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УДК 544.558 

Среди процессов, происходящих в сердечной ткани, ведущую роль играет 
распространение электрического возбуждения, поскольку именно оно определяет 
и запускает все другие процессы в миокарде. Одним из опасных нарушений 
деятельности сердца является возникновение самовоспроизводящихся 
волновых процессов, не приводящих к сокращению сердца как целого органа. 
Причиной возникновения таких процессов могут служить как дополнительные 
источники электрического возбуждения, так и дефекты, имеющиеся в миокарде. 

В статье представлены результаты численного моделирования 
электродинамических процессов в миокарде, позволяющие проанализировать 
автоколебательные режимы миокарда, а также выявить факторы, 
способствующие возникновению этих явлений и, наоборот, блокирующие их 
развитие. 

Ключевые слова: миокард, томографический образ, метод конечных элементов, 

проводящая система. 

Введение 

Болезни сердца являются одной из ос-

новных причин преждевременной смер-

ти, и поэтому работа сердца является од-

ним из наиболее важных направлений ис-

следований в биофизике и биомеханике. 

Для сердечной деятельности харак-

терна тесная взаимосвязь электрических, 

диффузионных, химических, деформаци-

онных и гидродинамических процессов.  

Среди процессов, происходящих в сер-

дечной ткани, ведущую роль играет рас-

пространение электрического возбужде-

ния, поскольку именно оно определяет 

все другие процессы в миокарде. 

Электрическая стимуляция запускает 

рост концентрации ионов кальция в сер-

дечной клетке, что, в свою очередь, при-

водит к сокращению сердечной мышцы 

(электромеханическое сопряжение). Про-
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цесс сокращения миокарда сопровожда-
ется большими перемещениями и дефор-
мациями, которые оказывают значитель-
ное воздействие на процесс электриче-
ского возбуждения (механоэлектрическая 
обратная связь). Это влияние заключается 
как в изменении проводимости миокарда, 
так и в возникновении дополнительных 
трансмембранных токов (активируемые 
деформацией ионные каналы SAC). 

Миокард имеет сложную неоднород-
ную волокнисто-слоистую структуру и 
обладает ортотропными электрическими 
и механическими свойствами. Физиоло-
гическое возбуждение желудочков серд-
ца происходит посредством проводящей 
системы, скорость распространения им-
пульса в которой на порядок превосхо-
дит таковую в миокарде. Электрическое 
взаимодействие клеток проводящей сис-
темы и желудочков происходит на эндо-
карде. Для клеток проводящей системы 
характерны: более высокая скорость воз-
растания трансмембранного потенциала 
при возбуждении, большая продолжи-
тельность его действия, более низко рас-
положенное плато, более ярко выражен-
ный «зуб», более выраженная зависи-
мость длительности действия трансмем-
бранного потенциала от частоты возбуж-
дения, возможность низкочастотного са-
мовозбуждения при отсутствии внешне-
го сигнала [1]. Изменение ткани миокар-
да в результате таких заболеваний, как 
инфаркт миокарда, приводит к измене-
нию электрической проводимости сер-
дечной мышцы и искажает нормальное 
течение электродинамических процес-
сов. Это может спровоцировать возник-
новение автоколебательных режимов в 
миокарде, которые воспринимаются 
больным как аритмия. 

В статье представлены результаты 
численного моделирования электродина-
мических процессов в миокарде, позво-
ляющие проанализировать автоколеба-
тельные режимы миокарда, а также вы-
явить факторы, способствующие возник-
новению этих явлений и, наоборот, бло-
кирующие их развитие. 

Создание геометрического  
образа сердца 

Разработка математической модели 
электродинамики миокарда начинается с 
построения геометрического образа та-
кой многоуровневой структуры, как 
сердце. В настоящее время для построе-
ния геометрического образа миокарда 
успешно используются томографическое 
сканирование. Геометрический образ, 
получаемый в результате этой процеду-
ры, представляет собой совокупность об-
разов плоских сечений органа, выпол-
ненных с определенным шагом. Для по-
строения трехмерного геометрического 
образа из образов плоских сечений ис-
пользуются различные подходы. Среди 
них можно выделить метод ручного по-
строения контуров отдельных сечений с 
последующим автоматическим объеди-
нением в трехмерный образ [2], метод 
деформируемых поверхностей [3]. 

В наших исследованиях был использо-
ван итерационный метод фронтального 
роста [4], отличающийся  простотой реали-
зации и универсальностью. При его ис-
пользовании исследуемая область пред-
ставляется как совокупность подобластей, 
отличающихся по интенсивности сигнала. 
На каждой итерации к текущей области 
роста добавляются соседние подобласти, 
удовлетворяющие заданному критерию по-
добия. В результате образ сердца выстраи-
вается как совокупность объемных струк-
тур, каждая из которых имеет свои индиви-
дуальные признаки. На основе этого мето-
да построен автоматический алгоритм [5], 
позволяющий получить замкнутую область 
сложной конфигурации. Он обладает высо-
кой скоростью, применим для односвязных 
и многосвязных областей. 

Из образов, полученных в результате 
работы алгоритмов роста, невозможно 
без дополнительной обработки построить 
геометрическую модель, пригодную для 
создания конечно-элементного аналога 
сердца. Это обусловлено двумя причина-
ми. Первая заключается в зашумленности 
томографического образа. Вторая обу-
словлена тем, что полученный в результа-
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те обработки исходных томограмм образ 

воспроизводит многочисленные разно-

масштабные структуры сердца, такие как 

трабекулярные и папиллярные мышцы, 

элементы коронарной системы и прочие. 

Их учет при дальнейшем моделировании 

приводит к неоправданно высоким вы-

числительным затратам. 

Для преодоления описанных проблем 

разработан алгоритм фильтрации [6], кото-

рый является обобщением известных мето-

дов морфологической фильтрации – рас-

ширения и эрозии [7]. Обработка томогра-

фических снимков  с помощью этого алго-

ритма позволила получить объемный об-

раз, в котором сердце человека представле-

но без излишних подробностей. На рис. 1 

показан исходный образ сердца, получен-

ный на основе томограммы, и образ после 

фильтрации, в котором выделены только 

полости сердца человека. 

Заключительным этапом построения 

геометрической модели органа является 

создание конечно-элементной сетки. Для 

этого необходимо выделить поверхность, 

ограничивающую построенный объём, и 

провести ее обработку (триангуляция, уст-

ранение самокасаний, сглаживание, огруб-

ление). После этого она импортируется в 

пакеты программ, позволяющие выпол-

нять модификацию поверхности и по-

строение на ее основе объѐмной сетки. 

 

Распространение возбуждения  

в сердечной мышце 

Сердечная мышца состоит из сердеч-

ных клеток – миоцитов, находящихся в 

межклеточной среде. Содержимое миоци-

тов (миоплазма)  отделено от межклеточ-

ной среды клеточной мембраной, обладаю-

щей низкой проводимостью. Благодаря 

этой мембране сохраняется разность потен-

циалов между миоплазмой и межклеточ-

ной средой. Клеточная мембрана прониза-

на ионными каналами, делающими воз-

можным обмен зарядами между разделяе-

мыми средами. Некоторые из этих каналов 

образуют ионообменники и ионные насо-

сы, которые обеспечивают перенос ионов в 

направлении, противоположном тому, ко-

торое обусловлено градиентом концентра-

ции ионов или электрическим полем. 

Смежные клетки связаны щелевым соеди-

нением, через которое они могут обмени-

ваться питательными веществами, продук-

тами обмена веществ и ионами [9]. Благо-

даря щелевому соединению миоплазма мо-

жет рассматриваться как единое целое – 

внутриклеточное пространство [8]. 

Распространение сигнала в сердечной 

мышце основывается на процессе деполя-

ризации. Когда клетка находится в состоя-

нии покоя, существует разность потенциа-

лов между внутриклеточным и межкле-

точным пространством. Потенциал внутри 

клетки отрицателен по сравнению с меж-

клеточным потенциалом. При возбужде-

нии происходит деполяризация – разность 

потенциалов меняется с отрицательной на 

малую положительную. Деполяризация – 

очень быстрый процесс, за которым следу-

ет более медленная реполяризация, вос-

станавливающая разность потенциалов, 

характерную для состояния покоя [8]. 

 
а     б    в 

Рис. 1. Преобразование образа левого желудочка сердца человека: исходный образ по материалам 

мультисрезовой томографии (a), на последовательных этапах фильтрации (б, в) 
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С макроскопической точки зрения 
сердечная мышца может рассматриваться 
как две взаимопроникающие неоднород-
ные анизотропные проводящие среды – 
внеклеточное пространство и внутрикле-
точное пространство, взаимодействую-
щие через мембрану [8, 9]. Каждая из 
этих двух сред характеризуется своим 
тензором проводимости. Построенная на 
этих предположениях модель электриче-
ской активности сердца называется бидо-
менной. Она имеет вид  

( ) ( ) , (1)i m i e m ts isD V D V I I Iχ χ∇⋅ ∇ +∇⋅ ∇ = + +   

( )( ) ( ) .(2)i e e i m is esD D V D V I I∇⋅ + ∇ +∇⋅ ∇ = + 

 
Здесь iV  – внутриклеточный потенци-

ал, eV  – внеклеточный потенциал, 

eim VVV −=  – трансмембранный потенци-
ал, iD  – внутриклеточный тензор прово-
димости, eD  – внеклеточный тензор про-
водимости, mI  – трансмембранный ток, 
χ  – площадь клеточной мембраны на 
единицу объема, tsI  – трансмембранный 
источник тока, например, связанный с 
действием активируемых деформацией 
каналов, esis II ~,~  – внешние источники то-
ка, подводимые к внутриклеточной и вне-
клеточной среде соответственно. 

Трансмембранный ток может быть 
представлен как сумма емкостного тока, 
пропорционального скорости изменения 
трансмембранного потенциала,  и тока, 
обусловленного движением ионов через 
мембрану ionI : 

 ( )r,mion
m

mm VI
dt

dV
CI += . (3) 

Здесь mC  – емкость клеточной мем-
браны, r  – вектор внутренних перемен-
ных, изменение которых описывается 
системой дифференциальных уравнений 

 ( ) 0, =−
∂
∂ rV

t mRr . (4) 

Система уравнений (1)–(4) принадле-
жит к уравнениям реакции-диффузии. 
Она является системой первого порядка 

по времени, но благодаря нелинейности и 
немонотонности соотношений (4) может 
описывать самоподдеживающиеся волно-
вые процессы. 

Если предположить, что тензоры прово-
димости внутриклеточного и внеклеточно-
го пространства подобны, то модель сер-
дечной мышцы может быть значительно 
упрощена. Такая модель называется моно-
доменной. Её достаточно для большинства 
задач о распространении волн возбуждения 
в ткани миокарда [10]. Однако бидоменная 
модель необходима в тех случаях, когда 
принимается во внимание сам процесс воз-
буждения от внешних факторов [11]. 

Как бидоменные, так и монодомен-
ные модели, в зависимости от того, как 
описываются соотношения между транс-
мембранным потенциалом и трансмем-
бранным током, могут быть разделены 
на два класса – феноменологические и 
ионные. В феноменологических моде-
лях, таких как модель Фицхью-Нагу-
мо [12], Алиева-Панфилова [13], описы-
вается только макроскопическое поведе-
ние клетки. В ионных моделях макроско-
пическое поведение клетки описывается 
через движение ионов сквозь клеточную 
мембрану, изменение концентрации ио-
нов, ферментов и АТФ. В простейших из 
них, таких как модель Билера-Рейте-
ра [14], ионные токи зависят от транс-
мембранного потенциала и воротных пе-
ременных. Эволюция последних описы-
вается квазилинейными уравнениями с 
коэффициентами, зависящими от транс-
мембранного потенциала. 

Ионные модели последнего поколения 
описывают не только перемещение ионов 
через клеточную мембрану, но и обмен 
ионами и ферментами между миоплазмой 
и внутриклеточными структурами [15]. 
Эти модели, с одной стороны, детально 
описывают электрохимическое поведение 
клетки. С другой стороны, они очень гро-
моздки (число переменных может дости-
гать 30 и более), что делает затруднитель-
ным их применение, когда речь идет  
о моделировании не отдельной клетки,  
а целого органа. 
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Многие феноменологические  
и ионные модели, описывающие электри-
ческое поведение клеток сердца, можно 
найти в репозитории CellML [16]. 
 

Модельные задачи  
электродинамических  
процессов в миокарде 

Основные электродинамические про-
цессы в сердце могут быть продемонстри-
рованы на модельных задачах, в которых 
рассматривается прохождение электриче-
ских сигналов в параллелепипеде, электро-
проводящие свойства которого соответст-
вуют миокарду. Авторами была построена 
конечноэлементная модель распростране-
ния электрического возбуждения в миокар-
де [18, 19]. При реализации метода исполь-
зовался конечно-элементный пакет 
FEniCS [17] с Python – интерфейсом. 

При нормальной работе сердца ос-
новная волна потенциала действия в 
ткани миокарда формируется в резуль-
тате работы синус-органа. Но из-за сбо-
ев в работе проводящей системы Гиса 
могут возникать дополнительные им-
пульсы электрического возбуждения, 
положение которых по отношению к ос-
новной волне может быть разным. На 
рис. 2 показано, как взаимодействует 

основная волна с источником дополни-
тельного возбуждения, расположенным  
в разных местах. Если источник допол-
нительного возбуждения оказывается за 
основной волной, характер распростра-
нения волны не меняется (рис. 2, а). 
Возбуждение, приложенное на «хвосте» 
основной волны, вызывает образование 
новой волновой структуры – спираль-
ной волны (рис. 2, б), которая может са-
моподдерживаться даже после того, как 
основная волна прошла.  Дополнитель-
ное возбуждение перед основной вол-
ной вызывает только искажение ее 
фронта (рис. 2, в). Появление спираль-
ной волны провоцирует такие физиоло-
гические процессы, как аритмия. 

Сердечная мышца является средой с 
неоднородной проводимостью. Эта неод-
нородность может усиливаться при неко-
торых заболеваниях сердца и приводить, 
в свою очередь, к возникновению пато-
логических источников возбуждения. В 
работе [20] было теоретически проде-
монстрировано, какова должна быть гео-
метрическая форма неоднородности, 
способной сгенерировать спиральную 
волну в миокарде. Она представляет со-
бой узкий зазор между двумя непроводя-
щими областями, который плавно рас-

Рис. 2. Взаимодействие проходящей волны с источником дополнительного возбуждения:  
а – за волной, б – на хвосте волны, в – перед волной 

а 

б 

в 
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ширяется в одном направлении и очень 
быстро – в противоположном. В [21, 22] 
было показано, какими должны быть  со-
четание формы и проводимости этих 
участков, чтобы в структуре сердца  
эта зона могла бы существовать.  Кроме 
неоднородности по проводимости  
в миокарде может реализоваться неодно-
родность по длительности потенциала 
действия [21, 22]. На рис. 3, а изображе-
на схема участка сердечной мышца, на 
котором имеет место такая неоднород-
ность. На рисунке в зоне 1 длительность 
потенциала действия имеет нормальное 
значение, в зоне 2 – в 5 раз меньше нор-
мы и в зоне 3 – в 25 раз меньше нормы. 
Рис. 3, б демонстрирует зарождение и 
распространение циркулирующей волны, 
порожденной такой неоднородностью. 

Благодаря волокнисто-слоистой органи-
зации сердечная мышца обладает орто-
тропными свойствами. Ориентация осей 
материальной симметрии меняется от эн-
докарда к эпикарду. В [22, 24] была по-
строена модель распространения волны 
возбуждения в волокнисто-слоистой среде, 
соответствующей структуре миокарда. Рас-
смотрен модельный прямоугольный фраг-
мент ткани с толщиной, равной толщине 
сердечной стенки, и распределением углов 
ориентации волокон, отвечающим структу-
ре левого желудочка собаки (рис. 4, а) [23]. 
Моделирование показывает, что при зада-
нии начального возбуждения в направле-
нии продольной оси фрагмента волна воз-
буждения распространяется с большей ско-
ростью в том слое, где проводимость в дан-
ном направлении наибольшая (рис. 4, б–г). 

 

а 

 

 

 

Рис. 4. Ориентации волокон в левом желудочке собаки (а) и форма волны возбуждения 
при первоначальном возбуждении на эндокарде (б), эпикарде (в) и в толще стенки (г) 

б 

в 

г 

 
Рис. 3. Зарождение циркулирующей волны на неоднородности по длительности потенциала 

действия: а – схема неоднородности; б – циркулирующая волн 
 

а 

б 
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Если импульс представляет имеет то-
чечную форму, фронт волны формирует-
ся в виде сферы. На рис. 5 показана фор-
ма волны возбуждения от точечного им-
пульса на эндокарде, расположенного в 
изотропной (а) и анизотропной (б) среде. 
Искажение сферической формы волны в 
анизотропном миокарде происходит за 
счет роста скорости распространения в 
каждом слое в направлении с наибольшей 
проводимостью. 

Обобщая решения, полученные на мо-
дельных задачах, можно построить модель 
распространения электрических сигналов 
в теле, полностью воспроизводящем кон-
фигурацию реального миокарда. На рис. 6 
представлены результаты численного мо-
делирования возникновения спиральной 
волны на трехмерной модели сердца чело-
века. На кадрах (а) и (б) показан момент 
возбуждения в вершине сердца первона-
чальной волны. На кадре (в), соответст-
вующем моменту времени t=507 мс, виден 
момент образования дополнительной зоны 

возбуждения которое далее распространя-
ется по желудочку (кадр г) и формирует 
спиральную волну (кадр д), способную  
к самовоспроизведению. 
 

Моделирование взаимодействия  
миокарда с проводящей системой  

Пуркинье 
Воздействие проводящей системы на 

ткани миокарда моделируется с помощью 
последовательного приложения локализо-
ванных в пространстве и времени объем-
ных источников тока в местах, соответст-
вующих соединению расположенных на 
эндокарде волокон Пуркинье с миокардом. 
Для получения координат этих точек кон-
такта и времен задержки электрического 
сигнала строился геометрический образ се-
ти Пуркинье, представляющий собой дре-
вовидную структуру. Его построение про-
изводилось с помощью алгоритма [25]. 
Время задержки для каждого узла соедине-
ния вычислялось как произведение длины  
пути по сети Пуркинье от корневого узла 

 

Рис. 5. Форма волны возбуждения от точечного начального возмущения в изотропной (а)  
и анизотропной модели миокарда, соответствующей левому желудочку собаки (б) 

а       б 

 

Рис. 6. Спиральные волны на трехмерной модели сердца 

а   б  в       г             д 
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на скорость распространения волн возбуж-
дения в волокнах Пуркинье. Предложен-
ный в статье [25] алгоритм был адаптиро-
ван для совместного использования с ко-
нечноэлементной системой FENICS.  
Полученный геометрический образ пока-
зан на рис. 7, а. 

Взаимодействие сети Пуркинье с мио-
кардом демонстрируется на тестовой зада-
че, в которой рассматривался прямоуголь-
ный блок сердечной ткани размерами 
6,4×6,4×1,6 см. Воздействие проводящей 
системы моделировалось источниками то-
ка, локализованными в зонах радиусом 
2 мм, которые располагались на нижней 
поверхности блока в направлении, парал-
лельном одной из граней (рис. 8). Дли-
тельность работы каждого источника со-
ставляла 2 мс, источники включались по-
следовательно с интервалом 10 мс. Рис. 8 
демонстрирует характер распространения 
волны возбуждения в ткани миокарда, вы-
званной такой последовательностью элек-
трических импульсов. 

Одной из распространенных патологий 
проводящей системы является блокада но-
жек пучка Гиса. В этом случае та область 
желудочка, которая должна была возбуж-
даться блокируемой частью проводящей 
системы, получает возбуждение через ок-
ружающие области желудочка. Это приво-
дит к задержке возбуждения желудочка. 
Блокада может возникать как вследствие 
повреждения тканей проводящей системы, 
так и без видимых повреждений. 

В [27] для моделирования блокады но-
жек пучка Гиса была рассмотрена Y-образ-
ная структура (рис. 7, б). Первоначальное 
возбуждение производилось в основании 

 
Рис. 8. Распространение волны возбуждения в результате воздействия проводящей системы 

а 

б 

 

 

Рис. 7. Геометрический образ проводящей 
системы, полученный с помощью алгоритма 

FS Costabal и фрагмент проводящей системы 
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пучка. Соотношение между трансмембран-
ным потенциалом и трансмембранным то-
ком описывалось соотношениями Ли-Ру-
ди [26], при этом варьировались проводи-
мости общего ствола и ножек пучка Гиса. 

Моделирование показало, что в зави-
симости от геометрических и физиче-
ских  параметров частей проводящей 
системы могут реализовываться три ре-
жима возбуждения ножек Гиса: возбуж-
дение проходит из общего ствола пучка  
Гиса в ножки через разветвление, возбу-
ждение не проходит, возбуждение про-
ходит, но с задержкой. Задержка прохо-
ждения сигнала через ножки Гиса мо-
жет привести к тому, что на эндокарде 
один из источников возбуждения может 
оказаться в опасном расположении от-
носительно волны, вызываемой другим 
источником. В результате может возбу-
диться автоколебательный режим, кото-
рый воспринимается как аритмия. 

Выводы и возможные  
направления дальнейшего  

исследования 
На основе математического моделиро-

вания электродинамических процессов в 
миокарде продемонстрирована возмож-
ность реализации некоторых сценариев 

сбоев работы миокарда, вызывающих та-
кие опасные для жизни состояния как арит-
мия миокарда. Показано, что причинами 
возникновения опасных вибрационных 
процессов в сердце могут быть определен-
ные типы локальной неоднородности про-
водимости миокарда (например, в резуль-
тате инфаркта). К числу последних отно-
сится наличие резко очерченных областей 
с отличающейся проводимостью или дли-
тельностью потенциала действия. На рас-
пространение волны возбуждения влияет 
волокнисто-слоистая структура миокарда. 
Продемонстрировано, что провоцирующим 
спиральные циркулирующие волны факто-
ром могут быть также сбои в работе прово-
дящей сети Пуркинье, связанные с блока-
дой некоторых участков сети.  

Развитие подобных математических 
моделей открывает богатые  возможно-
сти для построения  
решений, адаптированных под конкрет-
ного пациента. Это позволяет не только 
обнаруживать  
причины, приводящие к серьезным на-
рушениям работы сердца, но и разраба-
тывать мероприятия,  
в том числе оперативные, для  
устранения этих причин. 
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Among the processes occurring in the cardiac tissue, the distribution of electrical excitation plays the 
leading role, since it determines and triggers all other processes in the myocardium. One of the dangerous 
cardiac disorders is the emergence of self-replicating wave processes that do not lead to contraction of the 
heart as a whole organ. Such processes may be caused by additional sources of electrical excitation, as 
well as by defects existing in the myocardium. The article presents the results of numerical simulation of 
electrodynamic processes in the myocardium, which makes it possible to analyze the myocardium 
autoscillatory modes and identify the factors contributing to the appearance of these phenomena and, on 
the contrary, blocking their development. 
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