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СИНАПТИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА АТРИО-ВЕНТРИКУ ЛЛРНОЙ 
ОБЛАСТИ СЕРДЦА 

Вопросы происхождения атрио-вентрикулярной 1 паузы и изучения 
физиологического механизма проведения возбуждения в а-в области 
сердца составляют давнюю проблему нардиологии . Большое теорети
ческое и клинико-практическое значение этой проблемы привлекало. 
н ее разработке широкий нруг физиологов и 1шиницистов. Но, несмотря 
на лавность проблемы и оживленный интерес к ней, она все еще остается 
очень далекой от своего окончательного разрешения. I\ак нетрудно 
убедиться из последующего изложения, причиной таного положения 
является порочность общих представлений, которые служили и продол
жают служить отправными гипотезами ДJIЯ большинства эксперимен
тальных исследований рассматриваемой проблемы . 

При господстве нейрогенной теории сердечного ритма, в основных 
своих чертах сформулированной Биддером и Фолькманом в сороковых 
годах XIX века, внутрисердечная нервная система рассматривалась 
не только как источнин моторных импульсов, но ~как система, обеспечи
вающая струнтурную основу координации деятельности сердца . В связи 
с этим проблема атрио-вентринулярной передачи возбуждения решалась 
в значительной степени одним признанием за внутрисердечной нервной 
системой координирующего значения . 

В том же виде, в наком эта проблема интересует современную кардио
логию, она оформилась в рамнах ми о генной теории вознинновения и про
ведения возбуждения в сердце в конце прошлого столетия, когда Гаскелл 
(1883) и Гисс (1893) доназали наличие мышечного пучка, соединяющего 
предсердия и желудочки сердца позвоночных животных . 

Представления об особенностях фуннционирования а-в области 
сердца, высказанные первыми миогенистами (Энгельман, Гаснелл, Гоф
ман) и в известной части являющиеся до сего времени предпосылна:ми 
многих современных исследований, могут быть сформулированы следую
щими двумя положениями: 

1 . Между миокардом предсердий и желудочков существует непре
рывная, резно суженная миоплазматическая связь . 

1 Для краткости изложения термин атрио-вентрикулярный, -ан будет в даль
нейшем обозначаться кан а-в. 
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2. В силу узости пути проведение возбуждения в а-в соединении 
происходит медленно, чем и обусловливается атрио-вентрикулярная пауза. 

Такое представление базировалось, во-первых, на наличии действи
тельно суженного мышечного пути, соединяющего предсердия п желу

дочки, как это показали Гаскелл и Гисс, и, во-вторых, на данных модель
ных опытов с миокардиальными мостинами (Энгельман, 1875; Гаснелл, 
1882; Гофман, 1895). 

В этих опытах действительно обнаружилось резкое замедление прове
дения возбуждения по мере сужения мионардиального пути, проводящего 
возбуждение. Прп известных степенях экспериментального сужения 
наступали частичные блоки или полный паралич. Такnм образом, созда
валось впечатление, что, наряду с объяснением а-в паузы или задержни 
в условиях норма:тьного проведения в а-в области, сужение пути, про
грессирующее в силу каких-либо патологических процессов, может выз
вать ненормально затяжную паузу и даже частичную или полную а-в 

бла.каду. 
Это представление всноре подверглось нритическому_ рассмотрению. 

В противоположность ему Rриссом (1913) был выдвинут принцип неогра
ниченной ауксомерии, по которому возбуждение может распространяться 
без замедления в неограниченно малом количестве миокардиальных 
элементов. Замедление же в узких мионардиальных мостиках, по его 
мнению, есть результат депрессии в функциональном состоянии 

проводящих элементов мостика. Подобная депрессия является след
ствием неизбежной экспериментальной травмы при осуществлении раз
реза. 

Нескольно позднее Шеллонгом (1924) было показано, что для беспе
ребойного и совершающегося без веяной задержни проведения возбуж
дения достаточно всего лишь 70-100 миокардиальных волонон; наблю
дающееся же понижение снорости проведепия происходит лишь в местах 

повреждений. Таким образом, эти авторы доназалп, что задержку воз
буждения в а-в области, или а-в паузу, нельзя объяснить относительной 
узостью а-в мышечного соединения. 

Наряду с этой попытной Гаскелла и других авторов объяснить генезис 
атрио-вентрикулярноi'1 паузы узостью а-в пути и замедленностью прове
дения, Эрлангером в 1906 г. была выдвинута гипотеза, по которой а-в 
пауза отождествлялась с латентностью миокарда желудочка. Однако 
вскоре Геринг (1910) поr<азал, что латентный период ответа желудочковой 
тнани на раздражение атрио-вентрикулярного узла почти не превышает 

латентного периода ответа желудочка, когда стимул наносится непосред

ственно на миокард этого отдела. При приложении раздражения к пред
сердиям латентный период ответа желудочка в четыре-пять раз превы

шает длительность латентпого периода ответа желудочка, установленного 

при раздражении, нанесенпом непосредственно на проводящую систему 

или на мио~-;ард желудочка. 

Позднее Чермак (1930) поназал, что латентность желудочна равняется 
приблизительно 10 сигмам, что составляет лишь небольшую часть а-в 
паузы. 

Исследование Геринга не только устанавливает несостоятельность 
попытки Эрлангера объяснить а-в паузу большой латентностью желу
дочка, но имеет и большое положительное значение. Оно с несомненностью 
показывает, что а-в пауза является следствием задержни возбуждения 
при его переходе с мио~-;арда предсердий на узловую тнань проводящей 
системы, а не результатом депресспвности непрерывно совершающегося 

проведения. Таким образом, в этой работе содержится первый и весьма 
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существенный аргумент для признания за атрио-вентрикулярным соедц
нением синаптичесr<их свойств. 

Помимо теории, рассматривающей а-в соедипение 1-;ак область депрес
сивпого замедленного проведения, и попытки Эрлангера объяснить а-в 
паузу длительной латентностью миокарда желудоч1'а, был высказан ряд 
других гипотез (Ваню и Данцело, 1925; Скрамлик, 1920-1921; Клар!i, 1927 
Майнс, 1913-1914; Шмидт и Эрлангер, 1928 и др.). 

Все эти гипотезы были оставлены частью потому, что уже во время 
их появления противоречили фактам (Вакю и Данцело; С!iрамлик 
и Кларк), а частью потому, что строились на аналогиях, впоследствии 
не оправдавшихся (Майи, Шмидт и Эрлангер). Они не привели к обна
ружению новых важных фактов и в настоящее время утратили значение, 
сохранив лишь некоторый исторический интерес. Поэтому мы не будем 
останавливаться на их рассмотрении и проследим лишь дальнейшее 
развитпе идеи депрессивности проведения возбуждения в а-в области 
сердца. 

Несмотря на исчерпывающую нрити!iу теории замедленности · про
ведения в а-в соединении, содержащуюся в работах Крисса, Шелонга, 
Геринга и других авторов, основной тезис этой теории-идея о депрес
сивности проведения-имеет хождение до настоящего времени. Более 
того, ею продолжают еще руководствоваться в своей практической работе 
многие физиологи и нлиницисты. Так, по мненпю одного из современных 
нардиологов Гоффа (1946), «обычным объяснением а-в паузы является 
ссылка на то, что в проведении возбуждения в а-в области участвуют 
относительно малые ноличества волоною> [29]. Сам автор, суммируя 
преимущественно английсную нардиологичесr{ую литературу последнего 
времени, предполагает существование в этой области сердца «субнормаль
ного проведения», и вместе с тем в этой же главе книги приводит данные, 
по1.;азьшающие, что в проводящей системе, соединяющей предсердия 
и желудочки, возбуждение проводится со скоростью 5-6 метров в секунду, 
при скоростях распрострапения в предсердии, равных 1 метру в сенунду, 
а в миокарде жеJiудочна-ещс более пизких. Следовательно, о :какоii
либо степени депрессивности проведения в проводящей системе не может 
быть и речи: она проводит возбуждение с большей быстротой, чем другие 
структуры сердца. 

Ссылки на эмбриональный харантер мионардиальных элементов 
проводящей системы, обычно используемые для допущения малой под
вю:кности возбуждения, танже песостоятельпы, ибо в последнее время 
поназано, что а-в узел и пучок напоминают собою обычный миокард желу
доч1{а (Сr{рамлик, 1920; Гломсет, 1940; Висшер, 1942). 

Мысль о пепрерывности и депрессивном характере проведения 
в а-в области побудила многих исследователей Б созданию живых упро
щенных моделей депрессированного проведения с тем, чтобы в простых, 
доступных нонтролю и экспериментальным вмешательствам условиях 

вырснить его сущность . Среди подобных, довольно многочисленных 
у нас и за границей исследований, песомненпо заслуживающими внимания 
по своему выполнению и большому влиянию на последующие работы 
являютс11 труды А. Ф. Самойлова (1906 и 1929) о миокардиальном 
мостике желудочка. Самойлов, хотя и исходил из представления о том, 
что а-в область есть область замедленпого, непрерывного проведения 
и в этом отношении полностью отождествлял особенности проведения 
в ней с проведением, созданным им в миокардиальном мостике-, но объяс
нял это последнее не узостью пути, а наличием в нем парабиотичес:кого 
состояния. Эти работы Самойлова и примененный им н объяснению 
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особенностей а-в проведения принцип парабиоза вызвалп появление ряда 
новых работ, авторы ноторых идут за Самойловым в интерпретации 
особе:~,шостей а-в проведения, а главное-явлений а-в блонады (Батма
нов, 1930; :Кап и Павлова, 1931; Павлова 1935; Филиппова, 1936; Пеймер, 
1940; Черногоров, 1939, 1948 и др.). Мысль о том, что механизм образо
вания блонов в а-в области тождественен во многих случаях образованию 
парабиоза и что формирование блона идет по занономерностям развития 
парабиоза, очень естественна, и по существу, возможно, доназана пере
численными работами. Однано занономерности образования патологи
чесних состояний в тнанях не могут являться харантеристинами процесса 
передачи возбуждения в а-в области нормально фуннционирующего 
сердца . Больше того, и сама лонализация состояний, обусловливающих 
блони, по нрайней мере при многих случаях блонад, заведомо не совпа
дает с областью, где происходит а-в задержна иJrи переход возбуждения 
от предсердий н желудочнам. 

В силу этого а-в блонада далено не всегда означает нарушение фуннцио
нпрования области, где осуществляется нонтант мионардиальных эJ1е
ментов предсердий и головной части проводящей системы, физиологи
чесное взаимодействие ноторых и обусловливает передачу возбуждения 
с предсердий на проводящую систему, а 'l'аюне, наr-; поназали вышеприве
денные опыты Геринга и Чермана, и а-в паузу. Энспериментально же 
вызываемые а-в б;гrони обычно создаются путем воздействий на проводя
щую систему и поэтому изучение занономерностей а1рио-вентринулярных 
блонад таюне не может вснрыть особенностей фуннциопирования а-в 
соединения и природы а-в паузы. 

Примененный же Гаснеллом, Самойловым и др. прием энсперпмен
тального моделирования а-в проведения путем создания мионардиальных 

мостинов базируется не на реальных знаниях феноменологии проведения 
возбуждения в а-в области, а цешшом вытенает из старого представления 
о непрерывности и замедленности или депрессивности проведения воз

буждения в а-в области. Это представление, нан не согласующееся 
с фантами и противоречащее им, должно быть отброшено и вместе с тем 
должен быть признан порочным и прием создания модели мионардиаль
ногс мостина, нан способ изучения особенностей фуннционирования а-в 
соединения сердца. · 

Уже в самой работе Самойлова содержится элентрографичесний 
материал, уназывающий на принципиальные отличия проведения в а-в 
области сердца и в мионардиальном мостине желудочна. Этот материал 
будет специально рассмотрен нами нюне в связи с выводами настоящего 

исследования. 

Работы Самойлова и ряда других авторов подводят неноторые итоги 
исследований проблемы а-в проведения. Они составляют несомненный 
и значительный шаг вперед в изучении генезиса ряда проявлений а-в 
блонад; однано они не дают и не могут дать разъяснения физиологиче
снпх особенностей передачи возбуждения в а-в соединении сердца, а г.месте 
с тем генезиса и природы а-в паузы. 

В настоящей статье сообщаются энспериментальные данные, доназы
вающие, что проведение возбуждения в а-в области сердца есть синапти
чесное проведение. Приводимый материал харантеризует танже особен-
ности фуннционирования атрио-вентринулярного синапса. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

1. ДОКАЗАТЕЛЬСТВА НАЛИЧИЯ СИНАПТИЧЕСКОЙ ЗАДЕРЖКИ ВОЗБУЖДЕ.;. 
НИЯ ПРИ ПЕРЕХОДЕ ЕГО С МИОКАРДА ПРЕДСЕРДИЙ НА ПРОВО]!ЯЩУЮ 

СИСТЕМУ 

На основании уже приведенных литературных источников можно 
было предполагать, что проведение возбуждения в а-в соединении сердца,.. 
не может быть отождествлено с проведением его в миокардиальных 

мостиках. 

Для того чтобы ясно представить себе различия проведения возбуж
дения в а-в связи и мпокардиальном мостине и установить их объектпв
пые признаки, сопоставим элентрог

рафичесние признаки непрерывного за

медленного проведения в миокардиаль

ном мостпке, т. е. в условиях миоп

лазматичесной непрерывности прово

дящих возбуждение структур, с элен
трографическими призпаками а-в про
ведепия . Мы используем длп такого со
поставления схематизированные копип 

элентрограмм сердца с мионардиаль

ным мостиком п элентрограммы пнтант

ного сердца, имеющиеся в работе Са
мойлова (1929). 

В этих двух элентрограммах мы 
должны сопоставить те их части, ко

торые отражают соответственно а-в 

проведение в интантном сердце п про

ведение в мионардпальном мостине. 

Они соответс;твуют изопотеициальпой 
части P-R первой электрограммы и 
отрезку с-е во второй электрограмме. 

о 

Рис. 1. Элентрограмма I, получен
ная от интаrпного сердца . Один И3 
отводящих элентродов-па предсер

дии, другой-на верхупше желудоч
на. Элентрограмма Il получена от 
того же сердца после частичного рас

сечения желудочна . Положелпе элен' 
тродов то же самое 

Рассматривая отрезок эJ1ентрографичесной кривой с-е, мы уста
навливаем, что непрерывное и замедленное проведение в мостике 

сопровождается электрической активностью, которая не позволяет 
упасть этому участну элентрограммы до «изопотепциальпого» уровня; 

при этом наблюдается лишь незначительный спуск кривой и длительное 
удержание ее па высоком уровне вплоть до появления нового подъема (е), 
связанного с переходом возбуждения в миокард верхушки. 

Если бы проведение возбуждения в а-в области осуществлялось так 
же, кан и в мостине, нан это предполагал Самойлов, то нужно было бы 
ожидать, что P-R интервал электрограммы интактного сердца, соответ
ствующий а-1! паузе, не располагался бы на изопотепциальном уровне, 
а занимал бы положение и имы1 форму, тан или иначе напоминающую 
форму п положение отрезка второй- электрограммы, который мы обозна
чили, вслед за Самойловым, как с-е. Следовательно, тот фаr{т, что отрезок 
злентрограммы сердца между Р и R располагается обычно па ТЮ{ назы
ваемом «изопотенциальпом» уровне, говорит об отсутствии эффентnвпо 
распространяющегося возбуждения в период элентрографичесной а-в 
паузы. Одпано Е этом случае может возникнуть следующее возражепие: 
возбуждение, проходящее по проводящей системе, занлючепной внутри 
мпонардиальпой тнапи сердца, не может найти своего элентронардиогра
фичесного выражения потому, что одевающие проводящую систему 
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тнапи шунтируют изменения потенциала, совершающиеся в ней. Поэтому 
QНИ не проецируются на наружной поверхности сердца, тогда нак потен
циалы действия в мостике, расположенном поверхностно и между элен:
тродами, находят соответствующее электрографическое выражение (с-е 
первой электрограммы). Исходя из такой точки зрения, различия между 
электрографичесним проявлением а-в проведения и проведения в миокар
диальном мостике могут быть обусловлены неоднородностью условий 
регистрации того и другого процесса. 

Такое возражение может иметь основание благодаря неоднократно 
высказывавшемуся в электрокардиографичесной литературе мнению 
Q том, что изменения потенциалов в глубинных частях миокарда не нахо
дят своего выражения в электрограмме сердца. Хотя это мнение, выра
женное в столь категорической форме, и может быть оспариваемо, мы, 
чтобы не оставить его без внимания и учета, произвели следующпй энспе

R 

-2.9-

Рис. 2. Электрограмма развернутого с.ердца с 
обнаженной проводящей системой . Отводящие 
электроды располагаются на внутренней поверх
ности сердца, так что проводящая воронна на-

ходится в межэлентродном пространстве 

римент. 

Был приготовлен препа
рат сердца, растянутого и 

вснрытого по методу ШидJюв
ского и Rедер-Степановой 
(1940). 

Дополнительно нами раз
вертывался в виде широной 
полоски желудочек с таким 

расчетом, чтобы на развер
нутой внутренней поверх
ности сердца хорошо была 
видна проводящая воронка. 

Накладывая один фитилек 
отводящего электрода на 

внутреннюю поверхность 

предсердия, а другой~на внутреннюю поверхность желудочка, мы за-
1-шючали проводящую систему в межэлектродное пространство и осво

бождали себя от шунтирующего влияния миокардиальных струнтур, 
покрывающих воронну в условиях интактного сердца. 

Для большей полноты приближения условий отведения с воронн:и 
к условиям отведения с мионардиального мостика, :которые имелись 

в опытах Самойлова, · мы надсекали ткани сердца по а-в границе почти 
вплоть до ворон:ки, тан что проводящая воронка оназывалась в виде обна
женного соединитыrьного мостина между предсердиями и желудочком. 

Элеr"трограмма, полученная от таких препаратов, во многих случаях 
пмеет вид электрограммы, приведенной на рис. 2, и всегда дает «изопотен
циальный» отрезок между Р и R, отражая собою а-в паузу. 

Рассматривая элентрограмму рис. 2, мы видим в ней <<Изопотенциаль
ныii» отрезок P- R интервала, ничем по существу не отличающийся 
от соответствующего отрезка ыrентрограммы инта.ктного с"ердца. Теперь 
мы не имеем нпканих оснований ссылаться на то, что элентрографическая 
«изопотенциальносты P-R интервала обусловлена невозможностью 
отвести изменения потенциала при проведении возбуждения в проводнщей 
~истеме . В наших опытах она обнажена и так же, кан и мио:кардиальный 
мостик, располагается в межэлектродном пространстве. И, несмотря 
на эту полную идентичность условий отведения, мы в случае проведения 
в мионардиальном мостике наблюдаем отчетливое электричес:кое отраже
ние медленно развивающегося процесса возбуждения, во время же а-в 
паузы биоэлектрическая активность отсутствует. Это последнее обстоя-
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'Гельство служит бевусловным понавателем отсутствия в данный отревок 
11ремени (а-в паува) активного процесса вовбуждения в провоцящей систе
ме. Иначе он, тан же нак и в случае отведения с мостика, неминуемо 
проявился бы в той или иной форме электрической активности. 

Такие ревкие равличия n элентрографических покавателях а-в паузы 
и проведения возбуждения в мионардиальном мостике ясно уназывают 
и на принципиальные отличия в процессах, протекающих в этих бразо
ваниях. Эти отличия выражаются в том, что на примере передачи возбуж
дения с предсердия на проводящую систему желудочн:а, мы наблюдаем 
перерыв в ходе распространения возбуждения и возникновение нового 
импульса, распространяющегося по проводящей системе и антивирую
щего затем миокард желудочка. На примере же миокардиального мостика 
мы имеем дело с непрерывным, замедленно протенающим возбуждением. 

Следовательно, в момент а-в паувы сердечная ткань, точнее, т:кань 
проводящей системы, не осуществляет бегущей волны возбуждения. 
~Изопотенциальностi»> P-R интервала или эле:ктрокардиографичесная 
а-в пауза, полученная в условиях нашего опыта, где полностью иснлю

чена возможность изменений потенциалов в проводящей системе в силу 
условий отведения, является несомненным до:казательством наличии 
синаптической задержки или перерыва распространения вовбуждения 
в а-в области. i 

Вторым весьма существенным следствием проведенного сопоставленйя 
.электрографических по:казателей проведения возбуждения в мостине 
и в а-в области сердца является необходимость признания того, что 
миокардиальный мостик или его аналоги не могут рассматриваться Бак 

принципиальная модель функционирования а-в соединения сердца. 
Признавая доказанным, что «изопотенциальный» отревок P-R интер

вала является по:казателем отсутствия эффективного возбуждения в про
водящей системе, мы тем самым должны признать, что а-в пауза в основ
ном определяется временем,· в течение которого формируется новый 
импульс. Этот импульс, распространяясь по проводящей системе, возбуж
дает в конечном этапе сонратительныi:i: миокард желудочна. Если принять 
теперь во внимание вышеприведенные данные Геринга, говорящие о том, 
что мансимальная латентность приходится на пограничную область 
(предсердие-узловая т:кань), то мы можем сделать занлючение, что эта 
пограничная зона и является синаптической областью. Именно взаимо
действие между нонтантирующими струнтурами предсердия п проводящей 
воронни обеспечивает вознюшовенпе нового импульса. 

11. ОРИЕНТИРОВАННОСТЬ ПРОВЕДЕНИЛ ВОЗБУЖДЕНИЛ В АТРИО-ВЕНТРИ-

1-\УЛЛРIIОЙ ОБЛАСТИ 

Если задержка и формирование нового импульса является первым 
признаном синаптичес:кого проведения, то не менее существенным пока

зателем наличия синапса является проведение возбуждения в одном 
направлении, т. е. ориентированность проведения. 

Обладает ли а-в область сердца подобным свойством проводить воз
буждение тольно в одном направлении, именно от предсердия к желу
доч:ку? Этот вопрос не может быть решен на основании данных, имею
щихся в соответствующей литературе. Для реiпения этого вопроса необ
ходимы дополнительные энспериментальные исследования. 

Известно, что в обычных условиях э:кстрасистола желудоч:ка не сопро
вождается ретроградной э:кстрасистолой предсердия, т. е. энстренное, 
.внеочередное возбуждение желудочка как-будто бы не передается через 
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а-в соедпненпе на предсердие. В то же время пмеются данные, полученные 
нак в энспериментальных условиях, таи п И3вестные и3 :н:линичеснпх 

наблюдений, ноторые уна3ывают на во3можность 3ахода во3буждения 
в предсердия И3 ~нелудочна. Тан, Майнс (1913) наблюдал реципронный 
рит?t1: желудочен-предсердие, луновица аорты-желудочек-на сердцах 

рыб и лягушен при остановне сердца или при 3а:медленном спонтанном 
ритме . .Подобные же явления описали -Уайт и Друри (1915 и 1921) при 
3аболевании, наступавшем в ходе синоауринулярной брадинардии п на-
3ванном ими бигеминией. Это явление 3атем было воспрои3ведено в энспе
риментальпых условиях Шерфом и Шеннофом (1926) на сердце собаки 
с а-в ритмом. Самойлов и Чернов (1930) описали сходный случай 3аболе
вания сердца у человена и, анали3ируя элентронардиографичесние пона-
3атели этого 3аболевания, пона3али, что при подобных явлениях имеет 
место двустороннее проведение во3буждения чере3 а-в область сердца. 
Ретроградное проведение в условиях депрессивного состояния сердца 
наблюдалось рядом авторов на ра3личных объентах: Бранденбургом
на сердце лягушнп, отравленном дигиталисом, Эйнтховеном-на nо3днлх: 
стадиях отмирания сердца лягушни, Лангендорфом и Леманом-на серд
цах нролинов с а-в ритмом (Самойлов и Чернов, 1930). В свое время, 
Гаснелл наблюдал передачу во3буждения с желудочна на предсердие 
прп вагусном торможении сердца черепахи. Таним обра3ом, наряду 
с фантами отсутствия передачи во3буждения при энстрасистолии желу
;цочна, ПО3ВОЛЯЮЩИ:МИ делать выводы о невО3МОЖНОСТИ перехода ВО3буж
дения с желудочка на предсердия, мы должны при3нать танже наличие 

фантов, уна3ывающпх и на во3можность двустороннего проведения во3-
буждения в а-в области. 

Однано этп фа~->ты сами по себе еще не могут служить несомненным 
дона3ательством способности а-в области н проведению во3буждения: 
тольно в одном направленпп потому, что, нан было уна3ано еще Трепде
ленбургом (1903, по Шмитту и Эрлангеру, 1928), препятствием н распро
странению во3бужденпя с желудочна на предсердия может быть не отсут
ствие способности а-в соединения н ретроградному проведению, а рефран
торность предсердия. н: этому мнению присоединился: впоследствии ряд 
исследователей, в частности Снрамл1ш, автор оригинальной теории а-в 
3адержни и потенциальной двусторонности проведения в а-в области. 
Оно в той или другой форме находит свое отражение в ра3нообра3ных 
гипоте3ах, объясняющих во3нинновение условий для двусторонности 
а-в проведения, выс1<а3анных Шмиттом и Эрлаю·ером (1928), Майнсом 
(1913), Самойловым и Черновым (1930), :которые м.ы 3десь не будет рас
сматривать уже потому, что все они претендуют лишь на приближенность 
объяснения и встречают весьма обоснованные во3ражения (см. нашу статью 
в находящемся в печати Сборнине работ Клинино-элентрофи3иологпчесн:ой 
лаборатории АМП, под ред. проф. В. Н. Виноградова). Тан:им образом, 
прочных до:н:а3ательств способности а-в соединения н ориентированности 
проведения, свойственной синаптичесн:им обра3ованиям, не суще
ствует. 

Но можно ли вследствие этого сделать вывод, что а-в соединение 
фуннцпонально способно н двусторонпости проведения и поэтому, 
несмотря: па установленную нами 3адержну и перерыв в ходе во3буж
дения, эта область сердца не может рассматриваться нан область синапти
чесная? 

fы не можем при3нать дона3анной двусторонность проведения: в нор
мальных условиях фуннционпрования сердца, таи же нан не можем: 
при3нать дока3анной и ориентированность а-в проведения. 
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Во-перnых, потому, что все факты, иллюстрирующие ретроградное 
проведение, получены на сердцах депрессированных или наблюдались 
.в условиях сердечных заболеваний. При этом обращает на себя внимание 
следующее обстоятельство: экспериментально полученные и установлен

лые при сердечных заболеваниях случаи ретроградности проведения 
через а-в соединение имеют место при резко выраженных нарушениях 

синусного ритма. Приведенные ниже опыты показывают, что при измене
нии синусного ритма радикально меняется функциональное состояние 
2-в области серцца. Отсутствие перехода экстрасистолического возбуж

.дения в условиях нормального ритма серцца сейчас же сменяется появле
нием ретрограцного провецения, кан тольно мы переводим серлце на 

редний ритм. 
· Во-вторых, точна зрения Тренделенбурга, хотя и получившая весьма 
широное распространение и разнообразное применение, энсперимен
тально серьезно проверена не была. Таким образом, несмотря на наличие 
ряда работ, имеющих прямое отношение к вопросу о том, свойственна ли 
.<1.-в области сердца ориентированность проведения, мы не имеем возмож

ности онончательно решить его в том или другом смысле. 

Поэтому мною в сотруцничестве со студентами кафедры Физиологии 
животных при МГУ Севастопольсной С. М. и Поповой А. П. было принято 
решение заново энспериментально исследовать данный вопрос. 

Прежде чем описывать опыты и излагать их результаты, необходимо 
изложить неноторые соображения, положенные в основу организации 
.и осуществления наших опытов. 

При нормальном ходе возбуждения сердца, т. е. при так называемом 
синусном ритме мы не можем себе представить ретроградный ход возбуж
_дения из желудочна в предсердие потому, что идущая вперЕ;Jд волна воз

J5уждения, оставляя после себя рефранторность, тем самым занрывает 
.возможность распространения возбуждения в ретроградном направлении. 
Ретроградный ход возбуждения из желудочка в предсердие можно пред

ставить себе лишь в случаях экстрасистолии желудочка. Однако энстрен
лое возбуждение при экстрасистолах, возникающих в ранние фазы 
.диастолы желудочна, может встретить препятствие для ретроградного 

распространения на предсердие в виде относительной рефранторности 
предсердия. Поэтому попытни возбудить предсердие путем ретроградного 
хода возбуждения из желудочна должны быть приурочены к тому периоду 

·сердечной паузы, когда предсердие заведомо свободно от рефрактор
ности, оставленной очередным синусным импульсом. Наилучшим момен
том для такого теста является момент, ногда волна возбуждения из желу
дочна посылается непосредственно перед наступлением очередного зубца Р 
злектрограммы. Этот момент должен выбираться с таким расчетом, чтоб~:.1 
ретроградное Р могло осуществиться непосредственно перед наступле
нием очередного синусного Р. В этом случае при наличии ретрогр~дной 
передачи мы должны были бы ожидать появления в электрограмме отри
цательного зубца Р. В зависимости от момента прихода возбужденпя 
-с желудочна на предсердие можно представить себе танже возможность 
встречи волн возбуждения, идущих от синуса и от желудочна, в мионар
де предсердий, когда эн:стренное возбуждение желудочн:а передается 
:аа предсердие одновременно или почти одновременно с синусным . В этом 
случае мы должны были бы иметь искажение предсердного компленса 
-:элен:трограммы или его полное гашение. Исходя из этих соображений, 
'{)Пыты осуществлялись таним образом. Приготовлялся препарат сердца 
лягушни тан: же, кан: и в предыдущем разделе; элен:трограмма регистри

ровалась шлейфовым гальванометром Сименса и Гальске; один из отво-
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дящпх электродов расп.олагался на предсердиях, другой-на желудочне. 
Экстрасистолы вызывались в разные моменты паузы прикосновением 
R внутренней поверхности желудочка стенлянной иголни с таним расче
том, чтобы возбудпть нонечные частп проводящей воронни . Результаты 
подобного опыта приведены на рпс . 3. 

На рис . 3 проиллюстрирован случай, ногда энстренное возбуждение 
проводящей системы ;нелудочка вызвано после предшествующей систолы 

предсердия через промежуток времени, 

равный 0,7 сек . Так нак P-R интер
вал на этом препарате равнялся 

1,15 сек . , то, следовательно, энстра
систоличесное возбуждение вознинало 
за 0,45 сек . до появления следующего 
очередного возбуждения желудочr-ш, 
Таним образом, в этот интервал вре
мени оно могло беспрепятственно раз
виваться и распространяться нан в 

мионарде желудочка, ~так и вверх по 
проводящей системе вплоть до мионар
да предсердий . Вместе с тем ретроград
ное · возбуждение предсердия в этом 
случае должно было произойти на 
0,1 сеп. раньше прихода в предсердие 
синусного импульса . О рефранторности 
в это время речи быть не может; цифро
вые данные получены из следующих 

прпмеров: Р - Р интервал равен 
1,95 сеп . Интерl~ал, отделяющий экст
расистоличесний желудочкшзый зубец 
от начала предшествующего Р, равен 
0,7 cen, . Следовательно, экстрасистоли
ческий желудочновый зубец отделен 
от очередного последующего Р, интер
валом, равным 1,25 сек . · Р-интервал 
для нормального цшша-в этом слу

чае равен 1, 15- 111 О сек . Если бы мы 
принялп интервал R-P в случае рет
роградного проведения равным интер

валу P-R, то мы должны былп бы 
иметь на элентрограмме отрицательный 

зубец Р за 0,1 и О "15 сек. до появле
ния очередного положительного зуб
ца Р. Однако, как мы видим из рис . З. 
(см . 5-ii эистренно вызванный иомплекс ), 
ретроградное Р отсутствует. Наобо
рот, через 0,1 сек . после ожидаемого 

ретроградного Р в предсердиях появляется и развивается возбуж
дение, идущее от синуса, и положительный зубец Р проявляется 
без :малейших пснажений, которые неминуемо должны были бы быть, 
если бы ретроградно пдущее возбуждение с желудочиа переда
валось на предсердие . Вероятнее предположить, что положительное Р 
от синусного импульса в случае наличия ретроградности вообще не осу
ществилось бы. В прпведенных чертах все цифровые данные получены 
нелосредственно в опыте. В порядке допущения взята лишь величина 
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R-P интервала, т. е. время передачи возможного ретроградного импульса 
с желудочна . на предсердие. Мы приняли эту величину равной P-R 
интервалу. Позднее будет приведено доназательство, что эта велпчина 
не уменьшена, а заведомо неснольно увеличена. Интервал P-R, полу
ченный и измеренный нами в специальных условиях опыта, ногда возни-
1;ают предпосылни для двустороннего проведения в а-в соединении, 

всегда был неснолько нороче интервала P-R. СледоватеJrьно, вероятнее, 
что ретроградный, отрицательный зубец Р должен был бы возниннуть 
неснольно раньше появления очередного Р от синусного импульса (ранее 
на 0,15 сек .). Поэтому ретроградный зубец Р прп налпчиидвусторонности 
проведения в а-в области в этом случае мог бы беспрепятственно вознин
нуть, тан I<aR предсердия В ЭТОТ МОМеНТ заведомо лишены рефраНТОрНОСТИ. 

Вознинший в предсердиях при этих условиях ретроградный импульс 
должен был бы иснлючи1ъ появление там синусной волны возбуждения, 
тогда нан она беспрепятственно развивается, о чем говорит появление 
положительного зубца нормютьной формы и через нормальный интервал 
времени после предшествующего предсердного номпленса. Таним обра
зом, этот энсперимент содержит в себе несомненное доназательство 
нашего вывода о том, что при нормальных условиях сердечно:ii деятель
ности а-в соединение проводит возбуждение лишь в одном направленпи
от предсердий н желудочну. Помимо этого вывода, результаты прове
денных энспериментов позволяют таюне убедиться в том, что ретроград
ное проведение через а-в область невозможно не потому, что этому мешает 
рефранторность предсердий, а потому, что односторонность проведения 
есть свойство а-в соединения. 

Следовательно, а-в соедпненйс, помимо задержни или, вернее, пере
рыва возбуждения, что было доназано в предыдущем разделе работы, 
обладает свойством ориентированности проведения. Таним образ(;>М, 
мы имеем налицо два основных признана, харантеризующих а-в область 
сердца нан синаптичесную . 

Нужно заметить, однано, что хотя ориентированность проведения 
в а-в области является несомнепным фантом, а-в область является свое
образным синапсом . Оназалось, что ее синаптичесние свойства поддер
живаются ритмичесними влияниями ведущего отдела сердца . В настоя
щей работе мы остановимся лишь внратце на зависимости особенностей 
проведения возбуждения в а-в соединении от рптм'ини возбуждени:ii веду
щего узла, имея целью проиллюстрировать эту зависимость лишь нан 

фант. 

На рис. 4 приведены четыре элентрограммы сердца лягушни, развер
нутого тан же, нан и в предыдущих опытах. Ло1шльным охлаждением 
синуса сердце переводится на редний ритм. Третий элентрографичесний 
номпленс получен в результате приносновения стенлянной иголной 
н мионарду развернутого жеJrудочна в момент, отмеченный стрелной 
первой. Rомпленс начинается направленным вниз энстрасистоличесним 
зубцом . На фоне медленного номпонента этого номпленса, ноторый, 
несомненно, должен быть признан зубцом Т, мы видим нрутой, напра
вленный вниз ретроградный зубец Р. Таним образом, в данных условиях 
опыта этот рисунон иллюстрирует бесспорное наличие ретроградности 
проведения в а-в соединении. Ретроградное проведение имеет место при 
полной норме проведения возбуждения от предсердий н желудочну; 
интервал P-R в этом случае равен 0,7 сек . -величина, весьма частая 
и для элентрограмм с интантных изолированных сердец лягушен. Интер
вал же R - P при ретроградном проведении в этом случае равняется 
0,5 сек" т. е. на 0,2 сек. короче интервала P-R. Нужпо заметить, что 
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no всех наших подобных опытах интервал R-P был несколько короче 
P-R. Обращает на себя внимапие то обстоятельство, что возникновение 
очередного синусного импульса после экстрасистолического ретроград-

/ нога зубца Р оказалось отсрочепным. Стрелкой третьей на рисунке отме
чается момент, когда должен был бы возникнуть зубец Р очередного 
номплекса. На самом деле он возникает, как видно из рисунка, значи
:тельно позднее. Следовательно, в результате ретроградно возникшего 

1 

1 

1 

r,--r~ 
"' "' "' 

"' "' ".: 
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возбуждения предсердий (отрицательпый зубец 
третьего экстрасистолического комплекса) мы 
наблюдаем ясный сдвиг «шага» сердца. 'Этот 

u " 
сдвиг «шага» с полнои несомненностью у~.;а-

зывает на то, что ретроградный импульс про
ниБ не только на предсердия, но распростра

нился на синус и достиг ведущего узла и вслед

ствие этого, так же, как это имеет место при 

синусной экстрасистолии, вызвал сдвиг «ша
га» сердца. Нужно отметить, что сдвиг «ша-
гю>, вьшываемый возникновением экстренного 
возбуждения в миокарде желудочка, всегда 
служит верным показателем наличия ретроград

ного проведения. 

Таким образом, приведя сердце в медлен
ный ритм, мы радпна:rьно изменили свойство 
атрио-вентрикулярного соединения. Это пос
леднее каr< бы утеряло синаптическую ориенти
рованность проведения и приобрело возможность 
проводить в обоих направлениях. Это же сердце 
при более частом ритме не проводило ретро
градного импульса, так же каБ и в тех слу

чаях, IiОГда оно восстанавливало свой: рптм. 

Следовательно, спнаптпческпе свойства а-в сое
динепия, хотя и базируются на структурно-фи
з11олог11ческих свойствах коптакта ткапей а-в 
соедппенпя, зависят и, видимо, регулируются 

импульсными влияниями ведущего узла сердца. 

Вероятно, что такая зависимость а-в проведе
ния от ритмюш импулъсаций синуса базирует
ся на рпт:мо-ба:гмотропной связи, которую от
мечает в своих работах А. И. Смирпов (1937). 
Зависимость спнаптичесrшх свойств а-в соеди
нения от уровня синусного ритма мы подробно 
анализируем в другой нашей работе (см. Сбор
ник работ Н'линико-элентрофизиплогической 
лаборатории АМН, под ред. проф. В. Н. Вино
градова). 

Подытоживая результаты этого раздела, 
мы можем считать, что в у слов и я х 

н о р м а л ь н о г о р и т м а а-в с о е д п н е н и ю с в о й с т в е н-
п а о р п е н т и р о в а н н а я о д н о с т о р о н н я я п е р е-

д а ч а в о з 6 у ж д е н и я. Э т а о с о 6 е п н о с т ь п р о в е-
д е п п я о п р е д е л я е т с я с т р у к т у р н о-ф у п к ц и о н а ль-
н ы :м п с в о й с т в а :м п а-в с о е д и п е н и я, н о в т о ж е 
время зависит от частоты притекающих R этой 
о б л а с т и с и п у с н ы х м о т о р п ы х и м п у л ь с о в; п р и 
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р е д к о м с и н у с н о м р и т м е о н а з а м е н я е т с я д в у-

ст о р он но ст ь ю проведения и возможностью 

ретроградного хода возбуждения с предсердий 
на ж ел удочек. 

III. АТРИО-ВЕНТРИКУЛЯРНЫЙ СИНАПТИЧЕСКИЙ ПОТЕНЦИАЛ КА!{ 
ПОI-\АЗАТЕЛЬ СИНАПТИЧЕСRОЙ ФОРМЫ ВОЗНИКНОВЕНИЯ ВОЗБУЖДЕНИЯ 

В А-В СОЕДИНЕНИИ 

Работы Иклса (1944, 1946) показали, что возникновению эффективных 
импульсов в постганглионарных нейронах вегетативных га~глиев и в мото

нейронах спинного мозга всегда предшествует медленно нарастающий 
локальный негативный сдвиг потенциала, названный Иклсом синапти
ческим потенциалом. Аналогичная зависимость возню>новения эффектив
ного возбуждения в мышечных волокнах от местного медленного нега
тивного колебания (потенциал концевой пластинки) установлена в мионе
вральном соединении (Иклс, Rац и Rафлер, Rафлер, 1941-1945). Этими 
работами доназана также несомненная зависимость возникновения эффек
тивно распространяющихся импульсов от лональных изменений потен
циалов, названных в зависимости от струнтур, в ноторых они развиваютсн 

синаптичесними .потенциаJrами или потенциалами I\Онцевой пластинки. 
Сипаптические свойства а-в соединения, проявляющиеся, как поRа

зано в двух предшествующих разделах работы, в остановRе возбуждения 
и , формировании нового импульса в проводящей системе желудочr.;а, 

а также в односторонности и ориентированности передачи импульса, 

позволили нам предположить, что и формирование импульса в головной 
части проводнщей системы может совершаться на основе синаптичесRого 
потенциала. 

В связи с этим предположением нами были предприняты опыты, 
которые и привели к обнару;пению медленного нарастания негативности 
в проводящей системе . Это медленное нарастание негативного потенциала, 
так же r-шк и в других синаптических областях, предшествовало возник
новению распространяющегося по проводящей системе и миоr.;арду желу

дочка эффективного импульса . 
. Опыты велись следуюшим образом: препарат развернутого сердца 

укреплялся при помощи лигатур в целлулоидной рамочке в слегка рас
тянутом виде. Отчетливо видимая проводящая воронка осторожной пре
паровкой обособлялась на небольшом протяжении от окружающих 
тканей желудочка. Дифферентный отводящий электрод накладывался 
на проводящую воронку, а при надобности устанавливался в разных 
пунктах на ее протяжении. Для получения нонтрольных снимнов диф
ферентный элентрод иногда ставился и на предсердие, и на миокард 
желудочrш. Второй электрод при регистрации потенциала воронки всегда 
находился на отдаленной точне развернутого желудочна. Схематическое 
изображение препарата и мест отведения дано на абсциссе рис. 6. Реги
страция потенциалов производилась с помощью струнного гальвано

метра, соединенного с препаратом через посредство усил~теля постоян

ного тока, что делало регистрирующую систему строго потенциометри

ческой. На рис. 5 приведены электрографические материалы подобных 
опытов. 

Первый отрезок рис. 5 иллюстрирует предсердную электрограмму, 
полученную при наложении обоих электродов на предсердие,-одного 
близ синоаурикулярной границы, второго-на нижней трети предсердия. 
Электрограмма содержит начальную быструю компоненту предсердного 
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Отреаок 1 

Отреаок 11 

Отрезок Ill 

Рис. 5. Объяснение в теисте 
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но:мпленса (предсердное 
R-Rp) и :медленную (пред
сердное Т-Т р)· Комплекс же
лудочr-\а (К и) проявляется в 
виде «внешнего» или extrinsic 
RОJiебания потенциала. При 
перенесении одного электрода 

на. синус, второго-на пред

сердную часть а-в границы на 

элентрогра:м:ме (2-й отрезоI-\ 
рисунна) выявляется синус
ный зубец (3). Становятся 
более отчетливыми «внеш

ние)> :колебания потенциала 
номпленса желудочка. Эти 
два отрезна рисунна приве

дены для того, чтобы проил
люстрировать форму и ' на
правление СJiедовых :колеба
ний предсердного потенциала 

(Тр). Они, нан мы видим, 
имеют то же направление, 

что и R". Третий отрезонtпо
лучен при положении перво

го электрода на предсердии, 

а второго на развернутом же

лудочне. Здесь мы видим зу
бец RP и сложный номпленс 
жеJrудочна (Kv)· Последний 
имеет такую многофазную 
форму потому, что при вы

препа ровывании воронни зна

чительная область мионарда 
базальной части желудочна 
рассенается. Четвертый и ос
новной отрезон рисунка по
лучен при наложенnи пер

вого элентрода на началь

ную часть воронки (точна 8, 
рис. 6). Предсердный зубец 
(Rp) становится отрицатель
ным, потому что предсердные 

нолебания потенциала дела
ются «внешними» по отноше

нию н межэлентродной об
ласти отведения. Комплекс 
желудочна сохраняет свою 

форму и направление (К v). 
П о я в л е н и ю н о л е
б ан и я желудочна 
п р е д ш о с т в у е т м е д

л е н но нарастаю

щ и й н е г а т и в н ы й п о
т е н ц и а л, имеющий обо-



значение СП. Его величина, выраженная в шшеiiпых единицах, составляет 
20 .им. Пятый отрезок получеn при отведении с точки 1 ( рпс . 6). Величина 
медленного Rолебанпя СП ужо значитеJJьно меньше и составляет в этом 
случае величипу, равную 15 .м.м. Повторное наложение электрода на точку 5, 
близкую к точке 7, позволило зарегистрировать медленное колеба
ние СП точно такой же величины, что и при отведенип с точни 7, не
смотря на то, что отведе-

ние с точни 5 бьшо с дела -
но после ряда отведепиu 
с других точек. 

Шестой отрезш.; иллю
стрирует собой нривую, 
полученную с точRИ 6. Ве
личина СП в этом случае 
составляет лишь 4 Аt.м, т . е. 
в 5 раз меньше максималь
пой величины СП, полу
ченной с точки 8. Точка 
отведения 6 располагается 
уже на миокарде желу

дочка, вблизи от места, 
где проводящая воронка 

исчезает . Элентрограм.мы 
седьмого отрезка полу-

чены с точ:ю1 9 отведения, 
которая располагается на 

.миокарде предсердий, но 
в непосредственной бли
зости от головной части 
проводящей системы . Ве
личина колебания потен
циала СП равняется 
16 мм. На отрезне же 10, 
когда точна отведения рас

полагается на предсердии 

уже в некотором удале

нии от воронки, величина 

СП падает почти до О, 
составляя лишь 3 Аtм. 

Общая Rартина изме
нений величины медлен -
пого RОлебания потенци
ала СП в зависимости 

1 
1 

Отреаок IV 

Отреаок V 
Рис. 5 (продолжение) 

от точен отведения приведена на кривой рис. 6, поназывающей, что местом 
возюшповепия ноJrебания потенциала СП является головная часть во
ронни (отведение 8); от этой точни отводится СП наибольшей ампли
туды . По проводящей системе I-\ желудочку синаптический потенциал 
распределяется с явным и крутым декрементом и близок к поJrному зату
ханию у места, где проводящая воронка перестает быть заметной, рас
пределяясь в сократительном миокарде. Колебание СП может быть 
зарегистрпровано на предсердии, но лишь при условии расположения 

электрода вблизи начала воронни-точки отведения. 
С точки, удаленной от воронки па несколько миллиметров (точка 10), 

мы уже почти не в состоянии зарегистрировать медленного синаптиче-
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ского потенциала. Ясно, что с предсердия он отводится лишь как отда
ленный: сдвиг потенциала и предсердная ткань в этом случае является 
Rак бы цродолжением электрода вплоть до воронки . 

Декрементность а-в синаптического потенциала такова, что он умень
шается наполовину примерно на расстоянии ОБоло 3-4 Аt.м от места 
своего максимального проявления п полностью затухает на расстоянии 

7-8 .нАt . Описанные особенности пространственного распределения а-в 
синаптического потенциала, несомненно, указывают на его лоБальный 

Отреао1> VI 

Отреао1> Vll 
Р11с. 5 (продолженпе) 

ха рак тер. Степень же 
декремептности заста

вляет видеть в нем I<О

лебание потенциала 
электротонической при
роды . Мы не имеем осно
ваний полагать, что об
наруженное нами коле

бание а-в синаптиче
ского потенциала яв

ляется проявлением сле

довых колебаний потен
циала, Rоторые находят 

свое выражение в Т Р
колебании потому, что 
Т Р - Б олебание имеет, 
Rак показывают первый 
п второй: отрезхш рис. 5, 
то же направление, что 

и RP, тогда каБ напра
вление RОлебания си
наптического потенци

ала прямо обратное. 
Нроме того, по своей 
форме, длительности и 

месту, которое оно за

нимает в общем электро
графичесRом сердечном 
цик;rе, это Болебание 
потенциала не может 

быть отнесено Б следо
вым колебаниям потен
циала предсердий. Что
бы убедиться в этом, 
достаточно сопоставить 

элеБтрограммы отрезков 

1 и 2-го с электрограммами отрезка 4-го, 5-го и др., где Rолебание СП 
находит свое заметное выражение. С л ед о в ат е ль н о, о ст а е т с я 
п р и з н а т ь, ч т о з а р е г п с т р и р о в а н н о е н а м и м е д

л е н но е колебание потенциала при наложе
нии дифферентного электрода на проводящую 

систему является локальным Rолебанием потен
ц и а л а э л е R т р о т о н и ч е с I< о й п р и роды, Rоторое пред 
варяет и, по всей вероятности, обусловливает возникновение эффек
тивного импульса для желудочна. Этот медленный сдвиг потенциала, 
в своем возникновении лоБализующиuся в· головной части провоцящей 
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' 
системы, является аналогом синаптичесних потенциалов, установленных 

в синаптичесних областях нервной системы и в мионевральном соединении. 
Основываясь пона что только на этой аналогии, можно полагать, 

что и в а-;в соединении синаптичесниi'r потенциал СП обусловливает 
воанинновение эффентивного распространяющегося возбуждения, сопро
вождающегося сонращением мионарда желудочна. 
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Рис. 6. Объяснение в теисте 

IV. СУММАЦИОННЫЙ ПРОЦЕСС НАК ОСНОВА ПЕРЕДАЧИ ВОЗБУЖДЕНИЯ 
С МИОRАРДИАЛЬНЫХ ЭЛЕМЕНТОВ ПРЕДСЕРДИЯ НА ПРОВОДЯЩУЮ 

СИСТЕМУ ЖЕЛУДОЧКА 

Основываясь на энспериментальных данных и теоретичесних обоб
щениях, иаложенных в предыдущих рааделах работы, представляется 
воаможным выснааать неноторые соображения, относящиеся н непосред
ственному механизму стимуляторных воадействий, исходящих от мио
нардиальных элементов предсердий на головную или, нан принято 
говорить, уаловую часть проводящей системы желудочна. В данном слу
чае имеются в виду воадействия, ноторые вленут аа собою сначала вознинно
вение и нарастание негативного: сдвига потенциала ( синаптичесний потен
циал), а аатем и вознинновение эффентивного импульса для желудочна. 

Вопрос о том, нан осуществляется передача воабуждения в а-в со
единении, почти не подвергался обсуждению. Иа работ, относящихся 
:к проблеме а-в проведения, наснольно известно, лишь одна содержит 
в себе попытну создать представление о механизме передачи возбуждения 
с предсердий на проводящую систему желудочна. Это работа Гилсона 
(1942). В своем представлении Гилсон исходит из признания того, что пе
редача осуществляется за счет развивающихся в тнани предсердий элен
тричесних нолебаний. Признавая необходимость объяснения а-в паузы 
или интервала P-R, Гилсон считает, что раздражающее действие на про
водящую систему онааывает не начальная часть элентричесного ноле

бания (предсердный R), а нонечная часть его, находящая отражени.е 
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в зубце Т р · Имея перед собой это представление, мы должны прежде 
всего подвергнуть его критическому рассмотрению и лпшь затем перейти 
н изложению своей точни зрения. 

Гипотезой Гилсона предусматривается, что стимуляторное действие 
осуществляется лишь за счет 1->онечного номпонента тона действия пред
сердий, и при этом но имеется нинюшх других оснований, нроме необ
ходимости объяснения а-в паузы и наличия в элентрограмме сердца P-R 
интервала. Именно в сплу этого отрицается стимуляторное действие 
начального нрутого нолебания, ноторое соотетствует предсердному зуб
цу Т, чем и обусловливается наличие а-в паузы. 

Для того чтобы убедиться в неудовлетворптельности гипотезы Гип
сона, нет надобности прибегать н специальной энспериментальной про
верне. Каждому нардиологу известно, что нет пинакой связи между 
псн.пючительно лабщ-rьноii: формой и длительностью нонечных нолебаний 
потенциала действия, обнаруживающей постояпство а-в паузы, или P- R 
интервалом в условиях энсперимента с пзолпрованным сердцем. Величина 
этого интервала обычно не меняется в течение опыта, тогда нан форма 
и длительность Т изменяется при переживании сердца и при малейшем 
на него воздействии . Уже одно отсутствие параллелизма в пзменениях 
нонечных частей эле1{трограммы и а-в паузы делает неприемлемой гипо
тезу Гилсона. Кроме того, вознинновение эле1программы номпленса 
желудочна может иметь место и значительно позже завершения пред

сердного Т, п раньше его,что танже нинан не у1шадывается в представпе
ние Гилсона . Признание стпмуляторного действия только за относительно 
медленной нонечной частью тока действия и отрицание стимулирующего 
действия за наличпой частью предсердного номплеr{са танже ничем не 
обосновано в гипотезе Гплсопа и является целиком априорным. В своем 
представленпи о механизме передачи мы танже исходили из стимуля

торного действия на проводящую систему элентричесних нолебаний, 
совершающихся в мпоr{ардиальных элементах предсердия, но :механизм 

действия и возниr-шовенпе возбужденпя рисуются нам совершенно ины
ми. Для того чтобы изложить нашу точну зрения, необходимо предвари
тельно привести неноторые теоретические соображения, I{Оторые должны 
показать, что, признавая стимулирующее действие тона действия, мы 
не должны признавать регистрируемую нами его форму в виде электро

граммы за реальпую форму электрических нолебаний в ткани. Что 
обычно ТаI{аЯ ошибr-\а допускается, говорит хотя бы только что рассмо
тренная нами попыт1->а Гилсона объяснпть а-в паузу одним признанием 
за Rо;:rебанием Т стпмуляторного действия. 

Еще со времени нлассическпх опытов Келлинера и Мюллера (1856) 
известно, что электрические колебанин, сопровождающие систолу сердца, 
способны возбудить нерв реоскопического препарата и вьrзвать сокраще
пие мышцы. Вскоре после этого отнрытия Допдерсом была получена 
:миокардиограмма, поназавшая, что в ответ на каждую систолу желудочка 

мьшща реоскоппческого препарата сокращается дважды. Тем самым было 
доказано, что сверхпороговой раздражающей силой по отношению к нер
ву обладает не только начальное нолебанпе электрокардиогра?t1МЫ ком
пленса желудочr,а, но в отдельных случаях и конечное нолебание, полу
чившее название зубца Т. Эти факты, наряду с данными Маттеуччи, имели 
большое теоретпчесное значенпе потому, что показывали прIIRциппаль
ную возможность возншшовения возбуждения от стимулирующего дей
ствия электрической :шергпи, освобождаемой живой структуроil: в периоц 
ее активности. Поэтому прпнцппиально допустимо полагать, что ткань 
начальной илп узловой части проводящей системы желудочка может воз-
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буждаться в результате электрической активности миокарда предсердий. 
Однаnо для того, чтобы обсуждать вопрос, наn же можно представить 
себе осуществление подобного стимуJiяторного действия, мы должны 

иметь ясное представление о том, что элентрограмма сердца и диферен
цпальные элентрограммы его отделов, содержащие, :как известно, и быстрые 
начальные, и медленные конечные зубцы, формируются в таком виде не в са
мой тнани сердца, генерирующей биоэлектрические тони, а в отводящей 
и регистрирующей системе . Элентрографические нривые, хотя и воспроизво
дящие в известном смысле электричесние нолебания сердечной ТI<ани, не 
копируют их, а представляют для наждого момента электрограммы алге

браичесную результирующую электричесних изменений, совершающихся в 
межэлектродном пространстве и в определенных плосностях вне его . Есте
ственно полагать, что элентричесние нолебания в отдельных элементах 
тнаней протекают не в таr ом виде, наной имеет общая результирующая: 
нривая тона действия при отведении от двух пуннтов мионарда, удаленных 
друг от друга. Поэтому их стимулирующее действие должно быть иным 
по сравнению с действием, ноторое испытывает нерв реоснопического 
препарата, наложенный на r.шонард. Известно, что стимуляторный: эф
фент в опытах, подобных опыту Rеллинера и Мюллера, проявлнется лишь 
при условии, если петля нерва прикасается: к миокарду двумя пунктами 

п образует проводнщую цепь, аналогичную отводящей цепи, в котороii 
паходится регистрирующий прибор. Поэтому электрические тоnи, воз
действующие на петлю нерва, сходны с элецтрографическими колебанпн
ми обычно регистрируемой кривой. Нроме того, в пуннтах приносновенин 
нерва с миокрадом они имеют относительно высокую плотность · и толыю 

поэтому оба основных элемента электрограммы Р и Т и могут оназывать 
стимулнторное действие на нервные волокна реоскопического препарата. 
Мы не можем представить себе в сердце аналогичных условий, ногда 
проводящая система являлась бы специальной цепью, в которой при 
биоэлентрической активности предсердий протекали бы токи такой формы, 
Rак и регистрируемая диференциальная электрограмма предсердий. 
Поэтому мы не можем ожидать ничего сходпого и в стимуляторном дей
ствии биотоков, протекающих в миокардиальных элементах предсердий, 
на узловую часть проводящей системы. Таним образом, здесь не может 
быть п речи о стимуляторном действии колебаний R и Т, которыми харанте
рлзуется обычно регистрируемая электрограмма. Поэтому гипотеза Гил
сона, помимо того, что она не согласована с имеющимися фантами, имеет 
в качестве своей исходной предпосылки принципиально неправильное 
положение. 

Нужно полагать, что стимуляторное действие, ноторое своими биотока
ми может оказывать каждый миокардиальный элемент, находящийся в непо
средственном контакте с узловой частью проводящей системы мионардиаль
ных элеме'l-rтов естественно, не может совпадать во времени и, тем самым, 

должна существовать известная асинхронность их действия. Они не могут 
совпадать также по точr..:ам своего приложения и по направленности или 

векторальности. Поэтому нужно представить себе, что элеRтротониче
ские изменения в проводящей системе, возникающие нак результат воз
де!iствия токов действия отдельных миокардиальных элементов, должны 
суммироваться как во времени, так и в пространстве. На то, что сумма
ционный процесс действительно имеет место, указывает обнаруженное 
нами в виде а-в синаптического потенциала постепенно п медленно на

растающее нолебание потенциала в проводящей системе, прежде чем в 
ней вознш,ает эффективный импульс. 

Предположение, что при передаче возбуждения с предсердий на про-

135 



водящую систему в последней имеет место суммацпя локальных элентро
тоничесних изменений, находит свое подтверждение в наличии обнару
женного нами а-в синаптпческого потенциала. Главным аргументом в 
пользу данного представления является то обстоятельство, что этот не
гативный медленный синаптический потенциал возрастает постепенно. 
Единственным вероятным объяснением такого медленного нарастания 
ло1шльной негативности явлнется предположение о том, что оно совер
шается в результате суммирования мелних элентротоническпх измене

ний, возникающих нан следствие продолжающейся некоторое время «бом
бардировки» головной части проводящей системы тонами действия мио
кардиальных элементов примыкающих к ней предсердий. Когда нега
тивный сдвиг потенциала в результате суммации достигает определен
ного уровня, в проводящей системе вознинает эффентивный импульс. 

Суммируя сназанное, мы можем схематично выразить нашу точку 
зрения на природу и харантер а-в проведения в следующем виде: про

цесс передачи возбуждения в а-в области, по существу, есть процесс 
вознинновения нового возбуждения в специализованной анатомно-физи
ологичесной проводящей системе. Возбуждение это вознинает кан след
ствие суммации электротоничесних измерений, ноторые вызываются в 
головной части проводящей системы элентромоторным действием мио-
1.;ардиальных предсердных элементов синусного происхождения. 

ОБЩИЙ ИТОГ РАБОТЫ И ВЫВОДЫ 

В настоящей работе приведены доназательства того, что атрио-вен
тринулярная область является областью своеобразного синапса. 

1. В головной или узловой части проводящей системы, ноторая 
является по существу постсинаптичесним образованием, заново возни
кает возбуждение для :миокарда желудочна. Возникновению этого воз
буждения предшествует развитие синаптичесного потенциала; последний 
в своем вознинновении и нарастании до уровня, при нотором в прово

дящей системе вознинает эффективный импульс, базируется на суммации 
локальных, по всей вероятности, элентротоничесних изменений. Эти 
изменения обусловлены «бомбардировной» тонов действия, развиваю
щихся в мионардиальных элементах предсердий, непосредственно при
мынающих н головной или узловой части проводящей системы же

лудочна. 

2. Атрио-вентринулярный: синапс не является структурно занреплен
ным синаптичесним образованием; синаптичесние свойства атрио-вентри
нулярного соединения в значительной степени зависят от состояния 
синусной ритмини. Нарушения синусного ритма любого происхождения, 
в том числе и нейрогенного, сейчас же приводят н существенным изме
нениям атрио-вентрикулярного проведения. При этом нарушаются синап
тичесние свойства атрио-вентринулярного соединения, что выражается 
в потере ориентированности проведения и в изменении атрио-вентрину-

11ярного интервала. 

Сердце нан определенная фуннциональная система, с присущей ей 
саморегуляторностыо, вследствие этих нарушений атрио-вентринуляр
ного проведения оказывается в зпачительной степени дисноординпрован
ной, что неизбежно ведет н нарушению внутрисердечной и общей гемо
дипамини. 
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