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Введение 
Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее часто 

встречающееся в клинической практике нарушение 
ритма сердца, ассоциированное с повышенным риском 
инсульта, развитием хронической сердечной недоста-
точности и внезапной сердечной смерти [1].  

Несмотря на все приложенные усилия, современные 
возможности восстановления и поддержания сину-
сового ритма у пациентов с ФП обладают весьма 
ограниченным эффектом, как в случае медикамен-

тозной терапии, так и катетерных методов лечения. 
Отсутствие в настоящее время общепринятых взглядов 
на механизмы ФП также осложняет выбор оптимальной 
терапии для лечения ФП [2].  

Катетерная радиочастотная аблация (РЧА) при ФП 
зарекомендовала себя как более эффективный подход 
в поддержании синусового ритма, чем антиаритми-
ческая терапия [3-5], вероятность успешности про-
цедуры достигает 70% [6]. Аблация персистирующей 
формы ФП остается менее эффективной, что связано 
с трудностью идентификации источников, поддержи-
вающих ФП [7].  
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Несмотря на достаточно высокий успех в поддер-
жании синусового ритма, процедура связана с риском 
осложнений: у 4,5% пациентов могут развиться боль-
шие осложнения, включая тампонаду сердца (1,31%), 
бедренную псевдоаневризму (0,71%) и смерть 
(0,15%) [6].  

Учитывая общепризнанную главенствующую роль 
легочных вен в индукции ФП [8], их электрическая 
изоляция стала рекомендованным вариантом при  
катетерной аблации [9]. В случае пароксизмальной 
формы ФП успешность процедуры достигает 87% 
[10-12], тем не менее, в случае отмены антиаритми-
ческой терапии, назначенной после РЧА, рецидив  
ФП развивается достаточно часто – до 43% случаев 
[12-13]. В случае персистирующих форм ФП эффек-
тивность первичной процедуры снижается до 28%  
и достигает 51% при повторных вмешательствах [14].  

В дополнение к анатомически ориентированной 
изоляции легочных вен предложены методики воз-
действия на дополнительные зоны индукции ФП. Изо-
ляция областей с наиболее ранней активацией или 
областей, способных индуцировать пароксизм ФП 
после стимуляции, является сравнимо эффективной с 

изоляцией всех четырех легочных вен [15-16]. Ре-
зультаты недавних исследований, посвященных эф-
фективности стратегий аблации роторных очагов и их 
роли в индукции и поддержании ФП могут привести 
к дальнейшему развитию катетерных методик и ин-
дивидуальному подходу к выбору объема РЧА-воз-
действий у конкретного пациента [17-19].  

 
Определение ротора 

Дискуссия по поводу точного механизма развития 
и поддержания пароксизма ФП все еще остается от-
крытой [20-21]. Некоторые исследователи придержи-
ваются теории множественных хаотически распростра-
няющихся фронтов возбуждения [22-23], тогда как 
другие выступают за существование локализованных 
драйверов в виде очагов роторов, которые поддержи-
вают персистирование аритмии [24]. Важной особен-
ностью при ФП, позволяющей выявить драйверы ФП, 
является фазовая сингулярность. В настоящее время 
существует несколько различных методов автомати-
ческого обнаружения фазовой сингулярности [25].  

Рис. 1 иллюстрирует наиболее популярные гипотезы 
поддержки персистирования ФП. Сторонники теории 
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Ectopic focus / Эктопический фокусA.

B. Rotor formation
Формирование ротора

Intramural rotor
Интрамуральный ротор

Perforations / Прорывы Migrating rotor / Мигрирующий ротор

Multiple epicardial fronts
Множественные эпикардиальные фронты

Rotor / Ротор Multiple fronts / Множественные фронты

A. Scheme of persistence of atrial fibrillation near the orifice of the pulmonary vein, caused by an ectopic focus (left), a focus of the rotor (middle) and multiple excitation fronts 
(right). B. Schematic representation of the relationship of the rotary theory with other mechanisms of persistence of atrial fibrillation. Rotors can appear due to heterogeneity 
of excitation fronts near ectopic foci (left), or lie under epi-/endocardial breakthroughs of excitation fronts (in the middle). A migrating rotor (its path is shown in blue) can cause 
multiple disorganized excitation fronts (right). 

А. Схема персистирования ФП возле устья легочной вены, вызванное эктопическим фокусом (слева), очагом ротора (посередине) и множественными фронтами воз-
буждения (справа). В. Схематическое представления связи роторной теории с другими механизмами персистирования ФП. Роторы могут появляться вследствие гете-
рогенности фронтов возбуждения около эктопических очагов (слева), или лежать под эпи-/эндокардиальными прорывами фронтов возбуждения (посередине). 
Мигрирующий ротор, его траектория отображена синим. Может быть причиной множественных дезорганизованных фронтов возбуждения (справа).

Figure 1. Current hypotheses of atrial fibrillation persistence.  
Рисунок 1. Современные гипотезы персистирования ФП.  
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множественных фронтов возбуждения акцентируют 
внимание на хаотической электрической активности 
предсердий во время пароксизма ФП и наличии мно-
жества одновременных фронтов возбуждения [26-27], 
количество которых повышается у пациентов с перси-
стирующей формой ФП [28]. Тем не менее, есть убе-
дительные доказательства наличия иерархической 
структуры пространственно-временной организации 
при ФП как в моделях на животных, так и у людей 
[29-35]. Этот факт плохо совместим с гипотезой мно-
жественных фронтов и предполагает поддержку пер-
систирования ФП локальными очагами. 

Предполагалось, что дискретные фибрилляторные 
очаги являются либо эктопическими фокусами  
[36, 37], либо роторами [24]. Роторы представляют 
собой особый тип активации re-entry, называемый 
также функциональным re-entry, так как его фронт воз-
буждения циркулирует вокруг возбудимого, но не воз-

буждаемого центра [38-40], в отличие от анатомического 
re-entry, который вращается вокруг невозбудимой (на-
пример, фиброзной или ишемической) области.  

Роторы могут инициироваться фокусным очагом, 
включая синусовый узел, из-за разрыва фронта волны 
возбуждения, как показано на рис. 1B, и, таким обра-
зом, гипотезы фокуса и ротора как индукторов ФП не 
являются взаимоисключающими. Кроме того, повтор-
ные поверхностные прорывы фронтов активации могут 
фактически быть следствием скрытого интрамурального 
re-entry [41, 42], и присутствие мигрирующих и быстрых 
роторов может объяснить наличие множественных 
фронтов возбуждения. Поэтому гипотеза о том, что 
ротор является основополагающим механизмом ФП, 
совместима как с теорией эктопических очагов, так и 
теорией множественных фронтов возбуждения. Также 
примечательно, что клеточные и ионные (в основном 
калиевые и кальциевые) изменения, связанные с ре-
моделированием предсердий вследствие персисти-
рования ФП, приводят к ускорению и стабилизации 
роторов. Последние, в свою очередь, поддерживают 
одновременное существование большего количества 
фронтов возбуждения, и в целом, более сложную 
электрофизиологическую картину фибрилляции у па-
циентов с длительно персистирующей формой ФП 
[43-45].  

На рис. 2 схематично проиллюстрирована иерар-
хическая пространственно-временная организация ак-
тивации, наблюдаемая в предсердиях во время па-
роксизма ФП, индуцированного быстрым ротором. 
Согласно иллюстрации волны возбуждения, форми-
руемые относительно регулярной активностью быстрого 
ротора, неизбежно частично блокируются на периферии 
[46-47], что и вызывает нерегулярную фибрилляторную 
активность. На более дальнем расстоянии от ротора 
скорость активности снижается, и регулярность может 
восстанавливаться [48]. 

 
Роторы в модели ФП 

Значительная часть наших знаний о роторах и их 
роли в развитии ФП основана на экспериментах в мо-
делях, таких как изолированные сердца Лангендорфа, 
и технологии оптического картирования, которая поз-
воляет увеличить пространственное разрешение и 
область исследования и более надежно детектировать 
локальные потенциалы действия, чем запись электри-
ческих потенциалов. В изолированной модели сердца 
овец R. Mandapati с соавт. [46] обнаружили весьма 
значительную корреляцию между периодом вращения 
роторов и доминантными частотами (ДЧ) в одних и 
тех же областях. В том же исследовании было уста-
новлено, что эти источники re-entry чаще находились 
в задней свободной стенке ЛП и характеризовались 
уменьшением частоты активации. Дальнейшие иссле-
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In the activity of the rotor or re-entry as a whole, there is some spatio-temporal 
periodicity and, therefore, the electrograms are regular. At the periphery of the 
rotor, the propagation of the excitation front is disturbed, since some activation 
paths are blocked. Changes in time and directions of activation at the boundaries 
of the rotor result in electrograms with varying morphology and fractionation. In 
more remote areas, the frequency of activation decreases, leading to more regular 
activity  

AP – action potential, EG – electrogram 

В активности ротора или re-entry в целом присутствует некоторая простран-
ственно-временная периодичность и, следовательно, ЭГМ являются регуляр-
ными. На периферии ротора распространение фронта возбуждения 
нарушено, так как некоторые пути активации заблокированы. Изменения во 
времени и направлениях активации на границах ротора приводят к ЭГМ с 
изменяющейся морфологией и фракционированием. В более удаленных 
зонах частота активации снижается, что приводит к более регулярной актив-
ности.   

ПД – потенциал действия, ЭГМ – электрограмма

Figure 2. Schematic representation of the hierarchical  
organization in fast rotor-induced atrial  
fibrillation (adapted from [46])  

Рисунок 2. Схематическое изображение иерархической 
организации при ФП, индуцированной  
быстрым ротором (адаптировано из [46])
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дования показали, что одновременно с градиентом 
ДЧ от ЛП к ПП [31], распространение волн возбуждения 
было преимущественно также от ЛП к ПП [33], то 
есть, от быстрого к медленному. Ключевая роль роторов 
ЛП в этой модели развития ФП была в дальнейшем 
подтверждена M. Mansour с соавт. [33], которые по-
казали, что аблация межпредсердных проводящих 
путей снижает ДЧ в ПП, тогда как ДЧ в ЛП не изменяются 
и остаются более высокими. 

Роторы, как источники функциональных re-entry, спо-
собны блуждать или мигрировать. Перемещения ротора 
могут быть изучены с помощью анализа фазовых транс-
формаций или записей потенциалов действия [49].  
Фазовое отображение (между -p и p радиан) может 
быть вычислено с использованием преобразования 
Гильберта, которое позволяет оценить фазу потенциала 
действия для каждого сигнала, учитывая изменения 
длины цикла, амплитуды и морфологии. В частности, 
фазовая карта позволяет идентифицировать волновой 
фронт возбуждения без вычисления времени его ак-
тивации и в дальнейшем показывать направление его 
распространения.  

Помимо блуждания вокруг относительно непо-
движного центра, роторы также могут мигрировать 
на большие расстояния [50]. Миграция ротора может 
быть вызвана совокупностью электрофизиологических 
особенностей ткани предсердий и наличием фокусного 
очага поблизости от центра ротора. 

 
Механизмы миграции роторов 

Компьютерные модели симуляции процессов дали 
начало нескольким гипотезам о возможных факторах, 
определяющих миграцию роторов. Численные и тео-
ретические исследования предсказали, что спиральные 
волны возбуждения, которые представляют собой 
трехмерные интрамуральные продолжения поверх-
ностных роторов, мигрируют, чтобы выровнять свои 
оси вращения с линией минимального сопротивления, 
которая приблизительно соответствует направлению 
миокардиальных волокон [51, 52]. Другие численные 
исследования показали связь между геометрией стенок 
предсердий [53] и их ионной гетерогенностью и миг-
рацией роторов, и их стабилизацией в области задней 
стенки ЛП. Моделирование демонстрирует [54], что 
при однородности ионных характеристик, ротор ло-
кально блуждает без миграции, тогда как при харак-
терной для ФП ионной гетерогенности [55] ротор миг-
рирует к устью легочной вены.  

Тщательное исследование свойств потенциалов 
действия с различными трансмембранными токами 
показало, что сильнейшее влияние на миграцию ротора 
оказывает входящий калиевый ток (IK1). Механизмы, 
с помощью которых проявляется влияние IK1 – это 
воздействие на возбудимость и рефрактерность. По-

казано, что ротор, находящийся в области с высокой 
ионной гетерогенностью, всегда мигрирует до тех пор, 
пока IK1 и возбудимость не станут минимальными, а 
рефрактерность – максимальной [54]. Ряд исследо-
ваний показал, что роторы могут быть «привязаны» и 
к другим регионам. Как в моделях на животных [56], 
так и в изолированных человеческих сердцах [57] ро-
торы, похоже, тяготеют к областям на границе изме-
нений толщины стенок предсердий [56] или участков 
с трансмуральными различиями в ориентации мио-
фибрилл [57], или выраженным интерстициальным 
фиброзом [58]. 

Роль изменений ионных каналов, связанных с ФП-
индуцированным ремоделированием в динамике фор-
мирования ротора, изучалась в моделях на животных 
[43, 44], в клеточных культурах [45] и на компьютерных 
моделях [59]. При моделировании на овцах длитель-
ного персистирования ФП наблюдалось увеличе- 
ние ДЧ во время перехода от пароксизмальной к дли-
тельно персистирующей форме аритмии. ФП была 
связана с укорочением продолжительности потенциала 
действия, снижением плотностей концентрации нат-
риевого канала и кальциевого канала L-типа и повы-
шением плотности концентрации внутреннего канала 
калия. Все это указывает на то, что роторы могут ста-
новиться более стабильными с прогрессированием 
ФП [43, 44]. В том же направлении развивают теорию 
результаты исследования A.M. Climent с соавт. [45]. 
Они показали, что клеточные монослои, подвергшиеся 
электрическому ремоделированию в ходе персисти-
рования ФП, способны поддерживать повышенное 
число роторов с увеличенной пространственной ста-
бильностью по сравнению с интактными клеточными 
монослоями. И, напротив, было показано, что верапамил, 
блокатор кальциевых каналов, который снижает возбу-
димость потенциала действия в центре ротора [60]  
и урежает частоту сердечных сокращений у пациентов 
с персистирующей формой ФП [61], также уменьшает 
стабильность ротора и частоту его вращения, что спо-
собствует прекращению фибрилляторной активности 
в культурах клеток [45]. Результаты компьютерных мо-
делирований предполагают, что входящий K+-ток 
играет особенно важную роль в стабилизации и уско-
рении роторов при ФП [60]. И действительно, хлорохин, 
блокатор входящего K+-тока, показал аналогичный 
антиаритмический эффект с увеличением эффекта 
блуждания роторов и снижением ДЧ в модели перси-
стирующей формы ФП на растянутых сердцах у овец 
[62]. Фактически, растяжение – это еще одна пере-
менная, которая может повлиять на стабильность ин-
дукторов ФП. Kalifa J. с соавт. [63] показали, что уве-
личение внутриартериального давления увеличивает 
частоту и организацию волн возбуждения, исходящих 
из верхних легочных вен во время пароксизма ФП. 
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Эффект ацетилхолина 
Выполняя эпикардиальное электрическое карти-

рование на изолированных ПП собак, R.B. Schuessler 
с соавт. [64] исследовали механизмы тахиаритмий  
в присутствии ацетилхолина. Они обнаружили, что 
ацетилхолин-индуцированное укорочение рефрак-
терного периода до 95 мс приводит к появлению 
одного стабильного ротора, который способен под-
держивать тахиаритмию со сниженным числом одно-
временных фронтов возбуждения. Sarmast F. с соавт. 
[35] впоследствии продемонстрировали, что число 
роторов, количество их оборотов и ДЧ в модели на 
сердцах овец монотонно увеличивались с увеличением 
концентрации ацетилхолина, тогда как общее время 
жизни роторов уменьшалось.  

Дозозависимое увеличение ацетилхолином частоты 
образования роторов дало возможность аппрокси-
мировать результаты экспериментов на животных для 
пациентов, и открыло путь для получения доказательств, 
хоть и косвенных, для исследования роторов как ин-
дукторов ФП у человека с помощью фармакологических 
проб. Это стало возможным также благодаря тому, 
что аденозин, который широко распространен и ис-
пользуется в клинике, как известно, активирует то же 
подсемейство Kir3.x входящих калиевых каналов, как 
и ацетилхолин [65-68]. Увеличивая K+-проводимость 
в предсердиях, как ацетилхолин, так и аденозин ги-
перполяризуют клеточные мембраны, сокращают про-
должительность потенциала действия и рефрактерный 
период и, таким образом, ингибируют спонтанную 
электрическую активность, а также раннюю и позднюю 
деполяризации [66, 67], но увеличивают активность 
re-entry [35, 59].  

В целом, инфузия аденозина увеличивает спон-
танную электрическую активность в областях, которые 
исходно демонстрируют электрическую активность с 
наибольшей частотой [69]. При пароксизмальной фор-
ме ФП аденозин усиливает электрическую активность 
в легочных венах в ЛП. У пациентов с длительно пер-
систирующей формой ФП области, наиболее подвер-
женные эффекту аденозина, располагались в обоих 
предсердиях, но не в легочных венах. Таким образом, 
увеличение ДЧ в ответ на применение аденозина хо-
рошо согласуется с теорией, что очаги индукции  
re-entry имеют различную локализацию при пароксиз-
мальной форме ФП по сравнению с персистирующей 
формой ФП [65]. 

 
Картирование роторов 

Первоначальные усилия по локализации роторов в 
механизме ФП строились на использовании последо-
вательного или регионального картирования и полагались 
на наличие механической зависимости между участками 
с высокими ДЧ и роторами [70]. Lin W.S. с соавт. [71] 

локализовали очаги роторов путем последовательного 
поточечного картирования предсердий у 53 пациентов. 
Они сначала идентифицировали возможные очаги ро-
торов при ФП как зоны с фракционированным потен-
циалом, высокими ДЧ и некоторой регулярностью 
цикла тахикардии, а затем построили активационные 
карты, последовательно высчитывая среднее из девяти 
областей вокруг предполагаемого ротора. Используя 
этот подход, они обнаружили, что у 15% пациентов с 
пароксизмальной формой ФП активационная карта 
согласуется с картиной локализации роторов. Поскольку 
картирование было последовательным, и критерием 
для определения ротора была его стабильность в 
течение нескольких минут, эти 15% действительно го-
ворят об очевидном участии роторов в механизме ин-
дукции и персистирования ФП. Sanders P. с соавт. [34] 
продемонстрировали иерархический характер акти-
вационной карты, который соответствовал предыдущим 
наблюдениям в моделях на изолированных сердцах 
овец, с участками высоких ДЧ, обычно расположенными 
в легочных венах в случае пароксизмальной формы 
ФП и более хаотично распространенными по пред-
сердиям в случае длительно персистирующей формы. 
Этот градиент ДЧ с левых отделов на правые при па-
роксизмальной форме ФП был также независимо про-
верен в других лабораториях [30, 65, 72-76], и может 
быть соотнесен с аналогичным градиентом входящего 
калиевого тока [76]. Atienza F. с соавт. [30] разработали 
методику определения распределения ДЧ при ФП в 
режиме реального времени и показали, что ликвидация 
градиентов ДЧ путем аблации приводит к свободе от 
ФП. Интересно, что в случаях персистентных форм 
ФП градиенты ДЧ были менее выраженными [30]. 
Предполагается, что ремоделирование тканей пред-
сердий, возможно, изменяет динамику драйверов ФП, 
распространяя или приумножая их количество по всем 
предсердиям [34, 77]. 

Впервые вращательную активационную карту, со-
гласующуюся с теорией роторов, удалось получить  
с использованием многополюсного спирального ка-
тетера с 20 электродами. Преходящие вращательные 
активационные карты были зарегистрированы у 66% 
из 32 пациентов по данным B. Ghoraani с соавт. [78]  
с использованием 20-полюсного циркулярного катетера 
в ЛП. Однако, локальное картирование многополюс-
ными катетерами приводит к недооценке числа воз-
можных роторов из-за ограниченной области пред-
сердий, картируемой в реальный момент времени. 
Использование нескольких многополюсных катетеров 
для панорамного картирования всего предсердия поз-
волило S.M. Narayan с соавт. [17, 18, 79] построить 
активационные карты, демонстрирующие либо шаб-
лоны вращения, либо фокусные очаги. Этот метод 
(Focal Impulse Rotor Modulation – FIRM) основан на 
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использовании 64-полюсного катетера в виде корзины 
и анализе фазового сигнала [80]. По результатам ис-
пользования этой методики было выяснено, что у 97% 
больных (выборка –  101 пациент) присутствуют области 
повышенной активности в виде фокусных очагов или 
роторов, 70% из которых являлись роторами [18].  
В исследовании более широкой когорты по той же 
методике FIRM области повышенной активности  
были идентифицированы у 258 из 260 пациентов 
(99%) [81]. Несмотря на то, что середина ротора 
блуждает в стабильных областях, создаваемая им 
фибрилляторная активность всегда представлена на 
периферии этих роторов, где наблюдаются разрывы 
фронтов возбуждения. 

Данные о высокой концентрации стабильных обла-
стей роторов при ФП, о которых сообщают результаты 
методики FIRM, противоречат ряду нескольких других 
исследований, в которых не сообщалось о регистрации 
стабильных роторов при ФП [26, 28, 82, 83], что вы-
зывает закономерный скептицизм относительно до-
стоверности этой методики картирования [79, 84, 85]. 
Benharash P. с соавт. [86] комбинировали FIRM со стан-
дартными электроанатомическими системами карти-
рования и сообщили, что не нашли различия в ДЧ в 
областях с роторами и без них, вопреки концепции, 
предложенной FIRM. Это позволяет авторам сделать 
заключение, что результаты FIRM у пациентов с ФП  
не являются надежными [86]. Однако исследование 
Benharash P. с соавт. было опротестовано как недоста-
точно адекватное для такого поспешного сбрасывания 
со счетов методики FIRM [87]. 

 
Итог и перспективы 

Картирование очагов роторов появилось в послед-
ние годы как дополнительный подход в абляции ФП 
и открыло новые стратегии для индивидуального под-
хода к терапии пациентов. Sanders P. с соавт. [34] 
смогли идентифицировать локальные участки высо-
кочастотной активности, вероятно, поддерживаемые 
роторами во время пароксизма ФП, и показали гра-
диент распределения ДЧ при пароксизмальной и дли-
тельно персистирующих формах ФП, предполагая раз-
личную тактику аблации в этих группах пациентов. 
Последующее исследование F. Atienza с соавт. [30] по-
казало эффективность РЧА воздействий в областях с 
высокими ДЧ для ликвидации градиента ДЧ. В даль-
нейшем многоцентровое исследование RADAR-AF по-
казало, что при пароксизмальной форме ФП аблация 
областей с высокими ДЧ не уступает классической 

изоляции легочных вен и ассоциировано с более 
низкой частотой осложнений [14]. При этом у пациентов 
с длительно персистирующей формой ФП комбинация 
изоляции легочных вен с аблацией участков высоких 
ДЧ не дала никакой дополнительной эффективности 
и, как правило, увеличивала риск осложнений. 

Результаты непосредственной аблации очагов роторов 
с использованием эндокардиального или эпикарди-
ального картирования говорили о более высокой эф-
фективности, чем стандартный подход с изоляцией ле-
гочных вен у пациентов с длительно персистирующей 
формой ФП. Narayan S.M. с соавт. [17] сообщали о вы-
сокой эффективности комбинированного подхода у 
пациентов с длительно персистирующей формой ФП, 
когда воздействия в областях высокой активности, 
идентифицированных с помощью методики FIRM, 
были объединены со стандартной анатомической аб-
лацией. Успешность их результатов у пациентов с дли-
тельно персистирующей формой ФП весьма впечатляет: 
82% против 45% при стандартной изоляции легочных 
вен. Аналогичные результаты были получены при аб-
лации очагов роторов на основе ECGI картирования, с 
85% эффективностью в течение 1 года [19]. 

Наконец, по-прежнему остаются открытыми мно-
жество вопросов, которые необходимо будет решить 
в ближайшем будущем. Исследования по актуальности, 
эффективности и более широком использовании ме-
тодик FIRM [17], ECGI [19] и поверхностного картиро-
вания помогут улучшить понимание физиологии ФП 
и широко распространить терапевтические подходы, 
основанные на картировании. Например, относительно 
простое неинвазивное обнаружение драйверов ФП 
потенциально способно помочь в выборе пациентов 
для абляции ФП и планировании тактики и объема 
процедуры заранее. Панорамное картирование пред-
сердий в реальном времени является важной новой 
методикой, способствующей пониманию механизмов 
ФП. Но важно отметить, что ряд ограничений, в част-
ности, разрешение, влияют на точность метода и все 
еще препятствуют возможности полноценно исполь-
зовать эти технологии для исследования ФП. В конечном 
итоге разработка новых технологий картирования вме-
сте с более реалистичными компьютерными моделями, 
очевидно, станут ключевыми для лучшего понимания 
механизмов ФП и развития более эффективных тера-
певтических подходов. 

 
Отношения и Деятельность: нет. 
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