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Анотацiя
Iннервацiя серця вiдбувається трьома нервовими системами (парасимпатичною, симпатичною, провiдною). Автома-
тiя здiйснюється завдяки ганглiозним кардiальним клiтинам на серцi. В оглядi надаються вiдомостi про анатомiчне
розташування та типи нейронiв серцевих сплетiнь, розкриваються деякi електрофiзiологiчнi характеристики iн-
тракардiальних нейронiв. На електрофiзiологiчнi властивостi впливає вiк нейронiв. Середнiй потенцiал спокою
мембрани клiтин є температуро-незалежним. Вхiдний опiр же i часова стала, при змiнi температури - не постiйнi.
Деполяризуючi струми викликають сплески адаптуючих потенцiалiв дiї, при тому, що зi зростанням значення
струму, збiльшується кiлькiсть цих сплескiв.
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Вступ
Серце (𝑐𝑜𝑟) – конусоподiбний м’язовий порожни-

стий орган кровоносної системи. Вiн прокачує кров
або гемолiмфу через судини тiла завдяки ритмiчним
скороченням. Таким чином забезпечуються живлен-
ня i дихання тканин органiзму.

Цей орган розташований у центрi грудної клi-
тки, у нижнiй частинi переднього середостiння i
знаходиться у навколосерцевiй сумцi – перикар-
дi (𝑝𝑒𝑟𝑖𝑐𝑎𝑟𝑑𝑖𝑢𝑚), Вiн захищає серце вiд механiчних
впливiв та iнфекцiй i фiксує його на iнших стру-
ктурах, що його оточують. Верхня частина серця
фiксується на великих судинах, нижня частина є
вiльною i лежить на дiафрагмi.

1. Iннервацiя серця
Здатнiсть забезпечувати нормальне кровопоста-

чання до всiх клiтин органiв та тканин беруть на
себе такi системи управлiння, як автономна нервова
система та провiдна система серця.

1.1. Автономна нервова система

Парасимпатична iннервацiя серця

Преганглiонарнi парасимпатичнi серцевi волокна
йдуть у складi гiлок, якi вiдходять вiд блукаючих
нервiв з обох сторiн в областi шиї. Волокна право-
го блукаючого нерва iннервують в основному праве
передсердя та синоатрiальний вузол. Вiд лiвого блу-
каючого нерва пiдходять волокна до атрiовентрику-
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лярного вузла. Тому зрозумiло, що правий блукаю-
чий нерв впливає на частоту скорочень, лiвий - на
атрiовентрикулярну провiднiсть[1, стор. 462]. Нер-
вова система серця включає в себе три типи нервiв:
симпатичну, парасимпатичну i сенсорну. Сенсорнi
серцевi нерви виникають у сенсорних ганглiозних
клiтинах блукаючого нерва (вузликовий ганглiй),
якi походять з ектодермальної пластини (блукаючi
нервовi плакоди)[2, 3].

Симпатична iннервацiя серця

Симпатичнi нерви, на вiдмiну вiд парасимпати-
чних блукаючих, майже рiвномiрно розподiленi по
всiм вiддiлам серця. Преганглiонарнi симпатичнi сер-
цевi волокна беруть початок в бокових рогах верх-
нiх грудних сегментiв спинного мозку. В шийних i
верхнiх грудних ганглiях симпатичного стовбуру цi
волокна переключаються на постганглiонарнi нейро-
ни. Вiдростки пiдходять до серця у складi серцевих
нервiв[1, стор. 463].

1.2. Провiдна система серця

Ритмiчнi скорочення серця виникають пiд дiєю
iмпульсiв, якi зароджуються у ньому. Навiть iзольо-
ване серце у вiдповiдних умовах продовжуватиме
битися з постiйною частотою. Ця властивiсть назива-
ється автоматизмом. Ритмiчнi iмпульси генеруються
тiльки спецiалiзованими клiтинами водiя ритму (пей-
смекера) i провiдною системою серця[1, стор. 455].
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2. Загальнi вiдомостi про субепiкардiальне
сплетiння

Серед серцевих нейронiв знаходяться чутливi нер-
вовi клiтини, у яких дендрити утворюють чутливi
закiнчення. Нерви, якi входять у серце, в сукупностi
з нервовими ганглiями i нервовими волокнами, що
вiдходять вiд них, утворюють нервовi сплетiння.

У серцi розрiзняють шiсть субепiкардiальних нер-
вових сплетiнь:
1) Переднє лiве (𝑝𝑙𝑒𝑥𝑢𝑠 𝑎𝑛𝑡𝑒𝑟𝑖𝑜𝑟 𝑠𝑖𝑛𝑖𝑠𝑡𝑒𝑟) спускає-

ться з лiвої поверхнi легеневого стовбура на пе-
редню поверхню лiвого шлуночка. Iннервує цю
частину шлуночка, посилаючи гiлки оболонкам
серця та його перегородкам. Його нервовузлове
поле (локалiзацiя нервових ганглiїв) розташова-
не в областi аортального конусу.

2) Переднє праве сплетiння
(𝑝𝑙𝑒𝑥𝑢𝑠 𝑎𝑛𝑡𝑒𝑟𝑖𝑜𝑟 𝑑𝑒𝑥𝑡𝑒𝑟) спускається з пра-
вої поверхнi легеневого стовбура i висхiдної
частини аорти на передню поверхню правого
шлуночка. Iннервує передню стiнку правого
шлуночка, судини та переднi частини перегоро-
док серця. Його нервовузлове поле знаходиться
в областi артерiального конуса.

3) Заднє праве сплетення (𝑝𝑙𝑒𝑥𝑢𝑠 𝑝𝑜𝑠𝑡𝑒𝑟 𝑑𝑒𝑥𝑡𝑒𝑟)
залягає на верхнiй межi мiж передсердям та
переходить на задню стiнку правого шлуночка.
Iннервує латеральну (бiчну) i задню стiнки пра-
вого передсердя та задню стiнку правого шлуно-
чка. Нервовузлове поле займає дiлянку правого
передсердя мiж верхньою та нижньою порожнi-
ми венами та продовжується до венозного сину-
са, з’єднується з нервовузловим полем заднього
лiвого сплетiння (рис. 1).

4) Заднє лiве сплетiння (𝑝𝑙𝑒𝑥𝑢𝑠 𝑝𝑜𝑠𝑡𝑒𝑟 𝑑𝑒𝑥𝑡𝑒𝑟) за-
лягає латеральнiше усть лiвих легеневих вен i
посилає гiлки до лiвого передсердя, мiжперед-
сердної та мiжшлуночкової перегородок. Його
нервовузлове поле знаходиться мiж лiвими ле-
геневими венами та венозним синусом (рис. 1).

5) Переднє сплетiння передсердя
(𝑝𝑙𝑒𝑥𝑢𝑠 𝑎𝑡𝑟𝑖𝑜𝑟𝑢𝑚 𝑎𝑛𝑡𝑒𝑟𝑖𝑜𝑟) знаходиться на
переднiй поверхнi передсердь та iннервує їх
переднi стiнки i переднi вiддiли перегородок.
Нервовузлове поле цього сплетiння складається
з декiлькох вузлiв, якi лежать посерединi
поверхонь передсердь.

6) Заднє сплетiння передсердь
(𝑝𝑙𝑒𝑥𝑢𝑠 𝑎𝑡𝑟𝑖𝑜𝑟𝑢𝑚 𝑝𝑜𝑠𝑡𝑒𝑟𝑖𝑜𝑟) лежить у верх-
ньому вiддiлi задньої стiнки лiвого передсердя й
iннервує прилягаючi вiддiли. Нервовузлове поле
знаходиться мiж устям легеневих вен (рис. 1)[4,
стор. 321-334].

Згiдно дослiджень T. Kuder, E. Nowak[3] нервова
система серця складається з нервових плексогангiон-
них структур, якi розташованi переважно навколо
стратегiчних областей серця. Цi структури склада-
ються з двох типiв компонентiв: парасимпатичних
нейронiв, якi мають iнгiбуючий ефект, i симпатичних
постганглiонарних нервових волокон, якi стимулю-

Рис. 1. Нерви серця. Заднє сплетiння передсердь [4].
1 – лiвий шлуночок; 2 – заднє лiве сплетiння; 3 – лiва
нижня легенева вена; 4 – заднє сплетiння передсердь;
5 – бiфуркацiя легеневого стовбура; 6 – дуга аорти; 7 –
верхня порожниста вена; 8 – права верхня легенева
вена; 9 – заднє праве сплетiння; 10 – нижня порожни-
ста вена; 11 – гiлки заднього сплетiння передсердь i
заднього сплетiння до шлуночкiв; 12 – правий шлу-
ночок.

ють систему серцевої провiдностi, i клiтини мiокар-
да. Серцевi ганглiї мiстять рiзнi популяцiї нейронiв:
класичнi холiнергiчнi нейрони та серцевi нейрони,
з подвiйними холiнергiчними i адренергiчними вла-
стивостями. Окрiм основних популяцiй iснує субпо-
пуляцiя малих iнтенсивно флюоресцентних клiтин
типово адренергiчного фенотипу. У клiтинах наявнi
рiзнi нейротрансмiтери у рiзних комбiнацiях[3].

3. Електрофiзiологiчнi властивостi
Власнi серцевi ганглiї є взаємопов’язаними кла-

стерами нейронiв, розташованими по всьому арте-
рiальному епiкардi та мiжпердсерднiй перегородцi.
Вони iннервуються блукаючим нервом i вiдправля-
ють свої проекцiї в окремi областi серця. Остання
модель розряду в цих нейронах регулює хронотро-
пнi1, дромтропнi2 та iнотропнi3 елементи серцевої
функцiї[5].

Як правило, серцевi ганглiї мiстять два класи збу-
дливих нейронiв: фазнi i тонiчнi клiтини. Такий роз-
подiл базується на вiдповiдi соми мембрани на де-
поляризуючi поштовхи струму. Переважаючi фазнi
клiтини генерують максимум один або два потенцi-
али дiї, як вiдповiдь на довгi надпороговi iмпульси
деполяризуючого струму. У свою чергу тонiчнi клi-
тини генерують декiлька потенцiалiв дiї, при чому їх
кiлькiсть приблизно пропорцiйна силi струму. Як за-
значають Adams D. J. i Harper A. A.[6], тонiчними є тi
клiтини, що слабо адаптуються на деполяризуючий
поштовх струму, а фазнi – швидко. Приток йонiв на-
трiю та кальцiю робить внесок у деполяризуючу фа-
зу потенцiала дiї, а реполяризацiя обумовлена акти-
вацiєю провiдностi напруго-, кальцiй-активованого

1змiнюють частоту скорочень серця
2змiнюють швидкiсть проведення збудження
3змiнюють силу скорочень серця
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Рис. 2. A: Приклади соматичних потенцiалiв дiї, якi фiксуються у новонароджених (i) i дорослих iнтра-
кардiальних нейронiв, однi з короткою AHP (𝐴𝐻𝑃80, ii), iншi з довгою 𝐴𝐻𝑃80 (iii), викликанi коротким
iмпульсом струму +0,3 нА, 3 мс. Верхня часова калiбрувальна вiсь призначена для A (i) та (ii); нижня
калiбрувальна вiсь – A (iii). B: Точкова дiаграма розподiлiв вiдновних значень 𝐴𝐻𝑃50 (i) та 𝐴𝐻𝑃80 (ii)
новонароджених, молодих та дорослих внутрiшнiх серцевих ганглiозних (ВСГ) нейронiв. C: гiстограми, що
показують тривалiсть 𝐴𝐻𝑃50 (i) та 𝐴𝐻𝑃80 (ii) для дорослих ВСГ нейронiв[12].

калiю. Слiдова гiперполяризацiя (AHP) слiдує за
рiзким зростанням реполяризацiї. Збудливiсть серце-
вого нейрона частково регулюється неiнактивованим
напругозалежним калiєвим струмом 𝐼𝑀 i катiонною
провiднiстю 𝐼ℎ, яка активується гiперполяризацiєю.
Модуляцiя обох струмiв може впливати на рiвень по-
тенцiалу спокою мембрани, i обидва можуть модулю-
ватися нейротрансмiтерами. Нейронна збудливiсть
також може бути збiльшена пiсля зниження AHP, що
виникає пiсля потенцiалу дiї. Зазвичай AHP виникає
внаслiдок активiзацiї кальцiй-активованих калiй про-
вiдностей завдяки введенню в нейрони йонiв кальцiю
через кальцiєвi мембраннi канали. Зниження при-
току кальцiю або блокування кальцiй-активованих
калiєвих каналiв може знизити амплiтуду та три-
валiсть слiдової гiперполяризацiї, що призведе до
повторюваних сплескiв[7].

Iнтракардiальнi нейрони дорослих тварин мiстять
гетерогенну популяцiю нейронiв, що було вияв-
лено на основi їх електричних та синаптичних
властивостей[8, 9, 10].

Пасивнi та активнi властивостi мембрани iзольова-
них iнтракардiальних нейронiв новонароджених щу-
рiв були дослiдженi за допомогою методу реєстрацiї
перфорованого петчу цiлої клiтини (the perforated-
patch whole cell recording technique)[11]. J. Cuevas,
A. A. Harper, C. Trequattrini and D. J. Adams показа-
ли, що середнiй потенцiал спокою мембрани стано-
вив -52.0 мВ при 37 ∘С i не виявлено температурної
залежностi. Проте при зниженнi температури з 37
до 22 ∘С, зменшилося середнє значення вхiдного

опору вiд 854 до 345 МОм вiдповiдно i зменшилася
часова стала4 мембрани приблизно втричi, даючи
𝑄10=2.1. Гiперполяризацiйнi iмпульси струму викли-
кали часозалежнi випрямлення вiдповiдi напруги у
всiх нейронах при обох температурах. Ця поведiнка
ранiше не спостерiгалась в дiалiзованих5 нейронах
i була оборотно заблокована зовнiшнiм Cs+ (2 мМ),
але не Ba2

+ (1 мМ). Дослiдження iзольованих ней-
ронiв Cuevas J. iз спiвавторами при постiйнiй на-
прузi виявило гiперполяризацiйно-активований вну-
трiшнiй струм. Ця внутрiшньо випрямляюча про-
вiднiсть була видiлена з iнших мембранних струмiв,
використовуючи зовнiшнiй 𝐶𝑠+. Залежнiсть вiд ча-
су та напруги цього струму вiдповiдає 𝐼ℎ i сприяє
пасивним електричним властивостям iнтракардiаль-
них нейронiв щурiв. В бiльше нiж 90 % вивчених
нейронiв, деполяризуючi струми викликали сплески
множинних, адаптуючих потенцiалiв дiї при 22 ∘С.
Число потенцiалiв дiї пiдвищувалося при зростаннi
сили струму, що призводило до середнього розря-
ду 5.1 (iмпульс +100 pA, 1 с), який зменшився до
середнього значення 1,4 при 37 ∘С. Амплiтуда i кi-
нетика повiльних, мускариночутливих внутрiшнiх
i зовнiшнiх струмiв (𝐼𝑀 ) були надзвичайно темпе-
ратуро - залежними. Зниження температури вiд 37
до 22 ∘С зменшило амплiтуду стацiонарну струму
приблизно на одну третину i швидкiсть дезактивацiї

4Часова (або мембранна) стала – константа, яка описує
вплив електричних властивостей мембрани нейрона на прохо-
дження по ньому електричного сигналу.

5очищених
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𝐼𝑀 у шiсть – дев’ять разiв при всiх дослiджуваних
напругах. Середнє значення 𝑄10 для часової сталої
деактивацiї 𝐼𝑀 становило 3.7 ± 0.3 (середнє ± СП6).
Ацетилхолiн викликав тонiчнi розряди у вiдповiдь
на деполяризуючi струми (iмпульс +100 pA, 1 с) при
обох температурах. Цей ефект ацетилхолiну був iн-
гiбований антагонiстами мускаринових рецепторiв,
пiренсепiном (100 нМ) i mL-токсином (60 нМ). При
37 ∘С середнiй розряд 1.5 був збiльшений до 23.5
у присутностi ацетилхолiну. Подiбний перехiд вiд
фазного до тонiчного розряду був також спричи-
нений iнгiбiторами калiєвого каналу, Ba2

+ (1 мМ)
та уридин-5-трифосфатом (UTP, 100 мкМ), тодi як
кадмiй, 4-амiнопiридин, апамiн, карибдотоксин та
дендроксин не змiнюють активнiсть розряду[11].

Katrina Rimmer and Alexander A. Harper[12] на цi-
лiсному iзольованому препаратi правого атрiального
ганглiозного сплетiння, використовуючи метод вну-
трiшньоклiтинної реєстрацiї потенцiалiв, у вiдповiдь
на стимуляцiю нерва, перевiрили гiпотезу про iсто-
тнi перетворення внутрiшнiх електричних характе-
ристик i синаптичної передачi, якi супроводжують
постнатальний розвиток. Вони показали, що мем-
бранний потенцiал (𝐸𝑚) не змiнювався, але часова
стала (𝜏) i ємнiсть клiтини збiльшилися з розвитком
у постнатальний7 перiод. Вiдповiдно, знизився вхi-
дний опiр (𝑅𝑖𝑛), але питомий мембранний опiр (𝑅𝑚)
постнатально збiльшився. Порiвняння соматичних
активних мембранних властивостей виявляють сут-
тєвi змiни в електричному фенотипi. Всi неонаталь-
нi8 нейрони мали соматичнi потенцiали дiї з малими
овершутами i слiдовими гiперполяризацiями. У доро-
слих нейронiв – соматичнi потенцiали дiї iз великими
овершутами i великими амплiтудами AHP. Дiапазон
тривалостi AHP у дорослих особин був бiльшим,
нiж у новонароджених. Характеристики потенцiа-
лу дiї в молодих нейронiв нагадували дорослi, за
винятком тривалостi слiдової гiперполяризацiї, яка
набувала значення мiж величинами новонароджених
та дорослих(рис. 2).

Висновки
Серце iннервується трьома нервовими системами

(парасимпатичною, симпатичною, провiдною). Ав-
томатiя є найважливiшою компонентою, яка здiй-
снюється безпосередньо через ганглiознi кардiальнi
клiтини. Середнiй потенцiал спокою мембрани клi-
тини є температуро-незалежним. Але при цьому вхi-
дний опiр, часова стала при змiнi цього параметру
не константи. Деполяризуючi струми викликають
сплески адаптуючих потенцiалiв дiї, при тому, що зi
зростанням значення струму, збiльшується кiлькiсть
цих сплескiв. Значний вплив на електрофiзiологiчнi
властивостi має вiк нейронiв. Наприклад, мембран-
ний потенцiал (𝐸𝑚) не змiнюється, на вiдмiну вiд
часової сталої (𝜏) i ємностi клiтини, якi черещ пев-
ний перiод зростають. Щодо вхiдного опору клiтини

6систематична похибка
7пiсляродовий
8новонародженi

(𝑅𝑖𝑛) i питомого мембранного опору (𝑅𝑚), у першого
зменшилося значення, у другого – навпаки зросло.
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