей стрелкой на панели Б (публикуется с разрешения I. Efimov и соавт. [75])

Панель А Панель Б Панель В

Панель ДПанель Г
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ся (темно�голубой цвет). В связи с этим волновой
фронт повторного возбуждения генерируется на
большей площади, быстро активируя полностью
погашенные участки. Такое быстрое возбужде�
ние не позволяет вывести из рефрактерного со�
стояния зоны с частично погашенным возбуж�
деннием, поэтому в этих случаях ре�ентри не
формируется. Таким образом, скорость прове�
дения постшокового волнового фронта зависит
от величины поляризации виртуального элект�
рода (степени шок�индуцированного гашения
возбуждения).

По�видимому, чем больше натриевых каналов
отрицательная реполяризация переводит в состо�
яние полной активации после инактивной фазы,
тем быстрее проведение постшоковой волны воз�
буждения. В настоящее время предполагается,
что взаимосвязь между скоростью проведения и
отрицательной поляризацией лежит в основе ме�
ханизмов верхнего и нижнего порогов уязвимос�
ти [81]. При шоках низкой мощности, в резуль�
тате которых достигаются неадекватные значе�
ния отрицательной поляризации, постшоковая
проводимость мала, что приводит к развитию
фазовых сингулярностей. При шоках высокой

мощности развивается значительный градиент
поляризации, что приводит к сверхнормальной
проводимости, которая немедленно ликвидирует
возбудимые окна. Только шоки “умеренной”
мощности могут задавать такие скорости прове�
дения, которые способны формировать фазовые
сингулярности и контуры ре�ентри, как показа�
но на рис. 25.12, панель А.

Направление петли шокTиндуцированной
циркуляции возбуждения
предопределяется поляризацией
виртуальных электродов, а не градиентом
реполяризации

D. Frazier и соавт. были первыми, кто в экспе�
рименте продемонстрировали, что создаваемое
точечной стимуляцией поперечное поле приводит
к возникновению критической точки и развитию
ре�ентри. Этот механизм определяет направление
вращения индуцируемой петли ре�ентри, которое
зависит от градиента реполяризации, предше�
ствующей шоку, а также от приложенного гради�
ента напряжения. Инверсия каждого из этих гра�
диентов будет приводить к изменению направле�
ния вращения ре�ентри. В противоположность

 Рис. 25.13. Ре'ентри, индуцированное электрическими шоками, приложенными во время стимуляции из трех различных
точек.  Колонки слева направо: активация, реполяризация, прешоковый трансмембранный потенциал, постшоковый трансмемб�
ранный потенциал и постшоковая активация. Ряды сверху вниз: стимуляция из верхушки, стимуляция из правого желудочка (RV),
стимуляция из левого желудочка (LV). Направление шок�индуцированного ре�ентри сохраняется, несмотря на градиент реполяри�
зации (публикуется с разрешения Y. Cheng и соавт. [82]). Правый желудочек – RV, левый желудочек – LV
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этому механизм фазовой сингулярности, индуци�
рованной виртуальными электродами [75], пред�
полагает, что направление вращения определяет�
ся только постшоковой поляризацией виртуаль�
ных электродов, а не градиентом реполяризации.

Эта гипотеза была успешно подтверждена в се�
рии экспериментов, выполненных группой ис�
следователей во главе с Y. Cheng [82]. Модель
представлена на рис. 25.13. В первых двух колон�
ках показаны соответственно изохронные карты
активации и реполяризации миокарда при сти�
муляции из трех различных точек. Третья и чет�
вертая колонки представляют пре� и постшоко�
вый трансмембранный потенциал. Как видно из
карт постшокового потенциала, шок�индуциро�
ванная полярность виртуальных электродов до�
минирует, несмотря на направление реполяриза�
ции. В последней колонке показана постшоко�
вая активация с циркуляцией возбуждения в
направлении против хода часовой стрелки во
всех случаях. Таким образом, результаты экспе�
риментов подтверждают механизм фазовой син�
гулярности, индуцированной виртуальными
электродами, и противоречат гипотезе критичес�
кой точки механизма ре�ентри, индуцированной
поперечным полем.

Демонстрация более детального анализа этих
двух механизмов представлена на рис. 25.14. На
обеих панелях плоский волновой фронт распро�
страняется в направлении сверху вниз с величи�
ной трансмембранного потенциала, отраженной
разной интенсивностью серого цвета. Панель А
отображает механизм критической точки ре�ен�
три, индуцированной поперечным полем, где
предполагается, что точка стимуляции, являю�
щаяся катодом, генерирует вблизи себя положи�
тельную поляризацию. В этом механизме особое
значение имеют два момента: критическое вос�

становление, представленное на рисунке лини�
ей, разделяющей миокард на рефрактерный и
возбужденный на исходе потенциала действия,
и критическая деполяризация, показанная ок�
ружностью, которая разделена на подпороговую
и сверхпороговую деполяризации. Верхний по�
люс окружности критической деполяризации
соответствует возбужденному состоянию мио�
карда, генерирующему новый волновой фронт.
Две точки пересечения критической деполяри�
зации и критического восстановления представ�
ляют собой зоны гашения волн и носят название
критических точек [70] или точек фазовой син�
гулярности [68]. Этот механизм подразумевает,
что инверсия реполяризации приведет к возник�
новению волнового фронта в нижнем полюсе ок�
ружности критической деполяризации и полно�
стью изменит хиральность.

Рис. 25.14, панель Б демонстрирует гипотезу
фазовой сингулярности, индуцированной вирту�
альными электродами. Данная гипотеза гласит,
что точечная стимуляция приводит к формиро�
ванию зон смежной положительной и отрица�
тельной поляризации. В случае стимуляции с
катода точка стимуляции поляризуется поло�
жительно с образованием с обеих сторон двух
негативно поляризованных (с погашенным воз�
буждением) участков. Механизм фазовой син�
гулярности не подтверждает существование
возбудимой зоны на исходе потенциала дей�
ствия, так же как и отрицательно поляризован�
ных участков ткани с погашенным возбуждени�
ем, которые, несмотря на реполяризацию, при�
водят к формированию возбудимых зон. В итоге
формируется два волновых фронта, образовав�
шихся в зонах смежной положительной и отри�
цательной поляризации, и четыре точки гаше�
ния волн или точек фазовой сингулярности. На

Рис. 25.14. Схематичные изображения механизмов образования индуцированной поперечным полем критической точки
(CFICP) и фазовой сингулярности, индуцированной виртуальными электродами (VEIPS). Более детальные пояснения см. в
тексте (публикуется с разрешения Y. Cheng и соавт. [82])

Панель А Панель Б
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рис. 25.13 можно наблюдать только одну из
четырех точек фазовой сингулярности. Инверсия
градиента реполяризации может сместить лока�
лизацию двух волновых фронтов при повторном
возбуждении, но никогда не изменит их направ�
ление.

ШокTиндуцированная полярность
виртуальных электродов как механизм
неэффективной дефибрилляции

До сих пор представленные выше модели рас�
сматривались в рамках шок�индуцированного
аритмогенеза. Однако при желудочковых тахиа�
ритмиях также возникает шок�индуцированная
полярность виртуальных электродов, которая
может быть причиной неэффективности дефиб�
риллирующих токов. На рис. 25.15 представлен
пример неэффективного купирования ЖТ моно�
фазными дефибриллирующими шоками – 100 В
с правожелудочкового электрода имплантируе�
мого кардиовертера�дефибриллятора (ИКД) [83].
На панелях 5–6 шок�индуцированная поляр�
ность виртуальных электродов полностью устра�
няет ЖТ. Но вследствие большого градиента по�
лярности виртуальных электродов немедленно
возникает новая ре�ентри ЖТ по механизму фа�
зовой сингулярности, индуцированной вирту�

альными электродами [75]. Субстрат ре�ентри этой
тахикардии имеет несомненные отличия от прешо�
ковой ЖТ, подтверждая тот факт, что разряд, ко�
торый купировал предсуществующую ЖТ, иници�
ировал новую ЖТ, в результате чего дефибрилля�
ция не имела успеха.

РОЛЬ ЭЛЕКТРОПОРАЦИИ
Возникающая в процессе дефибрилляции

трансмембранная поляризация, индуцирован�
ная виртуальными электродами, может дости�
гать большой величины и в некоторых случа�
ях вызывать нарушение целостности наруж�
ных клеточных мембран [84, 85]. Этот эффект
называется электропорацией. С одной сторо�
ны, электропорация ограничивает порог поля�
ризации виртуальных электродов посредством
формирования мембранных пор с низким со�
противлением, которые шунтируют трансмем�
бранный потенциал и даже делают невозмож�
ным поддержание потенциала покоя до тех
пор, пока поры не закроются [84]. С другой
стороны, электропорация, изменяя электро�
физиологические свойства ткани, может спо�
собствовать поддержанию аритмии. Экспери�
ментальные данные свидетельствуют о том,
что постшоковая электропорация может при�

Рис. 25.15. Разряд купирует желудочковую тахикардию через эффект виртуальных электродов. Карты трансмембранного
потенциала в течение 8 мс неэффективного монофазного шока. 1 – возбуждение ре�ентри перед нанесением разряда; 5–6 –
типичная поляризация виртуальных электродов с зонами синхронной положительной (красного цвета) и отрицательной (голубого
цвета) поляризации полностью подавляет ре�ентри (публикуется с разрешения I. Efimov [83])
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Рис. 25.16. Анодный и катодный дефибриллирующие шоки, приложенные с электрода ИКД. На панели А представлено –
левая часть: трансмембранный потенциал перед и после анодного разряда (+100 В, 8 мс). Средняя часть: распространение пост�
шоковой активации. Зоны, которые активируются первыми, соответствуют виртуальным катодам. Активация затем распространя�
ется к зоне реального анода, уничтожая себя и не вызывая индукции аритмии. Правая часть: диаграмма постшоковой активации.
Панель Б – для катодного шока (–100 В, 8 мс) описания панелей подобны описанию на панели А. В данном случае активация сразу
распространяется кнаружи от реального катода к виртуальным анодам, где создается субстрат ре�ентри, запускающий устойчивую
аритмию (публикуется с разрешения Y. Yamanouchi [86])

вести к появлению новых фокусов электричес�
кой активности [53]. Однако в клинической
практике про� и антиаритмический эффекты
электропорации остаются предметом для дис�
куссий [54]. Данные, полученные при тестиро�
вании ИКД, отчетливо свидетельствуют о том,
что восстановление спонтанного синусового
ритма не происходит сразу после шока, что
требует стимуляции сердца в течение несколь�
ких секунд после нанесения дефибриллирую�
щего разряда. Этот интервал по времени соот�
ветствует периоду закрытия мембранных пор,
формирующихся под воздействием электропо�
рации.

КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ГИПОТЕЗЫ
ВИРТУАЛЬНЫХ ЭЛЕКТРОДОВ
ДЕФИБРИЛЛЯЦИИ

Гипотеза виртуальных электродов дефибрил�
ляции наряду с методикой оптического карти�
рования позволила сделать большой рывок впе�
ред, объяснив многие наблюдаемые экспери�
ментальные и клинические феномены, которые
оставались загадкой, как для ученых, так и для
клиницистов. Многие из этих открытий нашли
клиническое применение, что способствовало
повышению безопасности и эффективности де�
фибрилляции.

Панель А

Панель Б

Роль виртуальных электродов
и полярности дефибриллирующего тока

Экспериментальные модели оптического кар�
тирования выявили преимущество анодного
шока по сравнению с катодным разрядом, выс�
вобождаемых с эндокардиальных электродов
ИКД [5, 86]. Рис. 25.16 иллюстрирует основную
концепцию. Во время нанесения анодного раз�
ряда (панель А) виртуальные катоды, возника�
ющие вблизи реального анода, формируют вол�
новые фронты, распространяющиеся внутрь, по
направлению к зоне с подавленным возбуждени�
ем. Эти волновые фронты часто сталкиваются и
аннигилируют друг друга, тогда как положи�
тельная поляризация, возникающая под реаль�
ным катодом во время катодного разряда (па�
нель Б), формирует волновые фронты, которые
направляются кнаружи, создавая так называе�
мую “угловую комнату” (по выражению Art
Winfree) для поддержания устойчивой петли ре�
ентри. Эти экспериментальные данные не так
давно были подтверждены мета�анализом ре�
зультатов клинических исследований по изуче�
нию полярности разрядов ИКД, который пока�
зал, что по сравнению с катодными разрядами
величина анодных шоков ниже порога дефиб�
рилляции (DFT) на 14,8%, что приводит к его
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уменьшению у 83% больных. Предполагается,
что более низкое значение порога дефибрилля�
ции возникает из�за снижения возможности по�
вторной инициации ре�ентри тахиаритмий, воз�
никающих после шока.

Оптимизация формы волны
Гипотеза виртуальных электродов определи�

ла эффективность различных форм дефибрилли�
рующих импульсов. Общепринятым считался
тот факт, что бифазные дефибриллирующие
токи имеют более низкий порог дефибрилляции,
чем монофазные шоки [87, 88]. Первопричина
этого феномена лежит в теории виртуальных
электродов. Монофазные токи должны превы�
шать верхний порог уязвимости для того, чтобы
избежать формирования шок�индуцированной
фазовой сингулярности, которая может переза�
пускать ре�ентри. Вместе с тем действие второй
фазы бифазных токов противоположно первой
фазе поляризации, так что субстрат для постшо�
ковой циркуляции устраняется. Этот феномен
проиллюстрирован на рис. 25.17. Три карты на
рис. 25.17, панель А демонстрируют развитие
постшоковой поляризации в ответ на приложен�
ные монофазный (+100 В), оптимальный бифаз�
ный (+100/–5 В) и неоптимальный бифазный
(+100/–200 В) дефибриллирующие шоки. Опти�
мальный бифазный разряд не приводит к фор�
мированию ре�ентри, так как полярность вир�
туальных электродов однородна в конце разряда,
в то время как высокий градиент полярности вир�
туальных электродов, вызванный приложенными
монофазным и неоптимальным бифазным шока�
ми, создает субстрат для существования ре�ентри.

Во второй фазе бифазного шока наступающая
“гомогенизация” полярности виртуальных элек�
тродов носит нелинейный характер. После на�
ступления первой фазы гиперполяризованный
участок, вышедший из состояния возбуждения,
легко повторно возбуждается и полностью депо�
ляризуется, в то время как деполяризованные
зоны гасятся лишь частично [75]. Поэтому от�
нюдь не любой бифазный ток способен к созда�
нию гомогенизации миокарда (рис. 25.17, па�
нель А, правая часть). Если энергия второй фазы
ниже определенного порога, гиперполяризацию
будет невозможно инвертировать. В том случае,
если мощность второй фазы будет выше опреде�
ленного уровня, положительная и отрицатель�
ная поляризации станут обратимыми, тем са�
мым создается зеркальная модель полярности
виртуальных электродов, подобная монофазно�
му шоку. И. Ефимов и соавт. [75] обнаружили,
что для оптимального бифазного шока соотно�
шение между второй и первой фазами разряда
должно быть в пределах от 0,2 до 0,7. Это согла�

суется с результатами клинических наблюде�
ний, изучавших волновые формы оптимальных
бифазных шоков [87]. Данные, представленные
на рис. 25.17, панель Б, наводят на мысль о том,
что волновые формы оптимальных бифазных
шоков способны создать абсолютную положи�
тельную поляризацию без возбудимых гиперпо�
ляризованных участков ткани, являющихся
субстратом для постшоковых аритмий.

Формы импульса монофазной восходящей
(ascending ramp) дефибрилляции имеют превос�
ходство по сравнению с нисходящими (descending
ramp) формами [89]. Как показано на рис. 25.18,
панели В и Г, восходящие формы дефибриллиру�
ющего импульса создают максимальную поляри�

Рис. 25.17. Гомогенизация полярности виртуальных элек'
тродов во второй фазе бифазного шока. Панель А – карты
поляризации, отражающие ответы на приложенные монофазный
(+100 В, 8 мс), оптимальный бифазный (+100/–50 В, 8/8 мс) и нео�
птимальный бифазный (+100/–200 В, 8/8 мс) дефибриллирую�
щие шоки. Зона регистрации показана красным квадратом. ИКД –
имплантируемый кардиовертер�дефибриллятор; LA – левое пред�
сердие; LV – левый желудочек; RA – правое предсердие; RV –
правый желудочек. Панель Б – асимметричная инверсия первой
фазы поляризации. На диаграмме показан градиент трансмемб�
ранного потенциала после второй фазы бифазного шока, при этом
мощность его первой фазы была постоянной, а во второй фазе
мощность разряда варьировалась. Положительная поляризация,
вызванная анодной первой фазой шока, полностью инвертиро�
валась при разряде мощностью около 70 В и более, в то время как
для инверсии отрицательной поляризации, вызванной катодной
первой фазой шока, требовался разряд мощностью всего лишь 40 В
(публикуется с разрешения I. Efimov и соавт. [75])

Панель А

Панель Б

BigBook [210x290]-4.p65 05.05.2009, 18:23573



ЧАСТЬ II.574 Глава 25.

зацию в конце шока. Поэтому гашение возбужде�
ния в результате воздействия таких разрядов спо�
собно вызывать более быстрое распространение
импульса в гиперполяризованные (погашенные)
участки и не создает условий для формирования
ре�ентри (рис. 25.18, панель Д). Вместе с тем раз�
ряды с нисходящей волновой формой склонны к
созданию максимальной поляризации перед ко�
нечной фазой шока (рис. 25.18, панель В) и, как
правило, имеют более низкую величину поляри�
зации в конце шока (рис. 25.18, панель Г), что
способствует более низкой проводимости и фор�
мирует субстрат для развития постшоковой цир�
куляции возбуждения по механизму фазовой
сингулярности (рис. 25.18, панель Е) [75].

ВПЕРЕД К ДЕФИБРИЛЛЯЦИИ
С НИЗКОЙ МОЩНОСТЬЮ

Теория виртуальных электродов не только
позволяет объяснить основные механизмы де�
фибрилляции, но также дает нам возможность
по�новому осмыслить подход к традиционной
дефибрилляции. Циркулирующие во время ЖТ
волны очень часто возникают в функционально

или анатомически неоднородных областях, вок�
руг которых формируется петля ре�ентри. Тео�
рия поляризации виртуальных электродов и
активирующей функции позволяет предсказать,
что в ответ на приложенное электрическое поле
области миокарда вблизи ре�ентри будут более
поляризованы по сравнению с окружающими,
более гомогенными тканями. Таким образом,
первоочередное возбуждение субстрата ре�ентри
очень небольшим по величине электрическим
разрядом дестабилизирует и выведет контур ре�
ентри ЖТ из своей стационарности. Однако
внешнее электрическое воздействие должно
быть приложено точно в тот самый момент, ког�
да возбуждение, индуцированное виртуальными
электродами, сможет должным образом взаимо�
действовать с ЖТ, что в итоге приведет к подав�
лению ЖТ. Недавно эта идея была подтвержде�
на и в теории, и в эксперименте [90, 91].

S. Takagi и соавт. [92] подтвердили данную
теорию с помощью двухмерной бидоменной
модели с непроводящим круглым препятствием,
иммитирующим субстрат ре�ентри. На рис. 25.19
показаны примеры успешного и неэффективно�

Рис. 25.18. Восходящие (ascending) и нисходящие (descending) кривые монофазных волновых форм. Панель А – схематич�
ное изображение экспериментальной модели, показывающее места расположения электрода дефибрилляции (зеленые линии), об�
ласть наблюдения (голубой квадрат) и локализацию отдельных оптических следов (синие и красные линии). Панель Б – оптичес�
кие потенциалы действия для восходящих и нисходящих кривых дефибриллирующих волновых форм во время нанесения разряда.
Панель В – DVm для оптических следов, представленных на панели Б. Панель Г – карты поляризации в конце шока. Панель Д –
градиент напряжения в конце шока. Панель Е – карты постшоковой активации (публикуется с разрешения F. Qu и соавт. [89])

Панель А Панель Б Панель В

Панель ЕПанель Г Панель Д
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го применения разряда низкой мощности. При
t=0 мс спиральная волна (S) закрепляется на
препятствии и закручивается против хода часо�
вой стрелки. При t=40 мс был нанесен унифици�
рованный внешний разряд 0,52 В/см. Положи�
тельная и отрицательная поляризации (D+, D–)
могут наблюдаться на участках, противополож�
ных препятствию. Положительная поляриза�
ция приводит к образованию нового волнового
фронта (W), который начинает закручиваться
относительно препятствия по ходу часовой
стрелки. Вращение волнового фронта W против
хода часовой стрелки невозможно вследствие
рефрактерности ткани в этом направлении.
Волновые фронты сталкиваются при t=280 мс,
что приводит к отрыву обеих спиралей от пре�
пятствия. На рис. 25.19, панель Б продемонст�
рирована неэффективная попытка электричес�
кого шока, который был приложен в неопти�
мальный для разряда интервал времени. В этом
случае фронт W может вращаться в обоих на�
правлениях, что приведет к перезапуску спи�
ральной волны.

Недавно наша исследовательская группа под�
твердила существование подобного механизма в
эксперименте на изолированном правом желу�
дочке кролика [90]. На рис. 25.20 представлена
спиральная волна, вращающаяся против хода
часовой стрелки вокруг линии блока, обозначен�
ная черным цветом (панель 1). При t=13,3 мс
был нанесен внешний разряд 0,58 В/см, привед�
ший к формированию нового волнового фронта,
который вращался как против, так и по ходу
часовой стрелки вокруг линии блока. Волновой
фронт, вращающийся по ходу часовой стрелки,
затем сталкивался с существующей спиральной
волной (панель 3), что приводило к его отрыву
от субстрата и купированию на границе тканей
(панели 4–5). Часть нового волнового фронта,
вращающегося против хода часовой стрелки, со
временем гасилась при встрече с рефрактерным
участком (панель 6–7). Результаты наших ис�
следований на данной модели свидетельствуют
о том, что мощность дефибриллирующего разря�
да может быть уменьшена в 20 раз по сравнению
с традиционно используемыми шоками. В ходе
контрольных исследований наша группа проде�
монстрировала подобное 20�кратное снижение
мощности дефибрилляции, необходимой для
купирования устойчивой ЖТ, на модели серд�
ца собаки с 4�дневным инфарктом миокарда
[91]. Новый подход к дефибрилляции с низкой
мощностью может стать многообещающей аль�
тернативой традиционной дефибрилляции с
высокой энергией, что позволит уменьшить
многие побочные явления, обусловленные при�
менением мощных электрических разрядов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Гипотеза виртуальных электродов дефибрил�

ляции появилась в результате совместных уси�
лий научных групп, занимающихся теоретичес�
кими и экспериментальными исследованиями,
которые использовали методики бидоменного
моделирования и оптического картирования.
Их применение позволило нам сформулировать
новые гипотезы и проверить их на разнообраз�

Рис. 25.19. Бидоменные модели, иллюстрирующие концеп'
цию разрыва фронта волны ре'ентри (unpinning) электри'
ческим шоком низкой мощности. Панель  А – эффективный
разрыв. t=0 мс: спиральная волна (S), фиксированная к препят�
ствию, вращается против хода часовой стрелки. t=40 мс: нане�
сен внешний разряд 0,52 В/см. Положительная и отрицатель�
ная поляризации (D+, D–) наблюдаются на участках, противо�
положных препятствию. t=80 мс: положительная поляризация
приводит к образованию нового волнового фронта (W), кото�
рый распространяется по ходу часовой стрелки. t=280 мс: вол�
новые фронты сталкиваются, что приводит к отрыву обеих спи�
ралей от препятствия. Панель Б – неэффективная попытка шока,
который был приложен в неоптимальный для разряда интервал
времени (публикуется с разрешения S. Takagi и соавт.[92])

Панель Б

Панель А
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ных моделях дефибрилляции. Однако клиничес�
кое продвижение этих открытий все еще отста�
ет от прогресса теории. Мы верим, что дальней�
шее усовершенствование гипотезы виртуальных
электродов дефибрилляции приведет к эволю�
ции электроимпульсной терапии с применением
разрядов низкой мощности при лечении желу�
дочковых и предсердных тахиаритмий.
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