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Нарушения ритма сердца могут быть определе-

ны как отклонение от нормального сердечного

ритма и / или ритм, который не является физиоло-

гическим. Аритмии бывают регулярными, как в

случае мономорфных тахикардий или трепетания,

и нерегулярными, как в случае фибрилляции или

полиморфной тахикардии. Кроме того, выделяют

нарушения ритма относительно доброкачествен-

ные, например преждевременные желудочковые

сокращения (ПЖС), и злокачественные, в частно-

сти фибрилляцию желудочков, способную привес-

ти к внезапной смерти. Самой распространенной
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устойчивой аритмией в клинической практике яв-

ляется фибрилляция предсердий. 

В последние годы наблюдается значительный

прогресс в понимании молекулярных, генетичес-

ких и электрофизиологических механизмов, ле-

жащих в основе развития разнообразных наруше-

ний сердечного ритма (табл. 1) и нарушения

проводимости. Прогресс в понимании этих явле-

ний был обусловлен инновационными разработ-

ками в области генетических основ и предраспо-

ложенности к электрической дисфункции сердца.

Однако, несмотря на эти достижения, остаются

вопросы, связанные с формированием данной

патологии. В данной статье рассматриваются на-

ши современные представления (по мере возмож-

ности в хронологическом порядке) о клеточных,

ионных, генетических и молекулярных механиз-

мах, ответственных за нарушения сердечного

ритма. 

Сердечную аритмическую активность можно

классифицировать как пассивную (например, ат-

риовентрикулярная блокада) и активную. Меха-

низмы, ответственные за активные нарушения

сердечного ритма, как правило, делятся на две ос-

новные категории: 1) усиленное или аномальное

формирование импульса, 2) риентри (повторный

вход) (рис. 1). 

Для возникновения повторного входа импульса

необходимы:

– наличие двух или более путей проведения;

– однонаправленная (или временная двуна-

правленная) блокада проведения импульса в од-

ном из путей;

– замедление проведения импульса по смеж-

ным отделам миокарда, достаточное для того, что-

бы импульс мог ретроградно пройти место блока-

ды и повторно деполяризовать участок миокарда

проксимальнее блокады.

Возникновению аритмий по типу повторного

входа способствуют замедление скорости проведе-

ния и уменьшение продолжительности рефрактер-

ных периодов. Наиболее частым предрасполагаю-

щим фактором является разность продолжитель-

ности рефрактерных периодов в различных

отделах или клетках миокарда. Проведение им-

пульса блокируется на уровне клеток, входящих в

эффективный рефрактерный период (ЭРП), им-

пульс нормально проводится по полностью возбу-

димым клеткам, а на уровне клеток, находящихся

в относительном рефрактерном периоде (ОРП),

наблюдается замедление проведения импульса. 

В результате импульс может вернуться к клетке,

которая была в ЭРП с противоположной стороны,

если она за это время вышла из состояния рефрак-А
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Та б л и ц а  1  

Механизмы предсердных и желудочковых тахиаритмий

Синусовая тахикардия Автоматизм (нормальный) ≥ 100

Риентри синусного узла Риентри 110–180

Предсердная тахикардия Риентри, автоматизм или триггерная 
активность (ППД, обусловленные  
интоксикацией сердечными гликозидами) 150–240

Трепетание предсердий Риентри 240–350 (в основном) 
300±20

Фибрилляция Риентри
предсердий Проведение фибрилляции от триггерных зон 240–450

устьев легочных вен и ВПВ

Наджелудочковая тахикардия – Риентри 120–250 (в основном) 
АВ-узловая реципрокная 150–220

Наджелудочковая тахикардия – Риентри 140–250 (в основном)
дополнительный путь (WPW) 150–220

Ускоренный Аномальный автоматизм >60 
идиовентрикулярный ритм

Желудочковая тахикардия Риентри автоматизм 120–300 (в основном) 
140–240

Желудочковая тахикардия Триггерный? (ППД) 120–220
из выводного тракта 
правого желудочка

Риентри ножки пучка Гиса Риентри 160–250 (в основном)
190–240

Пируэтная желудочковая РПД-индуцированная триггерная активность, >200
тахикардия поддерживаемая риентри

П р и м е ч а н и е .  ППД – поздняя постдеполяризация; РПД – ранняя постдеполяризация; ВПВ – верхняя полая ве-
на; WPW – синдром Wolff–Parkinsone–White. 

Тахиаритмия Механизм Диапазон частоты, уд/мин



терности (повторный вход) [2]. Фаза 2 риентри [32]

является интересным аспектом формирования

аритмии по типу повторного входа, способна объ-

яснить развитие экстрасистолической активности.

Механизмы, ответственные за аномальное форми-

рование импульса, включают повышение автома-

тизма и триггерную активность. Автоматизм мож-

но также подразделить на нормальную, аномаль-

ную и триггерную активность. Последняя, в свою

очередь, представлена ранними и поздними постде-

поляризациями. Недавние исследования выявили

новый механизм, называемый поздней стадией 3

РПД, являющийся промежуточным между меха-

низмами, обусловленными РПД и ППД [10]. Клю-

чевым различием между автоматизмом и триггер-

ной активностью является то, что первый может

появиться заново, а возникновению второго долж-

на предшествовать активация (этим обусловлен

термин «триггерная активность»). 

АНОМАЛЬНОЕ ФОРМИРОВАНИЕ 
ИМПУЛЬСА 

Нормальный автоматизм. Автоматизм – это

способность клеток сердца к созданию спонтан-

ных потенциалов действия. Спонтанная актив-

ность является результатом диастолической депо-

ляризации, обусловленной входящим током во

время фазы 4 потенциала действия, в результате

чего мембранный потенциал достигает пороговых

значений (рис. 2, слева). 

Синоатриальный (СА) узел обычно генерирует

максимальное количество собственных импуль-

сов. Все остальные пейсмейкеры упоминаются в

качестве вспомогательных или скрытых, так как

они принимают на себя функцию инициирования

возбуждения сердца только тогда, когда СА-узел

не в состоянии генерировать импульсы или когда

эти импульсы не могут распространяться. Сущест-

вует иерархия среди вспомогательных водителей

ритма, обладающих нормальным автоматизмом:

предсердные водители ритма генерируют импуль-

сы с большей частотой, чем водители ритма из АВ-

соединения, а они, в свою очередь, вырабатывают

импульсы с большей частотой, чем пейсмейкеры в

желудочках.

Ионные механизмы, лежащие в основе нор-

мального автоматизма СА- и АВ-узлов и системы

Пуркинье, включают: 1) активированный гипер-

поляризацией входящий ток (If) [17] и/или 2) пре-

кращение выхода тока калия (IK). Вклад If и IK от-

личается в СА / АВ-узлах и в волокнах Пуркинье

из-за различия уровней потенциалов в этих двух

типах пейсмейкеров (например, от -70 до -35 мВ и

от -90 до -65 мВ соответственно). Вклад других по-

тенциалзависимых токов может также быть раз-

ным в различных типах клеток сердца. Например,

ICa L-типа участвует в поздней стадии диастоличе-

ской деполяризации в СА- и АВ-узлах, но не в во-

локнах Пуркинье. В исследованиях J. Huser и со-

авт. был описан вклад Т-типа ICa в клетках

водителя ритма предсердий. Последний, активи-

рованный низким вольтажем, способствует высво-

бождению кальция из саркоплазматического ре-

тикулума, что, в свою очередь, стимулирует

входящий INa-Ca [22]. Генетические нарушения 

Т-типа Са2+ субъединицы, формирующей поры ка-

налов (Cav3.1/α1G), вызывают замедление автома-

тизма в СА- и АВ-узлах. Возрастание потенциала
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Активные механизмы аритмий

Аномальное формирование импульса

Триггерная активность Автоматизм

Ранняя
постдеполяри-

зация

Поздняя
постдеполяри-

зация

Поздняя фаза 3 РПД

Усиленная
пейсмейкерная

активность

Защищенный
пейсмейкер

(парасистолия)

Риентри

Рис. 1. Классификация активных механизмов сер-
дечных аритмий

Рис. 2. Переход от нормального автоматизма к ано-
мальному (деполяризация вызванного низкой актив-
ностью напряжения) в волокнах Пуркинье
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действия обеспечивается в значительной степени

за счет быстрых натриевых токов в системе Ги-

са–Пуркинье и преимущественно медленных

кальциевых токов в СА- и АВ-узлах. В настоящее

время уделяется большое внимание роли ионного

внутреннего тока (IST), а также высвобождению

Са2+ из саркоплазматического ретикулума (СР)

[1]. Несмотря на обширные электрофизиологичес-

кие исследования, ионные механизмы СА-дея-

тельности пейсмейкера первого порядка остаются

неясными. 

Скорость, с которой пейсмейкерные клетки

инициируют импульсы, определяется взаимодей-

ствием следующих трех факторов [15]: 1) макси-

мальный диастолический потенциал; 2) порого-

вый потенциал; 3) наклон фазы 4 деполяризации.

Изменение любого из этих факторов приведет к

изменению времени, необходимого для фазы 4 де-

поляризации с целью изменения мембранного

потенциала от максимального диастолического

уровня до порогового, и, следовательно, изме-

нит скорость импульса инициирования. Если

максимальный диастолический потенциал увели-

чивается (становится более отрицательным),

спонтанная деполяризация к пороговому потен-

циалу займет больше времени и скорость иници-

ирования импульса замедлится. Парасимпатичес-

кие и симпатические влияния, так же как внекле-

точный уровень калия, могут изменить один или

несколько из этих трех параметров и таким обра-

зом модулировать собственную скорость разрядки

биологических пейсмейкеров. В общем, β-адрено-

рецепторная стимуляция увеличивает скорость де-

поляризации фазы 4, в то время как стимуляция

мускариновых рецепторов ее снижает. Парасимпа-

тические агонисты, такие как ацетилхолин, оказы-

вают это действие путем активации тока K (IK-AСh),

снижения входящего тока Са2+ (ICa), а также сни-

жения пейсмейкерного тока (If) [4]. Агонисты 

β-адренорецепторов, такие как норадреналин или

изопротеренол, увеличивают спонтанную ско-

рость в основном за счет увеличения ICa и пейс-

мейкерного тока (If). Ацетилхолин также гиперпо-

ляризует главные пейсмейкерные клетки, что, в

свою очередь, приводит к увеличению максималь-

ного диастолического потенциала. Гиперполяри-

зация, обусловленная вагусным влиянием, и за-

медление фазы 4 деполяризации вызывают замед-

ление синусового ритма и являются основными

причинами синусовой брадикардии. Преоблада-

ние активности симпатической нервной системы

над парасимпатической во время физических уп-

ражнений или стресса во многом объясняет уско-

рение сердечного ритма в этих условиях. Обратная

ситуация наблюдается во время сна. Вспомога-

тельные предсердные пейсмейкеры с более отри-

цательным диастолическим потенциалом (от -75

до -70 мВ) по сравнению с СА-узловыми клетка-

ми находятся в области соединения нижнего пра-

вого предсердия с нижней полой веной, вблизи

(или на) евстахиевой заслонки [12]. Другие пред-

сердные пейсмейкеры были найдены на погра-

ничном гребне, а также в отверстии коронарного

синуса и в мышце предсердий, которая простира-

ется в трехстворчатый и митральный клапаны

[12]. Миокардиальные муфты, которые окружают

сердечные вены (полые и легочные вены), могут

также обладать нормальным автоматизмом [37].

Тем не менее некоторые исследователи сообщают

об отсутствии каких-либо признаков автоматизма

в муфтах легочных вен. Латентные пейсмейкер-

ные клетки в АВ-узле отвечают за ритм из АВ-со-

единения [1]. Вспомогательные предсердные и

АВ-узловые пейсмейкерные клетки находятся

под контролем вегетативной нервной системы

(ВНС), с ускорением ритма при активации сим-

патической нервной системы и замедлением рит-

ма при парасимпатикотонии. 

Система Гиса–Пуркинье в желудочках сердца

содержит более медленные вспомогательные пейс-

мейкеры. В этой системе парасимпатические эф-

фекты менее заметны, чем влияние симпатической

нервной системы. Хотя ацетилхолин обладает ма-

лым прямым воздействием, однако он может зна-

чительно снизить автоматизм системы Пуркинье

посредством торможения симпатического влия-

ния – так называемое явление акцентуированного

антагонизма [1]. Как и в предсердиях, симпатичес-

кая стимуляция увеличивает частоту сердечных со-

кращений. В системе Гиса–Пуркинье, как и во всех

пейсмейкерных клетках, повышение внеклеточной

концентрации калия уменьшает скорость диасто-

лической деполяризации, а снижение внеклеточ-

ного калия имеет противоположный эффект. Этот

эффект [K+]O обусловлен в значительной степени

изменением входящего выпрямительного тока IK1.

Снижение IK1 может также возникать вторично по

отношению к мутации в KCNJ2 (ген, который ко-

дирует этот канал), что приводит к увеличению ав-

томатизма и экстрасистолической активности

предположительно клеток системы Гиса–Пурки-

нье. Интересно, что, поскольку стимуляция β-ад-

ренорецепторов эффективна в увеличении IK1,

симпатическая стимуляция может привести к пара-

доксальному замедлению автоматизма и эктопии в

этой области. 

Аномальный автоматизм. Аномальный автома-

тизм, или автоматизм, вызванный деполяризаци-

ей, наблюдается в условиях пониженного мемб-

ранного потенциала покоя, таких как ишемия,

инфаркт или другие деполяризующие воздействия

(рис. 2, справа). Аномальный автоматизм экспери-А
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ментально наблюдался как в тканях, в которых

обычно возникает диастолическая деполяризация

(то есть в волокнах Пуркинье), так и в тканях, в ко-

торых обычно не проявляется такая способность

(например, миокарда желудочков или предсер-

дий). Мембранный потенциал, при котором раз-

вивается аномальный автоматизм, колеблется

между -70 и -30 мВ. По сравнению с нормальным

автоматизмом патологический автоматизм в во-

локнах Пуркинье или в миокарде желудочков и

предсердий легче подавляется блокаторами каль-

циевых каналов. Частота ритма при аномальном

автоматизме существенно выше, чем при нормаль-

ном, и является чувствительным показателем мем-

бранного потенциала покоя (то есть чем более де-

поляризованный потенциал покоя, тем быстрее

ритм). Как и нормальный автоматизм, патологиче-

ский автоматизм усиливается агонистами β-адре-

норецепторов и снижением содержания внешнего

калия.

Ионная основа для диастолической деполяри-

зации при патологическом автоматизме может

быть аналогична таковой при нормальном автома-

тизме и состоит из времязависимой активации тока

натрия и пейсмейкерного тока If, а также спада IK

[16]. Эксперименты на деполяризованном миокар-

де расширенных предсердий человека показывают,

что Са2+-зависимые процессы также могут способ-

ствовать аномальной деятельности пейсмейкерных

клеток при низких мембранных потенциалах [9].

Было высказано мнение, что освобождение Са2+ из

СР может активировать натрий-кальциевый об-

менник тока (INа-Ca), что приводит к спонтанной

диастолической деполяризации и аномальному ав-

томатизму. Этот механизм схож с тем, который от-

вечает за генерацию ППД. 

Деполяризация мембранного потенциала, свя-

занная с болезненными состояниями, возникает

чаще всего в результате: 1) увеличения внеклеточ-

ного К+, что уменьшает возвратный потенциал для

IK1, внешний ток, который во многом определяет

мембранный потенциал покоя или максимальный

диастолический потенциал; 2) сокращения числа

IK1-каналов; 3) снижения способности каналов IK1

проводить ионы калия; 4) электролитных влияний

соседних деполяризованных областей. Увеличение

[K+]O уменьшает мембранный потенциал, но не

вызывает аномальный автоматизм. Действитель-

но, повышение [K+]О эффективно в подавлении

аномального автоматизма предсердий, желудочков

и волокон Пуркинье [17]. 

Деполяризация мембраны может также воз-

никнуть в результате уменьшения IK, как было

показано в волокнах Пуркинье, выживших после

инфаркта миокарда, и может сохраняться в тече-

ние по крайней мере 24 ч после окклюзии коро-

нарной артерии. Сокращение IK вызывает низ-

кий мембранный потенциал и аномальный авто-

матизм [18]. 

В тканях человека, выделенных из больных

предсердий и желудочков миокарда, возникает фа-

за 4 деполяризации и аномальный автоматизм на

уровне мембранного потенциала в диапазоне от 
-50 до -60...-75 мВ. Было показано, что уменьше-

ние проводимости мембран калия является важной

причиной низкого потенциала мембраны в пред-

сердных волокнах [15]. Известно, что в настоящее

время IK1 гораздо меньше в предсердиях по сравне-

нию с миоцитами желудочков. Поскольку прово-

димость IK1-каналов является чувствительной

функцией [K+]O, гипокалиемия может повлечь за

собой значительное сокращение входящего тока

электролитов, приводя к деполяризации и возник-

новению патологического автоматизма, особенно в

пейсмейкерных волокнах Пуркинье. Примером

наследственных заболеваний, связанных со сниже-

нием IK1, является синдром Андерсена–Товиля.

Потеря функции IK1 происходит вторично по отно-

шению к мутации в KCNJ2-гене, кодирующем

Kir2.1, белок, который формирует IK1-канал. Синд-

ром Андерсена–Товиля связан с очень высоким

уровнем эктопии вследствие повышенной актив-

ности пейсмейкеров системы Пуркинье, обуслов-

ленной низким уровнем IK1 [9, 22, 29, 33, 35, 36]. 

АВТОМАТИЗМ КАК МЕХАНИЗМ 
ВОЗНИКНОВЕНИЯ НАРУШЕНИЙ 

СЕРДЕЧНОГО РИТМА

Аритмии, вызванные патологическим авто-

матизмом, могут возникнуть в результате раз-

личных механизмов. Синусовая брадикардия и

тахикардия вызваны простым изменением ско-

рости инициирования импульса нормального

СА-узла (см. табл. 1). Изменения синусовой час-

тоты сердечных сокращений могут сопровож-

даться изменениями в происхождении домини-

рующих пейсмейкеров (из синусного узла или

вспомогательных пейсмейкерных клеток других

участков предсердия). Проводимость импульса

из СА-узла может быть замедлена или блокиро-

вана в результате болезни или повышения актив-

ности блуждающего нерва, что ведет к развитию

брадикардии. Ритмы из АВ-соединения возни-

кают тогда, когда пейсмейкеры из АВ-соедине-

ния располагаются либо в АВ-узле, либо в ножке

пучка Гиса, являющейся главным пейсмейкером

в случае АВ-блокады. Когда возникает идиовен-

трикулярный ритм из системы Пуркинье при

полной поперечной блокаде, частота сердечных

сокращений, как правило, уменьшается, и на

ЭКГ характеризуется широким аномальным

QRS-комплексом. А
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Нормальная или вспомогательная пейсмейкер-

ная активность также может быть повышена, что

приводит к синусовой тахикардии или активации

эктопических очагов в предсердиях, вызывая

предсердную тахикардию. Одной из причин может

быть повышенная активность симпатической

нервной системы. Другой причиной может быть

течение поврежденного тока между частично де-

поляризованным миокардом и, как правило, ла-

тентными поляризованными пейсмейкерными

клетками. Этот механизм, как полагают, несет от-

ветственность за эктопические сокращения, кото-

рые возникают на границах ишемических зон. Ус-

коренные идиовентрикулярные ритмы были

отнесены к повышенному нормальному автома-

тизму в системе Гиса–Пуркинье. Хотя экспери-

ментальные и клинические исследования трехмер-

ного отображения показали, что желудочковые

аритмии, возникающие в условиях острой ише-

мии, инфаркта миокарда, сердечной недостаточ-

ности, кардиомиопатии и других, могут быть отне-

сены к очаговым механизмам, часто бывает трудно

дифференцировать автоматический и фокусный

риентри механизмы (отражение, фаза 2 риентри,

микрориентри). 

Хотя автоматизм не вызывает самые быстрые

тахиаритмии, он может ускорить или выступать

триггером риентри аритмий. М. Haissaguerre и со-

авт. [19] показали, что фибрилляция предсердий

может быть вызвана быстрым автоматизмом, воз-

никающим в легочных венах. Следует отметить,

что ткани предсердий больных с мерцательной

аритмией характеризуются повышенным уровнем

мРНК If. 

Нормальный автоматизм всех вспомогательных

пейсмейкеров в сердце тормозится, когда стимуля-

ция инициируется из вышележащих водителей

ритма. Такое торможение называется иерархичес-

ким подавлением. В противоположность этому ус-

тойчивая деятельность, обусловленная аномаль-

ным автоматизмом, обычно практически не

отвечает на овердрайв-стимуляцию. В нормальных

физиологических условиях все вспомогательные

пейсмейкеры подавлены деятельностью водителя

ритма первого порядка – СА-узла. Овердрайв по-

давления в основном реализуется посредством

внутриклеточного накопления Na+, что приводит

к повышенной активности натриевого насоса

(Na+-K+-АТФаза), которая генерирует гиперполя-

ризующий электрогенный ток, противостоящий 4

фазе деполяризации. Чем больше частота сердеч-

ных сокращений или длительнее овердрайв, тем

выше активность натриевого насоса [30]. Синус-

ный узел сам по себе может быть подавлен овер-

драйвом, если он стимулируется с большей часто-

той, чем его собственная, хотя степень перегрузки

подавления меньше, чем вспомогательных пейс-

мейкеров, управляемых сопоставимыми частота-

ми. Эта разница может быть связана с тем, что по-

тенциал действия синусного узла во многом

зависит от тока L-типа Са2+-каналов и в меньшей

степени – от накопления внутриклеточного Na+,

стимулирующего натриевый насос. 

Интересно, что спонтанный автоматизм в цен-

тре синусного узла может  хорошо сохраняться при

фибрилляции предсердий из-за минимальной сте-

пени перегрузки подавления, а также высокой сте-

пени синоатриальной блокады входа.

Парасистолия и модулированная парасистолия.
Латентные пейсмейкеры во всем сердце в основ-

ном подавляются волновым фронтом, распрост-

раняющимся доминирующим пейсмейкером, и

поэтому не могут активировать сердце. Исключе-

ние из этого правила возникает в тех случаях, ког-

да пейсмейкерная ткань защищена от импульсов

синусового происхождения. Область блока входа

возникает тогда, когда клетки, вызывающие авто-

матизм, окружены барьером высокого сопротив-

ления из-за ишемии, инфаркта миокарда или

иным образом скомпрометированной сердечной

ткани, это предотвращает распространение вол-

ны, но позволяет генерировать спонтанные им-

пульсы с помощью очага автоматизма для выхода

возбуждения за его пределы и активации оставше-

гося миокарда. Область пейсмейкерных миоци-

тов, представляющих собой блок входа и  выход

проводимости, называется парасистолическим

очагом (рис. 3). Эктопическая активность, генери-

руемая парасистолическим очагом, характеризуется

преждевременными желудочковыми комплексами

с различными R–R-интервалами связи, сливными

комплексами, межэктопическими интервалами,

кратными общему знаменателю. Этот ритм доволь-

но редкий. Несмотря на то что обычно он считает-

ся доброкачественным, любая преждевременная
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Рис. 3. Классическая парасистолия. Эктопический
пейсмейкер защищен от входа активности за преде-
лами фокуса (вход блока), но когда пейсмейкер за-
канчивает свою деятельность, генерируемый им-
пульс может распространяться из фокуса для
возбуждения остальных участков миокарда (прове-
дение выхода)
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активация желудочков может вызывать злокачест-

венные желудочковые ритмы в ишемизированном

миокарде или при наличии подходящего субстрата

в миокарде.

В конце 1970-х – начале 1980-х гг. G. K. Моe и

его сотрудники описали вариант классической па-

расистолии, которую они называют «модулиро-

ванной парасистолией». Этот вариант аритмии

был предложен как результат неполного блока вхо-

да парасистолического очага. 

Постдеполяризация и триггерная активность.
Колебательные деполяризации, которые сопровож-

дают сердечный потенциал действия и зависят от

предыдущей трансмембранной активности, назы-

ваются постдеполяризациями. Обычно различают

два подкласса – раннюю и позднюю постдеполяри-

зацию. РПД прерывает или задерживает реполяри-

зацию на этапе 2 и/или 3 фазы сердечного потенци-

ала действия, в то время как ППД возникает после

полной реполяризации. По результатам последних

исследований, проведенных группой авторов во

главе с С. Antzelevitch, выявлен новый механизм

возникновения триггерной активности, называю-

щийся «поздней фазой 3 РПД» [12], которая сочета-

ет в себе свойства как РПД, так и ППД, но имеет

свою неповторимую характеристику. Когда РПД

или ППД обладают достаточной амплитудой для

перенесения потенциала с мембранного до его по-

рогового, спонтанный потенциал действия называ-

ют триггерным ответом. Эти триггерные события

могут вызывать экстрасистолы и тахиаритмии, ко-

торые развиваются в условиях, предрасполагающих

к развитию постдеполяризаций. 

РАННИЕ ПОСТДЕПОЛЯРИЗАЦИИ 
И ТРИГГЕРНАЯ АКТИВНОСТЬ

Характеристики ранней постдеполяризации и
индуцированной триггерной активности. Ранние

постдеполяризации наблюдаются в изолирован-

ных тканях сердца с нарушенным электролитным

составом, подвергшихся гипоксии, ацидозу, воз-

действию катехоламинов и фармакологических ве-

ществ, в том числе антиаритмических препаратов

[20]. Желудочковая гипертрофия и сердечная не-

достаточность также предрасполагают к развитию

РПД. Гипертермия  способствует возникновению

РПД, а гипотермия подавляет ее [6]. 

Характеристики РПД варьируют в зависимости

от вида животных, тканей или типов клеток, мето-

дов, с помощью которых она вызвана. Хотя специ-

фические механизмы индукции РПД могут разли-

чаться, критическое удлинение реполяризации

сопровождает большинство (но не все) РПД.

Осцилляции импульсов появляются при потен-

циалах выше -30 мВ и, как правило, называются

фазой 2 РПД. Те из них, которые возникают при

более отрицательных потенциалах, называются

фазой 3 РПД. Фазы 2 и 3 РПД иногда появляются

в одном и том же препарате. РПД-активность, ре-

гистрируемая в препарате желудочков, в отличие

от таковой в волокнах Пуркинье, всегда больше

РПД фазы 2 [32]. 

РПД-индуцированная триггерная активность

является чувствительной функцией для стимулиро-

вания частоты ритма. Антиаритмические препара-

ты III класса обычно вызывают РПД-активность,

направленную на замедление ритма стимуляции, и

полностью подавляют быстрый ритм. Напротив,

агонист-индуцированная β-адренорецепторная

РПД вызывает физиологически нормальную часто-

ту сердечных сокращений [30].  

Клеточные основы ранней постдеполяризации.
До 1990-х гг. наше понимание РПД было основано

главным образом на данных, полученных из ис-

следований, проводившихся на препаратах воло-

кон Пуркинье. За некоторыми исключениями,

РПД не наблюдалась в начале экспериментов в

тканях желудочков сердца млекопитающих. Более

поздние исследования показали, что, хотя в эпи-

кардиальных и эндокардиальных тканях собак

обычно не развиваются РПД при контакте с пре-

паратами, удлиняющими продолжительность по-

тенциала действия, в миокардиальных M-клетках

легко возникает РПД-активность при этих усло-

виях. Неспособность эпикардиальных и эндокар-

диальных тканей формировать РПД была объяс-

нена наличием сильного IKs в этих клетках.

M-клетки имеют слабый IKs, что предрасполагает

к развитию РПД в присутствии блокированного

IKs. В присутствии хроманола 293B для блокирова-

ния IKs блокаторы IKr, такие как E-4031 или сота-

лол, вызывают РПД-активность в изолированных

эпикардиальных и эндокардиальных тканях со-

бак, а также в M-клетках. Предрасположенность

кардиомиоцитов к развитию РПД зависит глав-

ным образом от снижения IKs и IKr, как это проис-

ходит при различных формах кардиомиопатий. В

этих условиях РПД может появиться в любой час-

ти желудочка миокарда. 

Трехмерное отображение аритмии типа пируэт

(TDP) в экспериментальных моделях у собак

показывает, что экстрасистола, которая иницииру-

ет TDP, может исходить из субэндокардиальной,

миокардиальной или субэпикардиальной облас-

тей левого желудочка [5]. Эти данные указывают,

что волокна Пуркинье и M-клетки являются ос-

новными источниками РПД-индуцированной ак-

тивности в естественных условиях (in vivo). При

наличии комбинированного IKs- и IKr-блока за-

частую сначала в эпикарде развивается РПД. Хо-

тя РПД-индуцированная экстрасистола может

инициировать TDP, данная аритмия, по мнению А
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многих авторов, должна поддерживаться механиз-

мом риентри [25]. 

Деполяризация может также начаться во время

реполяризации или до момента ее завершения.

Было бы неправильно называть это фазой 4 депо-

ляризации, так как в данном случае деполяризация

начинается с низкого уровня мембранного потен-

циала (например, -30 мВ). Для обозначения этого

явления P. F. Cranfield использует термин «ранняя

постдеполяризация». Если такая постдеполяриза-

ция окажется достаточно сильной, она может при-

вести к возникновению потенциала действия с

низкой амплитудой.

В норме суммарный ионный ток, текущий че-

рез клеточную мембрану во время реполяризации,

направлен из клетки наружу. Если ингибировать

выходящий ток или увеличить фоновый входящий

ток, то суммарный ток может стать входящим, что

практически означает начало деполяризации мем-

браны; такая деполяризация способна вызвать по-

вторное возбуждение волокна. Подобное умень-

шение выходящего (реполяризующего) тока может

произойти при снижении проницаемости мембра-

ны для ионов калия, как это наблюдается, напри-

мер, в случае выраженного снижения внеклеточ-

ной концентрации калия. Увеличение фонового

входящего тока может быть обусловлено гипокси-

ей, повреждениями или действием некоторых пре-

паратов [5]. Примером последнего может служить

исследование Scherf, показавшего, что локальное

нанесение аконитина на внешнюю поверхность

предсердия собаки вызывает тахикардию с часто-

той от 200 до 300 уд/мин, возникающую в месте на-

несения раствора. Хотя этот препарат почти не

имеет практического применения, он позволяет

четко продемонстрировать феномен ранней пост-

деполяризации. K. Matsuda и соавт. [28] показали,

что в изолированном желудочковом миокарде соба-

ки локальное применение аконитина замедляет

(увеличивает) реполяризацию и последующее воз-

никновение «спонтанных», или «не вызванных сти-

муляцией», потенциалов действия. То же явление

обнаружено R. F. Shmidt [30] и продемонстрирова-

но нами на рисунке 4: аконитин угнетает или за-

держивает инактивацию системы натриевых кана-

лов, так что фоновый входящий ток резко возрас-

тает во время реполяризации. Если мембранный

потенциал группы волокон искусственно повы-

сить (например, посредством деполяризующего

тока) до уровня между -40 и -10 мВ, то могут воз-

никнуть спонтанные потенциалы действия; это

показано на рисунке 5 [33] (использованы пред-

сердные трабекулы лягушки). В принципе анало-

гичное явление было продемонстрировано на же-

лудочковом миокарде морской свинки [12, 13]. Тот

же феномен может иметь место в пораженной тка-

ни предсердия у человека; если эти волокна выде-

лить и поместить в перфузионную камеру, то они

деполяризуются и спонтанно активируются [14].

Задержанная постдеполяризация. Постдеполя-

ризация может наблюдаться и после того, как во-

локно полностью (или почти полностью) реполя-

ризуется. Если амплитуда такой постдеполяриза-

ции достаточно высока, может возникнуть один

или несколько спонтанных потенциалов действия.

Постдеполяризация подобного типа была зарегис-

трирована в экспериментальных исследованиях, в

которых миокардиальная ткань подвергалась воз-

действию токсических концентраций сердечных

гликозидов; это обнаруживается не только в во-

локнах Пуркинье или желудочковых волокнах

[21], но и в специализированных предсердных во-

локнах [35], а также в пораженной ткани предсер-

дия человека [24]. В то же время K. Saito и соавт. не-

давно сообщили, что в препаратах правого пред-

сердия кролика в определенных условиях (в

отсутствие спонтанной активности, при концент-

рации калия в перфузате 2,6 мМ и температуре

перфузата 32 °С) с помощью ритмичной стимуля-

ции можно вызвать задержанную постдеполяриза-

цию, а при применении экстрастимула – стойкую

ритмическую активность; это показано на рисунке 6.

K. Saito [29] отметил, что некоторые спонтанно ак-

тивные изолированные ткани «успокаиваются» при

повышении внеклеточной концентрации калия 

с 2,6 до 5,2 мМ. Пока неясно, имеет ли этот феноменА
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Рис. 4. Спонтанная активность в изолированных волокнах Пуркинье у собаки. В перфузат добавляется акони-
тин в очень низкой концентрации (10–6–10–8 г/мл), что вызывает замедление реполяризации; после третьего
потенциала действия возникают два спонтанных возбуждения. За четвертым и пятым потенциалами действия
следует целый ряд спонтанных импульсов
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какое-либо значение в нормальных условиях и в

сердце человека.

Такая задержанная постдеполяризация наблю-

дается также в волокнах клапанов сердца собаки,

обезьяны и человека [29], в коронарном синусе

собаки [23] и в поврежденном в результате забо-

левания предсердии человека [28]. Во всех случа-

ях постдеполяризация возникает только в связи с

предшествующим потенциалом действия и ни-

когда не развивается спонтанно. Следовательно,

термин «триггерная активность» можно исполь-

зовать в том случае, когда амплитуда постдеполя-

ризации достаточно высока, чтобы инициировать

не вызванный стимуляцией потенциал действия

(рис.7) [34]. A. L. Wit и P. F. Cranfield показали, что

для поддерживающейся триггерной тахикардии

характерно постепенное сокращение длительнос-

ти цикла во время первых 10–20 возбуждений

(возрастание частоты; явление «разогрева»). Под-

держивающаяся активность всегда самопроиз-

вольно прекращается через несколько секунд или

минут. Перед ее прекращением частота резко

снижается, и за последним не вызванным стиму-

ляцией потенциалом действия следует подпоро-

говая постдеполяризация (одна или более). Затем

в течение нескольких секунд мембранный потен-

циал повышается до уровня, наблюдавшегося не-

посредственно перед началом триггерной актив-

ности (рис. 8). А
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Рис. 5. Влияние деполяризующего тока на предсердную трабекулу лягушки. Верхняя кривая на каждом фраг-
менте представляет мембранный потенциал, а нижняя — величину тока, подаваемого на миокардиальный
препарат: 

а – ток деполяризует препарат при 10 мВ; б – деполяризация при 20 мВ вызывает появление одного потенциала дей-

ствия, за которым следуют подпороговые колебания; в, г – ток большей амплитуды вызывает более сильную деполя-

ризацию (30 и 40 мВ соответственно), и после первого потенциала действия развивается поддерживающаяся ритми-

ческая активность; д – в случае деполяризации мембраны при 50 мВ за потенциалом действия следуют лишь

низкоамплитудные колебания; е – при большей деполяризации (60 мВ) после потенциала действия отмечается ста-

бильный мембранный потенциал. На фрагменте а дана калибровка: 20 мВ и 1 с – для верхних кривых и 5×10-7А – для

нижних. Данные получены методом фиксации потенциала в двойной сахарозной мели

ба в

дг е

10 мВ 20 мВ 30 мВ

40 мВ 50 мВ 60 мВ

Рис. 6. Следовые потенциалы, иногда обнаруживае-
мые в волокнах изолированного правого предсердия
кролика. В данном эксперименте препарат стимули-
ровался каждые 6 с. На представленных записях вид-
на только нижняя часть потенциала действия (обра-
тите внимание на калибровку): 

а – контрольная запись; остальные фрагменты – регис-

трация после экстрастимула с интервалом сцепления 2 с

(б), 1 с (в) и 500 мс (г). На фрагменте г после реакции на

экстрастимул возникает целый ряд спонтанных потен-

циалов действия 

а

б

в

г

1с

5 мВ



Механизм развития задержанной постдеполя-

ризации остается неясным. Вероятно, важную роль

играют ионы кальция, так как амплитуда постдепо-

ляризации возрастает под влиянием катехолами-

нов и повышенной внеклеточной концентрации

кальция. В то же время амплитуда снижается под

действием блокаторов входа кальция (например,

верапамила). Однако не менее важна и роль ионов

натрия, так как амплитуда постдеполяризации

уменьшается при снижении внеклеточной концен-

трации натрия, под действием тетродотоксина и

антиаритмических препаратов I класса. Предполо-

жительно при задержанной постдеполяризации

транзиторный входящий (деполяризующий) ток

переносится ионами натрия, тогда как проводи-

мость мембраны изменяется в зависимости от вну-

триклеточной концентрации кальция [19].

На рисунке 9 схематически представлены три

типа аномального генерирования импульса: повы-

шенный автоматизм, ранняя постдеполяризация и

задержанная постдеполяризация – триггерная ак-

тивность.
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Рис. 7. Регистрация электрической активности в во-
локне коронарного синуса собаки на фоне норадре-
налина (10-6 г/мл). На каждом фрагменте показаны
последние два потенциала из серии, включающей 10
вызванных потенциалов с интервалом 4000 мс, после
которых преждевременный импульс вызывался с по-
стоянно уменьшающимся интервалом сцепления: 

а – 2000 мс; б – 1400 мс; в – 1000 мс. На фрагменте б за

преждевременным потенциалом действия следует пост-

деполяризация примерно при 30 мВ, тогда как на фраг-

менте в постдеполяризация, возникающая после прежде-

временного потенциала действия, приводит к развитию

поддерживающейся ритмической активности

а

б

в

50 мВ

1000 мс

Рис. 8. Регистрация электрической активности клет-
ки коронарного синуса собаки при стимуляции с ин-
тервалом 4000 мс. Амплитуда постдеполяризации
постепенно возрастает до момента возникновения
поддерживающейся ритмической активности. Во
время этой резкой активности мембранный потен-
циал и амплитуда потенциалов действия снижаются.
Справа – окончание быстрого ритма, хотя запись
проводилась со скоростью, десятикратно превыша-
ющей таковую для левой части. За последним потен-
циалом действия следует постдеполяризация, а затем
мембранный потенциал возвращается к уровню, на-
блюдавшемуся до начала спонтанной активности.
Интервал в конце периода быстрого ритма в этом
случае составляет примерно 400 мс. Амплитуда по-
тенциала действия на записи слева равна приблизи-
тельно 90 мВ. В перфузионный раствор добавляли
норадреналин (10-6 г/мл)

Контроль Усиление автоматизма
в клетках, обычно угне-
таемых доминирующим

водителем ритма в 
синусном узле

Ранняя постдеполяризация,
вызывающая спонтанные импульсы

Задержанная постдеполяризация,
которая может обусловить возник-

новение спонтанных импульсов

Контроль

или

Рис. 9. Механизмы развития эктопической спонтан-
ной активности:

а – усиление автоматизма (диастолическая деполяриза-

ция); б – ранняя постдеполяризация, приводящая к по-

явлению спонтанных импульсов; в – задержанная пост-

деполяризация, также способная вызывать спонтанные

импульсы
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б
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