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Заболевания синоатриального узла (СУ) характеризуются его неспособностью выполнять функцию доминирующе-
го водителя ритма. В настоящем обзоре приведены данные последних исследований анатомии и физиологии СУ, 
которые демонстрируют наличие структурной и функциональной неоднородности СУ и его компонентов, описано 
строение и функция проводящих внутриузловых путей, «новой околоузловой области», а также обсуждается яв-
ление сдвига места генерации возбуждения и наличие «неактивного режима» работы кардиомиоцитов. Авторами 
критически обсуждены генетические механизмы развития синдрома слабости синусового узла (СССУ), обоснованы 
мультидисциплинарный подход и дальнейшее проведение анатомо-морфологических и физиологических исследований, 
которые играют принципиальную роль в разработке терапии и диагностики связанных заболеваний. 
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Diseases of the sinoatrial node (SАN) are characterized by its inability to perform the function of the dominant pacemaker. This 
review presents data from recent studies of the anatomy and physiology of the SАN, which demonstrate the presence of structural 
and functional heterogeneity of the SAN and its components, describes the structure and function of the conducting intra-nodal 
pathways, the “novel paranodal area”, and also discusses the phenomenon of a shift in the site of excitation generation 
and the presence of a “non-fi ring mode” of cardiomyocytes. The authors critically discussed the genetic mechanisms of the 
development of sick sinus node syndrome (SSS), justifi ed a multidisciplinary approach and further anatomical, morphological 
and physiological studies that play a fundamental role in the development of therapy and diagnosis of related diseases.
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В современной биологии и медицинской науке не вы-
зывает возражений утверждение, что обменные процес-
сы являются основой жизнедеятельности любого живого 
организма. У животных, размеры тела которых состав-
ляют менее 1 мм3, доставка и удаление веществ осущест-
вляются путем диффузии. У более крупных организмов 
диффузия не может обеспечить достаточно быстрый пе-
ренос веществ, и в процессе эволюции развилась систе-
ма кровообращения. У позвоночных и, следовательно, 
у человека кровеносная система замкнутого типа, а это 
значит, что кровь течет по непрерывной цепи замкну-
тых каналов — сосудов. Сердце человека обеспечивает 

постоянное движение крови по сосудам в нужном на-
правлении, оно работает непрерывно и точно реагирует 
на потребности тканей организма, поддерживая в них 
необходимый уровень кровотока. Работа сердца состо-
ит из двух чередующихся фаз — сокращения (систолы) 
и расслабления (диастолы), и для нормальной его ра-
боты необходимо постоянное и ритмичное чередование 
этих фаз.

Сердечная мышца имеет следующие физиологиче-
ские свойства: автоматизм, возбудимость, проводимость 
и сократимость. Возбудимость, проводимость и авто-
матизм миокарда обеспечиваются электрохимически-
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ми процессами, происходящими на плазматической 
мембране кардиомиоцитов. Сократимость реализуется 
за счет сократительных и регуляторных белков, располо-
женных в саркоплазме. Автоматизм сердца проявляется 
в способности ритмически возбуждаться под влиянием 
импульсов, возникающих в самом органе, и обеспечива-
ется клетками специфической мускулатуры, способны-
ми к самопроизвольной генерации потенциала действия. 
Эти клетки образуют узлы автоматии (водители ритма, 
пейсмекеры).

Синоатриальный узел (СУ) является главным водите-
лем ритма, который, генерируя импульсы возбуждения, 
обеспечивает ритмичную работу сердца. В 1907 г. Артур 
Кейт и Мартин Флак впервые описали СУ, поэтому в ста-
рой литературе данную структуру обозначают узлом 
Кейта–Флака [1]. Однако спустя более чем 100 лет после 
открытия многие физиологические и морфологические 
свойства СУ до сих пор остаются объектом исследова-
ний и дискуссий как у электрофизиологов, так и у врачей 
ввиду сложности анатомии и физиологии синоатриаль-
ного узла.

Для обозначения совокупности признаков и симпто-
мов ЭКГ-изменений, определяющих нарушение функ-
ции синоатриального узла в клинических условиях, 
используется термин «синдром слабости синусового 
узла» (СССУ) [2]. Также в литературе встречается тер-
мин «дисфункция синусового узла» (ДСУ), который яв-
ляется собирательным понятием, включающим в себя 
поражение СУ органической природы, регуляторные 
и лекарственные нарушения его функции [3]. По данным 
исследования P.N. Jensen и соавт. [4], заболеваемость 
СССУ в общей популяции составляет 0,8 на 1000 человек 
в год и по прогнозам в Соединенных Штатах Америки 
число новых случаев СССУ возрастет с 78 000 в 2012 г. 
до 172 000 в 2060 г. Важной клинической особенностью 
СССУ является тесная связь с другим распространенным 
нарушением ритма — фибрилляцией предсердий (ФП) 
[5]. По данным исследования P.S. Yang и соавт. [6], у по-
жилых пациентов с ФП наблюдается более чем 10-крат-
ный риск развития СССУ. Также отмечается, что ДСУ 
развивается у 1 из 5 пациентов с ФП [7]. В настоящее 
время остаются не до конца исследованными как меха-
низм развития СССУ, так и патогенетические механизмы 
связи СССУ с ФП, что требует мультидисциплинарного 
подхода к решению данной проблемы, начиная с изуче-
ния анатомо-физиологических характеристик СУ, изме-
нения которых могут приводить к развитию нарушений 
проводящей системы.

Анатомия синоатриального узла
Синоатриальный узел представляет собой серпо-

видное образование, расположенное субэпикардиально 
в стенке правого предсердия в пограничной борозде. 
В его строении выделяют верхнюю часть — «голову», 
среднюю часть — «тело» и нижнюю — «хвост». Гисто-
логически СУ представляет собой скопление клеток, ко-
торые способны к автоматизму, их называют P-клетами 
(клетки водители ритма). Спонтанная активность клеток 

СУ обусловлена медленной диастолической деполяриза-
цией их мембраны за счет ряда ионных каналов, а также 
за счет внутриклеточных структур, таких как саркоплаз-
матический ретикулум. Кровоснабжение синусового 
узла осуществляется СУ артерией, в 60% случаев эта ар-
терия отходит от правой коронарной артерии, а в 40% — 
от левой. Иннервация синусового узла осуществляется 
симпатической и парасимпатической нервной системой 
[8–11].

Эмбриология синоатриального узла 
Развитие сердца, как и любого другого органа, про-

ходит стадийно. На четвертой неделе эмбриогенеза слои 
экто-, мезо- и энтодермальных клеток, образовавшиеся 
на третьей неделе, дифференцируются, формируя за-
чатки основных систем органов, включая сердце. Фор-
мирование сердечной трубки представляет собой слож-
ный трехмерный процесс, в котором, как и при развитии 
большинства других органов, используются все три за-
родышевых слоя — эктодерма, мезодерма и энтодерма. 
Рост эмбриона сопровождается сгибанием его в кранио-
каудальной и латеральной осях, что сближает эндокар-
диальные трубки, расположенные в спланхническом 
слое мезодермы латеральной пластинки с обеих сторон 
к средней линии, где и происходит слияние в единую эн-
докардиальную трубку, которая состоит из миокарда, об-
разованного миокардиальными клетками, и эндокарда, 
образованного эндотелиальными клетками [12]. Клетки 
миокарда сердечной трубки на данной стадии обладают 
автоматизмом, медленно проводят возбуждение и име-
ют плохо развитые саркомеры и саркоплазматический 
ретикулум, что объясняет плохую сократимость. До-
минирующий водитель ритма расположен каудально 
в венозной части сердечной трубки. Программа генов 
миокарда предсердий активирует экспрессию генов, ко-
дирующих субъединицы щелевых соединений connexin 
Cx40 и Cx43 с высокой проводимостью (Gja5 и Gja1 со-
ответственно) и сердечного натриевого канала Scn5a 
(также известного как Nav1.5), которые необходимы для 
обеспечения проводимости. Кроме того, активируется 
программа регуляции генов, кодирующих компоненты 
саркомеров, и факторы, определяющие митохондриаль-
ную активность, направляя кардиомиоциты в развиваю-
щихся камерах к фенотипу миокарда с быстрой прово-
димостью и высокой сократительной способностью. 
Напротив, данная генная программа миокарда активно 
подавляется в миоцитах развивающихся компонентов 
проводящей системы сердца, что позволяет этим частям 
сохранять низкую скорость пролиферации, автоматизм 
и медленную проводимость [13]. Для эффективной ра-
боты клеток СУ требуются специфические молекуляр-
ные компоненты, такие как hyperpolarization-activated, 
cyclic-nucleotide gated ion channels (Hcn4, Hcn1), обеспе-
чивающие медленную диастолическую деполяризацию 
и плохо проводящие белки щелевых соединений Cx45, 
Cx30.2 [10, 14, 15]. Таким образом, для развития клеток 
СУ требуется транскрипционная регуляция с помощью 
специальных факторов транскрипции, чтобы подавить 
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развитие кардиомиоцитов с быстрой проводимостью. 
Клетки СУ экспрессируют T box Tbx3, Tbx18, Shox2, Isl1 
и т.д. [14, 16]. В настоящее время данные факторы транс-
крипции активно исследуют в целях разработки «на-
турального водителя ритма» для лечения ДСУ и СССУ. 
Например, доказано, что сверхэкспрессия Tbx3 в кардио-
миоцитах, полученных из стволовых плюрипотентных 
клеток, увеличивает дифференцировку клеток в кардио-
миоциты водителей ритма [17]. Стоит отметить недавнее 
исследование M. Petkova и соавт. [18], в котором исследо-
вали экспрессию микро-РНК в СУ, где были обнаружены 
miR‐10b‐5p, miR‐153‐3p, miR‐198, miR‐204‐5p, miR‐215‐5p, 
miR‐512‐5p и miR‐1225‐3p, которые предположительно 
подавляют экспрессию: Na+ канал, Nav1.5, канал Ca2+ L‐
типа, Cav1.2, 2 K+ канала (Kv1.4 и ERG), RYR2 (рианоди-
новый рецептор 2) и Cx40 c Cx43. В миокарде предсердий 
также были обнаружены другие микро-РНК, которые 
не экспрессировались в СУ. Наиболее важным среди 
микро-РНК в миокарде предсердий является miR‐486‐3p, 
который непосредственно ингибирует HCN4 и тем са-
мым уменьшает генерацию потенциала действия СУ, что 
делает его потенциальной мишенью при терапии заболе-
ваний СУ. 

Патогенез генетических заболеваний 
синоатриального узла

Заболевания синоатриального узла характеризуются 
его неспособностью выполнять функцию доминирую-
щего водителя ритма. Несмотря на то что ДСУ в клинике 
ассоциируется с возрастным фиброзным ремоделирова-
нием СУ, в настоящее время выделяют также семейные 
формы данного заболевания, ассоциируемые с различ-
ными генетическими дефектами, которые диагностиру-
ют у молодых людей. 

Наиболее часто генетическим вариациям, связан-
ными с заболеваниями СУ, подвергаются различные 
ионные каналы, их субъединицы, а также другие моле-
кулярные компоненты. Например, мутации гена HCN4, 
кодирующего ионные каналы, ответственные за гене-
рацию импульсов СУ , приводят к брадикардии и СССУ 
[19, 20]. К другим мутациям можно отнести полимор-
физм гена SCN5A, который кодирует каналы Nav1.5. Бо-
лее 128 вариантов SCN5A являются причиной наслед-
ственного СССУ и в случае как потери, так и усиления 
функции натриевых каналов, вызванной вариантами 
SCN5A, сердечная возбудимость будет снижаться, а си-
нусовый узел станет дисфункциональным [19, 21]. 

Y. Timasheva и соавт. [22] в своем исследовании про-
вели генотипирование полиморфных маркеров генов 
для выявления генетических предикторов СССУ. Было 
выявлено семь комбинаций аллельных вариантов ге-
нов SCN10A, FNDC3B, MIR146A, SYT10, и KCNE1, 
которые повышали риск заболевания. В особенности 
полиморфизм KCNE1 rs1805127 играет роль воспри-
имчивости к ДСУ. В другом крупном исследовании 
R.B. Thorolfsdottir и соавт. [23] обнаружили шесть локу-
сов, ассоциированных с СССУ, часть из которых связа-
ны также и с другими видами аритмии. Примечательно, 

что их связь с ФП варьировала, и только p.Gly62Cys был 
единственным вариантом, не связанным с какой-либо 
другой аритмией или сердечно-сосудистыми заболева-
ниями.

Синоатриальный узел как доминирующее место 
активации и режимы функционирования его клеток

Обращает на себя внимание исследование J.A. Brennan 
и соавт. [24], в котором на образцах предсердий человека 
и предсердий крыс было продемонстрировано наличие 
двух конкурирующих водителей ритма вблизи верхней 
полой вены sSAN (superior sinoatrial node) и нижней по-
лой вены iSAN (inferior sinoatrial node). Данное иссле-
дование подтверждает предыдущие исследования и ги-
потезы о том, что место генерации возбуждения в СУ 
не фиксируется на одном месте [25]. Ведущий водитель 
ритма может смещаться как вверх, так и вниз, и даже 
вбок в ответ на различные физиологические стимулы, 
причем сдвиг водителя ритма сопровождается измене-
нием ЧСС [26]. Было продемонстрировано, что у sSAN 
и iSAN отсутствуют различия в ионных каналах, спе-
цифичных для генерации возбуждения и в белках меж-
клеточного контакта. Однако в предсердиях крыс при 
симпатической стимуляции (используя изопротеренол) 
sSAN становился доминирующим, а при парасимпати-
ческой (используя ацетилхолин), наоборот, iSAN стано-
вился доминирующим. В предсердиях человека такой 
чувствительности к биологически активным веществам 
не выявлено, но тем не менее полное региональное до-
минирование iSAN все-таки было выявлено в ситуациях 
низкой ЧСС, в то время как sSAN доминировал при вы-
сокой ЧСС человека [24]. По данным N. Grainger и со-
авт. (2021), sSAN сильно васкуляризован, и его кровос-
набжение представлено избыточной системой, в которой 
все клетки водители ритма находятся вблизи по крайней 
мере одного сосуда. Это обеспечивает большую пло-
щадь поверхности для обмена веществ и минимизирует 
диффузионные расстояния в области узла, где миоциты 
имеют самую высокую внутреннюю скорость возбуж-
дения. При этом плотность сосудов и миоцитов самая 
низкая в iSAN. Таким образом, можно предположить, 
что данные региональные различия плотности сосудов 
в СУ могут быть ключевым фактором, определяющим 
место возникновения доминирующего очага возбужде-
ния в СУ, а также частоту возникновения потенциала 
действия [27].

СУ представляет собой сложную структуру, содержа-
щую внутриузловые кластеры клеток водителей ритма 
и внутриузловые пути, которые в условиях подавления 
верхней части узла могут поддерживать автоматизм. 
Причем различные кластеры клеток СУ имеют различ-
ную чувствительность к внешним факторам, что обе-
спечивает функциональную избыточность всей системы 
и позволяет СУ работать безотказно. Так, в исследова-
нии N. Li и соавт. [28] при использовании оптического 
картирования было показано, что после стимуляции 
аденозином и подавлении доминирующего участка СУ 
и внутриузлового пути синусовый ритм был восстанов-

Клиническая медицина. 2022;100(9–10)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-9-10-425-431
Обзоры и лекции



428

лен активацией ранее неактивных участков СУ и вну-
триузловых путей, которые были расположены в голове 
и хвосте узла и имели низкую чувствительность к адено-
зину. Таким образом, гетерогенные различия рецепторов 
к аденозину A1R и связанного с ним GIRK4 по всему СУ 
являются механизмами, которые обеспечивают стабиль-
ность работы и защиту от полного подавления СУ. По-
этому специфические блокаторы каналов GIRK4 могут 
предотвращать нарушение генерации возбуждения в СУ 
и блокаду выхода возбуждения, вызванную аденозином, 
что может быть использовано в терапии ФП и ДСУ. Вну-
триузловые пути СУ отвечают за передачу возбуждения 
в миокард предсердий. Во время нормального синусово-
го ритма возбуждение возникает в одном из кластеров 
клеток СУ и медленно распространяется по тканям само-
го узла, а далее возбуждение продолжается через разные 
внутриузловые пути, возбуждая предсердия в разных 
точках выхода, что отмечает начало волны P на электро-
кардиограмме [29]. Однако наличие внутриузловых пу-
тей остается спорным вопросом. Тем не менее T.A. Csepe 
и соавт. [30] использовали в своем исследовании 2 об-
разца человеческих предсердий (один образец здорового 
сердца, другой с ДСУ) и с помощью оптического карти-
рования и 3D-реконструкции обнаружили в здоровом 
сердце активацию предсердия импульсом СУ, который 
прошел по латеральному внутриузловому пути к погра-
ничному гребню. Во втором образце с ДСУ была отме-
чена блокировка активации предсердий из-за фиброза 
в внутриузловом пути. Как предполагают авторы данно-
го исследования, внутриузловые пути СУ являются не-
обходимым структурным элементом СУ, и при старении 
и заболеваниях сердца перестройка внутриузловых пу-
тей может привести к ДСУ.

Вариабельность сердечного ритма обусловлена вну-
тренними свойствами клеток водителей ритма, кото-
рые, как описывалось выше, функционируют в класте-
рах клеток, где ведущий кластер активируется раньше, 
а деятельность остальных клеток СУ синхронизируются 
с общим ритмом посредством взаимных электрических 
взаимодействий через щелевые соединения клеток. Ме-
ханизм синхронизации называется «взаимным вовлече-
нием» (mutual entrainment) [31]. 

В исследовании S. Fenske и соавт. [32] было впервые 
показано наличие «неактивного режима» (non-fi ring 
mode) работы клеток водителей ритма. Данный режим 
характеризуется тем, что отдельные клетки СУ могут 
прекращать свою деятельность на срок до 1 мин, сохра-
няя гиперполяризованный мембранный потенциал. Бла-
годаря электрическому взаимодействию через щелевые 
контакты эти клетки СУ в неактивном режиме могут 
гиперполяризовать мембраны соседних клеток, кото-
рые, наоборот, активны и, в свою очередь, деполяризо-
вать себя в той же степени. Это взаимодействие снижает 
максимальный диастолический потенциал и замедляет 
медленную диастолическую деполяризацию активных 
клеток. Поскольку эпизоды без активации очень дли-
тельны, существует также длительное тонизирующее 
воздействие на соседние клетки. Если слишком много 

клеток находится в неактивном режиме, формирование 
и проведение импульсов замедляются, возникают бра-
дикардия и хронотропная недостаточность. Для перехо-
да к другой частоте сердечных сокращений требуются 
дополнительные внешние стимулы, например специфи-
ческая регуляция циклическим аденозинмонофосфатом 
(цАМФ) каналов HCN4. Также в этом исследовании про-
демонстрировали, как при данной концепции работает 
механизм хронотропного эффекта: действие блуждаю-
щего нерва увеличивает количество неактивных кле-
ток, а также воздействие ингибирующего пула клеток, 
тогда как циклическая аденозинмонофосфат-зависимая 
регуляция (CDR) основного канала кардиостимулято-
ра HCN4 может эффективно противодействовать этому 
эффекту. Увеличение симпатической активности посте-
пенно уменьшает популяцию клеток в неактивном режи-
ме. Таким образом, роль CDR HCN4 во время активации 
симпатической нервной системы заключается в том, что-
бы переводить неактивные клетки в режим возбужде-
ния. Кроме того, CDR устанавливает среднее значение 
ЧСС и смещает положение диапазона ЧСС на более вы-
сокие значения. И, наоборот, при отсутствии CDR сред-
няя ЧСС и полный диапазон ЧСС смещаются в сторону 
более низких значений. Также CDR противодействует 
неадекватно усиленным реакциям на активность блуж-
дающего нерва, которые, как правило, переводят больше 
активных клеток в неактивный режим и таким образом 
приводят к тяжелой брадикардии и синусовым паузам. 
В исследовании A.V. Maltsev и соавт. [33] также было по-
казано, что такая гетерогенность кардиомиоцитов (на-
личие клеток водителей ритма в неактивном режиме) 
повышает надежность работы СУ и обеспечивает его 
нормальную функциональность.

Структурная неоднородность СУ
СУ состоит не только из кластеров клеток водителей 

ритмов и фибробластов, но и макрофагов, адипоцитов, 
нейронов, эндотелиальных, эндокардиальных, эпители-
альных и эпикардиальных клеток [34].

Фибробласты СУ  могут играть роль в модуляции 
возбудимости клеток кардиостимулятора посредством 
межклеточных электрических взаимодействий. В ис-
следовании A.A. Karpaev и соавт. [35] с помощью ком-
пьютерной модели, которая учитывает взаимодействие 
между центральными и периферическими клетками 
СУ, кардиомиоцитами предсердий и фибробластами, 
соединенными между собой через щелевые соедине-
ния, было показано, что только в СУ, в котором наблю-
дается связь кардиомиоцитов и фибробластов, возбуж-
дение генерируются в центре узла, в то время как в СУ 
без связи с фибробластами возбуждение генерируется 
на периферии узла. 

Другим важным открытием в работе клеток прово-
дящей системы является влияние тканевых макрофагов 
сердца на проводимость возбуждения. В исследовании 
М. Hulsmans и соавт. [36] в 2017 г. было показано, что 
сердечные макрофаги облегчают проводимость воз-
буждения через атриовентрикулярный узел (АВ-узел). 
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Сердечные макрофаги в щелевых соединениях, образо-
ванных с проводящими клетками АВ-узла, экспресси-
руют Cx43, и это приводит к тому, что макрофаги депо-
ляризуются синхронно с кардиомиоцитами. Примеча-
тельно, что нарушение проводимости АВ-узла возникает 
у мышей при врожденной недостаточности макрофагов 
и делеции Cx43. Однако нам в доступной литературе 
не удалось найти исследования, в которых описывается 
функция макрофагов СУ  у человека, что, по нашему мне-
нию, требует дальнейшего изучения. 

«Новая околоузловая область»
В исследовании N. Chandler и соавт. [37] в 2011 г. впер-

вые описана область возле СУ, которая имеет переходные 
характеристики между предсердной мышечной тканью 
и тканью СУ, ее впоследствии обозначали как «новая 
околоузловая область» (novel paranodal area). Как пред-
положили авторы, возможная функция околоузловой 
области заключается в том, что миоциты околоузловой 
области способны к автоматизму как в физиологических, 
так и патофизиологических условиях. Однако в данной 
области не наблюдается заметной экспрессии HCN4, ос-
новного ионного канала, ответственного за генерацию 
возбуждения. Также предполагается, что околоузловая 
область может способствовать проведению возбуждения 
из СУ в мышцу предсердия.

В исследовании R.S. Stephenson и соавт. [38] в 2017 г. 
были описаны выступы из кардиомиоцитов, выходящие 
за пределы СУ, которые простирались к эндокардиаль-
ной и эпикардиальной поверхности пограничного гребня 
и гребенчатых мышц — данные области соответствуют 
раннее описанной околоузловой области. Авторы пред-
полагают, что околоузловая область потенциально мо-
жет действовать как водитель ритма, а также иницииро-
вать развитие тахикардий. В другом исследовании с ис-
пользованием домашних овец после аблации СУ была 
выявлена активность вспомогательных водителей рит-
ма, которые располагались в околоузловой области, что 
подтверждает возможность околоузловой области быть 
вспомогательным водителем ритма в патологических ус-
ловиях [39], однако эти вопросы требуют дальнейшего 
изучения и анализа.

Патогенетические механизмы заболеваний, связан-
ных с нарушением функции генерации возбуждения или 
проведения импульсов синусовым узлом, несмотря на 
долгое изучение остаются не полностью раскрытыми. 
Синдром слабости синусового узла (СССУ) и дисфунк-
ция синусового узла (ДСУ) являются одними из видов 
нарушения ритма, которые часто бывают вызваны воз-
растным, прогрессирующим, дегенеративным фибро-
зом ткани синусового узла и окружающего миокарда 
предсердий [40]. Однако другим важным механизмом 
развития заболеваний СУ являются генетические му-
тации ионных каналов, таких как HCN4 и Scn5a, игра-
ющих важную роль в генерации и проведении возбуж-
дения в СУ [10, 13, 19]. При этом мутации гена HCN4 
ассоциируются не только с СССУ, но и с другим более 
распространенным видом нарушений ритма — фи-

брилляцией предсердий [19]. Несмотря на большое чис-
ло исследований в области генетики заболеваний СУ, 
остаются не до конца изученными анатомия, физиоло-
гия, топография и анатомо-функциональная физиоло-
гическая связь СУ с окружающими областями. Исходя 
из последних исследований, ведущее место генерации 
возбуждения в СУ не привязано строго к определенной 
области и может сдвигаться под воздействием различ-
ных стимулов [25, 26, 41]. СУ  локализуется не только 
в области верхней полой вены, но и может находится 
у нижней полой вены, причем у людей положение до-
минирующего участка СУ коррелирует с частотой сер-
дечных сокращений [24]. Также у СУ описано наличие 
внутриузловых проводящих путей, которые проводят 
импульсы к окружающим тканям [28, 29]. Стоит еще 
раз отметить недавнее исследование S. Fenske и соавт. 
[32], продемонстрировавшее наличие «неактивного ре-
жима» работы клеток водителей ритма, из-за которого 
клетки в области узла могут прекращать работу на срок 
до минуты, что отрицает общепринятое мнение о том, 
что сердце работает непрерывно. Примечательно, что 
помимо функциональной неоднородности клеток СУ 
присутствует и неоднородность в его клеточном строе-
нии. Кроме кардиомиоцитов в СУ обнаружены фибро-
бласты, макрофаги, адипоциты и др. [34]. Фибробласты 
в нормальных условиях могут облегчать распростране-
ние возбуждения в СУ [35]. При этом заболевания СУ 
ассоциированы с возрастным фиброзом, поэтому роль 
фибробластов в функционировании СУ требует даль-
нейшего изучения [3, 30, 42]. Также остается неизвест-
ной функция сердечных макрофагов, обнаруженных 
в СУ [36]. Можно предположить, что макрофаги СУ 
аналогично макрофагам атриовентрикулярного узла 
облегчают проводимость. Не стоит исключать вероят-
ность того, что макрофаги СУ могут выполнять схожую 
функцию с внутриузловыми проводящими путями, 
однако нам не удалось найти в доступной литературе 
исследований, посвященных макрофагам СУ. Не менее 
важным является открытие «новой околоузловой обла-
сти» [14]. Функции данной области остаются неизучен-
ными, но некоторые исследователи предполагают, что 
она служит резервным или вспомогательным водителем 
ритма при нарушениях функций СУ [38, 39]. При этом 
есть данные о ее связи с пограничным гребнем и гре-
бенчатыми мышцами, что может объяснять предраспо-
ложенность данных зон к инициации тахиаритмий [38]. 
Таким образом, для разработки лечения и диагностики 
СССУ и ДСУ требуется мультидисциплинарный под-
ход и дальнейшее проведение анатомо-морфологиче-
ских и физиологических исследований СУ. 
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