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В настоящее время проблема, связанная с наруше-
нием ритма сердца у детей, привлекает к себе все 

большее внимание. Это обусловлено как постоянным 
ростом их выявляемости, так и значительными успе-
хами интервенционной аритмологии, кардинально 
изменившей результаты лечения и прогноз при боль-

шинстве жизнеопасных аритмий. Достаточно часто 
нарушения ритма сердца у детей не связаны с орга-
ническими заболеваниями сердца, что вызывает за-
труднение в определении их этиологии и патогенеза. 
Электрофизиологической основой аритмии могут 
выступать аномалии развития проводящей систе-
мы сердца, например, дополнительные проводящие 
пути. Но даже при отсутствии явных врожденных 
аномалий можно предположить связь нарушений 
ритма с особенностями постнатального развития 
проводящей системы сердца.

В последние десятилетия представления о стро-
ении и функционировании проводящей системы 
сердца значительно расширились, а в чем‑то и кар-
динально поменялись. Причем неиссякаемый инте-
рес морфологов, электрофизиологов и аритмологов 
к проводящей системе сердца связан, в первую оче-
редь, с поиском патофизиологических причин раз-
личных нарушений ритма сердца — как брадикардий, 
так и тахиаритмий.

Проводящая система сердца представляет собой 
специализированную мышечную ткань, структурно 
и функционально отличающуюся от сократительно-
го (рабочего) миокарда предсердий и желудочков [1]. 
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Основными элементами проводящей системы являют-
ся синусовый узел, атриовентрикулярный узел, пучок 
Гиса, ножки пучка Гиса и волокна Пуркинье (рис. 1). 
Последние три структуры объединяют в систему Гиса 
— Пуркинье.

Проводящая система сердца является местом об-
разования и проведения импульсов. Возбуждение 
сердца в норме начинается в синусовом узле, затем 
последовательно распространяется по предсердиям, 
атриовентрикулярному узлу, системе Гиса — Пурки-
нье, рабочему миокарду желудочков и за счет элек-
тромеханического сопряжения приводит к последо-
вательному сокращению всех отделов сердца. Одной 
из важнейших функций атриовентрикулярного узла 
является замедление проведения импульса, что обес-
печивает временной интервал между сокращением 
предсердий и желудочков. Благодаря этому желу-
дочки успевают наполниться кровью во время систо-
лы предсердий. Система Гиса — Пуркинье отвечает 
за быстрое проведение импульса ко всем участкам 
миокарда желудочков, что обеспечивает их одно
временное сокращение. Правильное формирование 
и проведение импульса отражается на нормальной 
ЭКГ. Процесс возбуждения предсердий представляет 
зубец Р, от задержки в атриовентрикулярном узле за-
висит длительность интервала P — Q, а возбуждению 
желудочков соответствует комплекс QRS.

Таким образом, проводящая система сердца игра-
ет центральную роль в нормальном сокращении. По-
вреждение каждой из ключевых частей проводящей 
системы может привести к нарушениям ритма сердца 
и жизнеопасным состояниям, например, к остановке 
синусового узла (синус-арест) или атриовентрикуляр-
ной блокаде III степени. Проводящая система сердца 
является источником или необходимой структурой 
для возникновения и поддержания большинства ви-

дов тахиаритмий.
Синусовый узел (синусно-предсердный, сино

атриальный, синоаурикулярный, узел Киса — Флека) 
расположен субэпикардиально в месте соединения 
верхней полой вены и наружного края правого пред-
сердия. Его местонахождение и анатомическое стро-
ение впервые описали A. Keith и H. Flack в 1907 г. [2]. 
Синусовый узел в большинстве случаев имеет вере-
тенообразную форму. Выделяют его более выпуклую 
головку, тело и хвост [3, 4]. У взрослых размеры си-
нусового узла обычно следующие: длина 10–15 мм, 
ширина центральной части 3–5 мм, толщина 1–3 мм. 
У детей в возрасте до 1 года размеры синусового узла 
соответственно составляют 4—6×2—3×1 мм [1, 3].

Однако помимо классического представления 
о достаточно локальном расположении и небольших 
размерах синусового узла имеются и другие мнения. 
Так, в ряде исследований показано, что центр обра-
зования нормального синусового ритма у человека 
может располагаться в достаточно широких преде-
лах вдоль пограничного гребня [5, 6]. Такая ситуация 
является обычной в сердце некоторых животных, 
например, у кроликов и мышей [7—10]. У кроликов 
синусовый узел представляет собой обширную струк-
туру, начинающуюся от верхней полой вены, идущую 
вдоль пограничного гребня и доходящую до нижней 
полой вены. При этом имеется определенная иерар-
хия доминирующего центра автоматизма — чем выше 
он расположен, тем больше частота ритма. При сни-
жении уровня симпатической регуляции сердца по-
вышается вероятность активации нижележащих цен-
тров автоматизма [5, 11].

Таким образом, потенциально клетки синусового 
узла, обладающие автоматизмом, могут занимать об-
ширную зону вдоль пограничного гребня, что имеет 
важное клиническое значение. Хорошо известно, 
что очаги предсердной тахикардии достаточно ча-
сто обнаруживаются именно по ходу пограничного 
гребня, и радиочастотная абляция данных участков 
приводит к исчезновению тахикардии. С другой сто-
роны, часто наблюдаемая у подростков брадикардия 
может быть связана со смещением основного источ-
ника ритма вниз по пограничному гребню под влия-
нием повышенного вагусного тонуса.

Синусовый узел имеет хорошее кровоснабжение, 
которое осуществляется через специальные ветви. 
У половины людей артерия синусового узла прохо-
дит через его центр и затем либо заканчивается в узле, 
либо продолжается в стенке правого предсердия. 
Так, К. Anderson и соавт. [12] в результате исследова-
ния анатомо-топографических особенностей крово-
снабжения синусового узла у 25 младенцев, умерших 
не от сердечно-сосудистых заболеваний, получили 
следующие результаты: в 52 % случаев артерия сину-
сового узла проходила через его центр, в 32 % случаев 
разветвлялась в ткани узла, в 8 % случаев проходила 

Кручина Т.К. и соавт. Проводящая система сердца у детей: структурные особенности и роль в формировании нарушений ритма сердца

Рис. 1. Схематичное изображение расположения элементов 
проводящей системы сердца: синусового узла, атриовентри-
кулярного (АВ) узла, пучка Гиса, ножек пучка Гиса и воло-
кон Пуркинье.
ПП — правое предсердие; ЛП — левое предсердие; ПЖ — 
правый желудочек; ЛЖ — левый желудочек.
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по краю узла, а в 8 % случаев артерию синусового узла 
обнаружить не удалось. Эти данные плохо согласу-
ются с представлением о механизме обратной связи 
в работе синусового узла и его артерии. Тем не менее 
некоторые авторы поддерживают гипотезу о том, 
что артерия синусового узла выполняет не столь-
ко питающую функцию, сколько имеет отношение 
к функции автоматизма и синхронизации сердечных 
сокращений [13].

Атриовентрикулярный узел (предсердно-желу-
дочковый узел, узел Ашоффа — Тавара) впервые был 
описан S. Tawara в 1906 г. [14]. Именно S. Tawara 
ввел понятие «проводящая система сердца», под-
робно изучив ее структуру от открытого им узла 
до волокон Пуркинье. Атриовентрикулярный узел 
расположен несколько глубже эндокарда, в нижней 
части межпредсердной перегородки справа. Он на-
ходится внутри специфического анатомического 
региона — треугольника Коха [15], вершиной кото-
рого является центральное фиброзное тело, сторо-
нами — сухожилие Тодаро и линия прикрепления 
септальной створки трикуспидального клапана, 
а основанием служит отверстие коронарного сину-
са (рис. 2).

У детей величина треугольника Коха зависит 
от возраста, размеров тела ребенка и диаметра три-
куспидального клапана [16—18]. Одна из сторон 
треугольника Коха, лежащая вдоль кольца трикуспи-
дального клапана, у детей в возрасте до 1 года имеет 
длину 6,4±1,7 мм (4–10,5 мм), от 1 года до 12 лет — 
10,3±1,6 мм (8–13 мм), в возрасте от 12 лет до 21 года 
— 15,7±2,5 мм (11,7–19 мм) [18].

Двойные пути атриовентрикулярного узлового про-
ведения. В настоящее время представление об атри-
овентрикулярном узле немыслимо без описания 
двойных путей атриовентрикулярного узлового 
проведения. Эти пути с начала эры радиочастотной 
абляции стали источником интереса анатомов, элек-
трофизиологов и интервенционных хирургов. Их из-
учению посвящено множество экспериментальных 
и клинических исследований [19—23]. Двойные пути 
атриовентрикулярного узлового проведения имеются 
у пациентов с атриовентрикулярной узловой реци-
прокной тахикардией, но также выявляются у детей 
и взрослых без таковой. Возможно, что они в норме 
присутствуют у всех людей, но имеют различные ва-
рианты функционирования. Имеются разные гипоте-
зы природы двойных путей атриовентрикулярного уз-
лового проведения, и существует большое количество 
гипотез о круге reentry при атриовентрикулярной уз-
ловой реципрокной тахикардии.

Выделяют две основных зоны проведения импуль-
сов от предсердного миокарда к атриовентрикуляр-
ному узлу и в обратном направлении. Зона быстрого 
атриовентрикулярного узлового проведения («бы-
стрый путь», или «β-путь») расположена в передней 
части межпредсердной перегородки правого пред-
сердия рядом с местом регистрации электрограммы 
пучка Гиса, т. е. в вершине треугольника Коха. Зона 
медленного атриовентрикулярного узлового прове-
дения («медленный путь», или «α-путь») находится 
сзади и ниже компактного атриовентрикулярного 
узла, между отверстием коронарного синуса и три-
куспидальным клапаном, т. е. в основании треуголь-
ника Коха. Эти два пути обладают различными элек-
трофизиологическими свойствами. Медленный путь 
имеет меньший эффективный рефрактерный период, 
а импульс по нему проводится в течение более дли-
тельного времени, чем по быстрому пути. Различные 
свойства этих путей создают условия для возникнове-
ния атриовентрикулярной узловой реципрокной та-
хикардии и формируют ряд электрофизиологических 
феноменов. Природа наличия различных функцио-
нальных зон в атриовентрикулярном узле пока точно 
не установлена. Но по наиболее популярной гипотезе 
медленный путь связывают с расширением атриовен-
трикулярного узла от зоны компактного атриовент-
рикулярного узла к устью коронарного синуса [24].

Крайне важным моментом в понимании анатомо-
электрофизиологических особенностей атриовентри-
кулярного узла у детей является то, что формирование 
его структуры продолжается после рождения ребенка 
[18, 25]. Имеются значительные различия анатомиче-
ского строения атриовентрикулярного узла в разных 
возрастных группах — у детей моложе 1 года, от 1 года 
до 12 лет и старше 12 лет [18]. Во-первых, с возрастом 
постепенно увеличивается фиброзно-жировая ткань 
в области, занятой переходными клетками, особенно 

Рис. 2. Схематичное изображение анатомических структур 
правого предсердия (ПП) и треугольника Коха.
ВПВ — верхняя полая вена; НПВ — нижняя полая вена; КС 
— устье коронарного синуса; ТК — кольцо трикуспидально-
го клапана; ОЯ — овальная ямка; ТТ — сухожилие Тодаро; 
ПЖ — правый желудочек; СУ — синусовый узел; АВУ — 
атриовентрикулярный узел.
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в передней части, что создает более рыхлую структуру 
у подростков и молодых людей по сравнению с ком-
пактной архитектоникой перинодальной ткани у де-
тей младшего возраста.

Во-вторых, позиция атриовентрикулярного узла 
в области треугольника Коха значительно меняется 
из‑за постепенного развития так называемой мышеч-
ной атриовентрикулярной перегородки, что выражается 
в значительном увеличении размеров поверхности треу-
гольника Коха и постепенном «распластывании» атрио-
вентрикулярного узла по правостороннему гребню мы-
шечной части атриовентрикулярной перегородки. Этот 
процесс сопровождается изменениями формы компак-
тного атриовентрикулярного узла в переднезаднем на-
правлении с полуовальной на более веретенообразную.

В третьих, изменяются расположение и длина 
двух задних расширений атриовентрикулярного узла 
от относительно близкого расположения друг к дру-
гу до более раздельного расположения у подростков 
и молодых людей. Отношение длины правого задне-
го расширения к длине компактной части атриовен-
трикулярного узла значительно больше в возрасте 
12–20 лет, чем у детей младшего возраста (отноше-
ние длины правого расширения к компактному узлу 
в возрасте до 1 года — 0,5; в возрасте 1–12 лет — 1,2; 
в возрасте старше 12 лет — 1,5). Таким образом, пра-
вое заднее расширение атриовентрикулярного узла 
значительно длиннее у подростков, чем у детей млад-
шего возраста, и может иметь длину, почти равную, 
а в некоторых случаях даже превышающую длину 
компактной части атриовентрикулярного узла. Воз-
можно, что именно с изменениями анатомического 
строения связаны возрастные особенности атрио-
вентрикулярного проведения возбуждения у детей. 
У подростков чаще выявляются двойные пути атри-
овентрикулярного узлового проведения, а также 
значительно чаще возникает пароксизмальная атри-
овентрикулярная узловая реципрокная тахикардия, 
чем у детей раннего возраста [26—28].

Синдром Вольфа — Паркинсона — Уайта. Наиболее 
часто у детей тахикардии связаны с синдромом Воль-
фа — Паркинсона — Уайта, анатомо-электрофизио-
логической основой которого служат дополнитель-
ные атриовентрикулярные соединения, являющиеся 
врожденной патологией. Первое анатомо-гистологи-
ческое описание правого дополнительного атриовен-
трикулярного соединения было сделано F. Wood и со-
авт. в 1943 г. [29]. А годом позже R. Öhnell представил 
подробное описание левостороннего дополнительно-
го атриовентрикулярного соединения [30].

Дополнительные атриовентрикулярные соединения 
обычно представляют собой короткие (от 3 до 10 мм) 
и узкие (0,1–7 мм, средний диаметр 1,3 мм) мышеч-
ные пучки [29—31]. Они соединяют миокард предсер-
дий с миокардом желудочков, перекидываясь через 
венечную борозду как мышечные мостики (рис. 3). 

Большинство дополнительных атриовентрикулярных 
соединений состоят из клеток сократительного ми-
окарда и демонстрируют соответствующие свойства 
проведения импульса. Дополнительные атриовент-
рикулярные соединения не осуществляют задержку 
импульса, как это происходит в атриовентрикуляр-
ном узле; для них характерно быстрое проведение 
импульса по принципу «все или ничего».

Дополнительные атриовентрикулярные соедине-
ния являются врожденной патологией. Считается, 
что их образование тесно связано с периодом форми-
рования атриовентрикулярных фиброзных колец [32, 
33]. На ранних этапах эмбрионального развития сер-
дца миокард предсердия сохраняет единство в атрио-
вентрикулярном канале с желудочками. Постепенно 
сердце проходит путь от однокамерного до четырех-
камерного. Развитие фиброзной ткани между мио-
кардом предсердий и желудочков начинается, когда 
эмбрион достигает длины 10–15 мм, а полное раз-
деление мускулатуры происходит после рождения. 
R. Truex и соавт. [32] обнаружили многочисленные 
дополнительные связи в отверстиях и щелях фиброз-
ного кольца в сердце зародышей и новорожденных 
в возрасте до 6 мес. Предполагается, что при нор-
мальном развитии сердца все эти мышечные соеди-
нения исчезают. Однако в результате нарушения об-
литерации отверстий в атриовентрикулярном кольце 
могут сохраняться мышечные волокна, которые ста-
новятся анатомическим субстратом дополнительных 
атриовентрикулярных соединений.

N. Hahurij и соавт. [33] нашли дополнительные 
мышечные пути у всех исследованных ими эмбри-
онов и плодов вплоть до 20 нед гестации. На ранних 
сроках, до 10 нед гестации были обнаружены как пра-
восторонние, так и левосторонние мышечные связи 
между предсердиями и желудочками. Однако в ре-
зультате более раннего формирования плотного лево-
го фиброзного кольца и соответственно более ранней 
и надежной изоляции миокарда левого предсердия 
от желудочка в последующем значительно преоблада-

Рис. 3. Схема расположения дополнительных атриовентри-
кулярных (АВ) соединений в венечной борозде.
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кардиология

ли правосторонние дополнительные мышечные пути. 
В большинстве случаев они локализовались в пра-
вой боковой области, располагались субэндокарди-
ально и представляли собой тоненькие мышечные 
нити. Постепенно дополнительные мышечные свя-
зи истончались, уменьшалось их количество, а после 
20 нед гестации они не определялись. Таким образом, 
формирование и постепенное исчезновение допол-
нительных мышечных путей, соединяющих предсер-
дия и желудочки, является нормальным этапом мор-
фогенеза сердца.

Возможно, что данные субэндокардиальные, 
преимущественно правосторонние пути, при их со-
хранении могут быть субстратом синдрома Вольфа 
— Паркинсона — Уайта, по крайней мере, в пери-
натальном периоде. Известно, что если тахикардии 
у детей с указанным синдромом начинаются в первые 
2 мес жизни, то в большинстве случаев они проходят 
к концу первого года жизни [34—36]. Потенциальная 
возможность исчезновения такого дополнительного 
пути проведения в процессе продолжающегося мор-
фогенеза логично объясняет эту ситуацию. Однако 
возникают и вопросы. Ведь известно, что у большин-
ства взрослых имеются левосторонние дополнитель-
ные атриовентрикулярные соединения, причем они 
располагаются за фиброзным кольцом, ближе к эпи-
карду. Следует также учитывать, что у исследованных 
плодов не было тахикардий. Тем не менее, можно 
предположить, что генез дополнительных путей про-
ведения у плодов и новорожденных отличается от тех, 
которые сохраняются у подростков и взрослых. Воз-
можно, что именно это определяет такой разный про-
гноз клинического течения синдрома Вольфа — Пар-
кинсона — Уайта у детей до года и в более старшем 
возрасте.

Формирование проводящей системы сердца. В на-
стоящее время существует ряд современных моделей 
формирования проводящей системы сердца в процес-
се кардиогенеза, которые пытаются ответить на глав-
ные вопросы в данном удивительном процессе: когда, 
как и почему это происходит [37—39]. Рассматривае-
мые модели крайне сложны, но даже самое поверх
ностное ознакомление с процессом формирования 
проводящей системы сердца заставляет по‑новому 
взглянуть на возможные источники возникновения 
аритмий у детей и взрослых.

На наш взгляд, наиболее логичной и понятной 
является концепция «ранней специализации» [38, 
39]. Представим некоторые общие данные о ней, 
в первую очередь, с точки зрения роли кардиогенеза 
в формировании аритмий. Различные компоненты 
сформированного сердца в процессе кардиогенеза 
образуются по принципу «на месте» («on the spot»), 
т. е. исходя из первичной локализации клеток-пред-
шественников. Суть этого процесса заключается 
в том, что путь развития каждой клетки предопреде-
лен ее положением в первичной сердечной трубке, 

часть из них превращается в кардиомиоциты рабоче-
го миокарда предсердий и желудочков, а часть стано-
вится специализированными клетками проводящей 
системы сердца.

Первичная сердечная трубка, из которой впо-
следствии развивается четырехкамерное сердце, де-
монстрирует свойства узловой ткани (т. е. свойства, 
характерные для синусового и атриовентрикулярного 
узлов), а именно, автоматизм и медленное проведе-
ние возбуждения. Кроме того, в первичном миокар-
де плохо развиты саркомеры и саркоплазматический 
ретикулум, что также характерно для пейсмекерных 
клеток синусового узла. Первичная сердечная труб-
ка способна лишь к слабым сокращениям, а на ЭКГ 
ее вялые однонаправленные перистальтические дви-
жения отражаются в виде синусоидальной кривой. 
В дальнейшем из определенных раздельных зон пер-
вичной сердечной трубки формируются предсердия 
и желудочки. Для этих участков характерен высокий 
уровень пролиферации ткани, в основе которой ле-
жат генетические программы, нацеленные на форми-
рование миокарда со свойствами быстрого проведе-
ния импульса.

В то же время участки первичной сердечной труб-
ки, включающие венозный синус, атриовентрикуляр-
ный канал, и выводной тракт не дифференцируются 
в миокард камер сердца, сохраняют низкий уровень 
пролиферации ткани, в результате чего образуются 
сужения. В результате формируется специфическое 
сочетание зон с быстрым проведением импульсов 
и хорошими свойствами сокращения (камеры сердца) 
и зон с медленным проведением импульсов и слабы-
ми сократительными свойствами (венозный синус, 
атриовентрикулярный канал, выводной тракт), где 
возбуждение возникает и эффективно замедляет-
ся. Этот регион с медленным проведением называ-
ют «эмбриональной проводящей системой». Крайне 
любопытно, что уже на этой несовершенной стадии 
ЭКГ имеет характерный для зрелого сердца вид. Та-
ким образом, привычные зубцы и интервалы на ЭКГ 
появляются значительно раньше, чем заканчивается 
формирование камер и проводящей системы сердца. 
Синусовый узел формируется из рога венозного си-
нуса, атриовентрикулярный узел и дополнительные 
атриовентрикулярные соединения — из атриовентри-
кулярного канала. Часть первичного кольца, включа-
ющая гребень межжелудочковой перегородки, фор-
мирует атриовентрикулярный пучок.

Наиболее интересен для нас тот факт, что «эмбри-
ональная проводящая система» представляет собой 
достаточно обширный регион, из которого впослед-
ствии будет сформирована не только зрелая прово-
дящая система, но и другие структуры сердца. Часть 
клеток этого региона уже в процессе развития теря-
ет контроль специфических факторов и переходит 
на путь образования сократительного миокарда; часть 
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клеток подвергается апоптозу. Из участков венозного 
синуса формируется ряд структур правого предсердия: 
верхняя полая вена, терминальный гребень, отвер-
стие коронарного синуса. Из участков атриовентри-
кулярного канала формируются ткани, окружающие 
митральный и трикуспидальный клапаны. Указан-
ные образования — одни из самых аритмогенных 
зон в сердце детей и взрослых, основные источники 
предсердных тахикардий. К таким структурам отно-
сится и выводной тракт правого желудочка, который 
формируется из эмбрионального выводного тракта 
и является источником жизнеопасных желудочковых 
тахикардий. Поэтому можно предположить, что воз-
никновение аритмогенного очага в определенных зо-
нах сердца может быть связано с его эмбриональным 
источником, если данные клетки миокарда в процес-
се развития полностью не утрачивают свои первона-
чальные пейсмекерные свойства.

При описании формирования проводящей систе-
мы сердца у детей нельзя не коснуться одной крайне 
спорной темы. Имеется мнение, что внезапная сер-
дечная смерть у младенцев может быть обусловлена 
аритмиями, связанными с тонкими пучками про-
водящей ткани, проникающими в центральное фи-
брозное тело [13, 40—41]. Еще в 1968 г. T. James опи-
сал процесс «локальной резорбтивной дегенерации» 
участков общего ствола пучка Гиса и атриовентрику-
лярного узла во всех изученных им случаях «смерти 
в колыбели». Однако впоследствии данные измене-
ния он стал считать нормальным процессом форми-
рования этих двух структур, что подтвердили и другие 
исследователи [42—44].

Суть заключается в следующем. У взрослых край 
атриовентрикулярного узла, прилегающий к цен-
тральному фиброзному телу, имеет гладкие очер-
тания. У новорожденных наблюдается дисперсия 
клеток атриовентрикулярного узла в ткань централь-
ного фиброзного тела в виде отростков и отдельных 
островков. С возрастом, главным образом в первый 
год жизни, данные дополнительные элементы посте-
пенно исчезают, и край атриовентрикулярного узла 
становится более ровным и гладким.

Аналогичные процессы происходят и в пучке 

Гиса. У плода и новорожденного ребенка проника-
ющий пучок Гиса выглядит огромным. Постепен-
но в результате «резорбтивной дегенерации» за счет 
апоптоза исчезает избыток ткани, и пучок Гиса при-
нимает очертания ровного цилиндра, как у взрослых. 
Причем наиболее активно программированное устра-
нение ткани пучка Гиса происходит с левой стороны, 
т. е. со стороны митрального клапана [13].

В то же время, по мнению T. James [13], нормаль-
ный процесс формирования данных проводящих 
структур не является безопасным в отношении арит-
могенеза и, возможно, в определенных случаях может 
стать причиной фатальной электрофизиологической 
нестабильности у младенцев.

Заключение

Проводящая система сердца, ее нормальное ана-
томическое строение и функционирование являются 
основой исключительной слаженности работы сер-
дца. Патологические процессы, нарушающие форми-
рование, анатомическую целостность и физиологию 
проводящей системы сердца, приводят к появлению 
нарушений сердечного ритма. Современная молеку-
лярная и эволюционная биология предоставляет нам 
крайне важные сведения об эмбриональном разви-
тии проводящей системы сердца, которые позволяют 
лучше понять механизмы возникновения аритмий. 
Не вызывает сомнения, что истоки появления ряда 
нарушений ритма сердца связаны с особенностями 
кардиогенеза и развития плода. Тахиаритмии могут 
возникнуть уже в фетальном периоде, что может за-
кончиться водянкой и смертью плода. Также хорошо 
известно, что один из основных пиков появления та-
хикардий — это первые 2 мес жизни ребенка. Особен-
ности постнатального развития проводящей системы 
сердца не могут не влиять на клиническое течение 
аритмий у детей.

При выявлении аритмий у детей мы не всегда мо-
жем определить причину их возникновения, но со
временные знания об особенностях строения и раз-
вития проводящей системы сердца позволяют вести 
этот поиск обдумано и целесообразно.

Кручина Т.К. и соавт. Проводящая система сердца у детей: структурные особенности и роль в формировании нарушений ритма сердца
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