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Цель исследования — изучение частотной структуры электрокардиограммы (ЭКГ) методом быстрого преобразования Фурье 
(БПФ) в диапазоне частот 1–40 Гц при длительном развитии фибрилляции желудочков (ФЖ) сердца собаки в эксперименте.

Материалы и методы. У 10 собак регистрировали ЭКГ до и во время ФЖ. Патологические изменения на ЭКГ до ФЖ не опре-
делялись. ФЖ вызывали, стимулируя сердце переменным током. Проводили спектральный анализ ЭКГ при ФЖ методом БПФ в 5 
диапазонах частот: очень низкие частоты (1–3 Гц), низкие (4–7 Гц), средние (8–12 Гц), высокие (13–17 Гц) и очень высокие частоты 
(18–40 Гц). Определяли спектральную мощность (амплитуду) и удельный вес осцилляций (M±m, n=50) во всех 5 частотных диапа-
зонах.

Результаты. ЭКГ при ФЖ характеризуется доминантной частотной структурой. На 1-й минуте ФЖ наблюдаются наибольшие 
изменения в частотной структуре с переходом от доминирования осцилляций высоких частот (13–17 Гц) к доминированию осцил-
ляций средних (8–12 Гц), а затем и низких частот (4–7 Гц). На 2–10-й минутах доминирование осцилляций низких частот переходит 
в доминирование осцилляций низких и средних частот. Суммарная амплитуда осцилляций частотой 1–40 Гц существенно не меня-
ется на 1-й минуте ФЖ, статистически значимо снижаясь на 2–10-й минутах.

Заключение. Доминантная частотная структура ЭКГ свидетельствует об организованной электрической активности миокарда 
при ФЖ. Результаты работы можно использовать в алгоритмах машинной диагностики ФЖ с доминантной частотной структурой. 
Организованная активность при ФЖ позволяет обосновать поиск способа ритмической дефибрилляции с использованием серии 
относительно слабых, но ритмованных стимулов.
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The aim of the investigation is to study the frequency structure of electrocardiogram (ECG) during long-duration ventricular fibrillation 
(VF) in the canine heart using fast Fourier transform in the frequency range of 1–40 Hz. 

Materials and Methods. ECG has been recorded in 10 dogs before VF and during VF. No pathological changes were revealed on 
ECGs before VF. The VF was induced by a brief (2 s) application of alternating current (30 V; 50 Hz) to the heart region. Spectral analysis 
of ECG in VF was carried out using fast Fourier transform in five frequency bands: very low frequencies (1–3 Hz), low (4–7 Hz), middle 
(8–12 Hz), high (13–17 Hz), and very high frequencies (18–40 Hz). Spectral power (amplitude) and specific gravity of oscillations were 
determined in all five frequency bands. 

Results.  ECG in VF is characterized by dominant frequency structure. At 1 min of VF the most significant changes have been 
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observed in the frequency structure with transition from domination of high frequency oscillations (13–17 Hz) to domination of middle 
frequency oscillations (8–12 Hz) and after that to domination of low frequency oscillations (4–7 Hz). At 2–10 min of VF domination of low 
frequency oscillations is replaced by domination of low and middle frequency ones. Total spectral power of oscillations in the range of 
1–40 Hz shows insignificant changes at 1 min of VF and significantly decreases at 2–10 min of VF. 

Conclusion. Dominant frequency structure points to indicates electrical activity in VF. The results of the paper can be used in algorithms 
for automatic detection of VF with dominant frequency structure. Organized activity in VF provides a good theoretical framework to search 
for a new method of sequential rhythmic defibrillation using a series of relatively weak but rhythmic organized stimuli. 

Key words: ventricular fibrillation; frequency structure of electrocardiogram; dominant frequency structure of electrocardiogram. 

В отличие от координированных сокращений сер-
дца фибрилляция желудочков (ФЖ) характеризует-
ся некоординированными сокращениями отдельных 
групп миокардиальных волокон, не способными под-
держать кровообращение и приводящими к быстрой 
смерти при отсутствии электрической дефибрилляции 
[1]. ФЖ является наиболее частой причиной внезап-
ной сердечной смерти во всем мире [2, 3]. В России от 
нее ежегодно умирает от 200 до 400 тыс. человек [4], 
а во всем мире — от 3 до 7 млн. [5]. Представители 
разных научных специальностей — физики, биофизи-
ки, математики и физиологи — традиционно рассма-
тривают ФЖ как турбулентный процесс, применяя для 
его изучения сложный математический и понятийный 
аппарат теории детерминированного хаоса и теории 
нелинейных систем [6–11]. Но при картировании мио-
карда обнаружена организованная электрическая ак-
тивность в первые две минуты ФЖ [12–14]. Следует 
отметить, что картирование охватывало не более 20% 
миокарда желудочков, тогда как фибрилляцией задей-
ствован весь миокард. Неясно, насколько результаты 
картирования применимы ко всему миокарду при ФЖ. 
Кроме того, при картировании не определены количе-
ственные параметры организованной активности, ко-
торые можно использовать для диагностики.

Электрокардиограмма (ЭКГ) отражает глобаль-
ную электрическую активность сердца, позволяя оце-
нивать активность всего миокарда при ФЖ [13, 15]. 
Спектральный анализ ЭКГ при ФЖ методом быстро-
го преобразования Фурье (БПФ) позволяет количест-
венно оценивать частотный состав осцилляций ЭКГ. 
Впервые анализ ЭКГ при ФЖ методом БПФ провели 
Е.Б. Бабский и соавт. [16]. Однако в этой и последу-
ющих работах [16–19] изучалась одна (доминирую-
щая) частота ФЖ, что не позволило полностью ис-
пользовать возможности количественного анализа 
ЭКГ. Анализ ЭКГ методом БПФ в широком диапазоне 
частот — от 1 до 40 Гц — позволяет количественно 
изучить частотную структуру ЭКГ и ее динамику при 
ФЖ практически во всем диапазоне частот осцилля-
ций, генерируемых миокардом. Мы не нашли работ, в 
которых на современной технологической основе — с 
использованием автоматизированного компьютерного 
обсчета ЭКГ методом БПФ — была бы изучена частот-
ная структура ЭКГ при ФЖ в широком диапазоне ча-
стот — от 1 до 40 Гц.

Цель исследования — изучение частотной струк-
туры электрокардиограммы методом быстрого пре-
образования Фурье в диапазоне частот 1–40 Гц при 
длительном развитии фибрилляции желудочков сер-
дца собаки в эксперименте.

Материалы и методы. Проведено 10 опытов на 
сердце собаки in situ. Работа выполнена в соответст-
вии с приказом Министерства высшего и среднего спе-
циального образования СССР №742 от 13.11.1984 «Об 
утверждении Правил проведения работ с использова-
нием экспериментальных животных» и Европейской 
конвенцией по защите позвоночных животных, ис-
пользуемых для экспериментальных и других научных 
целей, принятой в Страсбурге 18.03.1986 г. и подтвер-
жденной в Страсбурге 15.06.2006 г.

Каждому животному проводили общую анесте-
зию: внутримышечно вводили Золетил (Virbac Sante 
Animale, Франция) из расчета 20–30 мг/кг массы тела. 
Через 5–7 мин в передние и задние конечности собаки 
вводили 4 электрода для регистрации ЭКГ, а в груд-
ную клетку — 2 электрода для электростимуляции. 
У всех собак регистрировали ЭКГ на электрокардио-
графическом канале компьютерного регистрато-
ра NeuroS-4U («Нейроботикс», Россия) при частоте 
оцифровки 500 Гц и записывали в файл формата edf-
32. ЭКГ регистрировали в III стандартном отведении 
на основании того, что электрическая ось сердца со-
баки — вертикальная и амплитуда зубцов ЭКГ — на-
ибольшая именно в III отведении [20]. Патологические 
изменения на исходных ЭКГ не определялись.

Стимулировали грудную клетку переменным током 
(30 В; 50 Гц) в течение 2–3 с, что приводило к ФЖ у 
всех собак. Такая электрическая стимуляция является 
стандартной для получения ФЖ [1]. Регистрировали 
ЭКГ в первые 10 мин развития ФЖ. ЭКГ делили на 
1-секундные отрезки и проводили их спектральный 
анализ методом БПФ с использованием программы 
«Неокортекс» («Нейроботикс»).

Спектральный анализ ЭКГ при ФЖ выполняли в 
5 диапазонах частот: очень низкие (1–3 Гц), низкие 
(4–7 Гц), средние (8–12 Гц), высокие (13–17 Гц) и 
очень высокие частоты (18–40 Гц). Сначала опреде-
ляли спектральную мощность (амплитуду) и удельный 
вес осцилляций разных частот в 1-секундных отрезках 
ЭКГ, как показано в табл. 1, а затем — в 5-секундных 
отрезках (M±m, n=50).
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Статистическую обработку проводили с исполь-
зованием программы SPSS 11.5 for Windows непара-
метрическими методами: сравнение — по критериям 

Т а б л и ц а  1
Амплитуда и удельный вес осцилляций  
разных частот на 8-й секунде фибрилляции  
желудочков сердца собаки

осцилляции
Частота, Гц

1–3 4–7 8–12 13–17 18–40 1–40
Амплитуда, мВ 0,07 0,08 0,23 1,16 0,52 2,06
Удельный вес, % 4 4 11 56 25 100

Манна–Уитни и Вилкоксона, корреляционная связь — 
по Спирмену.

Результаты
Доминантная частотная структура ФЖ. На 

5–9-й секундах ФЖ на ЭКГ доминировали осцилляции 
высоких частот (13–17 Гц), организованные в фигу-
ры «веретен фибрилляции» (рис. 1, а). Это домини-
рование подтверждает спектрограмма (рис. 1, б). На 
26–30-й секундах на ЭКГ доминировали осцилляции 
средних частот (8–12 Гц), также организованные в 
фигуры «веретен» (рис. 1, в) и также подтвержден-
ные спектрограммой (рис. 1, г). На 56–60-й секундах 
на ЭКГ и спектрограмме доминировали осцилляции 
низких частот (4–7 Гц) (рис. 1, д, е). На 176–180-й се-

Рис. 1. Пятисекундные отрезки ЭКГ (а, в, д, ж) и спектрограммы односекундных отрезков ЭКГ (б, г, е, з) на 1–3-й ми-
нутах фибрилляции желудочков сердца собаки. Калибровка ЭКГ: 0,7 мВ, 1 с. На спектрограммах: по оси абсцисс — 
частота, Гц; по оси ординат — амплитуда, мкВ; частоты 1–3 Гц выделены цветом хаки, 4–7 Гц — зеленым, 8–12 Гц — 
красным, 13–17 Гц — синим и 18–40 Гц — фиолетовым

 5 с                   6 с              7 с             8 с             9 с                              8 с

а б
 26 с               27 с            28 с             29 с            30 с                           27 с

 56 с 57 с 58 с 59 с 60 с 58 с

176 с           177 с           178 с          179 с         180 с                            180 с

в г

д е

        56 с            57 с             58 с            59 с           60 с                           58 с

ж з
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кундах на ЭКГ регистрировались полиморфные ос-
цилляции частотой от 1 до 20 Гц, видимым образом 
неорганизованные, но спектрограмма показывает до-
минирование осцилляций низких и средних частот в 
диапазоне 1–40 Гц (рис. 1, ж, з).

Доминантная структура частот ФЖ (см. рис. 1) яв-
ляется достоверной для всех собак. Осцилляции вы-
соких частот, на долю которых приходится 5 из 40 в 
частотном диапазоне 1–40 Гц, содержали 44% спек-
тральной мощности, что отражает доминирование 
в частотной структуре ЭКГ в начале 1-й минуты ФЖ 
(рис. 2, а). Осцилляции средних частот (5 из 40 час-
тотного диапазона) содержали 41% спектральной 
мощности и доминировали в середине 1-й минуты (см. 
рис. 2, а). Осцилляции низких частот (4 из 40 частотно-
го диапазона) содержали 38–40% спектральной мощ-
ности и доминировали в интервале от конца 1-й мину-
ты (см. рис. 2, а) до середины 2-й минуты (рис. 2, б). 
Осцилляции низких и средних частот (9 из 40 частот-

ного диапазона) содержали 49–61% спектральной 
мощности и доминировали в интервале от конца 2-й 
минуты (см. рис. 2, б) до 10-й минуты (рис. 2, в, г).

Таким образом, ФЖ сердца собаки присуща доми-
нантная структура частот осцилляций ЭКГ. Первая 
минута ФЖ характеризуется наиболее значимыми из-
менениями в частотной структуре с переходом от до-
минирования осцилляций высоких частот к доминиро-
ванию осцилляций средних, а затем и низких частот. 
На 2–10-й минутах доминирование осцилляций низких 
частот сменяется доминированием осцилляций низ-
ких и средних частот, что отражает двукратное, от 4–7 
до 4–12 Гц, расширение диапазона доминирующих ос-
цилляций. Изменения в частотной структуре связаны 
с динамикой осцилляций разных частот при свобод-
ном развитии ФЖ.

Динамика осцилляций разных частот на 1-й 
минуте ФЖ. Удельный вес осцилляций очень низ-
ких и низких частот возрастал на 1-й минуте ФЖ. 

а б

в г

Рис. 2. Удельный вес осцилляций разных частот при фибрилляции желудочков сердца со-
баки: а — 1-я минута фибрилляции желудочков; б — 2-я минута; в — 3-я минута; г — 4–10-я 
минуты фибрилляции желудочков; M±m; n=50; * — р<0,01 по сравнению с другими частота-
ми; ** — р<0,01 по сравнению с 1–3, 13–17 и 18–40 Гц
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а б

в г

д

Рис. 3. Динамика удельного веса осцилляций разных частот на 1-й минуте фибрилляции 
желудочков сердца собаки: а — осцилляции частотой 1–3 Гц; б — 4–7 Гц; в — 8–12 Гц; 
г — 13–17 Гц; д — 18–40 Гц; M±m; n=50; * — р<0,05 по сравнению с 9-й секундой фибрилля-
ции желудочков; R — корреляционная связь между интервалом фибрилляции желудочков и 
удельным весом осцилляций

Наблюдается сильная прямая корреляционная связь 
между длительностью ФЖ и удельным весом ос-
цилляций очень низких и низких частот (рис. 3, а, б). 
Удельный вес осцилляций средних частот возрастал 
до середины 1-й минуты, но затем снижался (рис. 3, 
в). Удельный вес осцилляций высоких и очень высо-
ких частот снижался. Отмечается сильная обратная 
корреляционная связь между длительностью ФЖ и 
удельным весом осцилляций высоких и очень высоких 
частот (рис. 3, г, д).

Динамика удельного веса осцилляций разных ча-
стот связана с динамикой амплитуды осцилляций. На 
это указывает сильная прямая корреляционная связь 
между амплитудой и удельным весом осцилляций 
всех 5 частотных диапазонов (табл. 2).

Амплитуда осцилляций очень низких и низких ча-
стот возрастала. Отмечается сильная прямая кор-
реляционная связь между длительностью ФЖ и ам-
плитудой осцилляций очень низких и низких частот 
(рис. 4, а, б). Амплитуда осцилляций средних частот 

Организованная структура фибрилляции желудочков сердца собаки в эксперименте



42  СТМ ∫ 2016 — том 8, №3

 биомедицинские исследования 

возрастала до середины 1-й минуты, но 
затем снижалась (рис. 4, в). Амплитуда ос-
цилляций высоких и очень высоких частот 
снижалась. Наблюдается сильная обрат-
ная корреляционная связь между длитель-
ностью ФЖ и амплитудой осцилляций вы-
соких и очень высоких частот (рис. 4, г, д). 
Суммарная амплитуда осцилляций часто-

Т а б л и ц а  2
Корреляционная связь между удельным весом  
и амплитудой осцилляций разных частот  
на 1-й минуте фибрилляции желудочков у 10 собак, p<0,01

Частота осцилляций 1–3 Гц 4–7 Гц 8–12 Гц 13–17 Гц 18–40 Гц

Корреляционная связь 0,97 0,95 0,98 0,96 0,98
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Рис. 4. Динамика амплитуды осцилляций разных частот на 1-й минуте фибрилляции же-
лудочков сердца собаки: а — осцилляции частотой 1–3 Гц; б — 4–7 Гц; в — 8–12 Гц; г — 
13–17 Гц; д — 18–40 Гц; е — 1–40 Гц; M±m; n=50; * — р<0,05 по сравнению с 9-й секундой 
фибрилляции желудочков; R — корреляционная связь между интервалом фибрилляции же-
лудочков и амплитудой осцилляций
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той 1–40 Гц статистически значимо не изменялась на 
1-й минуте ФЖ (рис. 4, е).

Динамика осцилляций разных частот на 2–3-й 
минутах ФЖ. Удельный вес осцилляций низких ча-
стот снижался на 2–3-й минуте ФЖ. Наблюдается 
сильная обратная корреляционная связь между дли-
тельностью ФЖ и удельным весом осцилляций низких 
частот (рис. 5, а). Удельный вес осцилляций высоких 

частот возрастал, отмечена сильная прямая корре-
ляционная связь между ним и длительностью ФЖ 
(рис. 5, в).

Динамика удельного веса осцилляций низких 
и высоких частот связана с динамикой ампли-
туды осцилляций этих частот. Об этом свиде-
тельствует прямая корреляционная связь между 
амплитудой и удельным весом осцилляций низ-

Рис. 5. Динамика удельного веса и амплитуды осцилляций разных частот на 2–3-й минутах 
фибрилляции желудочков сердца собаки: а, б — осцилляции частотой 4–7 Гц; в, г — 13–
17 Гц; д — 1–40 Гц; M±m; n=50; * — р<0,05 по сравнению 80-й секундой фибрилляции же-
лудочков; R — корреляционная связь между интервалом фибрилляции желудочков и удель-
ным весом (а, в) и между интервалом фибрилляции желудочков и амплитудой осцилляций 
(б, г, д)
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ких (R=0,71; p<0,01) и высоких частот (R=0,64; 
p<0,05). Амплитуда осцилляций низких частот 
снижалась. Отмечается сильная обратная кор-
реляционная связь между длительностью ФЖ и 
амплитудой осцил ляций низких частот (рис. 5, б).  Амп- 
ли туда ос цил ляций высоких частот возрастала, но 
статистически значимо не коррелировала с дли-
тельностью ФЖ (рис. 5, г). Суммарная амплитуда 
осцилляций снижалась (p<0,01). Наблюдается силь-

ная обратная корреляционная связь между дли-
тельностью ФЖ и суммарной амплитудой (рис. 5, д).

Динамика осцилляций разных частот на 
4–10-й минутах ФЖ. Удельный вес осцилляций всех 
частот не изменялся на 4–10-й минутах ФЖ (p>0,05), 
но амплитуда осцилляций всех частот снижалась 
(p<0,01). Отмечена сильная обратная корреляционная 
связь между длительностью ФЖ и амплитудой осцил-
ляций всех частот (рис. 6, а–е).
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Рис. 6. Динамика амплитуды осцилляций разных частот на 4–10-й минутах фибрилляции 
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обсуждение. ФЖ характеризуется доминантной 
структурой ЭКГ (см. рис. 2), что свидетельствует об 
организованной (синхронизованной) активности мио-
карда. Если бы кардиомиоциты генерировали потен-
циалы действия (ПД) в случайном порядке и незави-
симо друг от друга, то эти ПД, случайно суммируясь, 
давали бы случайный суммарный процесс с беспоря-
дочными низкоамплитудными колебаниями на ЭКГ и 
с равномерно распределенной спектральной плотно-
стью в диапазоне 1–40 Гц.

Доминирование осцилляций высоких частот на пер-
вых секундах ФЖ (см. рис. 2, а) отражает, по-видимо-
му, синхронизованную активность кардиомиоцитов, 
генерирующих ПД частотой 13–17 Гц и не страдающих 
от ишемии в первые секунды ФЖ. При поддержании 
коронарной перфузии при ФЖ в течение 1 ч кардио-
миоциты генерируют ПД такой же частоты, как на пер-
вых секундах ФЖ — 13–17 Гц [21]. Отсутствие ишемии 
миокарда подтверждает анализ биохимических ра-
бот. Содержание АТФ в миокарде — 5 мкмоль/г сухой 
массы, скорость расходования АТФ — 0,5 мкмоль/г в 
секунду, а полный оборот пула миокардиальной АТФ 
происходит за 10 с [22]. На момент прекращения ко-
ронарного кровотока при ФЖ в сердце есть резерв-
ный кислород (в форме оксимиоглобина, оксигемо-
глобина и физически растворенного кислорода). При 
ФЖ резервного кислорода хватает на 8–12 с [23]. По-
видимому, активность миокарда в первые 20 с ФЖ 
обеспечивается за счет расхода миокардиальной АТФ 
и аэробного синтеза АТФ при утилизации резервного 
кислорода.

Доминирование средних частот в середине 1-й ми-
нуты может отражать генерацию кардиомиоцитами 
синхронизованных ПД частотой 8–12 Гц, а доминиро-
вание низких частот в конце 1-й и начале 2-й минуты 
(см. рис. 2, а, б) — генерацию ПД частотой 4–7 Гц. На 
1-й минуте ФЖ кардиомиоциты генерировали ПД ча-
стотой 10–11 Гц [24], а в конце 1-й и на 2-й минуте — 
ПД частотой 5–7 Гц [24, 25]. Снижение частоты доми-
нирующих осцилляций на 1-й минуте следует связать 
с дефицитом энергии из-за прекращения аэробного 
метаболизма и перехода на анаэробный гликолиз: 
гликолиз дает 2 молекулы АТФ, а полное окисление 
глюкозы — 36 молекул [26].

Согласно эффекту Пастера, ишемия стимули-
рует многократное возрастание гликолиза [26]. По-
видимому, гликолитической АТФ достаточно для обес-
печения основного обмена (поддержание структуры 
миокарда, ионных градиентов) на 1-й минуте ФЖ. 
Несмотря на снижение частоты доминирующих ос-
цилляций, организованная активность сохраняется. 
На это указывает отсутствие снижения суммарной ам-
плитуды (см. рис. 4, е). Дезорганизованная активность 
приводит к противопоставлению локальных электри-
ческих векторов и снижению амплитуды ЭКГ [27].

Расширение диапазона доминирующих осцилляций 
от 4–7 до 4–12 Гц отражает снижение организованной 
активности. Доминированию осцилляций средних и 

низких частот на ЭКГ (см. рис. 2, в, г) соответствует 
снижение частоты ПД кардиомиоцитов. На 3–4-й ми-
нутах ФЖ волокна Пуркинье и рабочие кардиомиоци-
ты генерируют синхронизованные ПД частотой 7 Гц; 
на 5–6-й минутах — соответственно 7 Гц и 4–5 Гц; на 
7–8-й минутах — 5–6 и 2–3 Гц; на 9–10-й минутах — 
4–5 и 1–2 Гц [24].

Расхождение частот осцилляций ЭКГ и ПД кардио-
миоцитов отражает блокаду проведения под влияни-
ем ишемии на 3–10-й минутах ФЖ. Ишемия приво-
дит к повышению внеклеточной концентрации калия, 
деполяризации клеток, снижению скорости нараста-
ния ПД, снижению амплитуды ПД, электрическому 
разобщению клеток из-за повышения сопротивления 
межклеточных контактов — все это ведет к блокаде 
проведения [28, 29]. Ишемический ацидоз приводит 
к угнетению гликолиза и падению содержания АТФ в 
мио карде [26]. Угнетением гликолитического синтеза 
АТФ следует объяснить снижение амплитуды осцил-
ляций всех частот (см. рис. 6). Однако доминирование 
осцилляций низких и средних частот (см. рис. 2, г) ука-
зывает на то, что угасание электрической активности 
происходило «в организованном порядке» на 4–10-й 
минутах ФЖ. По-видимому, популяции кардиомиоци-
тов прекращали электрическую активность по мере 
истощения АТФ. С этим может быть связано возра-
стание электрически немых зон в миокарде — от 0 до 
60%, коррелирующее со снижением амплитуды ос-
цилляций на 3–8-й минутах ФЖ [30, 31].

Частота сокращений сердца собаки (50–200 в мину-
ту) более высокая, но сопоставимая с сердцем чело-
века (50–100 в минуту) [32, 33]. Частота ФЖ человека 
может быть 500–600 в минуту [34], поэтому у человека 
возможно доминирование осцилляций средних частот 
при ФЖ. Такая ФЖ может быть у здорового человека, 
например при электротравме, но это случается редко 
[35]. Наиболее частой причиной ФЖ является ишеми-
ческая болезнь сердца [36]; у таких больных на 1-й 
минуте ФЖ доминировали осцилляции 4–6 Гц [37–40]. 
Следовательно, результаты работы можно использо-
вать в алгоритмах машинной диагностики ФЖ с доми-
нантной частотной структурой.

Таким образом, ФЖ характеризуется организован-
ной активностью. Можно говорить о двух способах 
организованной активности, имеющих неодинаковое 
функциональное значение в миокарде: максималь-
ной синхронизации миокарда соответствуют функци-
ональная интеграция сердца и эффективные коор-
динированные сокращения, а менее организованной 
ФЖ — функциональная дезинтеграция сердца и не-
эффективные некоординированные сокращения.

С точки зрения синхронизации миокарда механиз-
мом дефибрилляции должна быть перестройка менее 
организованной ФЖ в максимально синхронизован-
ные эффективные координированные сокращения. 
Единственным способом дефибрилляции является 
нанесение мощного импульса тока [1, 41], который мо-
жет вызывать побочные эффекты: боль, повреждение 
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миокарда, угнетение сокращений и аритмии сердца, 
включая рефибрилляцию желудочков и фибрилляцию 
предсердий [42]. Поэтому актуален поиск более сла-
бых дефибриллирующих стимулов, позволяющих сни-
зить побочные эффекты.

Организованная активность ФЖ воспроизводится 
на каждом цикле, что обеспечивает самоподдержание 
ФЖ [43]. Нужно время для преодоления физиологиче-
ской инерции ФЖ. Картограммы миокарда показыва-
ют, что дефибрилляция может занимать 3 цикла: 1-й 
и 2-й циклы отражают последовательную перестройку 
ФЖ, а 3-й цикл — выход из ФЖ [44].

По-видимому, организованную активность ФЖ вы-
годно перестраивать, подкреплять в направлении 
движения к координированным сокращениям отно-
сительно слабыми стимулами при условии, что сти-
мулы ритмованы в течение достаточного интервала 
времени.

Программируемая серийная кардиостимуля-
ция выявила частичный «захват» миокарда при ФЖ 
кардиостимулами [45–47], но она проводилась с 
высокой и фиксированной амплитудой и частотой 
стимулов, и при этом не принимались во внимание 
частотные параметры ФЖ. Исходя из данных анали-
за возбудимости миокарда, повышение амплитуды 
стимулов от 1 до 20 мА приводит к уменьшению реф-
рактерного периода сердца от 150 до 80 мс [48, 49]. 
Это указывает на возможность полного «захвата» 
миокарда при ФЖ стимулами амплитудой 1–20 мА и 
частотой 5–10 Гц, с учетом того, что частота ФЖ не 
больше 10–15 Гц (см. рис. 2, а), что соответствует пе-
риодам 70–100 мс.

На возможность ритмической перестройки возбу-
димой ткани указывал выдающийся отечественный 
физиолог Алексей Алексеевич Ухтомский [50, 51]. 
Ритмическая стимуляция может повышать синхро-
низацию нейронов, провоцируя приступ эпилепсии. 
Гиперсинхронная пароксизмальная активность соот-
ветствует функциональной дезинтеграции мозга [52]. 
По-видимому, синхронизация возбудимых клеток име-
ет неодинаковое функциональное значение в сердце 
и головном мозге.

Заключение. При фибрилляции желудочков сер-
дца собаки ЭКГ характеризуется доминантной частот-
ной структурой. На 1-й минуте фибрилляции имеют 
место наибольшие изменения в частотной структуре с 
переходом от доминирования осцилляций высоких ча-
стот (13–17 Гц) к доминированию осцилляций средних 
(8–12 Гц), а затем и низких частот (4–7 Гц). На 2–10-й 
минуте доминирование осцилляций низких частот пе-
реходит в доминирование осцилляций низких и сред-
них частот. Суммарная амплитуда осцилляций ЭКГ 
существенно не изменяется на 1-й минуте фибрилля-
ции, достоверно снижаясь на 2–10-й минутах.

Доминантная структура ЭКГ свидетельствует об 
организованной электрической активности при фи-
брилляции желудочков. Организованная активность  
позволяет обосновать поиск способа ритмической де-

фибрилляции с использованием серии относительно 
слабых, но ритмованных стимулов.

Финансирование исследования и конфликт ин-
тересов. Исследование не финансировалось какими-
либо источниками, и конфликты интересов, связанные 
с данным исследованием, отсутствуют.
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