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Термином ф и б р и л л я ц и я  сердца обозначают полное 
нарушение координированности его сокращений, при котором 
отдельные мышечные пучки сокращаются разновременно, в 
результате чего механическая работа сердца прекращается. 
В состоянии фибрилляции могут быть как предсердия, так  и 
желудочки. Фибрилляция одних только предсердий, не пре
кращ ая кровотока в организме, приводит к полной аритмии 
сокращений желудочков (мерцательная аритмия сердца), при 
наступлении же фибрилляции желудочков эффективная р а 
бота сердца полностью прекращается. Спонтанный переход 
фибриллярных сокращений желудочков в нормальные у чело
века является редким исключением. Предоставленные сами 
себе фибриллярные сокращения желудочков продолжаются 
до тех пор, пока не наступит полная потеря жизнеспособности 
миокарда в результате нарастающей гипоксии.

Фибриллярные сокращения сердца проявляются на элек
трокардиограмме беспрерывными колебаниями неравномер
ной амплитуды с частотой 500—600 раз в минуту, вместо оди
ночных электрических комплексов характерного вида, сопро
вождающих каждое нормальное сокращение желудочков.

Фибрилляция желудочков может возникнуть под влиянием 
различных неблагоприятных воздействий на сердце. Это н а 
рушение служит наиболее частой причиной смерти при элек
тротравме. Случаи внезапной смерти при базедовой болезни и 
коронароспазме также, как правило, обусловлены ф ибрилля
цией желудочков. Наибольшее значение для клиники имеет 
опасность возникновения фибрилляции при часто практикуе
мых сейчас операциях на сердце и крупных сосудах. Возник



ковение фибрилляции в качестве вторичного осложнения 
можно ожидать при проведении мероприятий по восстановле
нию деятельности сердца, остановившегося под влиянием дру
гих причин. В особенности часто развивается фибрилляция во 
время проведения прямого массаж а сердца.

Непосредственные причины фибрилляции носят весьма 
различный, иногда даж е  прямо противоположный характер. 
В основе же фибрилляции лежит одна и та же физиологиче
ская закономерность: неусвоение сердцем частого ритма по
ступающих к нему возбуждений. Это наблюдается в резуль
тате чрезмерно частого раздраж ения при нормальной возбу
димости (например, при электротравме) или же при неболь
шой частоте естественного ритма, но в условиях резко сни
женной лабильности сердца, например, при гипоксии, гипо
термии или некоторых отравлениях.

Основной вопрос, возникающий при изучении природы 
фибриллярных сокращений сердца, заключается в выяснении 
механизма, поддерживающего большую частоту возбуж де
н и я  — порядка 10 раз в секунду. В конце прошлого столетия 
фибрилляция рассматривалась как состояние своеобразного 
«перевозбуждения» сердца. Соответственно такому представ
лению искали причину фибрилляции в возникновении очагов 
гетеротопной автоматии или же одного очага техисистолии. 
О ставляя в стороне ряд известных возражений против этой 
теории фибрилляции, отметим лишь факт полной несовмести
мости этой теории с закономерностями электрической деф и
брилляции сердца. Фибрилляция сердца прекращается под 
влиянием одиночного электрического раздраж ения, которое 
при испытании на нормально сокращающемся сердце может 
само вызвать появление временной гетеротопной автоматии. 
Следовательно эффект прекращения фибрилляции не может 
быть связан с устранением гетеротопной автоматии. П оявле
ние же фибрилляции, в свою очередь, такж е  не может быть 
обусловлено возникновением такой автоматии.

Гораздо более вероятным представляется поэтому объяс
нение процесса фибрилляции как следствия установления бес
прерывной круговой циркуляции возбуждения по сердцу (6) 
не в результате нарушения автоматии, а в результате нару
шения проводимости. При замедленном проведении в о зб у ж 
дения может создаться такое положение, когда участок мио
карда (вернее, проводящей системы), возбуждение которого 
заверш ает цикл, служит источником возбуждения для тех 
участков, которые ранее закончили сокращение. В случае од
нократного повторения возникает одиночная экстрасистола, з  
случае многократного такого реципрокного возбуждения н а 
ступает групповая экстрасистолия и пароксизмальная ж ел у 
дочковая тахикардия (7).



Следует отметить, что такого рода экстрасистолы, связан
ные с реципрокным возбуждением сердца, закономерно пред
шествуют наступлению фибрилляции желудочков. Более того, 
анализ механизма развития фибрилляции под влиянием элек
трического раздраж ения позволил установить, что началом 
этого нарушения служит одно только экстрараздражение, н а 
несенное к концу систолы. Учитывая тот факт, что и спонтанно 
возникающие экстрасистолы, предшествующие фибрилляций 
желудочков (например, при гипоксии), такж е зарож даю тся в 
конце предшествующей систолы, можно предполагать, что н а 
чалом фибрилляции желудочка всегда служит раннее его воз
буждение в стадии относительной рефрактерности. В этих ус
ловиях при наличии зон пониженной проводимости, в которых 
временно блокируется проведение возбуждения, возбуждение 
может распространяться односторонне. В тот момент, когда 
круг замкнется на исходном участке, блокированная зона мо
жет полностью (или частично) восстановить свою возбуди
мость, что приведет к повторению круговой циркуляции воз
буждения. Возможность такой циркуляции возбуждения по 
сердцу объясняется особой структурой проводящей системы — 
наличием анастомозов между ее конечными разветвлениями и 
ее способностью проводить возбуждение в прямом и ретро
градном направлении. В одних случаях, при возникновении 
одной только зоны временного блока круговой пробег воз
буждения выявляется в виде цельного сокращения миокар
д а  — одиночной или групповой экстрасистолии. В случае же 
более широкого распространения блокады (что автоматически 
наступает в результате чрезмерно частого возбуждения!) соз
дается возможность перемежающейся циркуляции возбуж де
ния по различным путям. Это приводит, с одной стороны, к 
увеличению скорости и частоты циркуляции возбуждения, а с 
другой — к дальнейшему распаду функциональной целостно
сти миокарда и фибриллярным его сокращениям (рис. 1).

Представление о круговой циркуляции возбуждения xo
рошо объясняет факт закономерного прекращения фибрилля
ции под влиянием одиночного сильного электрического р аз 
дражения. Согласно этому представлению беспрерывное воз
буждение сердца при фибрилляции поддерживается благо
даря  р а з н о в р е м е н н о с т и  возбуждения отдельных его 
участков. Естественно поэтому, что достижение о д н о в р е 
м е н н о г о  их возбуждения с помощью сильного электриче
ского раздраж ения неизбежно приводит к прекращению д ал ь 
нейшей возможности круговой передачи возбуждения. П рин
цип прекращения круговой циркуляции возбуждения с помо
щью экстрараздраж ения был показан А. Ф. Самойловым в 
20-х годах этого столетия на модельных препаратах (мышеч



ное кольцо, вырезанное из сердца черепахи) и И. А. Ветохи
ным (на кольце, вырезанном из колокола медузы).

Возможность прекращения фибрилляции желудочков воз
действием сильного электрического тока была установлена в 
1899 г. швейцарскими физиологами Прево и Бателли (13). 
Д л я  этой цели они применяли переменный ток высокого н а 
пряжения (2400—4800 в) и электрические разряды еще более 
высокого напряжения (до 20.000 в). При вскрытии грудной 
клетки и наложении одного из электродов непосредственно на 
сердце эффект дефибрилляции наблюдается при напряжении 
переменного тока в 220 вольт. Ввиду большой опасности при

менения переменного тока высокого напряжения известный 
кардиолог Уиггерс (17) предложил производить дефибрилля
цию при вскрытой грудной клетке с помощью тока освети
тельной сети. Целесообразность вскрытия грудной клетки при 
наступлении фибрилляции обосновывалась такж е необходи
мостью проводить в этих случаях прямой массаж  сердца для 
устранения гипоксии.

Впервые электрическая дефибрилляция сердца человека, 
закончившаяся выздоровлением больного, была произведена 
Беком, Причардом и Филом (8) в 1947 году. В течение после
дующих 5 лет появился ряд отдельных сообщений других хи
рургов о дефибрилляции сердца в клинике. В 1953 году Сте
фенсон, Хинтон и Рейд (15) опубликовали статистические 
данные о 1200 случаях остановки сердца в клинике, в числе 
которых было 133 случая фибрилляции желудочков. У 84 боль
ных применялась электрическая дефибрилляция; из их числа 
полностью выздоровели 39 больных. Помимо случаев деф иб
рилляции желудочков сердца в клинике описаны случаи удач 
ного применения этого метода в амбулаторных условиях (10). 
Описаны такж е случаи проведения прямого м ассаж а сердца в

Рис. 1. Желудочковые экстрасистолы, вызванные реципрокным воз
буждением: А — одиночные и парные экстрасистолы: Б — реципрокные

экстрасистолы и развитие фибрилляции.



течение длительного времени, пока не был доставлен деф иб
риллятор из другого лечебного учреждения.

Несмотря на значительные успехи, которые были достиг
нуты за рубежом при применении для дефибрилляции сердца 
.переменного тока, следует указать  на ряд весьма существен
ных недостатков этого метода. К ним относятся большая п р о 
должительность действия тока — от 0,1 до 0,5 секунды и бо
л е е  — и недостаточная величина напряжения. З а  исключе
нием некоторых аппаратов (к числу их относятся английские 
дефибрилляторы и американский — фирмы «Birther») боль
шинство дефибрилляторов переменного тока имеют на вы
ходе недостаточное н ап р яж ен и е  — 130— 165 вольт, которое д а 
леко не всегда бывает эффективным, даж е  при многократном 
(«серийном») повторении воздействий, по методу, предложен
ному Уиггерсом.

В отношении продолжительности воздействия следует от
метить дефибриллятор переменного тока, изготовленный ру
мынским исследователем Дю ван (16). Достоинством этого 
аппарата надо считать то, что в нем предусмотрена возмож
ность ограничения продолжительности действия тока до 0,02—• 
0,04 секунды. В других же аппаратах переменного тока мини
мальная продолжительность равна 0,1—0,3 секунды.

Основные работы по изучению дефибрилляции сердца в 
зарубеж ны х странах проводились с переменным током (11, 
12, 17). В результате этих исследований не была выяснена 
оптимальная продолжительность электрического воздействия. 
Методика электрической дефибрилляции оставалась поэтому 
на том же уровне эмпирического приема, на котором она была 
во времена Прево и Бателли. Более современные исследова
ния, направленные на повышение эффективности метода, сво
дились в основном к выяснению оптимальных условий комби
нированного применения тока и различных медикаментозных 
веществ (18).

Следует отметить, что, как  было упомянуто выше, возмож
ность дефибрилляции сердца с помощью одиночных импуль
сов была доказана еще Прево и Бателли. Д л я  этой цели они 
применяли одиночные электрические разряды очень высокого 
н а п р яж е н и я  —  18—20 киловольт, но весьма малой емкости. 
Такие разряды восстанавливали работу сердца лишь в слу
чае их применения в течение первых 15 секунд после наступ
ления фибрилляции, что объясняется чрезмерной кратковре
менностью импульса. Несмотря на очень высокое напряжение 
эффект удавалось получить лишь при наложении одного из 
электродов непосредственно на сердце.

Современная методика применения электрических р азр я 
дов позволила исследовать широкий диапазон емкостей для



изучения зависимости эффекта дефибрилляции от силы и д ли 
тельности раздраж ения. М инимальная продолжительность 
импульса, при которой эффект дефибрилляции наступал при 
наименьшем пороге, находилась в пределах одной сотой доли 
секунды — интервала, близко совпадающего с полезным вре
менем раздраж ения сердца (для вызывания экстрасистолы). 
Эта продолжительность импульса была установлена в каче
стве оптимальной для дефибрилляции сердца. Необходимость 
значительного повышения напряжения в случае применения 
менее продолжительных импульсов приводила к заметному 
увеличению побочного вредного влияния сильного тока на

Рис. 2. Схема импульсного дефибриллятора.

сердце. Таким же образом оказалось нецелесообразным и уве
личение продолжительности импульса, поскольку этим нельзя 
было достигнуть возможности существенно снизить напря
жение.

Н а основе этих исследований был разработан применяю
щийся в клиниках Советского Союза импульсный деф ибрил
лятор. Этот аппарат генерирует одиночный импульс строго 
определенной продолжительности (0,01 секунды ), являющейся 
оптимальной для дефибрилляции. Относительная безопас
ность одиночного импульса по сравнению с переменным то
ком позволила применять любые напряжения, которые могут 
быть необходимы для дефибрилляции сердца как при откры
той, так  и при закрытой грудной клетке.



Основным элементом импульсного дефибриллятора я в 
ляется конденсатор емкостью около 20 микрофарад и рабочим 
напряжением до 6 киловольт. З ар яд ка  конденсатора до н уж 
ного напряжения производится с помощью выпрямителя пере
менного тока и контролируется по показанию киловольтметра. 
Р азр яд  на объект производится через имеющееся в аппарате 
индуктивное сопротивление (0,25 генри при активном сопро
тивлении катушки — 25 ом). Наличие индуктивности в цепи 
разряда приводит к снижению напряжения на объекте в 2,5—

Рис. 3. Внешний вид импульсного дефибриллятора 
ИД-1 — ВЭИ.

3 раза по сравнению с напряжением заряда  на конденсаторе. 
Этим гарантируется такж е относительное постоянство времени 
р азряда  при возможной вариации сопротивления живого объ
екта (сердце или грудная клетка) между электродами в пре
делах 50—75 ом. Электрическая схема и внешний вид этого де
фибриллятора представлены на рис. 2 и 3.

Электроды, служащие для дефибрилляции (рис. 4), имеют 
большую поверхность, обеспечивающую относительно равно
мерное протекание тока через все сердце. При вскрытой груд
ной клетке один электрод прикладывается к передней поверх
ности сердца и удерживается в таком положении во время 
разряда с помощью изолирующей рукоятки. Другой электрод 
диаметром в 15 см подкладывается под левую лопатку боль
ного. Д л я  лучшего контакта поверхность электродов покры



вается несколькими слоями марли, смоченной физиологиче
ским раствором. Напряжение разряда при дефибрилляции 
обнаженного сердца равно 1500— 2000 вольт в зависимости от 
размеров сердца, как это было показано прямыми измере
ниями в клинических условиях. Форма электрического им
пульса, подаваемого к сердцу нашим деф ибриллятором , пред
ставлена на рис. 5.

Рис. 4. Электроды разных размеров.

При закрытой грудной клетке электрод, предназначенный 
для наложения на сердце, прижимается с некоторым усилием 
к коже груди в области верхушечного толчка (3—5 межре- 
берье по сосковой линии). При этих условиях дефибрилляция 
может быть достигнута разрядом с напряжением 4000— 5000 
вольт.

В случае внезапного наступления фибрилляции сердца, при 
нормальном до этого момента состояния кровообращения, 
деятельность сердца может быть восстановлена в результате 
только одной своевременной дефибрилляции. Дефибрилляция 
проведенная позднее, чем через 1 — 1,5 минуты после прекра
щения кровотока сама по себе не восстанавливает работу 
сердца без дополнительных мер для устранения гипоксии. 
В таких случаях иногда может быть достаточным кратковре
менный массаж  сердца *.

В случае вторичного наступления фибрилляции, после 
предшествующей ей остановки желудочков и, следовательно, 
при наличии гипоксии сердца, нецелесообразно применять де-

* Подробно методика оживления описана в монографии В. А. Негов- 
ского «Оживление организма и гипотермия», Медгиз, 1960 г., а также в 
Инструкции по применению методов восстановления жизненных функций— 
Медгиз, 1959 г.



фибрилляцию до устранения гипоксии: во время следующего 
проведения прямота м ассаж а  фибрилляция, как правило, во 
зобновляется. Поэтому, в таких случаях следует продолжать 
массаж, пока не будет устранена гипоксия, что обнаруж и
вается по усилению фибриллярных сокращений и соответ
ствующему изменению окраски миокарда. Последующая, 
после устранения гипоксии, дефибрилляция может иметь 
своим результатом непосредственное возобновление эффек-

Рис, 5. Осциллограммы напряжения (сверху) и тока (в сере
дине) электрического импульса генерируемого дефибриллято
ром. Внизу — отметка времени: каждое колебание 2 милли

секунды.

тивных сокращений. В случае слабости сокращений следует 
продолжать массаж и вводить в сердце 0,1—0,2 мл 0,1% р ас
твора адреналина.

Учитывая возможность побочного вредного влияния силь
ного тока при дефибрилляции сердца, следует избегать при
менения излишне высокого напряжения тока. При хорошем 
равномерном контакте между сердцем и электродом (который 
должен прикладываться при легком нажатии на сердце) де
фибрилляция обнаженного сердца, как было показано в кли
нических испытаниях, достигается при напряжении 1500— 
1800 вольт в 50% случаях. Поэтому дефибрилляцию следует 
начать с указанных величин напряжения. В случае неэффек
тивности первого импульса следует повторить разряд  при н а 



пряжении увеличенном на 250—300 вольт. Целесообразнее по
вторно применять напряжение около пороговой величины 
(сравнительно безвредное для сердца), чем воздействовать 
на сердце напряжением, заведомо превышающим эту вели
чину.

Отсутствие эффекта чаще всего связано с наличием гипок
сии, а не с недостаточностью напряжения. Повышение н апря
жения разряда до устранения гипоксии нецелесообразно. Д р у 
гой причиной неуспеха может быть неправильное положение 
электрода. Более плотное прижатие одного края электрода к 
сердцу может вызвать ожог в месте прикосновения, в то же 
время ток через все сердце будет неравномерным и недоста
точным для дефибрилляции. Следует такж е остерегаться при
косновения металлической части рукоятки электрода к краю 
операционной раны, поскольку это ведет к значительной 
утечке тока.

Различие величины дефибриллирующего напряжения при 
применении импульсного дефибриллятора и дефибриллято
ров переменного тока (1500—2000 вольт в первом случае и 
200— 250 — во втором) имеет чисто номинальное значение. 
Действительное напряжение между электродами на объекте 
и сила тока через объект одинаковы в том и другом случае. 
Различие же номинальных величин напряжения объясняется 
тем, что для импульсного дефибриллятора указывают напря
жение на конденсаторе, превышающее в 2,5— 3 раза  величину 
напряжения разряда на объекте. В случае ж е применения пе
ременного тока имеется обратное соотношение величин номи
нального («эффективного») напряжения и напряжения пол
ной амплитуды обоих полупериодов переменного тока. П ослед
няя превышает в 2,8 раза величину эффективного напряже
ния переменного тока. Поэтому физиологический эффект по
лучается одинаково при напряжении разряда в 1500— 2000 
вольт и переменном токе с напряжением 200— 250 вольт, по
скольку действительное соотношение между напряжением 
того и другого отличается от номинального в пропорции 
1 : 7 — 1 : 8.

Необходимость, примерно, одинаковой силы тока при де
фибрилляции сердца одиночным импульсом продолжительно
стью в 0,01 секунды и переменным током указывает на и з
лишне большую продолжительность тока, практикуемую при 
применении дефибрилляторов переменного тока заграничных 
марок. Это положение было доказано исследованием, прове
денным в Лаборатории экспериментальной физиологии АМН 
СССР (совместно с ВЭИ им. В. И. Ленина) в 1953 году и под
тверждено исследованиями Д. Сержу в 1958 году.

Рекомендуемая Лабори методика дефибрилляции сердца



с помощью хлористого калия может применяться лишь при 
отсутствии электрического дефибриллятора. Введением в 
сердце несколько миллилитров 5% раствора хлористого калия 
можно перекрыть фибрилляцию желудочков, проводя одновре
менно массаж, обеспечивающий поступления калия в венеч
ные сосуды. Продолжение массажа и последующее введение 
антагониста калия — адреналина или солей кальция не всегда 
сразу приводят к восстановлению нормальных сокращений: 
иногда вновь начинаются фибриллярные сокращения и воз
никает необходимость повторения всей процедуры сначала. 
Еще менее эффективны в этом отношении прокаин, лидокаин 
и другие препараты этой группы. Применение их приводило 
к успеху лишь в единичных случаях. Применение различных 
лекарственных веществ для прекращения фибрилляции (в том 
числе и хинидина для лечения мерцательной аритмии) осно
вано на идее достижения эффекта путем снижения возбудимо
сти и замедления проводимости в сердце. Однако, такое изме
нение состояния сердца не всегда приводит к прекращению 
фибрилляции. Более того, ухудшение проводимости является 
скорее фактором, способствующим развитию фибрилляции. 
Это положение, в частности, иллюстрируется примером дейст
вия солей калия. Этот катион при концентрации недостаточ
ной для полного прекращения проводимости (и остановки 
сердца) закономерно приводит к наступлению фибриллярных 
сокращений сердца. Аналогичный результат наблюдается при 
действии других ядов, замедляющих проводимость и рекомен
дованных в свое время как средство лечения фибрилляции 
(например, различные препараты наперстянки).
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