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Резюме. Несмотря на современные знания о физиологии сердца, 
остаются до конца не изученными процессы регуляции сократительной 
функции миокарда в условиях покоя, физической нагрузки и стресса. 
Сложное воздействие симпатической и парасимпатической нервной системы 
на миокард, подключение различных многочисленных интра- и экстракарди-
альных регуляторных механизмов способствует возможности поочередного 
сокращения отдельных ассоциаций кардиомиоцитов, что обеспечивает энер-
гетически более выгодную работу сердца. Изучение регуляции сердечной 
деятельности может быть связано с использованием методов, основанных 
на измерении импеданса ткани, которые сейчас широко используются в 
различных медико-биологических исследованиях.

Цель: определить колебания изменений электрического сопротивления 
различных зон миокарда в состоянии функционального покоя и при стимуля-
ции парасимпатического и симпатического отделов нервной системы.

Материалы и методы. Кроликам породы шиншилла (n = 24) прово-
дилась препаровка правого и левого блуждающих нервов, звездчатого 
ганглия. В миокард передней стенки левого желудочка субэпикардиально 
устанавливались электроды для регистрации импеданса миокарда. Инвазив-
но измерялось артериальное давление в сонной артерии на протяжении всего 
эксперимента. Повышенная нагрузка на миокард создавалась раздражением 
правого звездчатого ганглия импульсами тока, напряжением 3–7 мВ, 2 мс; 
правого блуждающего нерва — 1,5–5 мВ, 2 мс. 

Результаты. Выявлено статистически значимое различие трех класте-
ров миокарда с колебаниями сопротивления высокой амплитуды (8,0–11,0), 
средней (3,0–8,0) и низкой (менее 3,0), (р<0,05). В последовательно про-
веденных экспериментах определены зоны с различным электрическим 
сопротивлением и чередованием колебаний импеданса между этими 
участками. При стимуляции звездчатого ганглия терялся принцип посмен-
ного изменения — сопротивление увеличивалось во всех кластерах; при 
стимуляции блуждающего нерва происходило снижение ЧСС со 150±11,3 
до 134±10,3 в 1 мин. (р<0,05), при этом незначительно уменьшалось САД с 
72±5,5 до 70,5±5,1 мм рт. ст.; ДАД с 51±6,0 до 47±5,4 мм рт. ст. Отмечалось 
несимметричное увеличение амплитуды волн импедансограммы в I и II от-
ведениях, уменьшение сопротивления в III отведении. 

Заключение. На основании полученных экспериментальных данных 
сделан вывод об одномоментном существовании в миокарде трех кластеров 
кардиомиоцитов с чередующимися колебаниями сопротивления: высоким, 
средним и низким показателем.
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Abstract. Despite modern knowledge about the physiology of the heart, the processes 
of regulation of the contractile function of the myocardium in conditions of rest, physical 
activity and stress remain completely unexplored. The complex effect of the sympathetic and 
parasympathetic nervous system on the myocardium, the connection of various numerous 
intra- and extracardial regulatory mechanisms contributes to the possibility of alternately 
reducing individual associations of cardiomyocytes, which provides energetically more 
beneficial heart function. The study of the regulation of cardiac activity may be associated 
with the use of methods based on the measurement of tissue impedance, which are now 
widely used in various biomedical research.

Objective: to determine fluctuations in the electrical resistance of various zones of 
the myocardium in a state of functional rest and during stimulation of the parasympathetic 
and sympathetic parts of the nervous system.

Materials and methods. Chinchilla rabbits (n = 24) underwent dissection of the right 
and left vagus nerves, stellate ganglion. Electrodes were installed subepicardially in the 
myocardium of the anterior wall of the left ventricle to register the myocardial impedance. The 
arterial pressure in the carotid artery was measured invasively throughout the experiment. 
The increased load on the myocardium was created by irritation of the right stellate ganglion 
with current pulses of 3–7 mV, 2 ms; of the right vagus nerve — 1.5–5 mV, 2 ms.

Results. A statistically significant difference was revealed between three myocardial 
clusters with resistance fluctuations of high amplitude (8.0–11.0), medium (3.0–8.0) and low 
(less than 3.0), (p<0.05). In successive experiments, zones with different electrical resistance 
and alternating impedance fluctuations between these sections were determined. When the 
stellate ganglion was stimulated, the principle of shift change was lost — resistance increased 
in all clusters; when the vagus nerve was stimulated, the heart rate decreased from 150 ±11.3 to 
134±10.3 in 1 min (p<0.05), while the systolic blood pressure decreased slightly from 72±5.5 
to 70.5±5.1 mmHg; diastolic blood pressure with 51±6.0 to 47±5.4 mmHg. There was an asym-
metric increase in the amplitude of the impedance waves in the I and II leads, a decrease in 
resistance in the III lead. With prolonged stimulation, there was a significant decrease in systolic 
blood pressure from 72±5.5 to 50.1±5.0 mmHg (p<0.05); diastolic blood pressure from 51±6.0 
to 35.9±4.5 mmHg (p<0.05); heart rate from 150±11.3 to 85±7.4 in 1 min (p<0.05).

Conclusion. Based on the experimental data obtained, a conclusion was made about 
the simultaneous existence in the myocardium of three clusters of cardiomyocytes with 
alternating resistance fluctuations: high, medium and low.

Keywords: physiology of the heart, myocardial clusters, alternating 
principle of contraction, sympathetic and parasympathetic nervous system, 
cardiomyocytes.

Введение
Процессы регуляции сократительной функции 

сердца в условиях покоя, нагрузки, при раздражении 
симпатического (адренергического) и парасимпатиче-
ского (холинергического) отделов вегетативной нерв-
ной системы исследовались на протяжении долгих лет, 
однако множество вопросов, связанных со сложностью 
взаимодействия их влияния остаются и в наше время 
[1]. 

Регуляция деятельности сердца в связи с изменяю-
щимися потребностями организма осуществляется ин-
тракардиальными, экстракардиальными и гуморальными 
механизмами [2; 3]. Внутрисердечные нервные сплетения 
формируются за счет афферентных и эфферентных сим-
патических и парасимпатических элементов [4].

К экстракардиальным механизмам относят холинер-
гические, адренергические, серотонинергические, пури-
нергические и нитрергические нервные и гуморальные 
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факторы регуляции [5–10]. Известно, что блуждающий 
нерв содержит весьма значительное количество чувстви-
тельных афферентных нервных волокон, практически 
80% [1]. Аксоны постганглионарных нейронов парасим-
патического пути идут к узлам проводящей системы 
сердца, мышечным пучкам предсердий, в меньшей сте-
пени к желудочкам. Блуждающие нервы обеспечивают 
иннервацию кровеносных и лимфатических сосудов 
[11–13]. Правый блуждающий нерв преимущественно 
действует на синоатриальный узел, вызывая замедление 
или остановку сердечных сокращений, а левый — на атри-
овентрикулярный, определяя проведение возбуждения в 
другие отделы сердца [14].

Симпатическое влияние на сердце вызывает поло-
жительный ино-, хроно-, дромо- и батмотропный ответы. 
Правые и левые симпатические нервы не равнозначны по 
влиянию: правый в большей степени увеличивает частоту 
сердечных сокращений, а левый — изменяет длительность 
предсердно-желудочкового интервала [15]. Улучшается 
синхронизация сокращений отдельных миокардиальных 
волокон, увеличивается скорость проведения возбужде-
ния в предсердиях, атриовентрикулярном узле и желу-
дочках. При раздражении звездчатого узла происходит 
резкое увеличение скорости изменения давления в обоих 
желудочках во время систолы и диастолы. Таким образом, 
положительное инотропное действие симпатических не-
рвов на сердце является не только результатом увеличе-
ния силы сокращения каждого волокна, но и следствием 
большей синхронизации их деятельности [16]. 

О взаимоотношениях симпатических и парасим-
патических нервов при их влиянии на сократительную 
функцию сердца имеется несколько точек зрения: антаго-
низм, синергизм, и взаимокомпенсация. Периферические 
рефлексы, осуществляемые с помощью экстраорганных 
ганглиев, протекают при обязательном участии холинер-
гических и адренергических структур [17]. Первые явля-
ются пусковыми, вторые — модулирующими [18]. Пред-
полагается, что во взрослом организме при нахождении 
в покое, парасимпатические нервные влияния в сердце 
преобладают над симпатическими [19; 20]. Уменьшение 
содержания ацетилхолина или снижение функциональ-
ной активности парасимпатической нервной системы 
приводит к развитию патологии и может быть причиной 
возникновения внезапной смерти. Симпатическая нерв-
ная система в этой ситуации выступает как синергист па-
расимпатической — это предотвращает развитие острой 
декомпенсации сердечной деятельности [21]. 

Постганглионарные симпатические и парасимпати-
ческие нервные окончания в сердце часто располагаются 
близко друг к другу, что является субстратом для их слож-
ных взаимодействий [22; 23]. Адреналин блокирует про-
ведение возбуждения в ганглиях так же, как обнаруженный 
в них норадреналин. Его источником являются либо хро-
маффинные клетки (SIF-клетки), либо другие вставочные 
нейроны, а, возможно, и преганглионарные волокна. Кроме 
того, катехоламины могут выделяться под влиянием экзо-

генного и эндогенного ацетилхолина, освобождающегося 
в самом ганглии во время его возбуждения [24].

По мнению некоторых исследователей, парасим-
патическая иннервация желудочков выражена слабо и 
оказывает свое влияние косвенно за счет торможения 
симпатических эффектов: ингибируется высвобождение 
норадреналина из окончаний постганглионарных симпа-
тических волокон под действием ацетилхолина. Происхо-
дят взаимодействия на уровне самих эффекторных клеток, 
обусловленные циклическими нуклеотидами (цАМФ и 
цГМФ) через интракардиальную нервную систему [25–27] 
С участием α-адренорецепторных образований нервных 
терминалей и миокардиоцитов вызывается гиперполя-
ризация мембран нейронов симпатических ганглиев [28]. 
Определенную роль в механизме усиления вагусного 
торможения деятельности сердца при раздражении звезд-
чатого ганглия играют и другие биологически активные 
вещества (серотонин, АТФ и ее производные) [29]. 

Изучение регуляции сердечной деятельности может 
быть связано с использованием методов, основанных на 
измерении импеданса ткани, которые сейчас широко ис-
пользуются в различных медико-биологических исследо-
ваниях. Изучение зависимости изменения электрических 
показателей миокарда, в том числе его сопротивления, от 
множества интра- и экстракардиальных воздействий, мо-
жет помочь понять различные особенности сокращения 
сердечной мышцы. 

В настоящее время нет однозначных ответов на во-
просы о необходимости этого сложного взаимодействия 
симпатической и парасимпатической нервной систем в ре-
гуляции сердечной деятельности. Вероятнее всего, возмож-
ность такого разнонаправленного воздействия на миокард, 
подключение многочисленных интра- и экстракардиальных 
регуляторных механизмов при адаптации к физической на-
грузке и стрессу способствует сложной форме сокращений 
ассоциаций кардиомиоцитов с целью сохранения энергии 
и продолжительности работы сердца. 

Материалы и методы
Эксперименты in vivo на 24 кроликах обоих полов 

породы «шиншилла» массой 3100±550 г проведены в 
соответствии с ГОСТ 10993.6–2009 и с требованиями 
«Правил лабораторной практики в Российской Феде-
рации» (Приказ Министерства здравоохранения и со-
циального развития Российской Федерации №708 н от 
23.08.2010). Все манипуляции с животными проведены 
согласно принципам гуманного отношения к животным 
в соответствии с Международными рекомендациями, а 
также с соблюдением биоэтических норм и требований 
Международного комитета по науке.

Интраоперационно в щадящих условиях с исполь-
зованием искусственной вентиляции легких фиксиро-
ванному на спине животному проводилась препаровка 
правого и левого блуждающих нервов, они перерезались 
на уровне щитовидного хряща гортани, препарировался 
звездчатый ганглий и правая сонная артерия. Выпол-



13

Шевченко Ю.Л., Лычкова А.Э., Ульбашев Д.С.
ЗАКОНОМЕРНОСТЬ ИЗМЕНЕНИЯ ЭЛЕКТРИЧЕСКОГО СОПРОТИВЛЕНИЯ МИОКАРДА КАК КОСВЕННОЕ 

ПОДТВЕРЖДЕНИЕ ЯВЛЕНИЯ ПООЧЕРЕДНОГО СОКРАЩЕНИЯ КЛАСТЕРОВ КАРДИОМИОЦИТОВ

Вестник Национального медико-хирургического Центра им. Н.И. Пирогова 2022, т. 17, №3

Р Е Д А К Ц И О Н Н Ы Е  С Т А Т Ь И

нялся доступ к сердцу во II–III межреберье. В миокард 
передней стенки левого желудочка с помощью круглой 
кишечной иглы диаметром 0,1 мм субэпикардиально 
вводились электроды для регистрации импеданса ми-
окарда, прежде всего, в переднюю стенку левого желу-
дочка. Разрезы в грудной клетке ушивались, электроды 
подключались к реографу. В сонную артерию вводилась 
канюля, заполненная гепаринизированным физиологи-
ческим раствором.

Для более полного анализа регистрировались 
быстрые и медленные колебания импеданса миокарда 
при изменении уровня сократительной активности на 
реографе РГ 4-01 с установленным переключателем типа 
ТГ-1-2 (Рис. 1).

Каждый электрод представлял собой провод 
ПЭЛ-12 на опорной площадке, освобожденный от изо-
ляции 1,5–2 мм (отступя на 2 мм от места прикрепления). 
Для исключения искажения импедансограммы при тре-
нии опорных площадок друг о друга каждый электрод 
был фиксирован на расстоянии, превышающем диа-
метр опорной площадки (2–2,5 мм). Площадь активной 
поверхности таких электродов составила 0,5–0,7 мм2. 
Проводились расчеты в трех отведениях по три пары 
электродов, расположенных рядом на расстоянии 5 мм 
друг от друга (Рис. 2). 

Для оценки изменения сопротивления пучков карди-
омиоцитов на кривой импедансограммы измерялась мак-
симальная амплитуда волны; параллельно во время экс-
перимента оценивалась частота сердечных сокращений, 
величина систолического, диастолического и пульсового 
давления. Повышенная нагрузка на миокард создавалась 
раздражением правого звездчатого ганглия импульсами 
тока напряжением 3–7 мВ, 2 мс; правого блуждающего 
нерва — 1,5–5 мВ, 2 мс.

Для статистического анализа использовалась про-
грамма Statistica 12. Показатели описательной статистики 
включали определение следующих величин: число наблю-
дений (n), среднее значение (М), стандартное отклонение 
(SD). Учитывая малую выборку, неправильное распре-
деление, использовали непараметрические U-критерий 
Манна-Уитни и критерий Вилкоксона (для парных вы-
борок). Различия считались статистически значимыми 
при p<0,05.

Результаты
Первым этапом проводилась непрерывная запись 

изменений сопротивления участков миокарда в покое. 
Оказалось, что с каждым сердечным циклом у кроликов 
происходили колебания импеданса миокарда в исследу-
емых зонах, демонстрирующие определенную чередую-
щуюся последовательность изменения рефрактерного 
периода. Выявлено статистически значимое различие 
трех кластеров с колебаниями сопротивления высокой 
амплитуды (8,0–11,0 Ом), средней (3,0–8,0 Ом) и низкой 
(волна γ: менее 3,0 Ом), (статистически значимые разли-
чия согласно критерию Манна-Уитни при р<0,05). 

Рис. 1. Схема реографа для регистрации импеданса миокарда.

Рис. 2. Схема проведения эксперимента (подключение электродов к серд-
цу).

На втором этапе проводилась серия исследований 
с записью колебаний импеданса отдельных зон кардио-
миоцитов.

В первом отведении за цикл сокращения сердца наи-
больший показатель сопротивления отмечался в участке 
миокарда между первой парой электродов. В соседней 
зоне, между второй парой электродов наблюдалось сни-
жение показателей до средних значений, а в третьей зоне 
этого отведения выявлялся минимальный импеданс, то 
есть происходило чередование  изменений импеданс от 
высоких показателей до низких.

Во втором отведении прослеживались аналогичные 
процессы, только в другой последовательности: про-
межуточный показатель сопротивления определялся 
между первой парой электродов, между второй парой 
— самые низкие значения, между третьей — макси-
мальные. 

В третьем отведении сохранялось последователь-
ное изменение электрической активности участков 
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Рис. 3. Схематическое изображение колебаний сопротивления на трех 
электродах в отведениях (I–III) при первом исследовании.

Табл. 1. Импеданс участков миокарда левого желудочка (первое исследо-
вание)

Электроды Сопротивление, Ом 

Первое отведение

1-я пара 10,2±1,1

2-я пара 5,7±0,7

3-я пара 0,4±0.05

Второе отведение

1-я пара 6,3±0,8

2-я пара 0,3±0,05

3-я пара 9,8±0,7

Третье отведение

1-я пара 0,5±0,03

2-я пара 10,5±1,2

3-я пара 6,2±0,5

миокарда, регистрировался показатель импеданса в 
следующей последовательности: между первой парой 
электродов — наименьший, между второй — макси-
мальный, между третьей — промежуточный (табл. 1) 
(Рис. 3).

Проводилось второе исследование. В первом 
отведении наименьшее сопротивление отмечалось 
между первой парой электродов, средние значения 
— в области второй пары, максимальные — между 
третьей. Во втором отведении, между второй парой 
электродов зарегистрировано минимальное значение 
сопротивления при сохранении импеданса миокарда 
на высоком уровне между первой и промежуточном 
— между третьей парой электродов. В третьем отведе-
нии минимальные значения сопротивления выявлено 
на третьем участке миокарда, а максимальные — на 
втором (табл. 2) (Рис. 4).

При третьем измерении импеданса миокарда 
кролика в покое чередование зон с высоким сопро-
тивлением, средним и низким сохранялось (табл. 3) 
(Рис. 5).

Рис. 4. Схематическое изображение колебаний сопротивления на трех 
электродах в отведениях (I–III) при втором исследовании.

Табл. 2. Импеданс участков миокарда левого желудочка (второе исследо-
вание) 

Электроды Сопротивление, Ом 

Первое отведение

1-я пара 0,4±0,01

2-я пара 8,7±0,5

3-я пара 10,2±0,3

Второе отведение

1-я пара 9,3±0,6

2-я пара 1,0±0,05

3-я пара 7,4±0,6

Третье отведение

1-я пара 7,2±0,6

2-я пара 8,4±0,3

3-я пара 0,5±0,02

Табл. 3. Импеданс участков миокарда левого желудочка (третье исследо-
вание)

Электроды Сопротивление, Ом 

Первое отведение

1-я пара 6,7±0,9

2-я пара 0,6±0,05

3-я пара 10,5±0,4

Второе отведение

1-я пара 9,3±0,6

2-я пара 5,7±0,5

3-я пара 0,7±0,04

Третье отведение

1-я пара 0,3±0,06

2-я пара 10,6±0,3

3-я пара 7,5±0,4

Третьим этапом проводилось создание специальных 
условий повышенной нагрузки. При стимуляции правого 
звездчатого ганглия наблюдалось значимое увеличение 
сопротивления на всех исследуемых участках миокарда 
(табл. 4).
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Рис. 5. Схематическое изображение колебаний сопротивления на трех 
электродах в отведениях (I–III) при третьем исследовании.

При стимуляции блуждающего нерва наблюдался 
отрицательный хронотропный эффект, незначительно 
уменьшалось артериальное давление (табл. 5), однако 
несимметрично происходило увеличение амплитуды 
волн импедансограммы в I и II отведениях, меньшее по 
сравнению с предыдущим исследованием. Выявлено 
уменьшение сопротивления в III отведении (табл. 6). 

 
Обсуждение

Изменение импеданса (сопротивления) на разных 
участках миокарда зависит от чередования рефрактерных 
периодов пучков кардиомиоцитов [30; 31]. Было про-
ведено несколько этапов исследования, все колебания 
показателей импеданса миокарда разделены на три вида: 
с высокими значениями, средними и низкими. На основе 
проведенного эксперимента установлено, что в миокарде 
существуют зоны с последовательно чередующимися 
периодами невозбудимости, то есть происходит сменная 
работа ассоциаций кардиомиоцитов. Вероятно, есть раз-
личные режимы сокращения этих кластеров. С течением 
эксперимента происходила миграция гипо- и акинетич-
ных зон между электродами, но всегда присутствовали 
кластеры с максимальной активностью, что говорит о 
возможности наличия именно трех чередующихся зон 
сокращения. 

Во время нагрузки на миокард в виде стимуляции 
симпатической нервной системы, — в эксперименте 
отмечалось увеличение значения импеданса между ре-
гистрирующими электродами во всех трех кластерах. 
То есть терялся принцип поочередности сокращения. 
Вегетативной нервной системе присуще облегчение 
передачи возбуждения в нервно-мышечных синапсах 
за счет увеличения освобождения медиатора на каждый 
импульс при повторных редких раздражениях. Так, при 
раздражении нерва током низкой частоты (2–16 Гц) или 
при естественной импульсации — содержание норадре-

Табл. 4. Импеданс участков миокарда левого желудочка при стимуляции 
правого звездчатого ганглия

Электроды Сопротивление, Ом 

Первое отведение

1-я пара 10,7±0,8

2-я пара 11,6±0,6

3-я пара 10,2±0,3

Второе отведение

1-я пара 11,3±0,8

2-я пара 11,8±0,6

3-я пара 10,3±0,4

Третье отведение

1-я пара 10,4±0,6

2-я пара 10,6±0,3

3-я пара 10,7±0,6

Табл. 5. Изменение артериального давления и ЧСС при стимуляции блуж-
дающего нерва

Параметры В покое При стимуляции

Частота сердечных сокращений (в 1 мин) 150±11,3 134±10,3

Систолическое артериальное давление 
(мм рт.ст.)

72±5,5 70,5±5,1

Диастолическое артериальное давление 
(мм рт.ст.)

51±6,0 47±5,4

Табл. 6. Импеданс участков миокарда левого желудочка при стимуляции 
блуждающего нерва

Электроды Сопротивление, Ом 

Первое отведение

1-я пара 9,8±0,7

2-я пара 11,1±0,5

3-я пара 10,0±0,4

Второе отведение

1-я пара 8,3±0,5

2-я пара 9,8±0,1

3-я пара 10,0±0,2

Третье отведение

1-я пара 5,2±0,5

2-я пара 6,6±0,3

3-я пара 5,7±0,8

налина в окончаниях не уменьшается, а увеличивается 
на каждый импульс; более высокая частота стимуляции 
уменьшает выход медиатора.

Раздражение правого блуждающего нерва имити-
ровало повышенную статическую нагрузку на миокард 
(аналогичную таковой у спортсменов-штангистов). 
Благодаря деятельности холинэстеразы, ацетилхолин, 
освобожденный из парасимпатических терминалей, 
имел ограниченный доступ к мускариновым рецепто-
рам, связанным с калиевыми каналами. В сердце аце-
тилхолин взаимодействует с МЗ-холинорецепторами и 
активирует посредством гуаниннуклеотидзависимых 
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G-белков быстрые управляемые калиевые каналы. Это 
приводит к увеличению проницаемости для ионов К+ 
и уменьшению проницаемости мембраны для Са2+ по-
средством угнетения системы аденилатциклазы — цАМФ. 
Усиленный ток К+ из клетки и ограничение входа Са2+ в 
клетку вызывало ее гиперполяризацию [1]. Следствием 
этого являются замедление деполяризации пейсмекерных 
клеток и снижение времени проведения возбуждения в 
атриовентрикулярном узле, что сопровождалось уреже-
нием сокращений сердца. 

В эксперименте при раздражении правого блуждаю-
щего нерва произошла утрата сменного режима работы 
пучков кардиомиоцитов. Выявилось парадоксальное 
увеличение сократимости зон миокарда, вероятно, это 
было связано с выделением малых доз ацетилхолина 
(10–20–22 ммоль/л) в этих участках, которые, как из-
вестно, оказывают необычное стимулирующее влияние 
на деятельность сердца, тогда как большие дозы медиа-
тора (10–5–6 ммоль/л) вызывают обычный тормозной 
эффект. Медиатор парасимпатической системы влиял 
на интрамуральные нейроны миокарда, синаптически 
связанные с α- и β-адренорецепторами миокарда [7]. 
При стимуляции блуждающего нерва симметричное 
увеличение импеданса происходило не во всех отведе-
ниях. Определена зона с уменьшением сопротивления, 
вероятно, это связано с тем, что менялась нормальная 
регуляция сократительной деятельности пучков карди-
омиоцитов, и некоторые близкорасположенные зоны 
функционально объединялись.

Разнородность рецепторных структур, на которые 
воздействовал ацетилхолин, косвенно демонстрирует воз-
можность поочередной регуляции сокращения кластеров 
кардиомиоцитов. При этом блуждающий нерв, влияя на 
состояние вставочных дисков, изменял силу сокращений 
миокарда, включая в функцию различное количество 
мышечных пучков. Возможно, что функция вставочных 
дисков регулируется и внутрисердечной нервной систе-
мой, которая обеспечивает синхронизацию поочередного 
сокращения ассоциаций кардиомиоцитов [5]. Подобное 
длительное стрессовое воздействие может приводить 
к развитию «электрофизиологического станнинга», в 
дальнейшем к гибернации и декомпенсации сердечной 
деятельности [32; 33].

Заключение
В соседних зонах миокарда происходит чередование 

рефрактерных периодов, изменяется сопротивление от 
минимальных показателей до максимальных. На основе 
полученных экспериментальных данных можно предпо-
ложить, что одномоментно в миокарде существует три 
группы кардиомиоцитов с различной сократительной 
активностью, последовательно сменяющие в сокращении 
друг друга, этот принцип поочередной работы функци-
онирует в условиях нормы. При появлении продолжи-
тельного стрессового воздействия привычный режим 
сменяется «включением» большей зоны миокарда, проис-

ходит объединение «рабочих» кластеров кардиомиоцитов, 
что в дальнейшем может приводить к электрическому 
истощению, «оглушению», гибернации и развитию де-
компенсации сердечной деятельности.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта инте-
ресов (The authors declare no conflict of interest).
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