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1. В настоящее время известен ряд нарушении ритма серд­
ца, который дает  основание для рассматривания возможности 
поддерживания ритмической деятельности сердца двумя р а з ­
личными способами — а) нормальный способ — путем перио­
дической генерации процесса возбуждения в специальных 
клетках уз ла  автоматии,  откуда оно распространяется по все­
му сердцу; б) патологический способ в виде, так  называемого,  
кругового ритма,  заключающийся в том, что возбуждение цир­
кулирует непрерывно по замкнутым путям и циклически пов­
торяясь начинает вести за собою ритм сердца,  оттеснив роль 
ведущего очага  автоматии.

2. Необходимым условием для установления круговой цир­
куляции возбуждения по сердцу является развитие временной 
блокады проводимости в системе, проводящей возбуждение.  
Роль блокады проводимости в этом отношении была показана  
еще классическими опытами Майнеса  и Самойл ова  на модель­
ном кольцевом препарате,  включавшем в себе предсердный и 
желудочковый сегменты, между которыми имеется зона за ме д­
ленной проводимости. Временное нарушение проводимости 
этой зоны при частом раздражении предсердного сегмента яв ­
лялось основной причиной установления одностороннего прод­
в ижеииз волны возбуждения и непрерывной ее циркуляции по 
модельному препарату.

3 . К а к  известно, возможность воз вр ата  возбуждения и ре- 
ципрокного возбуждения предсердий и желудочков  описана 
многими исследователями и клиницистами (Векенбах ,  Уайт, 
Самойлов и Чернов,  Ш ер ф  и др .) .  В ряде исследований пос­
леднего времени особое внимание уделяется роли зоны за ме д­
ленного проведения между общим стволом и ножками пучка 
Гиса в блокаде проводимости и воз врате  возбуждения (Мое 
и др .) .  По аналогии с тем, что наб людается  на модельном пре­
парате,  во зв рат  возбуждения (феномен «эхо»)  па интактном 
сердце вызывается  повторными раздражениями через интер­
вал,  соответствующий предельному ритму ра зд раж ения  серд­
ца. Наряду  с преждевременным раз дражением (в так н аз ы ва ­
емую «у язвимую  ф а з у »  сердца) явление возв рата  воз бужд е­
ния вызывае тся  любыми другими неблагоприятными воздей­
ствиями, нару шаю щими нормальную проводимость,  — гипок­
сией, отравлениями,  охлаждением и др.

4. При рассматривании анатомического субстрата,  по кото­
рому происходит воз врат  возбуждения по интактному сердцу,



нельзя не отметить известную аналогию с модельным коль­
цевым препаратом М айнеса-Самойлова. Предсердный сегмент 
модели представлен на интактном сердце предсердно-желудоч­
ковым узлом и общим стволом пучка Гиса, на котором при 
неблагоприятных условиях р азви вается  продольная диссоциа­
ция. Ж елудочковый сегмент модели представлен ножками 
пучка Гиса и анастомизирующими между собою конечными 
их разветвлениями. Роль зон замедленного проведения, где 
возникает временная блокада проводимости, позволяю щ ая 
одностороннее продвижение волны возбуждения, как упомяну­
то, принадлежит месту соединения общего ствола и ножек пуч­
ка Гиса.

5. К ак  из экспериментальных данных, так  и клинической 
практики известно, что в о звр а т  возбуждения в сердце может 
произойти однократно, в виде эпизодических экстрасистол. 
Иногда ж е  он закономерно повторяется, вслед за  каж ды м 
нормальным возбуждением, придавая  ритму сердца характер  
бигеминии. В случае ж е  многократного повторного пробега 
возбуждения, нормальный ритм сердца уступает место прис­
тупу пароксизмальной тахикардии. Циклический пробег в о з ­
буждения при этом происходит по главным путям проводящей 
системы сердца и характери зуется  относительно длительными 
зад ерж к ам и  в зоне блокады проводимости, благодаря  чему 
сокращения сердца сохраняю т свой координированный х а р а к ­
тер.

6. При более высокой частоте циклического пробега в о з­
буждения по сердцу координированность сокращений м и ок ар­
да  полностью наруш ается , начинаются разрозненные и р а зн о ­
временные сокращения отдельных групп волокон. Это состоя­
ние — фибрилляции сердца является последним этапом (само) 
развития процесса круговой циркуляции возбуждения по серд­
цу: одиночная экстрасистола — группы экстрасистол — п арок­
сизмальная тахикардия —  фибрилляция. Как показы ваю т зап и ­
си электрокардиограммы  переход тахикардии в ф и брилля­
цию начинается с появления внеочередного («экстрасистоли­
ческого») комплекса в ряду изоморфных ритмичных комплек­
сов, характерны х для тахисистолии. В дальнейшем р а зв и в а е т ­
ся «бигеминия» и альтернация амплитуд комплексов, прежде, 
чем они приобретают харак тер  фибриллярных осцилляций.

7. Можно полагать, что переход тахисистолии в ф ибрилля­
цию имеет в своей основе дальнейшее развитие блокады про 
водимости. Следствием этого долж но быть установление новых 
путей в о звр ата  возбуждения и увеличение избирательной в о з­
можности для пробега волны возбуждения по тем путям, по 
которым полнее восстановилась проводимость. Снятие « з а д е р ­
ж ек»  в продвижении возбуж дения приводит к увеличению ч а ­
стоты пробега возбуждения, а вместе с тем — к нарушению 
координированности сокращений миокарда.



8. Таким образом , н ар я д у  с генерацией одиночных комп­
лексов, сердце обладает  способностью к автоматии «высшего 
порядка», поддерживаемой круговой циркуляцией возбуж де­
ния и проявляемой поэтому целыми ансам блям и комплексов 
следующих друг за  другом в порядке, определяемом особен­
ностями путей проводящих возбуждение. В о зв р а т  возбуждения 
к тому или иному отделу сердца, являясь следствием ухудш е­
ния проводимости, парадоксальным образом  приводит к уча­
щению ритма сердца, дальнейшему развитию блокады и уста­
новлению более частого и стойкого процесса циркуляции воз­
буждения —  тахисистолии и фибрилляции сердца.


