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Аннотация 
Фибрилляция предсердий (ФП) — одно из наиболее опасных сердечно-сосудистых заболеваний. Терапия ФП медика-

ментами часто оказывается неэффективной при длительном течении заболевания из-за изменения в электрофизиологии пред-
сердных клеток. В данной работе исследовалась аритмогенность ткани предсердия с фиброзными участками в зависимости 
от электрофизиологических свойств кардиомиоцитов пациента, в том числе под действием антиаритмического препарата.

Abstract 
Atrial fibrillation (AF) is one of the most dangerous cardiovascular diseases. AF therapy with medications often proves inef-

fective in the long-term course of the disease due to changes in the electrophysiology of atrial cells. In this work, we studied the ar-
rhythmogenicity of atrial tissue with fibrous regions depending on the electrophysiological properties of the patient’s cardiomyocytes, 
including under the action of an antiarrhythmic drug.

По данным Всемирной организации здравоохранения сердечно-сосудистые заболевания занимают первое 
место в мире по количеству летальных исходов среди всех категорий взрослого населения [1]. Фибрилляция пред-
сердий (ФП), в свою очередь, является опасным заболеванием, связанным с высоким риском внезапной смерти 
или инвалидизации пациента. Основными причинами возникновения аритмий считаются структурная неоднород-
ность миокарда и очаги фиброза. Одним из способов терапии нарушений ритма является применение препара-
тов, влияющих на работу ионных каналов и электрофизиологию кардиомиоцитов. Однако медикаменты могут 
быть неэффективны при разных формах течения заболевания. Для прогнозирования эффективности препаратов in 
vitro создаются модели тканей, воспроизводящие различные нарушения проводимости миокарда. В то же время, 
компьютерное моделирование уже сейчас является удобным предсказательным инструментом, который позволяет 
проводить эксперименты по поиску патологий проведения на виртуальной копии предсердия пациента [2]. 

При создании модели фиброза у пациентов с персистирующей формой ФП возникает вопрос, как разли-
чия в электрофизиологии ткани при разном течении заболевания влияют на медикаментозное лечение. В данной 
работе исследовалась аритмогенность ткани предсердия с фиброзными участками в зависимости от электро-
физиологических свойств кардиомиоцитов пациента, в том числе под действием антиаритмического препарата 
(Верапамил).

Трехмерная модель левого предсердия получалась посредством реконструкции снимков МРТ пациента 
с контрастом гадолиния. Сегментация снимка проводилась по стенке предсердия и пулу крови. Сегментация 
фиброзных очагов не производилась, форма и локализация фиброза варьировалась при проведении эксперимен-
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тов, и в итоге была выбрана так, чтобы вероятность возникновения аритмии на в окрестности фиброзных очагов 
была высокой.  Затем набор изображений переводился во входные данные для OpenCarp — среды для моделиро-
вания волновой динамики. Для воспроизведения правильной картины распространения волн было необходимо 
восстановить направление сердечных волокон предсердия. Для данной цели использовался открытый инстру-
мент AugmentA. По нескольким опорным точкам, фиксирующим расположение клапанов, вен и ушка предсер-
дия, выстраивалась локальная карта волокон. В основу симуляции проведения импульса легла электрофизио-
логическая модель Contermanche [3], которая хорошо описывает аритмогенные процессы в ткани предсердий. 
Для повышения точности предсказания здоровой ткани и участкам фиброза присваивались различные значения 
проводимости, основанные на экспериментальных данных. Для воссоздания эффекта препарата варьировались 
параметры модели, такие как быстрый ионный ток натрия (INa), калицевый ток L-типа (ICa-L), частота пульсо-
вой стимуляции и т. д.

В работе рассматривались две модели электрофизиологии кардиомиоцитов: нормальная [3] и модель 
с имитацией ремоделированной предсердной ткани пациента с персистирующей формой ФП [2]. Во втором слу-
чае частично ингибированы калиевые ионные токи (IKs, IKur), а также кальциевый ток L-типа (ICa-L). Оба слу-
чая модифицировались с учетом действия на ткань антиаритмика Верапамила, блокирующего некоторые ионные 
каналы. Для вызова фибрилляции в модели, частота стимуляции постепенно повышалась, достигая предельного 
значения в 250 уд./мин. В результате показано, что применение исследуемого вещества (Верапамила) при нали-
чии длительных эпизодов ФП у пациентов оказывает положительное воздействие и снижает риски возникнове-
ния аритмии при наличии очагов фиброза в ткани (см. рисунок). В то же время в модели фиброза с нормальной 
электрофизиологией Верапамил оказался малоэффективен для устранения фибрилляции предсердий.
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Активационные карты проведения в восстановленном предсердии с фиброзом 
при использовании модели с электрофизиологией длительной ФП:  

а — без воздействия медикаментов (фибрилляция); б — при воздействии антиаритмика 
Верапамила (нормальная картина проведения в ткани)

а б
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