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Введение

Внешние и имплантируемые электрические кар- 
диовертеры/дефибрилляторы (ЭКД) непрерывно 
совершенствуются: уменьшаются габариты и масса, 
величина энергетического воздействия на ткани 
миокарда путем оптимизации формы электрическо
го импульса, развиваются функциональные возмож
ности для определения момента электрического воз
действия, документирования режимов работы, ин
формационного обмена, в том числе дистанционно
го, с обслуживающим персоналом, пациентом (в по
стоянно носимых моделях) [1, 3, 12].

Оптимизация медико-технических характери
стик современных ЭКД, проектирование перспек
тивных ЭКД должны базироваться на понимании 
основных биоэлектрических закономерностей де
фибрилляции. Однако до настоящего времени, не
смотря на интенсивные исследования, не сущест
вует единой приемлемой теории для механизма 
(механизмов) дефибрилляции, которая бы объяс
няла большинство экспериментальных данных. В 
том числе не понятна причина более эффективной 
дефибрилляции при использовании биполярного 
электрического импульса [8].
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Для понимания механизма электрической де
фибрилляции особенно важно понимание меха
низма ответной реакции на внешнее электрическое 
воздействие клеток миокарда, находящихся вдали 
от электродов, на расстояниях существенно больше 
нескольких миллиметров. Проблема состоит в том, 
что, с одной стороны, по современным представ
лениям, подтвержденным большим количеством 
экспериментальных данных, механизм данной от
ветной реакции обусловлен пассивным распро
странением трансмембранного потенциала (ТМП) 
в глубь миокарда непосредственно в течение дей
ствия внешнего электрического импульса. С дру
гой стороны, в соответствии с теоретическими мо
делями электрофизических свойств миокарда пас
сивное распространение ТМП в течение действия 
внешнего электрического импульса на расстояния 
больше некоторых миллиметров от электродов не
возможно [14, 21].

До настоящего времени данная проблема актив
но обсуждается [11,21]. Для ее решения предложе
ны разнообразные теоретические модели пассив
ного распространения ТМП за счет проводящих 
свойств областей контактов цитоплазмы соприка
сающихся друг с другом миоцитов, кривизны во
локон сердечной ткани, гетерогенных свойств мио
карда на микроскопическом и макроскопическом 
уровнях [5—7, 9—11, 13, 14, 17—19, 21]. Тем не ме
нее проблема поиска доминирующего механизма 
остается нерешенной [11, 21].

В данной работе в рамках бидоменного описа
ния электрофизических свойств миокарда рассмат
ривается механизм пассивного распространения 
ТМП, обусловленный наличием у биоэлектроли
тов собственных электрических емкостей [16]. Этот 
механизм связан с возможностью внешнего и внут
реннего биоэлектролитов иметь относительно друг 
друга несбалансированные по абсолютной величи
не электрические заряды, возможностью этих за
рядов достаточно быстро диффундировать по био
электролитам и создавать за счет электрической 
индукции дополнительный вклад в ТМП. Одно из 
достоинств данного механизма состоит в том, что 
он базируется на фундаментальных электрофизи
ческих свойствах миокарда как бидоменной среды.

1. Пространственно-временные масштабы, две 
стадии в процессе ответной реакции на короткий 

электрический импульс клеток миокарда, 
находящихся вдали от электродов

В процессе ответной реакции на короткий элек
трический импульс клеток миокарда, находящихся 
вдали от электродов, можно выделить две стадии: 
первая соответствует реакции клеток непосредст
венно во время действия импульса, вторая — реак
ции клеток после окончания действия импульса. 
Первую стадию, как правило, можно рассматри
вать, как линейный процесс, если клетки перед 
электрическим воздействием находятся в состоя
нии покоя. Эта же стадия может характеризоваться 
нелинейным поведением, если перед электриче
ским воздействием клетки находятся в возбужден
ном состоянии. Вторая стадия — существенно не
линейный процесс.

В реальных условиях эти две стадии не всегда 
удается отчетливо выделить. Поэтому рассмотрим 
результаты специальных экспериментов [21].

Рис. I. Измерение ТМП при различных величинах стимулирую
щего импульса.

а — схема эксперимента; б — измеренные электрооптические потенциалы.

На рис. 1 приведена схема экспериментов. Пло
ский образец размером 1,3 х 1,5 см сердечной тка
ни лягушки (bullfrog) размещался между электро
дами. Оптический датчик для измерения ТМП был 
позиционирован в центральную область образца. 
Полученные данные были нормализованы по мак
симальной амплитуде отклика. Время действия 
электрического импульса и временной масштаб 
даны сплошной толстой чертой внизу рисунка. Ам
плитуда прямоугольного электрического импульса 
в относительных единицах по отношению к порогу 
возбуждения увеличивалась от 1 до 9,5 раза. На рис. 
1 отчетливо выделяются две стадии отклика. На 
первой стадии практически нет временной задерж
ки по отношению к стимулирующему импульсу, 
причем амплитуда отклика растет с ростом ампли
туды стимулирующего импульса. На второй стадии 
максимальная амплитуда нс меняется, однако вре
мя задержки развития возмущения существенно 
уменьшается с ростом амплитуды стимулирующего 
импульса.

Таким образом, первая стадия инициализирует 
развитие второй стадии. Данная инициализация 
имеет исключительно важное значение для разви
тия процесса дефибрилляции в целом.

Предлагаемая в данной работе модель направ
лена на описание пространственно-временного 
распределения ТМП на первой стадии рассматри
ваемого процесса. На этой стадии с достаточно хо
рошим приближением можно ограничиться описа
нием пассивного распространения ТМП в линей
ном приближении.



2. Исходные предпосылки 3. Основные уравнения

С электрической точки зрения миокард пред
ставляет собой два электролитических жидких про
водника, которые вложены друг в друга сложным 
образом, причем они разделены тонким диэлек
трическим слоем — клеточной мембраной. Один из 
этих проводников будем называть внешним, он со
ответствует межклеточному биоэлектролиту, дру
гой — внутренним, он соответствует внутриклеточ
ному биоэлектролиту. Рассмотрим стационарное 
электростатическое равновесие электрических за
рядов внутреннего и внешнего биоэлектролитов, 
разделенных диэлектрической мембраной, т. е. 
считаем, что токи через мембрану и электролиты 
отсутствуют.

Заряды и потенциалы биоэлектролитов как 
электрических проводников не могут быть заданы 
произвольным образом: между ними существует 
определенная связь. В силу линейности уравнений 
поля эта связь тоже должна быть линейной, т. е. 
выражаться соотношениями вида [2, 4]:

При балансе по абсолютной величине электри
ческих зарядов, определяемом условием Qe + 
Qi = 0, выражение (4) принимает вид: 

где

где q, j, ϭ — плотность электрического заряда, 
плотность электрического тока, удельная проводи
мость (в общем случае — тензор) соответствующего 
биоэлектролита, причем индекс е — отмечает вели
чины, относящиеся к внешнему биоэлектролиту, 
индекс і — величины, относящиеся к внутреннему 
биоэлектролиту, индекс т — величины, относя
щиеся к мембране. Кроме того, а, с, I — соответ
ственно собственная, взаимная емкости биоэлек
тролитов, омическая составляющая трансмембран
ного электрического тока.

Как видно из (10)—(13), данная система уравне
ний переходит в общепринятое приближение при 
aе, аi = 0.

Система уравнений (10)—(13) является замкну
той системой дифференциальных уравнений пара
болического типа относительно двух физических 
величин: пространственно-временных распреде
лений электрического потенциала внешнего и 
внутреннего биоэлектролитов.

4. Одномерная модель
Соотношение (7) определяет в общем виде ве

личину электрической емкости конденсатора, со
ставленного из двух проводников. Толщина мем
браны достаточно мала, поэтому Ст > > Аee, Aii. 
Следовательно, Сk ~ Ст.

Однако даже в этом случае непосредственно 
приравнять к нулю собственные емкости электро
литов, вообще говоря, нельзя. Это обусловлено 
тем, что значения емкостных коэффициентов свя
заны следующими термодинамическими ограниче
ниями [2, 4]:

Рассмотрим одномерное, линейное приближе
ние системы (10)—(13) для описания распростра
нения ТМП в следующем виде:

где Q, Ф — полный заряд и потенциал соответст
вующих биоэлектролитов, С — емкостные коэффи
циенты, индекс е — отмечает величины, относя
щиеся к внешнему биоэлектролиту, а индекс і — 
величины, относящиеся к внутреннему биоэлек
тролиту. Емкостные коэффициенты можно пред
ставить в виде [4]:

где Аее, Aii — собственные емкости внешнего и внут
реннего электролитов, Ст — взаимная емкость, 
обусловленная наличием клеточной мембраны.

Из (1), (3) следует

Ключевой физической величиной, определяю
щей электрические процессы в миокарде, является 
ТМП:

где t — время, r — радиус вектор, и — ТМП, φi — 
электрический потенциал внутреннего биоэлек
тролита, <ре — электрический потенциал внешнего 
биоэлектролита. Для построения модели механиз
ма пассивного распространения ТМП, обусловлен
ного наличием у биоэлектролитов собственных 
электрических емкостей, будем использовать бидо
менное описание электрофизических свойств мио
карда. В данном описании свойств сплошной не
однородной среды считается, что в каждой точке 
пространства миокарда находится как внутренний 
биоэлектролит, так и внешний, которые разделены 
диэлектрической мембраной. Уравнения непре
рывности для плотности электрического заряда 
имеют вид:



где a, c, r — соответствующие емкости, омические 
сопротивления на единицу длины, т,„ — постоян
ная времени мембраны, I — электрический ток.

Граничные условия к системе уравнений (14), 
(15) определим соотношениями

Решение системы уравнений (14)—(20) имеет 
следующий вид:

где

Таким образом, считаем, что на границах внеш
него биоэлектролита заданы источники тока (Is(t)), 
а омическая составляющего электрического тока 
внутреннего биоэлектролита на тех же границах от
сутствует; 2L — длина отрезка модельного, одно
мерного миокарда.

Из (28), (29) следует выражение для комплекс
ного импеданса для отрезка модельного миокарда:

5. Отклик модельного, одномерного отрезка 
миокарда на периодическое воздействие

Найдем установившиеся пространственно-вре
менные распределения электрических потенциа
лов при воздействии на миокард переменного, пе
риодического во времени электрического тока, т. е.

С учетом (25)—(27) получаем:

Таким образом, (28), (29) принимают следую
щий вид: 

причем

Как видно из (25)—(27), пространственно-вре
менные распределения электрических полей содер
жат две составляющие. Первая из них определяется 
параметром λ1 и описывает затухание электрических 
полей с увеличением расстояния от электродов, обу
словленное омическим сопротивлением электроли
тов и емкостью мембраны. Вторая — определяется 
параметром λ3 и описывает соответствующее затуха
ние, обусловленное омическим сопротивлением и 
собственными емкостями электролитов. Так как для 
миокарда справедливы соотношения (27), то первая 
составляющая доминирует вблизи электродов, а 
вторая — вдали от электродов.

Пусть теперь т,л * 0. Подставив (21) в (14), (15), 
получим следующее дисперсионное уравнение:

причем

С целью наглядного представления результатов 
на первом этапе нахождения решения пренебре
жем влиянием достаточно медленных процессов 
протекания трансмембранных токов, а затем, на 
втором этапе, их учтем.

Пусть величина τm настолько велика, что позво
ляет пренебречь влиянием вторых слагаемых в пра
вых частях уравнений (14), (15). Ищем решение 
системы уравнений (14)—(19) в стандартном виде:

Подставив (21) в (14), (15), получим следующее 
дисперсионное уравнение:

Уравнение (22) имеет две пары корней, точные 
выражения для которых находим непосредствен
ным вычислением. При χe, χi < < 1 эти выражения 
имеют следующий приближенный вид:

Следует отметить, что в (23), (24) оставлены 
только первые ненулевые слагаемые соответствую
щих рядов по степеням ~ χe, χi. Таким образом,

Уравнение (38) также имеет две пары корней, 
точные выражения для которых находим непосред
ственным вычислением. При χe, χi < < 1, эти выра
жения имеют следующий приближенный вид:



Решение системы уравнений (14)—(20) имеет 
следующий вид:

Учитывая (43), получим:

6. Численное моделирование зависимостей 
импеданса миокарда от частоты

Пусть модельный миокард представляет собой 
цилиндр длиной 2L и радиусом Rрад, площадь его 
сечения равна Sпл = πR2рад. Таким образом, удель
ное сопротивление можно представить в виде:

Численные значения соответствующих парамет
ров приведены в таблице.

На рис. 2 представлена зависимость удельного 
сопротивления модельного миокарда от частоты 
для разных L и χi. Для наглядности выбрана плос
кость Найквиста. Графики зависимостей представ
лены в едином масштабе, что дает возможность су
дить о весомости вкладов каждого из параметров. 
Две дуги на плоскости Найквиста, одна из которых 
значительно меньше другой, указывают на нерав
нозначность вкладов λ3 и λ1.

На рис. 3 представлено сравнение результатов рас
четов с экспериментальными данными, полученны
ми в [15], а на рис. 4 — с экспериментальными дан
ными, полученными в [20], причем в последнем слу
чае расчетная зависимость привязана к среднему экс
периментальному значению на нулевой частоте.

7. Отклик модельного, одномерного отрезка 
миокарда на импульсное воздействие

Найдем пространственно-временные распреде
ления электрических потенциалов при воздействии 
на миокард импульса электрического тока, исполь
зуя преобразование Лапласа, т. е.:

16

где



Рис. 2. Зависимости удельного сопротивления модельного мио
карда ρ, рассчитанные по формуле (46) с численными значения
ми из таблицы, от частоты f, длины участка миокарда 2L и па

раметра χi
II 1 - χi = 1e - 5, 2 - χi = 1e - 4, З - χi = 1e - З

Рис. 4. Графики зависимости удельного сопротивления сердеч
ных мышц свиней и модельного миокарда от частоты.

1 — min, 2 — max, 3 — mean, 4 — Сі = lc — 5, 5 — Xi = le — 4, 6 — Xi = le — 3

После обратного преобразования Лапласа получим:

Решение системы уравнений (14)—(19) имеет 
вид:

где

Рис. 3. Графики импеданса Z на плоскости Найквиста.
1 — Muscule, 2 — Liver, 3 — Lung, 4 — Spleen, 5— Intestine, 6 — model

На рис. 5 представлена зависимость ТМП от 
времени для разных форм импульса тока. Транс
мембранный потенциал на этих графиках норми
рован по координате х.

Рис. 5. Зависимости трансмембранного потенциала U{t) при 
различных токах /(/).



Вывод

При электрической дефибрилляции механизм 
ответной реакции на внешнее электрическое воз
действие клеток миокарда, находящихся вдали от 
электродов, на расстояниях существенно больше 
нескольких миллиметров, может быть обусловлен 
наличие у биоэлектролитов собственных электри
ческих емкостей. При этом величина трансмем
бранного потенциала и ≈ -χiφeDe/(Di + De), причем
χi ≈ 10-5 - 10-3.
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PASSIVE PROPAGATION OF THE TRANSMEMBRANE PO
TENTIAL INDUCED BY THE CAPACITIES OF THE MYO
CARDIUM BIOELECTROLYTES IN ITS ELECTRIC DEFI
BRILLATION
S.N. Rybkin, S.V. Selishchev

Summary. The mechanism of passive propagation of trans
membrane potential (TMP), caused by the availability of their own 
electric capacities in bioelectrolytes, is elucidated within the frame
work of the bi-domain description of the myocardium electrophysi
ological properties. The above mechanism is related with the possi
bility of the external and internal bioelectrolytes and has, in respect 
to each other, electric charges unbalanced by their absolute capacity; 
it is explained by the ability of such charges to diffuse rapidly enough 
through bioelectrolytes and, owing to their electric induction, to in
tensify the TMP.
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