
Нарушения ритма сердца до сих пор явля-
ются одной из основных причин внезапной 
сердечной смерти, несмотря на значитель-
ный прогресс в кардиологии. Клинический 
арсенал предупреждения и лечения жизне-
угрожающих аритмий включает фармако-
логические и хирургические методы. Пос-
леднее десятилетие XX в. было временем 
серьезного кризиса традиционной фарма-
кологической антиаритмической терапии. 
В это же самое время дефибрилляция полу-
чила широкое признание как безопасный и 
высокоэффективный метод терапии пред-
сердных и желудочковых тахиаритмий и вне-
запной сердечной смерти. Широкому при-
менению дефибрилляции в клинической 
практике способствовали разработки новых 
форм терапии, включая современные ком-
пьютеризированные автоматические вне-
шние и имплантируемые дефибрилляторы, 
автоматические дефибрилляторы с улучшен-
ными параметрами электрического шока [1].

Рандомизированные проспективные кли-
нические исследования показали, что имп-
лантация кардиовертеров-дефибриллято-
ров (ИКД) снижает смертность у больных 
с ишемической болезнью сердца (ИБС) и 
перенесенным инфарктом миокарда (ИМ), 
которые находятся в группе повышенного 
риска развития желудочковых тахикардий 
(ЖТ) или фибрилляции желудочков (ФЖ) 
[2]. Более 80% случаев внезапной сердеч-
ной смерти связаны с ИБС, которая явля-
ется фактором риска развития устойчивых 

мономорфных желудочковых тахикардий. 
Высокая энергия двухфазного шока явля-
ется единственным существующим мето-
дом электроимпульсной терапии, тогда как 
антитахикардическая стимуляция (АТС) и 
катетерная аблация не являются эффектив-
ными. С другой стороны, разряды ИКД пока-
зали повреждение миокарда и снижение 
качества жизни. Более того, высокие энер-
гии шоковых разрядов ассоциируются с 
двух-трехкратным увеличением смертности, 
в том числе у тех пациентов, которые полу-
чали неадекватные шоковые разряды [3]. 
В дальнейшем появились работы ряда авто-
ров, учитывающих эти недостатки, в кото-
рых экспериментальным путем была разра-
ботана альтернативная электротерапия для 
купирования жизнеугрожающих аритмий.

Основная цель дефибрилляционного шока – 
восстановление синхронизации сокращений 
сердечных волокон, нарушенной в резуль-
тате предсердной/желудочковой тахикар-
дии или фибрилляции предсердий или 
желудочков. Существует несколько теорий, 
пытающихся объяснить механизм дефибрил-
ляционного действия электрического шока.

Первая теория дефибрилляции была пред-
ложена J. Prevost и F. Battelli [4], которые пола-Battelli [4], которые пола- [4], которые пола-
гали, что аритмия прекращается благодаря 
временному параличу сердечной мышцы, 
т. е. подавлению способности миоцитов гене-
рировать потенциал действия и/или прово-
дить возбуждение. Многие исследователи 
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первой половины XX в. поддерживали эту точку зрения. 
Действительно, первоначальный опыт дефибрилляции 
в клинике и в экспериментальных моделях внезапной 
смерти на животных требовал прямого массажа сердеч-
ной мышцы после приложения электрического шока, пос-
кольку механическая и электрическая активности были 
полностью подавлены. Позднее исследователи Н. Гурвич и 
Г. Юниев [5] впервые предположили, что дефибрилляцию 
можно осуществить, применяя значительно более слабые 
электрические поля, вызывающие синхронную стимуля-
цию миокарда, а не его паралич. Последующие исследова-
ния частично подтвердили правомочность этой теории.

Согласно другой теории [6, 7], восстановление синхрони-
зации сердечной деятельности происходит из-за инду-
цированного шоком удлинения рефрактерного периода 
(РП) и длительности потенциала действия (ПД). Впоследс-
твии в лаборатории И. Ефимова было продемонстриро-
вано [8], что после дефибрилляционного шока в резуль-
тате проявления эффекта «виртуальных электродов» 
ПД и РП действительно удлиняются в некоторых облас-
тях поверхности сердца, но одновременно укорачива-
ются в других. Эти области соответствуют зонам положи-
тельной и отрицательной поляризации во время действия 
стимула [9–12]. Таким образом, «виртуальные элект-
роды» порождают неоднородную реполяризацию, спо-
собную препятствовать успешной дефибрилляции путем 
индукции новой аритмии по механизму re-entry [13].

Используя метод оптического картирования на экспери-
ментальной модели животного, И. Ефимов доказал воз-
можность снижения энергии дефибрилляции путем изме-
нения алгоритма нанесения импульса. Было выполнено 
панорамное оптическое картирование на постинфарк-
тном сердце кролика. Для индукции ЖТ применялся 
флекаинид. Желудочковая тахикардия купировалась 
несколькими монофазными и бифазными шоками с 
циклом нанесения, равным циклу тахикардии, а также 
комплексом стимулов (многостадийная электротера-
пия). Результаты сравнивались со стандартной бифазной 
дефибрилляцией и АТС. Антитахикардическая стимуля-
ция оказалась полностью неэффективной в купирова-
нии тахикардии, а применение комплексной электро-
импульсной терапии позволило во много раз снизить 
порог стимуляции и общее количество энергии [14].

Следующей точкой приложения данного направления 
работы стали предсердные тахиаритмии. С использова-
нием оптической картирующей системы на эксперимен-
тальной модели сердца кролика были индуцированы 
фибрилляция предсердий (ФП) и трепетание предсер-
дий (ТП). Аналогично предыдущей работе АТС оказалась 
неэффективной, а использование комплексной элект-
роимпульсной терапии позволило снизить порог стиму-
ляции и общее количество потраченной энергии [15].

Современный прогресс в уменьшении смертности от 
желудочковых и предсердных тахиаритмий, а также вне-

запной сердечной смертности можно связать с увеличе-
нием количества имплантаций и усовершенствованием 
функций кардиовертеров-дефибрилляторов. Сам алго-
ритм АТС и сила дефибриллирующего шока включают 
в себя ряд недостатков: неэффективность воздействия, 
повреждение миокарда и явный психологический дис-
комфорт для пациента. Помимо группы жизнеугрожаю-
щих аритмий ИКД применяются при купировании фиб-
рилляции и трепетания предсердий. В ряде случаев у 
данной группы пациентов применение ИКД и в настоя-
щее время остается весьма актуальным вследствие недо-
статочной эффективности медикаментозных и интер-
венционных методов лечения. Однако, как показывает 
практическое применение данных устройств, алгоритм 
АТС далеко не всегда купирует ФП, а эффективность купи-
рования трепетания предсердий составляет менее 60% 
[16]. Хотя начальные клинические исследования пока-
зали, что внутренняя предсердная дефибрилляция имеет 
высокую специфичность и чувствительность к фибрил-
ляции предсердий, а также обеспечивает безопасные и 
эффективные шоки [17], она не получила широкого рас-
пространения, так как энергия для успешной кардиовер-
сии эндокарда по-прежнему превышает болевой порог. 

Низковольтажная дефибрилляция сердца позволяет уст-
ранить данные проблемы. Комплексная низковольтаж-
ная электроимпульсная терапия в экспериментальной 
модели обладала 100% эффективностью в купировании 
ФЖ, ЖТ, ФП, ТП, а также более низким порогом стимула, 
что позволило устранить повреждающий эффект элек-
тротравмы на миокард. Данная методика является без-
болевой дефибрилляцией миокарда (нанесение шока 
менее 1 Дж). Исследования по восприятию пациентами 
боли показали, что внутрисердечные шоки >1 Дж чаще 
всего воспринимаются как некомфортные, но безболез-
ненные. Кроме того, большинство пациентов не в состоя-
нии отличить разницу между шоками, нанесенными выше, 
чем этот порог [18, 19]. Так как данные работы доказали 
эффективность и безопасность на экспериментальной 
модели животных, а также имеют несомненную клиничес-
кую перспективу, целесообразно продолжить работу по 
этому направлению в рамках клинического исследования.
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