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Электроимпульсная терапия аритмий сердца (ЭИ Т) широко приме­
няется в эксперименте и клинике, являясь одним из основных компонен­
тов комплексного метода восстановления жизненных функций организ­
ма. Можно полагать, что успехи современной клинической реаниматоло­
гии были бы невозможны без этого высокоэффективного способа норма­
лизации сердечного ритма.



Опыт отделений интенсивной терапии (И. Е. Ганелина и соавт.; 
П . Е. Лукомский; Е. И. Чазов и В. М. Боголюбов) показал, что частой 
причиной внезапной смерти больных, перенесших коронарную атаку, яв­
ляется фибрилляция желудочков. Серьезную опасность представляют и 
другие аритмии —  различные формы мерцания и трепетания предсер­
дий, пароксизмальной тахикардии, обусловливающие тяжелые рас­
стройства гемодинамики. Необходимо отметить также, что упомянутые 
нарушения ритма имеют тенденцию к частому рецидивированию и по­
этому при использовании ЭИТ следует считаться с возможностью ее 
многократного применения. Все это делает актуальной проблему совер­
шенствования ЭИТ с целью снижения повреждающего действия тока 
на сердце.

Д ля решения поставленной задачи было проведено 63 опыта на взрослых беспо­
родных собаках обоего пола весом от 6 до 30 кг. До опыта им под кожу вводили 2% 
раствор пантопона из расчета 8 мг/кг. Увлажненные электроды дифибриллятора диамет­
ром 9— 10 см фиксировали на обеих сторонах грудной клетки в области сердечного 
толчка и не меняли их расположения до конца эксперимента. Воздействия импульсами 
сильного тока осуществляли под поверхностным барбитуровым наркозом. Об эффекте 
воздействия судили по данным ЭКГ, которую регистрировали в стандартных отве­
дениях.

Изучение возможности снижения деффибриллирующего тока при использовании 
биполярного импульса проведено на 17 собаках (I серия опытов). Указанный импульс 
имеет то преимущество, что задний фронт волны можно увеличить одним лишь изме­
нением направления тока без увеличения его силы. При этом раздражающий эффект 
определяется суммарной амплитудой обеих фаз тока и равен действию монофазного 
импульса двойной амплитуды. Целесообразность применения биполярного импульса 
следует из того, что в отличие от возбуждения степень возможного повреждения тканей 
сердца (электролиз) определяется величиной тока одного направления и не суммирует­
ся за счет обеих фаз (Н. Л . Гурвич и В. А. М акарычев).

В опытах I серии были сопоставлены результаты применения двух дефибриллято­
р о в — ИД-66 и ДКИ-01 1. Биполярный импульс с соотношением амплитуд тока 1 : 0,65— 
1 : 0,7 получали при разряде емкости 16 мкФ через индуктивность 0,1 гн и омическое 
сопротивление 80 Ом, включенное параллельно объекту (аппарат ДКИ-01). Отличие 
аппарата ИД-66 заключалось в отсутствии в цепи разряда омического сопротивления. 
При этом соотношение амплитуд тока при разряде конденсатора было 1 : 0 ,3 (см. ри­
сунок). Сопоставление результатов испытаний обоих импульсов проводили раздельно 
для каждой собаки.

В ходе опыта вначале определяли минимальную величину повреждающего напря­
жения — порог повреждения. Об эффекте повреждения судили по появлению на ЭКГ 
непосредственно после разряда конденсатора одного или нескольких аберрантных ж елу­
дочковых комплексов. Далее определяли пороговую величину дефибриллирующего н а ­
пряжения (через 5—25 с после вызывания фибрилляции желудочков сетевым перемен­
ным током). Величины порогов повреждения и дефибрилляции учитывали при сохра­
нении их на постоянном уровне в ряде повторных испытаний с интервалом 5—6 мин.

Вопрос о роли переднего и заднего фронта импульса в эффекте дефибрилляции 
изучен в опытах на 35 собаках (II серия опытов). Испытания заключались в измерении 
пороговых величин дефибриллирующего тока при разной продолжительности импуль­
сов — от 3 до 30 мс. Вариация продолжительности импульса достигалась изменением 
емкости (от 50 до 300 мкФ) или введением в цепь разряда добавочных сопротивлений 
(до 120 Ом). При наличии небольшой индуктивности в цепи (0,05 гн) импульсы имели 
вид пилообразных, с крутым подъемом переднего фронта и более или менее отлогим 
падением заднего фронта — соответственно продолжительности импульса. В III серии 
опытов (11 собак) исследована возможность снижения дефибриллирующего тока под

влиянием хлористого калия. Согласно р а з ­
работанной методике своеобразного «калие­
вого удара», собаке вводили в вену 1 % р ас­
твор хлористого калия в 5% растворе глю­
козы с инсулином (поляризующая смесь) из 
расчета 20 мг/кг. Вслед за этим вызывали 
фибрилляцию желудочков электротравмой и 
определяли пороговую величину дефибрил­

Осцилограммы двуфазных импульсов.
а — форма импульса, генерируемая а п п а р а ­
том ДКИ-01 (соотношение полуволн 1  :  0,7); 
б — форма импульса, генерируемая ап п ар а­

том ИД-66 (соотношение полуволн 1  :  0,3).

1 Разработка дефибрилляторов ИД-66 
и ДКИ-01 (ДИ-03) осуществлена совместно 
с Всесоюзным научно-исследовательским и 
конструкторским институтом радиоэлектрон­
ной медицинской аппаратуры (И. В. Венин 
и др.) Министерства медицинской промыш­
ленности СССР, Львов.



лирующего тока с помощью аппарата ДКИ-01. При обработке экспериментального ма­
териала необходимо было учитывать разброс величин повреждающего и дефибрилли­
рующего тока, связанный с существенным различием веса и индивидуальным состоянием 
подопытных животных.

Поэтому наряду с абсолютными значениями порогов повреждения и дефибрилля­
ции определяли и их соотношение. Условное выражение этого соотношения (коэффици­
ент оптимальности) использовали в дальнейшем для оценки результатов испытаний у 
разных собак.

Проведенные эксперименты I серии показали, что пороговая вели­
чина повреждающего напряжения варьировала от 1,5— 3 кВ у мелких до 
5— 6 кВ у крупных собак. Она была различной и в зависимости от формы 
импульса. Среднее ее значение для биполярного импульса составляло 
5±0,35 кВ, а для импульса с незначительной амплитудой 2-й полувол­
ны —  3,55±0,3 кВ (см. таблицу).

Такое различие связано, очевидно, с абсолютной величиной тока 
1-й полуволны при одинаковом напряжении разряда. Эффект повреж­
дения наблюдался лишь при определенной величине тока 1-й полуволны 
(от 17 до 26 А у разных животных) независимо от величины тока 2-й 
полуволны. Поскольку для получения импульса с равной амплитудой 
тока 1-й полуволны на аппарате ДКИ-01 требовалось большее напряже­
ние разряда, чем для импульса, генерируемого с помощью ИД-66 (в со­
отношении 4:2,8), пороговая величина повреждающего напряжения бы­
ла на ней соответственно в 1,5 раза выше.

Величина дефибриллирующего напряжения была близкой для двух 
изучаемых видов импульсов (см. таблицу). Учитывая, однако, более 
значительное падение напряжения на объекте при разряде емкости в 
аппарате ДКИ-01 сравнительно с ИД-66 (4:2,8), становится понятной воз­
можность существенного снижения дефибриллирующего тока (1-й по­
луволны биполярного импульса).

Проведенные расчеты позволили установить, что при значительных 
вариациях порогов повреждения и дефибрилляции (в зависимости от ве­
са и состояния животного) величина коэффициента оптимальности была 
всегда выше для биполярного импульса, чем для импульса с малой ам­
плитудой 2-й полуволны. Среднее его значение составило 2,43±0,25 и 
1,9± 0,23 соответственно. Таким образом, степень оптимальности бипо­
лярного импульса оказалась в 1,28 раза выше.

Более высокий коэффициент оптимальности биполярного импульса 
может быть объяснен его способностью вызывать дефибрилляцию серд­
ца при меньшем значении тока 1-й полуволны в результате суммации 
эффекта раздражения обеих фаз тока. Это обстоятельство способствует 
увеличению «расстояния» между повреждающим и дефибриллирующим 
током, поскольку эффект повреждения, как было установлено, определя­
ется значением тока одного направления.

Созданный на основании проведенных экспериментальных исследо­
ваний дефибриллятор ДКИ-1 стали применять в клинике с 1970 г. Ана­
лиз результатов лечения 40 больных показал, что среднее значение де­
фибриллирующего напря­
жения для устранения 
мерцательной аритмии со­
ставило 4,5 кВ, трепета­
ния предсердий —  3,2 кВ, 
различных форм паро­
ксизмальной тахикар­
дии—  2,6 кВ. Эти вели­
чины близко совпадают 
с данными других иссле­
дователей, применявших 
импульс с незначительной 
амплитудой 2-й полувол­

Дефибриллирующее и повреждающее напряжение 
и коэффициент оптимальности на дефибрилляторах 

ИД-66 и ДКИ-01 (М ± т )

Эффект электри ческого  
воздействия

Н а п р я ж е н и е  (в кВ)

Д К И -0 1 И Д -6 6

Повреждение 5 ± 0,35 3 ,5 5 ± 0 ,3
Дефибрилляция 2 , 2 3 ± 0 ,22 2 ,1 3 ± 0 ,19

Коэффициент оптималь­
ности 2 ,4 3 ± 0 ,25 1 ,9 ± 0,23



ны (А. И. Лукашевичуте; А. Л. Сыркин и соавт.). Таким образом, 
можно констатировать, что при электролечении хронических аритмий 
в клинике биполярным импульсом не требуется большого напряжения, 
чем при использовании «монополярного» импульса, несмотря на более 
значительное снижение напряжения на выходе и соответствующее 
уменьшение тока 1-й полуволны. Это дает основание полагать, что при­
менение биполярного импульса позволит снизить повреждающее дей­
ствие тока на сердце.

Согласно данным литературы (Geddes и соавт.; Schuder соавт.), уве­
личение продолжительности апериодического разряда или пилообраз­
ного импульса приводит к снижению их эффективности. Поскольку уве­
личение продолжительности указанных импульсов связано с уменьше­
нием крутизны заднего фронта, падение их эффективности может быть 
объяснено именно данным фактором. Во II  серии опытов мы исследовали 
связь порога дефибрилляции с изменением крутизны заднего фронта им­
пульса.

При нарастании длительности импульса с 3— 5 до 8— 10 мс (у осно­
вания) отмечалось понижение порога дефибрилляции —  согласно по­
ложению об обратной зависимости порога от продолжительности раздра­
жения (Н. Л. Гурвич, 1957). С увеличением продолжительности импуль­
са за пределы 10— 12 мс пороговая величина дефибриллирующего тока 
нарастала, пока эффект дефибрилляции (при длительности импульса 
18— 30 мс) не прекращался совсем. Подобное явление отмечалось во 
всех экспериментах и не зависело от способа увеличения длительности 
разряда: увеличения емкости или включения в цепь разряда дополни­
тельного сопротивления.

Можно полагать, что возрастание пороговой величины дефибрилли­
рующего тока при увеличении продолжительности апериодического раз­
ряда связано с изменением крутизны его заднего фронта, поскольку кру­
тизна переднего фронта оставалась во всех случаях без изменений. Со­
поставление величин нарастания порога при увеличении длительности 
импульса показало, что эффект дефибрилляции наблюдается лишь при 
определенной крутизне (градиенте) заднего фронта. При вычислении 
градиента были выявлены значительные его вариации у разных собак 
(от 0,5 до 4 А/мс) соответственно их весу (от 6 до 30 кг) и другим инди­
видуальным особенностям. Среднее значение градиента составило 
1,26 А/мс.

Результаты наших опытов согласуются с данными других авторов. 
Geddes и соавт. отмечали снижение порога дефибрилляции при нара­
стании продолжительности разряда до 3— 4 мс (на уровне 0,37 ампли­
тудного значения тока) и резкое его нарастание при увеличении длитель­
ности разряда до 7— 15 мс, что соответствует 14— 30 мс по основанию.

Не меньший интерес представляет анализ результатов исследований 
Schuder и соавт., изучавших на интактных собаках сравнительную эф­
фективность треугольных импульсов с отлогим задним фронтом при 
разной их продолжительности. Нетрудно убедиться, что при достижении 
предела эффективной продолжительности импульса (по данным Schuder, 
16 мс, амплитуда тока —  20 А) градиент его заднего фронта составлял 
1,25 А/мс.

Schuder и соавт. объясняли снижение эффективности дефибрилля­
ции при большей длительности импульса влиянием его «хвоста», кото­
рый способствует так называемой рефибрилляции.

Нам представляется более рациональной иная интерпретация фак­
тов. Ранее было показано (Н. Л. Гурвич, 1957), что эффект дефибрилля­
ции подчиняется общеизвестной закономерности возбуждения, выражаю­
щейся в обратной зависимости величины порогового напряжения от дли­
тельности импульса. Однако, как было установлено в последнее время, 
при большой длительности разряда эта зависимость: время— сила раз­



дражения обнаруживается в извращенном виде. Этот факт имеет, как 
нам кажется, принципиальное значение и не может быть объяснен на 
основе классических представлений о закономерностях электрического 
раздражения и, видимо, является особенностью, свойственной только 
феномену электрической дефибрилляции сердца. Последнюю необходи­
мо рассматривать как суммарный результат одновременного возбужде­
ния (синхронизация функционального состояния) всего сердца, учиты­
вая при этом, что электрическое воздействие производится на структуры, 
значительная часть которых находится в состоянии рефрактерности.

Согласно данным Hoffman и Cranefield, подтвержденным Decker, 
при раздражении мышечных элементов сердца в рефрактерный период 
наблюдается извращение законов Пфлюгера. В это время волокна мио­
карда начинают реагировать на раздражение анэлектротоном до того, 
как восстановилась возбудимость на катэлектротон. Опираясь на резуль­
таты указанных исследований, можно полагать, что эффект дефибрил­
ляции обусловлен в первую очередь реакцией сердца на действие ан­
электротона, т. е. на действие заднего фронта импульса. Предположение 
о ведущем значении анэлектротона объясняет, в частности, падение эф­
фективности импульса при увеличении его продолжительности, посколь­
ку при этом происходит уменьшение одной только крутизны его заднего 
фронта, которое может быть компенсировано только соответствующим 
увеличением силы тока.

Повысить эффективность ЭИТ можно, по-видимому, не только 
путем совершенствования формы импульса, но и путем изменения реак­
тивности самого сердца под влиянием различных фармакологических 
агентов. Для проверки этого предположения была проведена I I I  серия 
опытов.

Анализ этого экспериментального материала показал, что существен­
ное снижение дефибриллирующего напряжения (тока) можно наблю­
дать непосредственно после введения в вену поляризующей смеси (La­
borit, 1965), содержащей в качестве основного компонента K C I. Можно 
полагать, что повышение концентрации внеклеточного калия облегчает 
эффект синхронизации возбуждения при воздействии на сердце импуль­
са сильного тока.

Проведенные эксперименты позволили установить, что пороговая 
величина дефибриллирующего напряжения снижалась в среднем на 
20— 25% независимо от типа применяемого дефибриллятора (ИД-66 или 
ДКИ-01). При этом необходимо подчеркнуть, что уже спустя несколько 
минут после введения поляризующей смеси порог дефибрилляции начи­
нал постепенно повышаться, достигая исходного уровня.

Указанная методика была успешно применена в клинике. Мы на­
блюдали 78 больных, страдавших различными формами мерцания и 
трепетания предсердий. Сеанс электроимпульсной терапии (ДКИ-01) 
проводили непосредственно после капельного внутривенного введения 
поляризующей смеси (150— 200 мл) под контролем ЭКГ. У 77 больных 
наступило восстановление синусовой автоматии и значительно уменьши­
лась частота постконверсионных аритмий, что свидетельствует о повыше­
нии эффективности электрического импульса под влиянием избытка К + 
в крови.
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