
Основной причиной внезапной сердечной смерти
(ВСС)1 является фибрилляция желудочков (ФЖ), а
также устойчивая желудочковая тахикардия (ЖТ:
ПЖТ или МЖТ), приводящая к быстрому снижению
артериального давления (ЖТ без пульса). Наиболее
часто ФЖ и ЖТ возникают у больных с ишемичес9
кой болезнью сердца (ИБС), прежде всего, вслед9
ствие преходящей ишемии и реперфузии миокарда. В
острой стадии инфаркта миокарда (ОИМ) ФЖ отме9
чают у 4918% больных. Самый большой риск разви9
тия ФЖ в первые 4 ч от момента появления симпто9
мов ОИМ. При этом более 30% больных умирают от
ФЖ в течение первых 2 ч ОИМ [7, 9, 12914]. Среди
других заболеваний сердца следует отметить кардио9
миопатии, патологию клапанов, инфекционно9воспа9
лительные процессы в миокарде. К наиболее распро9
странённым аритмогенным факторам относят гипок9
сию, электролитные и метаболические нарушения,
гиперсимпатико9 или гиперпарасимпатикотонию,
интоксикации. ФЖ может также возникать при по9
ражении электрическим током осветительной сети и
молнией, вследствие гипотермии [5, 9, 12].

В настоящее время в кардиореаниматологии при9
нято выделять 2 основных вида ФЖ. Первичная ФЖ
— фибрилляция, развивающаяся у больных без кли9
нических признаков и симптомов сердечной недоста9
точности (СН). Вторичная ФЖ — фибрилляция, воз9
никающая у больных с острой или хронической сер9
дечной недостаточностью (ХСН), кардиогенным шо9
ком. Выделяют также ятрогенную (или вызванную)
ФЖ, случайно развивающуюся во время проведения
электроимпульсной терапии (ЭИТ) предсердных и
желудочковых тахиаритмий, кардиохирургических
лечебных и диагностических манипуляций. Некото9
рые лекарственные препараты могут в ряде случаев
провоцировать развитие желудочковых тахиаритмий
с их трансформацией в ФЖ, в частности адреноми9
метики (адреналин, норадреналин, допамин), анти9
аритмические средства (хинидин, флекаинид, этаци9
зин, ибутилид, нибентан), передозировка сердечных
гликозидов2. Аритмогенное действие антиаритми9
ческих препаратов наиболее выражено у больных с
заболеванием сердца и СН [8, 12].

Диагностика ФЖ3 и ее стадий основана на ЭКГ9
методе. Ранее к предвестникам ФЖ относили
желудочковые аритмии высоких градаций (парные,
залповые и ранние желудочковые экстрасистолы по
типу R на Т). Однако многолетние исследования
показали, что только у небольшого числа больных с
ИБС (8915%) ФЖ предшествуют предвестники
фатальных аритмий. Проведённые в последние годы
исследования свидетельствуют о том, что к группе
высокого риска внезапной смерти необходимо
относить тех больных, у которых имеется
комбинация сложных желудочковых нарушений
ритма со значительной дисфункцией левого
желудочка (ФВЛЖ <40%), а не сама по себе
морфологическая характеристика аритмий [8, 12].
Нередко при регистрации ЭКГ с электродов
дефибриллятора ФЖ может выглядеть как
асистолия. Для исключения диагностической
ошибки изменяют расположение электродов,
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1 В настоящее время у пациентов с коронарной патологией около 80% случаев ВСС связаны с опасными для жизни
желудочковыми нарушениями ритма. Наличие ХСН увеличивает риск внезапной смерти в 699 раз. Вместе с тем 
в количественном отношении большинство случаев ВСС происходит среди считавшихся практически здоровыми или
пациентов с минимальной патологией. Подробный анализ причин смерти больных в стационаре, проводившийся
комитетом экспертов, позволил 19,9% всех случаев смерти охарактеризовать как внезапные; при этом на протяжении 
59летнего периода наблюдения почти половина случаев смертей была охарактеризована как ВСС [7, 13, 14].
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АНД — автоматический наружный дефибриллятор
БИ— биполярный (импульс)
ВСС — внезапная сердечная смерть
ИБС — ишемическая болезнь сердца
МЖТ— мономорфная желудочковая тахикардия
МП — монополярный (импульс)
ПЖТ — полиморфная желудочковая тахикардия
СЛР — сердечно,лёгочная реанимация
СН — сердечная недостаточность
ХСН — хроническая сердечная недостаточность
ОИМ — острый инфаркт миокарда
ОС — остановка сердца 
ФВЛЖ — фракция выброса левого желудочка
ЭМД — электромеханическая диссоциация
ЭД — электрическая дефибрилляция
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2 У больных с ХСН применение дигоксина рекомендовано в невысоких дозах (до 0,25 мг/сут), при концентрациях препа9
рата в плазме крови, не превышающих 0,9 нг/мл; при таких дозах риск смерти больных с ХСН снижается на 6,3%. При
увеличении доз и концентрации дигоксина в плазме до 1,2 нг/мл положительное действие препарата утрачивается, а при
увеличении концентрации дигоксина в плазме выше 1,2 нг/мл применение препарата ассоциируется с достоверным рос9
том (на 11,8%) частоты случаев смерти больных с ХСН. Установлено, что именно при использовании малых доз дигокси9
на (до 0,025 мг) максимально проявляется его нейромодуляторное действие, которое выражается в снижении содержания
норадреналина в миокарде и повышении вариабельности ритма сердца. Эти механизмы могут обусловливать антиарит9
мические свойства малых доз дигиталиса [7, 19].
3 Стадии ФЖ (при её спонтанном течении). Стадия I характеризуется относительно правильным ритмом основных фиб9
риллярных осцилляций (амплитуда ≥ 0,791,2 мВ, крупноволновая ФЖ), образующих характерные фигуры "веретен".
Частота осцилляций (ЧО) > 300 в мин (у больных с первичной ФЖ нередко 500 в мин и более). Длительность I стадии
примерно 20940 с. Стадия II определяется постепенным исчезновением "веретен" и уменьшением амплитуды и частоты
основного ритма осцилляций. Длительность II стадии около 20940 с. При исходно тяжёлой патологии сердца (например,
распространённый передний трансмуральный инфаркт миокарда) ЭКГ9картина I стадии может практически отсутство9
вать. Стадия III характеризуется дальнейшим снижением амплитуды и частоты основных осцилляций, напоминающих
нередко частый желудочковый ритм с меняющейся амплитудой фибриллярных осцилляций (амплитуда 0,49<0,7 мВ,
средневолновая ФЖ). ЧО ФЖ > 2509300 в мин. Длительность стадии ∼293 мин. Нередко на фоне предшествующей анти9
аритмической терапии и проводимой реанимации амплитуда и частота осцилляций могут существенно отличаться от ука9
занных выше значений. При этом ФЖ может выглядеть как полиморфная ЖТ. Отличительной характеристикой истин9
ной ПЖТ является существенно большая амплитуда комплексов QRS. Следует отметить, что при внезапной остановке
сердца именно на этой стадии ФЖ наиболее часто начинают реанимацию и регистрацию ЭКГ. Стадия IV характеризует9
ся значительным снижением амплитуды осцилляций (<0,3 мВ, мелковолновая ФЖ) и исчезновением упорядоченных ко9
лебаний. Продолжительность 295 мин. Частота фибриллярных осцилляций может уменьшаться до 2009100 в мин. Одна9
ко в ряде случаев сохраняется высокая ЧО или, наоборот, редкие высокоамплитудные осцилляции. Стадия V характери9
зуется очень маленькой амплитудой (0,19<0,3 мВ). Лишь изредка появляются 293 QRS9подобные осцилляции, а также
предсердные зубцы Р в правильном и довольно частом ритме. Стадия V переходит в электрическую асистолию.

перемещая их на 90о по отношению к первона9
чальной позиции (при первой возможности ЭКГ
регистрируют в 293 стандартных отведениях).
Следует отметить, что во время реанимации нередко
на мониторе появляются различного рода помехи
(электрические и/или механические), которые
могут существенно искажать ЭКГ.

Электрическая дефибрилляция сердца (ЭД).
ЭД является единственным высокоэффективным
способом прекращения ФЖ. Электрический разряд
приводит к кратковременной "функциональной"
асистолии желудочков (300—500 мс), во время кото9
рой фибриллирующий миокард становится электро9
физиологически однородным, т.е. уже способным от9
вечать на импульсы собственного водителя ритма
синхронизированной электрической активностью и
координированными механическими сокращения9
ми. При длительной ФЖ и/или у больных с исход9
ной патологией сердца нанесение электрических
разрядов (особенно максимальной энергии) может
"переводить" ФЖ в истинную, обратимую или необ9
ратимую асистолию или ЭМД.

Эффективность наружной дефибрилляции4

(восстановление спонтанного кровообращения) в
первую очередь зависит от продолжительности ФЖ,
начала проведения реанимационных мероприятий и
дефибрилляции. Наряду с этим важное значение
принадлежит исходной патологии сердца и форме
электрического импульса. В экспериментальных и

клинических исследованиях, начало которым было
положено Н.Л. Гурвичем и его школой (19679
1994 гг.), убедительно показано преимущество им9
пульсов биполярной формы по сравнению с монопо9
лярными. Это послужило основой для разработки в
нашей стране (начиная с 1971 г.) первого в мире се9
мейства дефибрилляторов, генерирующих биполяр9
ные (квазисинусоидальные, а с 1985 г. трапециидаль9
ные) импульсы5 [5, 6, 25]. Следует отметить, что для
устранения ФЖ биполярным импульсом, по сравне9
нию с монополярным, требуется примерно в 2 раза
меньше энергии [4, 16, 17, 24] (рис.1). 
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Рис. 1. Усреднённые минимальные и максимальные

значения эффективной энергии, выделяемой на больных

во время наружной дефибрилляции желудочков

импульсами тока МП# и БП#формы [4, 16, 17, 24]



Согласно нашим исследованиям, у больных с
ИБС (преимущественно острая/подострая стадии
инфаркта миокарда и нестабильная стенокардия)
эффективность импульса биполярной формы уже
при небольших дозах энергии (≤ 115 Дж) достигает
в зависимости от вида ФЖ 769100% (в среднем 86%)
[4, 24]. В то же время суммарная эффективность им9
пульса монополярной формы составляет при энер9
гии разряда ≤ 200 Дж в среднем около 70% [9, 16, 17].
Согласно недавно полученным данным, применение
БП9импульсов вместо монополярных позволяет
увеличивать не только эффективность собственно
электрической дефибрилляции4, которая достигает
100%, но, что более важно, увеличивает успех СЛР
как в условиях больницы, так и на догоспитальном
этапах [4, 20, 23]. В табл. 1 представлена суммарная
эффективность БП9импульса в зависимости от дозы
набираемой энергии при устранении первичной и
вторичной рецидивирующей ФЖ [4]. В табл. 2 сум9
мированы результаты оценки влияния формы им9
пульса на успех внутригоспитальной реанимации
больных с первичной и вторичной ФЖ, развиваю9
щейся на фоне ИБС. С этой целью мы провели срав9
нение полученных нами результатов (БП9импульс)
с данными литературы, посвящёнными эффектив9
ности МП9импульса в условиях многопрофильных
больниц в США и Великобритании [4, 10, 11, 15].
Как видно из табл. 2, успех оживления с применени9
ем БП9импульса (≤ 90 Дж) для устранения первич9
ной ФЖ (длительность 2914 мин) составил 82%.
При использовании импульса МП9формы (≤ 2009
360 Дж) эффективность реанимации оказалась та9
кой же или достоверно не различалась – 69986% [10,
11, 15]. Однако при сравнении результатов оживле9
ния больных с вторичной ФЖ были получены суще9
ственные различия. Так, в нашем исследовании ус9
пех реанимации с применением БП9импульса5

(≤195 Дж) достигал 68%. В то же время, по зарубеж9
ным данным, успех оживления с применением МП9
импульсов был значительно ниже: в среднем ~ 36%
(от 22 до 50%) [10, 11, 15]. Принципиальным отли9
чием устранения вторичной ФЖ импульсом МП9
формы являлось частое нанесение повторных высо9
коэнергетических разрядов (360 Дж) больным с вы9
раженной патологией сердца. По данным
T. Schneider et al., успех догоспитальной реанима9

* рецидивирующее течение ФЖ отмечали у 29%
больных с первичной и 47% – вторичной ФЖ (от 2 до
20 эпизодов). Длительность 1 эпизода ФЖ – от 0,5 до 6
мин; при непрерывно рецидивирующем или рефрак9
терном течении суммарная длительность ФЖ находи9
лась в диапазоне от 8 до 30 мин; для устранения 1 эпи9
зода ФЖ наносили от 1 до 5 разрядов [4].

4Эффективность собственно электрической дефибрилляции желудочков определяется как перевод ФЖ в любой другой
организованный ритм, включая ЭМД (по крайней мере, появление на ЭКГ 2 комплексов QRS с интервалом < 5 с), а так9
же асистолию длительностью не менее 5 с в случае быстро рецидивирующей ФЖ. Следует отметить, что в условиях спе9
циализированных отделений больницы длительность вызванной и в ряде случаев спонтанной ФЖ обычно не превышает
30945 с.
5 После серии экспериментальных и клинических исследований, проведённых в США, трапециидальный БП9импульс 
в 1996 г. был впервые одобрен Департаментом по контролю за качеством пищевых продуктов, медикаментов и космети9
ческих средств (FDA) для использования в автоматических наружных дефибрилляторах (АНД), а с 2000 г. рекомендован
для широкого использования в качестве альтернативы МП9импульсам [12].

Таблица 1 

Внутрибольничная дефибрилляция сердца:
суммарная эффективность (%) биполярного

квазисинусоидального импульса в зависимости от
дозы энергии при устранении первичной и

вторичной рецидивирующей ФЖ* (80 больных;
130 эпизодов ФЖ)

Таблица 2 

Влияние вида ФЖ и формы импульса на успех
внутрибольничной реанимации

* – данные для МП9импульса [10, 11, 15];
** – длительность ФЖ ≥ 2 мин [4]

19WWW.CLINANAESTHESIOLOGY.RU

В помощь практикующему врачу  

Доза
набираемой
энергии, Дж

Эффективность (%)

Первичная
ФЖ

Вторичная
ФЖ

Первичная
и

вторичная
ФЖ

≤ 65 79 52 62

≤ 90 100 57 73

≤ 115 9 76 86

≤ 165 9 88 94

≤ 200 9 100 100

Форма импульса Успех СЛР (%)

Первичная фибрилляция

Биполярный 82** p=0,16

Монополярный * 78 (86969)

Вторичная фибрилляция

Биполярный 68** p<0,05

Монополярный * 36 (22950)



ции также зависел от формы дефибриллирующего
импульса: 76% (группа больных с БП9импульсом) 
и 54% (с МП9импульсом) [20]. Однако между ука9
занными группами не было установлено различий
по количеству больных (в %), выписанных из стаци9
онара (31 и 28% соответственно). Вместе с тем к мо9
менту выписки у 87% больных, оживлённых с по9
мощью БП9импульса, отмечено хорошее неврологи9
ческое восстановление и только у 53% в группе
оживлённых с использованием МП9импульса.

Электроды дефибриллятора. Важным экстра9
кардиальным фактором успешной дефибрилляции и
реанимации является размер электродов, их располо9
жение и контактный материал. Один электрод уста9
навливается у правого края грудины под ключицей,
второй (его центр) — латеральнее левого соска по
срединно9подмышечной линии — переднебоковое
расположение; если электроды разного диаметра
(площади), то больший обычно располагают справа;
если электроды прямоугольной формы, то сторону
большего размера лучше располагать параллельно
грудине. Значительно реже используют переднезад9
нее расположение, которое требует наличия спинно9
го электрода. Оптимальный диаметр электродов при
переднебоковом расположении 11912 см (площадь
~ 959115 см2). Однако у большинства дефибриллято9
ров, генерирующих МП9импульсы (аппараты иност9
ранного производства), диаметр (или площадь)
электродов существенно меньше (~ 899 см или ~ 509
65 см2). Это приводит к увеличению сопротивления
между кожей больного и электродами и одновремен9
ному увеличению неравномерности (неоднороднос9
ти) распределения плотности тока под ними. Распо9
ложение электродов относительно их полярности
("+" или "-" над областью сердца) не играет сущест9
венной роли. Маркировка электродов в первую оче9
редь предназначена для адекватного мониторинга
ЭКГ больного. Если электроды используют для мо9
ниторинга ЭКГ, их противоположное (относительно
маркировки) расположение будет приводить к ин9
версии комплекса QRS. Если у пациента имеется
имплантированный кардиостимулятор, электроды
дефибриллятора, генерирующие МП9импульсы,
должны находиться от него на расстоянии не менее 
6 см. У таких больных лучше использовать передне9
заднее расположение электродов и/или дефибрилля9
тор с БП9импульсом. Это связано с тем, что монопо9
лярный разряд может приводить к его временному
отказу (от 192 до 10 мин) преимущественно из9за уве9
личения порога стимуляции. В то же время БП9им9
пульс изменяет его значительно меньше, поэтому
электрод можно располагать на расстоянии 2,5 см.

При дефибрилляции для уменьшения электри9
ческого сопротивления грудной клетки применяют
специальный (низкоомный) гель или несколько
слоёв марли, смоченной физиологическим раство9

ром (лучше использовать гипертонический раствор
поваренной соли) [1]. В крайней ситуации можно
просто смочить поверхность электрода любым раст9
вором или водопроводной водой. Из9за очень боль9
шого контактного сопротивления использование
"сухих" электродов существенно снижает эффектив9
ность дефибрилляции и вызывает ожоги кожи. При9
менение гипертонического раствора NaCl по сравне9
нию с гелем является более надежным и эффектив9
ным: во9первых, обеспечивается большее снижение
сопротивления грудной клетки; во9вторых, кожа при
использовании геля становится скользкой и неудоб9
ной для проведения массажа сердца, в9третьих, гель,
оказавшийся между электродами, может шунтиро9
вать ток по поверхности грудной клетки, существен9
но уменьшая его сердечную фракцию, что, в свою
очередь, будет приводить к неэффективной дефиб9
рилляции. Внимание! Не следует использовать гели,
применяемые в эхокардиографии и для регистрации
ЭКГ, т.к. они имеют достаточно низкую электропро9
водность; описаны случаи появления электрической
дуги во время нанесения высокоэнергетических раз9
рядов. Следует применять гели только с маркиров9
кой: "для дефибрилляции" или "можно использо9
вать". В случае использования геля после проведе9
ния электроимпульсной терапии пластины электро9
дов необходимо тщательно протереть водой с мы9
лом, т.к. на их поверхности образуется плёнка, суще9
ственно увеличивающая контактное сопротивление.
При нанесении электрического разряда необходимо
сильное прижатие электродов к поверхности груд9
ной клетки (сила давления около 10912 кг). В насто9
ящее время во многих странах применяют мягкие
наклеиваемые электроды. Последние имеют ряд пре9
имуществ по сравнению с общепринятыми жестки9
ми электродами: освобождают руки реаниматора,
уменьшая тем самым период прерванного массажа
сердца (так называемые "интервалы выключенных
рук"); позволяют мониторировать сердечный ритм.
Ряд фирм выпускают мягкие электроды, которые од9
новременно применяют и для проведения наружной
стимуляции сердца. Вместе с тем имеются и недос9
татки: отсутствие эффекта сильного прижатия
электродов к поверхности кожи во время нанесения
разряда, поэтому в ряде случаев не обеспечивается
адекватный контакт; перед наложением электродов
необходимо устранять густое волосяное покрытие
грудной клетки и т.д. Дефибрилляцию при наличии
активных дыхательных экскурсий грудной клетки
лучше проводить в фазу выдоха, т.к. в этом случае
уменьшается межэлектродное сопротивление (на
~ 8%). Во время нанесения разряда дефибриллятора
никто из окружающих не должен касаться кожных
покровов больного и его кровати.

Наиболее частые ошибки во время проведения
дефибрилляции: а) неправильное расположение
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электродов (в частности, достаточно близкое распо9
ложение друг к другу; у женщин на левой груди, а не
под ней), б) плохой контакт кожа9электрод, в) слабое
прижатие электродов к поверхности грудной клетки.

Последовательность мероприятий для восста9
новления сердечной деятельности при ФЖ и ЖТ
без пульса представлена на рис. 2. В первые 15930 с
засвидетельствованной остановки сердца, когда от9
сутствует дефибриллятор9монитор, можно нанести 
192 прекордиальных удара. Если у больного ФЖ, то
эффект восстановления ритма составляет около
1 – 2%, если ЖТ — до 15940%. Внимание! При нали9
чии центрального пульса удар в грудную клетку
противопоказан, т.к. он может трансформировать
ЖТ в ФЖ, асистолию или ЭМД. Однако его можно
наносить, если рядом имеется дефибриллятор и кар9
диостимулятор. Если удар неэффективен, как мож9
но быстрее должны следовать регистрация ЭКГ и де9
фибрилляция. В связи с тем, что ФЖ/ЖТ является
наиболее частой причиной внезапной остановки
сердца, при отсутствии монитора оправдана тактика
"слепой" дефибрилляции. Первый разряд 859115 Дж
(БП9импульсы) или 200 Дж (МП9импульсы). Если
он не дал эффекта, сразу наносят второй разряд 1159
150 Дж (БП9импульсы) или 2009300 Дж (МП9им9
пульсы), и затем, если необходимо, следует быстро
нанести 39й разряд максимальной энергии: 1809
200 Дж (БП9импульсы) или 360 Дж (МП9импуль9
сы). В условиях клиники при непродолжительной
ФЖ нет необходимости сразу увеличивать энергию
29го разряда, т.к. нанесение повторного импульса та9
кой же силы увеличивает вероятность успешной де9
фибрилляции. При использовании БП9импульса,
если первые 3 разряда неэффективны, мы рекомен9
дуем сразу нанести 49й разряд. После 3(4)9го разря9
да следует немедленно возобновить СЛР, не менее 1
мин, затем провести контроль ритма и, если необхо9
димо, нанести очередной разряд. Пульс контролиру9
ют, если на мониторе регистрируется так называе9
мый "организованный" р итм, который может приво9
дить к появлению сердечного выброса. Следует от9
метить, что первые 3 разряда обеспечивают устране9
ние ФЖ примерно у 70980% больных при использо9
вании МП9импульса и 91998% – биполярного [4, 9,
12, 16, 17, 20, 23]. Если первые 3(4) разряда не устра9
няют ФЖ, успех оживления существенно снижает9
ся, особенно когда её продолжительность больше ~ 3
мин. В связи с этим "приоритет оживления" должен
меняться в сторону поддержки мозгового и коронар9
ного кровотоков с помощью самых эффективных и
доступных в данных условиях методов оживления –
сердечно9лёгочно9мозговая реанимация. С этого мо9
мента следует: а) обеспечить, если его еще нет, веноз9
ный доступ (центральный или периферический); б)
проводить (по показаниям) попытки интубации тра9
хеи (оптимально в течение 15 с). 
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В помощь практикующему врачу

Рис. 2 

АЛГОРИТМ КУПИРОВАНИЯ ФИБРИЛЛЯЦИИ

ЖЕЛУДОЧКОВ И ЖЕЛУДОЧКОВОЙ ТАХИКАРДИИ

(без пульса) 
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Примечания к рис. 2.
1. В первые 10930 с засвидетельствованной остановки
сердца нанести 192 пpекоpдиальных удара, а затем, если
нет эффекта, при первой возможности – разряд дефибрил9
лятора: 200 Дж (МП9импульс) или 859115 Дж (БП9им9
пульс; доза зависит от модели дефибриллятора и вида
ФЖ). Если он неэффективен, быстро наносится 29й – 200
(или 300) Дж (моно9) или 1159150 Дж (БП9импульс) и за9
тем 39й разряд – 360 Дж (МП9) или 1809200 Дж 192 раза
(БП9импульс). Первую серию разрядов следует проводить
без всякой задержки и с минимальными интервалами меж9
ду ними. При использовании отечественных дефибрилля9
торов ДКИ9Н904 и ДКИ9Н908 (трапециидальный БП9им9
пульс), если неэффективна доза 200 Дж, сразу наносится
49й разряд 360 Дж. При использовании аппарата БИФА9
ЗИК+ (первый наружный дефибриллятор, генерирующий
БП трапециидальный импульс, с достаточно стабильными
уровнями эффективного тока, доза 19го разряда 20 А, 29го
– 25 А, и 39го 35 А (192 раза). У больных с вызванной ФЖ
суммарная эффективность 19го разряда при использова9
нии БП9импульсов (квазисинусоидального ≤ 100 Дж или
импульса Zoll 120 Дж) достигает 999100%.
2. После 3(4) неэффективных разрядов оценивают пра9
вильность расположения электродов, их контакт с грудной
клеткой, проводят дальнейшие реанимационные меропри9
ятия. Интервал между 39м и 49м разрядами должен быть не
более 1,5 мин.
3. Если диагноз асистолии вызывает сомнение и нельзя
исключить мелковолновую ФЖ, следует провести "сле9
пую" дефибрилляцию. Однако необходимо помнить, что
нанесение повторных разрядов по асистолии только пото9
му, что "хуже ритм не будет", может полностью устранить
возможность восстановления сердечного ритма. Диагноз
асистолии должен быть подтверждён на ЭКГ в 2 отведени9
ях. В случаях регистрации постдефибрилляционной асис9
толии реанимацию проводят в течение 1 мин без введения
адреналина и оценивают ритм; если асистолия первичная,
реанимацию проводят до 3 мин и затем оценивают ритм.
Применение частых повторных разрядов большой энергии
(МП,импульс 360 Дж) только под влиянием одних эмоций
может сделать бессмысленным все усилия по реанимации.
4. Пpи заpегистpиpованой ЖТ начальную дозу заряда
можно уменьшить в 1,592 pаза.
5. Массаж сердца нельзя прекращать более чем на 10 с для
выполнения дополнительных лечебных мероприятий и на
15920 с – для интубации. Частота массажа ≥100 в мин, со9
отношение массаж/вентиляция – 15/2.
6. Адреналин вводят в/в струйно через центральную вену:
1 мг (0,1% 1 мл) в 10 мл физиологического раствора при9
мерно каждые 395 мин; пpи введении чеpез пеpифеpичес9
кую вену его pазводят в 20 мл физиологического раствора,
затем быстро вводят ещё 30 мл. Как показали клинические
исследования, повторное в/в введение высоких разовых
доз адреналина (до 395 мг) не привело к увеличению выжи9
ваемости. Возможно даже, что высокие дозы препарата мо9
гут быть вредными вследствие увеличения тяжести постре9
анимационной дисфункции миокарда. Следует также быть
осторожным перед рутинным введением адреналина боль9
ным, у которых внезапная остановка сердца была связана
со злоупотреблением кокаина или других симпатомимети9
ческих средств, а также в тех случаях, когда она развивает9
ся на фоне введения катехоламинов (адреналин способен
провоцировать рецидивирующее или рефрактерное тече9
ние ФЖ). Кроме того, высокие дозы адреналина могут спо9
собствовать развитию тяжёлой гипокалиемии, которая яв9

ляется одним из основных патогенетических факторов зло9
качественных желудочковых аритмий. Пpи эндотpахеаль9
ном введении 2 мг препарата его pазводят в 10 мл физиоло9
гического pаствоpa, затем проводят 5 вентиляций. Соглас9
но последнему мультицентровому исследованию, вазопрес9
син, по сравнению с адреналином, не приводит к достовер9
ному увеличению выживаемости после ОС (асистолия,
ФЖ, ЭМД). Увеличение выживаемости отмечали у тех
больных, которым во время СЛР дополнительно к вазоп9
рессину вводили адреналин [26].
7. В настоящее время антифибрилляторным препаратом
первого выбора является кордарон. Его вводят в/в струй9
но в дозе 300 мг с 20 мл 5% глюкозы. При длительной реа9
нимации (более 30 мин) или рецидиве ФЖ – дополни9
тельно 150 мг; после восстановления спонтанного крово9
обращения – 1 мг/мин в течение 6 ч и затем по 0,5 мг/мин.
Лидокаин является препаратом второй линии: в/в 
191,5 мг/кг 192 раза с интервалом 596 мин; затем – поддер9
живающая инфузия 194 мг/мин.
8. Натрия бикаpбонат следует вводить, если до развития
ФЖ были установлены: а) гиперкалиемия, б) ацидоз с вы9
раженным дефицитом оснований (величина артериального
pH<7,1 и BE<910 мЭкв/л), в) передозировка трицикличес9
ких антидепрессантов (амитриптиллин, кломипрамин и
т.д.), фенобарбитала, аспирина и других лекарственных
средств; наряду с этим натрия бикарбонат, вероятно, может
быть полезным при длительной реанимации у интубиро9
ванных больных, а также после восстановления спонтанно9
го кровообращения, если ему предшествовала длительная
реанимация; бикарбонат не показан или даже может быть
вредным у больных с гипоксическим лактацидозом (пос9
ледний развивается при длительной остановке сердца у не9
интубированных больных). Препарат вводят в дозе 
1 мЭкв/кг, через ~ 10 мин можно повторить введение 
0,5 мЭкв/кг. Натрия бикарбонат не рекомендуют вводить в
одном шприце с адреналином. Избыточное или неправиль9
ное применение натрия бикарбоната может приводить: 
а) к парадоксальному увеличению внутриклеточного аци9
доза и вследствие этого – угнетению сократительной функ9
ции миокарда, особенно ишемизированного; б) к сниже9
нию диастолического давления в аорте и ухудшению коро9
нарного кровотока, в) к инактивации адреналина и допами9
на, д) снижению оксигенации тканей, г) синусовой тахи9
кардии и рецидивированию или рефрактерной ФЖ/ЖТ.
9. Пpи исходной гипокалиемии – хлоpистый калий в/в 
1,0 г в течение 30 мин 2 раза.
10. Если рецидиву ФЖ предшествует брадикардия асис9
толия, вводят атропин в/в 1 мг до 2 раз.
11. Если рецидиву ФЖ предшествует тахикардия арит9
мия, а также если рефрактерная/рецидивирующая ФЖ
развивается при передозировке симпатомиметиков или
эндогенной гиперсимпатикотонии, рекомендуется ввести
в/в пропранолол (обзидан) 1 мг 192 раза с интервалом 
193 мин, максимальная скорость введения 1 мг/мин; при
часто рецидивирующей ФЖ максимальная доза до 5 мг.
Одновременное введение адреналина в этих случаях не ре9
комендуется. Описаны случаи успешного устранения реф9
рактерной/рецидивирующей ФЖ у больных с ОИМ после
введения 1 мг пропранолола.
12. Препараты кальция применяют ограниченно, только по
точно установленным показаниям: гипокальциемия, ги9
перкалиемия или передозировка антагонистов кальция.
13. Магния сульфат (2 г) рекомендуют вводить при исход9
ной гипомагниемии и при развитии веретенообразной
ПЖТ [12]. 



Адреналин обычно рекомендуют вводить за 309
60 с до нанесения очередного разряда. Однако нет
никакой необходимости в задержке дефибрилляции
только для того, чтобы препарат проявил свое тера9
певтическое действие. Это связано с 2 причинами.
Во9первых, адреналин после в/в введения может
проявить лечебный эффект только через несколько
минут, во9вторых, главная цель его введения – уве9
личить (или поддержать) мозговой и коронарный
кровоток, а не только "регулировать" дозу дефибрил9
лирующего разряда.

Согласно международным рекомендациям
Guidelines 2000 [12], альтернативой адреналину яв9
ляется вазопрессин. Использование вазопрессина
вместо адреналина — наиболее важное новое допол9
нение указанных рекомендаций. Вазопрессин (анти9
диуретический гормон) обладает более мощным и
продолжительным (период полуэлиминации 10920
мин) вазоконстрикторным (не адренергическим!)
действием; в отличие от адреналина он не увеличи9
вает потребность миокарда в кислороде. Вазопрес9
син как альтернатива адреналину может быть ис9
пользован у больных с рефрактерной к разрядам де9
фибриллятора ФЖ: 40 ед в/в; через 10920 мин СЛР
можно, вероятно, ввести вторую дозу препарата или
адреналин.

Нанесение разрядов дефибриллятора и проведе,
ние массажа сердца не должны задерживаться из,за
трудностей, связанных с катетеризацией вены
и/или интубацией трахеи, а также другими реани,
мационными мероприятиями.

Учитывая сказанное выше, интервал между 
3(4)9м и 4(5)9м разрядами должен быть не более 
192 мин. Если 3(4)9й разряд максимальной энергии
не купировал ФЖ, далее возможны 2 тактики прове9
дения СЛР и дефибрилляции. Первая предложена
Европейским советом по реанимации в 199291998 гг.
[22]. Она основана на концепции "круга" (цикла)
СЛР (рис. 2). Следует отметить, что данная концеп9
ция используется для всех видов остановки сердца.
Этот "круг" включает последовательные действия: 
а) в/в доступ (если его еще нет) и интубацию трахеи
(если неинвазивные методы ИВЛ малоэффектив9
ны); б) в/в введение адреналина; в) 3 цикла компрес9
сия/вентиляция (отношение 15:2); г) быстрое нане9
сение от 1 до 3 разрядов дефибриллятора. Если и 
в этом случае ФЖ не купирована (69м разрядом),
"круг" СЛР повторяют, каждый раз начиная с пунк9
та "а" и заканчивая серией разрядов (до 3). Во время
проведения каждого "круга" СЛР, если необходимо,
проводится ревизия верхних дыхательных путей,
вентиляции, ритма и пульса (центральный пульс
контролируется после разряда, только если появля9
ется один из признаков, свидетельствующий о нали9
чии эффективного сердечного выброса). После про9
ведения каждых 3 "кругов" СЛР могут использо9

ваться: натрия бикарбонат, антиаритмические сред9
ства, препараты калия и магния. После каждого не�
эффективного "круга" СЛР рассматривают воз�
можность изменения положения электродов де�
фибриллятора (или даже его замены другим ап�
паратом!). Вторая тактика дефибрилляции и СЛР
предложена Американской ассоциацией кардиоло9
гов (1992 г.). Она основана на концепции "лекарство
9 разряд". Так, если первые 3 разряда оказались неэф9
фективными (или ФЖ очень быстро рецидивирует),
рекомендуется проводить дефибрилляцию одиноч9
ными разрядами 360 Дж (МП9импульс) через 30960
с после в/в введения адреналина или антиаритми9
ческого препарата. Однако эта тактика не исключает
возможности применения серии разрядов, особенно
в тех случаях, когда медикаментозная терапия задер9
живается.

Если после разряда регистрируется асистолия
или какой9либо другой ритм без пульса (но не
ФЖ/ЖТ), в течение 1 мин (без введения адренали9
на) проводят СЛР и затем повторно оценивают
ритм. Если после 1 мин СЛР продолжает сохранять9
ся асистолия или любой другой ритм без пульса
(ЭМД), тогда вводят очередную дозу адреналина и
ещё в течение 2 мин проводят СЛР. Затем контроли9
руют ритм. Дальнейшая тактика реанимации будет
зависеть от вида электромеханической активности
сердца: устойчивая асистолия, её трансформация в
ФЖ/ЖТ, ЭМД или появление гемодинамически эф9
фективного ритма. Если внезапная остановка крово9
обращения вызвана не ФЖ/ЖТ, а другими фаталь9
ными нарушениями ритма (асистолия, ЭМД), тогда
СЛР рекомендуют проводить до 3 мин и только за9
тем повторно контролируют ритм. При этом уже во
время СЛР возможно развитие ФЖ или появление
гемодинамически эффективных сокращений сердца.

Следует отметить, что после суб9 и максималь9
ных разрядов дефибриллятора на мониторе в тече9
ние 295 с часто регистрируется "изоэлектрическая"
линия6. Обычно это следствие преходящего "оглу9
шения" высоковольтным разрядом дефибриллятора
электрической и/или механической активности
сердца. В данной ситуации "изоэлектрическую" ли9
нию не следует расценивать как кратковременный
эпизод истинной асистолии. При оглушении на эк9
ране монитора "изоэлектрическая" линия6 (ложная
асистолия) практически сразу переходит в коорди9
нированный (суправентрикулярный или желудоч9
ковый) ритм или продолжается ФЖ. В то же время,
если на мониторе после дефибрилляции появилась
"прямая" линия продолжительностью более 395 с
(визуально это больше или равно ширине экрана мо9
нитора дефибриллятора), то её уже следует расцени9
вать как истинную асистолию .

Применение антиаритмических препаратов
для лечения рефрактерной и рецидивирующей ФЖ.
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В международных рекомендациях Guidelines 2000
[12] антиаритмическим препаратам, используемым
для устранения рефрактерной ФЖ/ЖТ, отводится
меньшая, чем ранее, роль. Эта новая стратегия объ9
ясняется отсутствием научно обоснованных клини9
ческих доказательств их явной пользы. В первую
очередь это относится к лидокаину, который, как
оказалось, не увеличивает успех оживления больных
с рефрактерной ФЖ. Наряду с этим его профилак9
тическое применение хотя и снижает частоту разви9
тия ФЖ в острой стадии ИМ, но не уменьшает и да9
же может увеличивать летальность больных, посту9
пающих в стационар. Вероятно, во время остановки
сердца и СЛР лидокаин может вызывать токсичес9
кий и аритмогенный (рефибрилляция или асисто9
лия) эффекты, а также взаимодействовать с анесте9
тиками и в ряде случаев существенно увеличивать
энергию разрядов, вплоть до неэффективной дефиб9
рилляции [2, 3, 12]. В настоящее время препаратом
первого выбора при рефрактерной (или быстро ре9
цидивирующей) ФЖ является амиодарон (корда9
рон). Сравнение эффективности амиодарона и лидо9
каина показало больший успех оживления с амиода9
роном [12]. Амиодарон (300 мг) перед в/в струйным
введением растворяют в 20 мл 5% глюкозы. Не сле9
дует использовать заранее приготовленные раство9
ры, т.к. препарат прилипает к пластиковой стенке
шприца. Некоторые авторы рекомендуют использо9
вать препарат без разведения с последующим введе9
нием раствора глюкозы. Если ФЖ рецидивирует,
рассматривается введение 29й дозы 9 150 мг, за кото9
рой, если необходимо, следует инфузия 1 мг в мин в
течение 6 ч и затем 0,5 мг в мин (максимальная доза
в течение 24 ч может достигать 2000 мг; после устра9
нения рефрактерной или быстро рецидивирующей
ФЖ показана длительная инфузия препарата, иног9
да до 3 сут.). После восстановления эффективного
ритма с использованием амиодарона нередко отме9
чаются брадикардия и гипотензия. Лидокаин в нас9
тоящее время относят к препаратом 29го ряда. Это
связано с тем, что тщательный анализ огромного
клинического материала показал отсутствие доказа9
тельств о явной пользе лидокаина при рефрактерной
ФЖ. Вместе с тем лидокаин можно использовать,
когда отсутствует амиодарон (1,5 мг/кг струйно 2 ра9

за с интервалом 395 мин). Его рекомендуют также
применять при подозрении на веретенообразную
ЖТ или ЖТ, развивающуюся на фоне гипомагние9
мии или интоксикации сердечным гликозидами
(вводят вместе с магнием). Лидокаин эффективен
при устранении моно9 и полиморфных ЖТ, развива9
ющихся на фоне острой ишемии или в первые 196 ч
инфаркта миокарда. Новокаинамид для лечения
рефрактерной ФЖ приемлем, но не рекомендуется
из9за медленной скорости введения во время оста9
новки сердца [12].

В настоящее время отсутствуют убедительные
данные, после какого неэффективного разряда сле9
дует вводить антиаритмический препарат. Если про9
водится ранняя дефибрилляция, то антиаритмичес9
кий препарат необходимо ввести после 3(4)9го раз9
ряда. Следует отметить, что с увеличением продол9
жительности ФЖ потенциальная эффективность
антиаритмика быстро снижается, вероятно, поэтому
данные, подтверждающие целесообразность приме9
нения антиаритмиков для купирования рефрактер9
ной ФЖ на догоспитальном этапе, в целом пока
малоубедительны7.

Главный критерий успешной реанимации и пол9
ноценного неврологического восстановления после
остановки сердца (ОС) на догоспитальном этапе –
ранняя дефибрилляция, т.е. в первые (< 5)8 минуты
ФЖ при условии, что массаж сердца и искусствен9
ная вентиляция (если отсутствует агональное дыха9
ние) начаты не позднее ~ 2 мин. Самый высокий про9
цент выживания9 (90%) отмечается, когда дефиб9
рилляцию проводят в течение первой минуты ОС.
Если дефибрилляцию проводят вне больницы на 59й
мин ОС, то вероятность выживания снижается до
~ 50%, на 79й мин – до ~ 30%, на 99119й мин – до
~ 10% и после 129й мин ОС – до ~ 592% [12, 18]. Для
успешного обеспечения стратегии ранней дефибрил9
ляции как на до9, так и госпитальном этапах необхо9
димы малогабаритные автоматические наружные де9
фибрилляторы (АНД). АНД в настоящее время рас9
сматриваются в качестве ключевого звена в так на9
зываемой "цепочке выживания" (chain of survival). В
идеальной ситуации: наличие АНД у свидетеля ОС
вне больницы может обеспечить выживаемость в
пределах 70980% [12].

6 Необходимо знать, что снятие защитной блокировки входа монитора происходит у некоторых дефибрилляторов через
~ 5 с после нанесения разряда; в связи с этим следует ознакомиться с руководством по эксплуатации.
7 Опубликовано описание случая успешного оживления после длительной (64 мин) внутригоспитальной реанимации
больной 45 лет с рефрактерной ФЖ. На 509й мин через наружную ярёмную вену было введено 300 мг амиодарона [21].
8 В условиях многопрофильной больницы оптимальное время ЭД < 3 мин [1]. Главная цель, по определению экспертов
Guidelines 2000, 9 провести ЭД в первые 3±1 мин ОС.
9 Выживаемость 9 число оживлённых больных, выписанных из госпиталя.
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