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Гребенчатые мышцы расположены на внутренней поверхности правого и левого предсердий, но их 
функциональное значение остается неизвестным. В настоящем обзоре описывается развитие гребенча-
тых мышц на молекулярно-генетическом уровне, особенности ионных каналов и межклеточных соединений, 
которые позволяют гребенчатым мышцам осуществлять быстрое проведение возбуждения для координи-
рованной работы предсердий, а также рассматривается влияние гребенчатых мышц на развитие фибрил-
ляция предсердий.
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The pectinate muscles are located on the inner surface of the right and left atria, but their functional significance 
remains unknown. This review describes the development of pectinate muscles at the molecular-genetic level, the 
features of ion channels and intercellular connections that allow pectinate to provide rapid conduction of excitation 
for the coordinated work of the atria and examines the influence of pectinate muscles on the development of atrial 
fibrillation.
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На современном этапе развития медицинской 
науки фундаментальной проблеме изучения функци-
ональной анатомии сердца уделяется большое вни-
мание как теоретиками, так и клиницистами, так как 
заболевания сердечно-сосудистой системы ассоци-
ируются с самыми распространёнными причинами 
смертности в мире - ишемической болезнью серд-
ца и инсультом [1, 2]. Особый интерес представляет 
проводящая система сердца, которая, выполняя роль 
ритмичной координации деятельности миокарда от-
дельных камер сердца, обеспечивает стабильную 
функционально оптимальную работу сердечной пом-
пы на протяжении всей жизни организма [3]. Патоло-
гия проводящей системы сердца может быть факто-
ром развития заболеваний, приводящих к ухудшению 
качества жизни пациентов, их инвалидизации и, в тя-
желых случаях, к летальному исходу.

Нарушение проводимости и возбудимости мио-
карда приводит к развитию фибрилляции предсердий 
(ФП), которая является самой часто встречающейся 
разновидностью наджелудочковой тахиаритмии с ха-
отической электрической активностью предсердий, 
исключающей возможность их координированного 
сокращения [4]. В 2010 году в Европейском союзе 8,8 
миллиона взрослых старше 55 лет страдали ФП, а по 
прогнозам к 2060 году это число удвоится и составит 
17,9 миллиона [5]. В России же в 2010 году было за-
регистрировано 2,5 миллиона случаев ФП за год, а к 
2017 году регистрация случаев увеличилась до 3,7 
миллиона [6]. Известно, что ФП увеличивает риск ин-
сульта в 5 раз и при этом течение заболевания имеет 
неблагоприятный прогноз [7]. На современном уровне 
изученности проблемы считается, что ФП развивается 
и сохраняется благодаря наличию триггера, запуска-
ющего аритмию, и электроанатомических субстратов, 
которые ее поддерживают, являясь очагом циркуляции 
повторного входа возбуждения [8]. Потенциально к та-
ким структурам могут быть отнесены и гребенчатые 
мышцы, расположенные на внутренней поверхности 
правого предсердия, которые способны инициировать 
и поддерживать повторный вход возбуждения [9]. При 
этом их функциональное значение и взаимодействие с 
проводящей системой сердца остаются недостаточно 
исследованными. 

Цель данного обзора современной доступной 
литературы, заключается в уточнении роли и степени 
влияния гребенчатых мышц на проведение возбужде-
ния и регуляции сократительной деятельности правого 
предсердия, а также в определении особенностей ана-
томии этих структур, которые в патологических усло-
виях могут приводить к возникновению ФП.

АНАТОМИЯ ПРОВОДЯЩЕЙ СИСТЕМЫ 
СЕРДЦА

Сердце представляет собой полый мышечный 
орган, который принимает кровь из вен, впадающих 
в него, и изгоняет кровь в артериальную систему. 
Предсердия сердца имеют полые отростки - правое и 
левое ушки предсердий, которые охватывают основа-
ние аорты и легочного ствола. Важную роль в сократи-
тельной деятельности сердца и в координации работы 

мускулатуры отдельных камер сердца играет его про-
водящая система, образованная специализированными 
кардиомиоцитами, структурные компоненты которых 
позволяют генерировать и проводить возбуждение. В 
проводящей системе сердца различают узлы и пучки. 
Центральными элементами проводящей системы серд-
ца являются: 1) синусно-предсердный узел (синусо-
вый узел, узел Кисса-Флека), который располагается 
в стенке правого предсердия возле отверстия верхней 
полой вены, он обеспечивает ритмичное сокращение 
предсердий, являясь водителем ритма первого поряд-
ка; 2) предсердно-желудочковый узел (узел Ашоф-
фа-Тавары), расположенный над местом прикрепления 
септальной створки трёхстворчатого клапана. Волокна 
этого узла, непосредственно связанные с мускулатурой 
предсердия, продолжаются в перегородку между желу-
дочками, формируя предсердно-желудочковый пучок 
(пучок Гиса) - путь проведения возбуждения от пред-
сердий к желудочкам, который в перегородке желудоч-
ков делится на две ножки, идущие к правому и левому 
желудочкам. Данные разветвления пучка Гиса прохо-
дят под эндокардом, широко ветвятся и заканчиваются 
сетью волокон Пуркинье [10]. 

ЩЕЛЕВЫЕ КОНТАКТЫ КАРДИОМИОЦИТОВ 
ПРОВОДЯЩЕЙ СИСТЕМЫ СЕРДЦА

Важной особенностью волокон Пуркинье явля-
ется способность к высокой скорости проведения воз-
буждения, что обеспечивает синхронное сокращение 
желудочков, при этом сначала возбуждается межжелу-
дочковая перегородка, далее верхушка сердца и толь-
ко после этого базальные отделы желудочков. Данная 
функциональная особенность обусловлена экспресси-
ей уникальных ионных каналов в щелевых контактах 
клеток - коннексин 40 и коннексин 43 [11, 12]. Щеле-
вые контакты (gap-junctions) - являются типом соеди-
нения клеток, которые состоят из двух белковых полу-
каналов, называемых коннексонами. В свою очередь 
каждый коннексон представляет собой набор из ше-
сти белков - коннексинов, которые образуют поры для 
образования щелевого перехода между цитоплазмой 
двух соседних клеток. Этот канал обеспечивает двуна-
правленный поток ионов и сигнальных молекул. Кон-
нексины обозначаются аббревиатурой Cx, за которой 
следует обозначение молекулярной масса в кДа, на-
пример, коннексин с молекулярной массой 40 кДа, обо-
значается как Cx40 [13]. В сердце экспрессируется три 
основных изотипа коннексинов, это коннексин Cx40, 
Cx43 и Cx45. Отличаются они областью экспрессии и 
величиной проводимости ионов [14, 15]. В литературе 
описано, что мутации генов коннексинов и изменение 
экспрессии распределения Cx40, Cx43 могут быть фак-
торами развития ФП [16, 17]. Основываясь на данных 
о снижении экспрессии коннексинов при ФП, O.Bikou 
et al. (2011), используя аденовирусный вектор с Cx43, 
увеличили экспрессию Cx43 в предсердии свиньи, что 
привело к увеличению проводимости и предотвраще-
нию развития ФП [18]. Исходя из данных этого иссле-
дования, вероятным представляется, что коннексины в 
будущем можно использовать в качестве терапии при 
ФП. Кроме того, говоря о проводящей системе серд-
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ца стоит обязательно учитывать изотипы коннексинов, 
экспрессируемых в разных областях сердца. 

ЭМБРИОЛОГИЯ ПРОВОДЯЩЕЙ СИСТЕМЫ 
СЕРДЦА И ГРЕБЕНЧАТЫХ МЫШЦ

Для глубокой оценки взаимосвязи гребенчатых 
мышц и проводящей системы сердца также необходи-
мо рассматривать более подробно эмбриогенез сердца. 
Сердце развивается из двух билатеральных полей в эм-
бриональной мезодерме, которые сливаются по сред-
ней линии и образуют первичную сердечную трубку, 
выстланную изнутри эндокардом, а снаружи миокар-
дом, состоящим из двух слоев клеток. Между ними 
расположена толстая базальная мембрана, так назы-
ваемый «сердечный гель (желе)» [19]. После того, как 
сердце начинает сокращаться на 21-22 день эмбриоге-
неза, происходит быстрый рост сердечной трубки, что 
приводит к изменению ее формы. На данном этапе в 
сердце различают: венозный синус, следующий за ним 
венозный отдел, артериальный отдел (первичный же-
лудочек) и затем артериальный ствол [20, 21]. 

Как описывает D.Sedmera et al. (2008), развитие 
миокарда сердца происходит стадийно. На первой 
стадии, в раннем тубулярном сердце стенка сердца 
состоит из 2-3 слоев эпителиоподобного миокарда, 
«сердечного желе» и эндокарда. Во второй стадии, со-
ответствующей концу четвертой недели беременно-
сти, наблюдается формирование характерных для по-
лости выступов миокарда - трабекул. Третьим этапом 
является уплотнение базальных участков этих трабе-
кул, что коррелирует с врастанием коронарной сосу-
дистой системы из эпикарда и соответствует 10-12 не-
деле беременности. Заключительным этапом является 
развитие многослойной спиральной системы волокон 
миокарда желудочков на 4 месяце беременности [21, 
22]. Из трабекуляций в желудочках образуются мы-
шечные тяжи - трабекулы, сосочковые мышцы и сети 
волокон Пуркинье. В предсердиях из трабекуляций 
развиваются гребенчатые мышцы, причем в правом 
предсердии трабекуляции появляются раньше, чем в 
левом предсердии [23]. 

D.Sedmera et al. (2008), на основе своих исследо-
ваний описывает развитие гребенчатых мышц следу-
ющими образом: гребенчатые мышцы появляются в 
будущих ушках предсердий после образования пере-
городки предсердий и выполняют двойную роль. Они, 
во-первых, укрепляют довольно тонкую стенку пред-
сердия, похожую на стойки зонтика, и, во-вторых, вы-
полняют роль морфологического субстрата предпочти-
тельных путей проводимости, которые, по-видимому, 
существуют для обеспечения синхронной активации 
и сокращения предсердий, а не для быстрой передачи 
импульсов между синусно-предсердным и предсерд-
но-желудочковым узлами. Это же было подтверждено 
в исследованиях проведения возбуждения в предсерди-
ях цыплят [21, 22, 24].

Из вышеописанного, можно сделать вывод, что 
гребенчатые мышцы выполняют схожую функцию с 
волокнами Пуркинье, но литературе не в полной мере 
обосновано данное мнение, что требует более подроб-
ного исследования и морфофункционального анализа 

развития данных структур сердца в процессе эмбрио-
генеза на клеточном и молекулярном уровне. 

ГЕНЕТИЧЕСКАЯ РЕГУЛЯЦИЯ 
ЭМБРИОГЕНЕЗА ПРОВОДЯЩЕЙ СИСТЕМЫ 

СЕРДЦА

Клетки миокарда первичной сердечной трубки 
не имеют щелевых контактов и имеют плохо разви-
тый саркоплазматический ретикулум, поэтому они 
обладают автоматизмом, медленной проводимостью 
и плохой сократимостью. В процессе роста и деле-
ния сердечной трубки на камеры происходит диф-
ференцировка клеток миокарда вследствие экспрес-
сии характерной для сердечных камер генетической 
программы. Данная программа контролирует разви-
тие миокарда камер сердца, в результате чего клет-
ки приобретают белки щелевых контактов (Cx40, 
Cx43) и натриевые каналы (Scn5a), направленные на 
обеспечение высокой проводимости и сократимости 
миокарда [25]. Важную роль в дифференцировки кар-
диомиоцитов играют T box (Tbx) факторы транскрип-
ции, которые экспрессируются в различных частях 
сердца. Так, факторы Tbx5 и Tbx20 функционируют 
в ранней сердечной трубке, активируя генетическую 
программу дифференцировки миокарда камер серд-
ца, тогда как факторы Tbx2 и Tbx3 способствуют 
развитию проводящей системы [26-28]. Большинство 
аритмогенных областей в сердце взрослого человека 
возникают из тех областей эмбрионального сердца, 
где данная генетическая программа не обеспечивает 
правильную дифференцировку, в особенности этому 
подвержены области экспрессии Tbx3 [29, 30]. 

Как описывают D.S.Park et al. (2017), быстрая 
проводимость является отличительной чертой форми-
рования камер сердца, где гребенчатые мышцы пред-
сердий и трабекулированный миокард в желудочках 
«получают фенотип быстрой проводимости». Субэн-
докардиальные кардиомиоциты трабекул в желудочках 
подвергаются дальнейшей дифференцировке с после-
дующим формированием высокоспециализированных 
волокон Пуркинье, тогда как в предсердиях гребенча-
тые мышцы предсердий сохраняет фенотип быстрой 
проводимости без дополнительной дифференцировки. 
Известно, что свойства медленной проводимости уз-
лов проводящей системы сердца определяются почти 
полным отсутствием порообразующей субъединицы 
сердечного натриевого канала NaV1.5 (кодируемой 
Scn5a) и преимущественной экспрессией белков с низ-
кой проводимостью Cx30.2 и Cx45 (кодируемых Gjd3 и 
Gja7 соответственно) [31]. Тогда как, ткани с быстрой 
проводимостью, такие как гребенчатые мышцы ми-
окарда предсердий и волокна Пуркинье, обогащены 
NaV1.5 и белками Cx40 и Cx43 с высокой проводимо-
стью и щелевыми соединениями (кодируемыми Gja5 и 
Gja1 соответственно) [31]. 

Исследование M.C.Bressan et al. (2014) под-
тверждает, что развитие гребенчатых мышц кор-
релирует с увеличением общей скорости проведе-
ния возбуждения, при этом области с гребенчатыми 
мышцами сопровождались экспрессией Cx40 и Nav 
1.5, благодаря чему происходит образование каналов 
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большего диаметра для распространения потенциала 
действия. Аналогичная экспрессия Cx40 и Nav 1.5 на-
блюдается в развитии сети Пуркинье в желудочках. В 
этом же исследовании было обнаружено, что растяже-
ние миокарда развивающихся предсердий приводит к 
увеличению экспрессии белков быстрой проводимо-
сти (Cx40, Nav 1.5) [32]. 

В исследовании A.Shekhar et al. (2016) было об-
наружено, что в области гребенчатых мышц в пред-
сердиях и волокон Пуркинье в желудочках экспрес-
сируется один и тот же фактор транскрипции ETV1, 
который регулирует экспрессию Nkx2-5, Gja5 и Scn5a, 
ключевых сердечных генов, необходимых для быстрой 
проводимости. Мыши с дефицитом ETV1 демонстри-
ровали выраженные дефекты сердечной проводимости 
в сочетании с аномалиями развития волокон Пуркинье, 
включая блокаду ножек пучка Гиса [33]. 

Таким образом, функциональным значением 
гребенчатых мышц в развивающемся сердце являет-
ся регуляция синхронной сократительной деятельно-
сти предсердий, которая коррелирует с экспрессией 
белков клеточных соединений и каналов Cx40, Cx43 
и Nav 1.5, обеспечивающих быструю проводимость 
возбуждения. 

СВЯЗЬ ГРЕБЕНЧАТЫХ МЫШЦ  
С ПОГРАНИЧНЫМ ГРЕБНЕМ

Говоря о взаимоотношении проводящей системы 
c гребенчатыми мышцами, необходимо упомянуть дру-
гую важную анатомическую структуру - пограничный 
гребень или же crista terminalis, от которого начинаются 
гребенчатые мышцы. В данной области могут иници-
ироваться тахикардии, получившие название «Cristal 
Tachycardias» [34]. В нормальном предсердии погра-
ничный гребень функционально и морфологически от-
личается от гребенчатых мышц большим количеством 
коллагена, другим типом экспрессируемых коннекси-
нов и другими клеточными соединениями [35]. Однако 
в ряде исследований на животных были обнаружены 
клетки с пейсмейкерной активностью в пограничном 
гребне, которые в патофизиологических условиях 
могут стать доминирующими [36, 37]. Интересным 
является и тот факт, что некоторые исследователи от-
носят данные скопления клеток с функциональными 
характеристиками, такими же как в синусно-предсерд-
ном узле к «паранодальной области» (paranodal area) 
или называют «вспомогательными водителями рит-
ма» (subsidiary atrial pacemaker) [36, 38]. По данным 
R.S.Stephenson et al. (2017) существует связь парано-
дальной области с гребенчатыми мышцами, что и было 
показано на снимках компьютерной томографии образ-
цов предсердий человека [39]. 

Другая важная особенность пограничного греб-
ня заключается в том, что он является анизотропной 
областью, за счет обнаруженной разницы направле-
ний щелевых соединений, что приводит к нарушению 
проведения импульса в поперечном направлении, в 
отличии от сохраняющиеся проводимости в продоль-
ном направлении [40]. Анизотропия сердечной ткани 
проявляется в зависимости скорости проведения воз-
буждения от направления, и определяется направле-

нием кардиомиоцитов, при этом анизотропная прово-
димость усиливается в патологических условиях, что 
является фактором развития аритмий [41]. 

Исходя из этого, область соединения гребенчатых 
мышц и пограничного гребня потенциально является 
аритмогенной, а также здесь располагается парано-
дальная область, функциональное значение которой 
как при нормальных условиях, так и в патологических 
условиях требует уточнения. 

ГРЕБЕНЧАТЫЕ МЫШЦЫ КАК СУБСТРАТ  
И ТРИГГЕР ФП

В литературе существует достаточно много ис-
следований, где с помощью методов электрофизио-
логического картирования доказано, что гребенчатые 
мышцы могут создавать «повторный вход» возбуж-
дения в предсердиях, что приводит к развитию ФП 
[42, 43]. Так в исследовании, которое проводили на 
изолированных образцах тканей предсердий собак, 
определили, что крупные гребенчатые мышцы фор-
мируют морфологическую основу для инициации по-
вторного входа возбуждения в предсердиях и пролон-
гируют продолжительность жизни волн возбуждения 
повторного входа (anchoring), что может приводить к 
фибрилляционной активности [9]. В другом исследо-
вании на образцах предсердий человека считают, что 
созданная неоднородность поверхности из-за гребен-
чатых мышц, создает электроанатомические субстра-
ты для повторного входа возбуждения. Стоит отме-
тить, то, что в данном исследовании также выяснили, 
что в областях предсердия подверженных фибрилля-
ции наблюдается увеличение процента фиброза в гре-
бенчатых мышцах [44]. 

В целом, многие исследователи связывают спо-
собность гребенчатых мышц создавать повторный 
вход возбуждения с утолщением предсердной ткани 
в данной области и сложным ветвящимся строением 
гребенчатых мышц, что приводит к возникновению 
предпочтительных путей быстрого проведения воз-
буждения вдоль гребенчатых мышц, связанных с по-
граничным гребнем [45, 46].

В доступной нам литературе мы также нашли 
информацию о способности гребенчатых мышц к ав-
томатизму: Z.G.Guo et al. (1983) в своем исследовании 
выделили гребенчатые мышцы из ушка правого пред-
сердия человека для изучения их физиологических 
свойств. Для сравнения были взяты мышечные об-
разцы из правого предсердия человека. В данном ис-
следовании установили, что изолированные образцы 
гребенчатых мышц способны к сокращениям и автома-
тизму и, также, они развивают стабильную большую 
амплитуду сокращений при меньшем размере по срав-
нению с образцами из предсердия, что можно связать 
с когерентным расположением мышечных волокон и 
относительно большей площадью поверхности [47]. 
Однако остается неясным, что может быть причиной 
автоматизма гребенчатых мышц, так как в литературе 
нет данных о наличии кардиомиоцитов, генерирую-
щих возбуждение. Мы считаем данное свойство пато-
логическим, так как нет данных о наличии в нормаль-
ных условиях специальных клеток и ионных каналов 
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для генерации возбуждения. Особенностью данной 
области является отсутствие экспрессии ионного ка-
нала hcn4 (Potassium/sodium hyperpolarization-activated 
cyclic nucleotide-gated channel 4), который необходим 
для генерации возбуждения в водителях ритма сердца 
[48]. При этом доказано, что экспрессия hcn4 вне води-
телей ритма в ушке правого предсердия, где располо-
жены гребенчатые мышцы увеличивается с возрастом, 
но еще сильнее увеличивается экспрессия у пациентов 
с ФП, по сравнению со здоровыми людьми [49]. Дру-
гими словами, обнаруженное свойства автоматизма в 
гребенчатых мышцах может являться источником эк-
топической стимуляции, что в свою очередь иниции-
рует ФП. Однако исследований, подтверждающих воз-
можность гребенчатых мышц проявлять автоматизм 
в доступной литературе крайне мало, что определяет 
необходимость проведения дальнейших исследований. 

ПОТЕНЦИАЛЬНОЕ КЛИНИЧЕСКОЕ 
ЗНАЧЕНИЕ

В последнее время на основе использования так 
называемой “upstream therapy” (упреждающая тера-
пия) предпринимались многочисленные попытки за-
медлить или остановить прогрессирование ФП за счет 
воздействия на основное сердечно-сосудистого забо-
левание и естественное течение самой аритмии. Од-
нако успехи в этой области оказались ограниченными. 
Обнаружение электроанатомических субстратов и зон 
эктопической активности за пределами устьев легоч-
ных вен в предсердиях и гребенчатых мышцах, может 
объяснять малую эффективность операции абляции 
устьев легочных вен у пациентов с персистирующей 
ФП. Дальнейшие исследования морфофункционально-
го значения гребенчатых мышц и их взаимодействия 

с проводящей системой сердца могут выявить ранее 
неизвестные звенья патогенеза данного заболевания, 
способствовать коррекции лечебной тактики и улуч-
шению результатов лечения, позволяющее защитить 
пациента не только от последствий аритмии, но и от 
прогрессирования ФП от стадии, легко поддающейся 
лечению, к состоянию, рефрактерному к терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Суммируя все вышеизложенное, можно заклю-
чить, что одной из главных функций гребенчатых 
мышц является способность к быстрому проведе-
нию возбуждения, за счет чего осуществляется син-
хронная регуляция сократительной деятельности 
предсердий. Это функциональное свойство имеет 
важное значение в эмбриогенезе сердца, так как раз-
витие гребенчатых мышц коррелирует с увеличени-
ем скорости проведения возбуждения в предсердиях. 
Данная функция возможна из-за наличия специаль-
ных белков Cx 40, Cx 43, NaV1.5, которые также 
обнаруживаются в волокнах Пуркинье и являются 
необходимым условием для быстрого проведения 
возбуждения. При этом сложная архитектура гребен-
чатых мышц создает условия для возникновения по-
вторного входа возбуждения и развития ФП. Тем не 
менее, остаются недостаточно исследованными ряд 
вопросов, связанных с автоматизмом гребенчатых 
мышц и их взаимодействием с другими анатомиче-
скими структурами, что может являться инициирую-
щим механизмом возникновения и развития ФП. Для 
получения ответов на данные вопросы в целях улуч-
шения результатов лечения этой категории больных 
требуется проведение дальнейших мофроанатомиче-
ских и электроанатомических исследований. 
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