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Прошло четыре года с момента опубликования нами 

рекомендаций Европейского совета по реанимации 

(ERC) 2005 года [1]. В конце 2010 г. были опубликова-

ны [2] новые рекомендации ERC’2010, в которые был 

внесен ряд существенных изменений в алгоритм сер-

дечно-легочной и церебральной реанимации (СЛЦР), 

представленных в настоящем обзоре. В данной работе 

мы приводим как современный стандарт сердечно-ле-

гочной реанимации (СЛР), так и принципы ведения 

постреанимационного периода с учетом последнего 

международного консенсуса 2008 года [3]. 

I. Ñòàäèÿ ýëåìåíòàðíîãî 
ïîääåðæàíèÿ æèçíè 
(Basic Life Support — BLS)
À. Âîññòàíîâëåíèå ïðîõîäèìîñòè 
äûõàòåëüíûõ ïóòåé

Золотым стандартом обеспечения проходимости 

дыхательных путей остаются тройной прием по P. Safar 

и интубация трахеи. При этом необходимо отметить, 

что, согласно данным исследования [4], проведение 

интубации трахеи у пациентов с остановкой крово-

обращения сопряжено с задержкой компрессии груд-

ной клетки длительностью в среднем 110 секунд (от 

113 до 146 секунд), а в 25 % случаев интубация трахеи 

продолжалась более 3 минут. В качестве альтернативы 

эндотрахеальной интубации рекомендуется использо-

вание технически более простых в сравнении с интуба-

цией трахеи, но одновременно надежных методов про-

текции дыхательных путей:

а) использование ларингеальной маски, однако не-

обходимо помнить, что в сравнении с интубацией тра-

хеи повышен риск развития аспирации. В связи с этим 

с целью уменьшения риска развития аспирации необ-

ходимо делать паузу на компрессию грудной клетки при 

проведении искусственной вентиляции легких (ИВЛ) 

через ларингомаску. Кроме стандартных ларингомасок 

допускается использование ларингомаски I-gel, имею-

щей повторяющую форму гортани нераздувающуюся 

манжетку из термопластичного эластомерного геля, при 

постановке которой необходимы элементарные навыки;

б) использование двухпросветного воздуховода 

Combitube; при данном методе обеспечения проходи-

мости дыхательных путей она будет гарантирована при 

любом расположении трубки воздуховода — как в пи-

щеводе, так и в трахее [2].

Â. Èñêóññòâåííîå ïîääåðæàíèå äûõàíèÿ
При проведении ИВЛ методом «изо рта в рот» каж-

дый искусственный вдох нужно производить в течение 

1 секунды (не форсированно), одновременно наблю-

дая за экскурсией грудной клетки с целью достижения 

оптимального дыхательного объема и предотвращения 

попадания воздуха в желудок. Дыхательный объем дол-

жен составлять 400–600 мл (6–7 мл/кг), частота дыха-

ния — 10/мин с целью недопущения гипервентиляции. 

Исследованиями было показано, что гипервентиляция 

во время СЛР, повышая внутриторакальное давление, 

снижает венозный возврат к сердцу и уменьшает сер-

дечный выброс, ассоциируясь с плохим уровнем выжи-

ваемости таких больных [2, 5].

Ñ. Èñêóññòâåííîå ïîääåðæàíèå 
êðîâîîáðàùåíèÿ

Прекордиальный удар проводится в том случае, 

когда реаниматолог непосредственно наблюдает на 

кардиомониторе начало фибрилляции желудочков/

желудочковой тахикардии (ФЖ/ЖТ) без пульса, а де-

фибриллятор в данный момент недоступен. Имеет 

смысл только в первые 10 секунд остановки кровообра-
щения. Согласно результатам работ, прекордиальный 

удар иногда устраняет ФЖ/ЖТ без пульса (главным об-

разом ЖТ), но чаще всего неэффективен и, наоборот, 

может трансформировать ритм в асистолию. Поэтому, 

если в распоряжении врача имеется готовый к работе 

дефибриллятор, от прекордиального удара лучше воз-

держаться [2].

Компрессия грудной клетки. Фундаментальной про-

блемой искусственного поддержания кровообращения 

является очень низкий уровень (менее 30 % от нормы) 

сердечного выброса (СВ), создаваемого при компрес-

сии грудной клетки. Правильно проводимая компрес-
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сия обеспечивает поддержание систолического АД на 

уровне 60–80 мм рт.ст., в то время как АД диастоли-

ческое редко превышает 40 мм рт.ст. и, как следствие, 

обусловливает низкий уровень мозгового (30–60 % от 

нормы) и коронарного (5–20 % от нормы) кровотока 

[6]. При проведении компрессии грудной клетки ко-

ронарное перфузионное давление повышается только 

постепенно, и поэтому с каждой очередной паузой, 

необходимой для проведения дыхания «изо рта в рот», 

оно быстро снижается. Однако проведение нескольких 

дополнительных компрессий приводит к восстанов-

лению исходного уровня мозговой и коронарной пер-

фузии. В связи с этим было показано, что отношение 

числа компрессий к частоте дыхания, равное 30 : 2, яв-

ляется наиболее эффективным [2, 6]: 

а) соотношение числа комрессий к частоте дыхания 

без протекции дыхательных путей либо с протекцией 

ларингеальной маской или воздуховодом Combitube 

как для одного, так и для двух реаниматоров должно со-
ставлять 30 : 2 и осуществляться с паузой на проведение 
ИВЛ (риск развития аспирации!);

б) с протекцией дыхательных путей (интубация тра-
хеи) — компрессия грудной клетки должна проводиться 
с частотой 100/мин, вентиляция — с частотой 10/мин (в 
случае использования мешка Амбу — 1 вдох каждые 5 се-
кунд) без паузы при проведении ИВЛ (т.к. компрессия 

грудной клетки с одновременным раздуванием легких 

увеличивает коронарное перфузионное давление).

С целью облегчения проведения длительной СЛР 

рекомендуется использование механических устройств 

для проведения компрессии грудной клетки (рис. 1).

II. Ñòàäèÿ äàëüíåéøåãî 
ïîääåðæàíèÿ æèçíè 
(Advanced Life Support — ALS)

Путь введения лекарственных препаратов. Согласно 

рекомендациям ERC’2010 года, эндотрахеальный путь 
введения лекарственных препаратов больше не рекомен-
дуется [2]. Как показали исследования, в процессе СЛР 

доза адреналина, введенного эндотрахеально, которая 

эквивалентна дозе при внутривенном введении, должна 

быть от 3 до 10 раз больше. При этом ряд эксперимен-

тальных исследований свидетельствует, что низкие кон-

центрации адреналина при эндотрахеальном пути вве-

дения могут вызывать транзиторные -адренергические 

эффекты, которые приводят к развитию гипотензии и 

снижению коронарного перфузионного давления, что, 

в свою очередь, ухудшает эффективность СЛР [7, 8]. 

Кроме того, вводимый эндотрахеально большой объем 

жидкости способен ухудшать газообмен. В связи с чем 

в новых рекомендациях используется два основных до-

ступа для введения препаратов [2]:

а) внутривенный, в центральные или перифери-

ческие вены. Оптимальным путем введения являют-

ся центральные вены — подключичная и внутренняя 

яремная, поскольку обеспечивается доставка вводимо-

го препарата в центральную циркуляцию. Для достиже-

ния этого же эффекта при введении в периферические 

вены препараты должны быть разведены в 20 мл физио-

логического раствора;

б) внутрикостный путь — внутрикостная инъекция 

лекарственных препаратов в плечевую или большебер-

цовую кость, обеспечивает адекватную плазменную 

концентрацию, по времени сравнимую с введением 

препаратов в центральную вену. Использование меха-

нических устройств для внутрикостного введения ле-

карственных препаратов обеспечивает простоту и до-

ступность данного пути введения (рис. 2). 

Ôàðìàêîëîãè÷åñêîå îáåñïå÷åíèå 
ðåàíèìàöèè [2] 

1. Адреналин:

а) при электрической активности без пульса/аси-

столии (ЭАБП/асистолия) — 1 мг каждые 3–5 минут 

внутривенно;

б) при ФЖ/ЖТ без пульса адреналин вводится только 
после третьего неэффективного разряда электрической 
дефибрилляции в дозе 1 мг. В последующем данная доза 

вводится каждые 3–5 минут внутривенно (т.е. перед 

каждой второй дефибрилляцией) столь долго, сколько 

сохраняется ФЖ/ЖТ без пульса.

2. Амиодарон — антиаритмический препарат пер-

вой линии при ФЖ/ЖТ без пульса, рефрактерной к 

электроимпульсной терапии после 3-го неэффективного 
разряда, в начальной дозе 300 мг (разведенные в 20 мл 

физиологического раствора или 5% глюкозы), при не-

обходимости повторно вводить по 150 мг. После вос-

становления самостоятельного кровообращения необ-

ходимо обеспечить в/в капельное введение амиодарона 

в дозе 900 мг в первые 24 часа постреанимационного 

периода с целью профилактики рефибрилляции. 

3. Лидокаин — в случае отсутствия амиодарона 

(при этом он не должен использоваться в качестве до-

полнения к амиодарону) — начальная доза 100 мг (1–

1,5 мг/кг) в/в, при необходимости дополнительно бо-

люсно по 50 мг (при этом общая доза не должна превы-

шать 3 мг/кг в течение 1 часа). 

А Б

Рисунок 1. Механические устройства для прове-

дения компрессии грудной клетки: А) AutoPulse 

фирмы Zoll; Б) Life-State фирмы Michigan Instru-

ments

Рисунок 2. Внутрикостное введение: схема и вну-

трикостная инфузия в большеберцовую кость
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4. Бикарбонат натрия — рутинное применение в про-
цессе СЛР или после восстановления самостоятельного 
кровообращения не рекомендуется.

Остановка кровообращения представляет собой 

комбинацию респираторного и метаболического аци-

доза. Оптимальным методом коррекции ацидемии при 

остановке кровообращения является проведение ком-

прессии грудной клетки, дополнительный положитель-

ный эффект обеспечивается проведением вентиляции.

Рутинное введение бикарбоната натрия в процессе 

СЛР за счет генерации СО
2
, диффундирующей в клет-

ки, вызывает ряд неблагоприятных эффектов:

— усиление внутриклеточного ацидоза;

— отрицательное инотропное действие на ишеми-

зированный миокард;

— нарушение кровообращения в головном мозге за 

счет наличия высокоосмолярного натрия;

— смещение кривой диссоциации оксигемоглобина 

влево, что может снижать доставку кислорода к тканям.

Показанием к введению бикарбоната натрия являют-

ся случаи остановки кровообращения, ассоциирован-

ные с гиперкалиемией либо передозировкой трицикли-

ческих антидепрессантов в дозе 50 ммоль (50 мл — 8,4% 

раствора) в/в.

5. Хлорид кальция — в дозе 10 мл 10% раствора в/в 

(6,8 ммоль Сa2+) при гиперкалиемии, гипокальциемии, 

передозировке блокаторов кальциевых каналов.

Использование атропина при проведении СЛР больше 
не рекомендуется. 

Исследования показали отсутствие эффекта атро-

пина при остановке кровообращения по механизму 

ЭАБП/асистолии [9, 10].

Äåôèáðèëëÿöèÿ
При выявлении на кардиомониторе/дефибриллято-

ре ФЖ/ЖТ без пульса необходимо немедленно нанести 

один разряд электрического дефибриллятора. Сразу же 

после нанесения разряда дефибриллятора необходимо 

продолжать компрессию грудной клетки и другие ком-

поненты СЛР в течение 2 минут и только затем про-

вести оценку ритма по ЭКГ, в случае восстановления 

синусового ритма оценить его гемодинамическую эф-

фективность по наличию пульса на сонной и лучевой 

артерии (путем одновременной пальпации указанных 

сосудов). Даже если дефибрилляция будет эффектив-

ной и восстановит, по данным ЭКГ, синусовый ритм, 

крайне редко сразу после дефибрилляции он является 

гемодинамически эффективным (т.е. способным гене-

рировать пульс, а значит, и кровообращение). Обычно 

требуется  1 минуты компрессии грудной клетки для 

восстановления самостоятельного кровообращения 

(пульса). При восстановлении гемодинамически эф-

фективного ритма дополнительная компрессия груд-

ной клетки не вызовет повторного развития ФЖ. И 

наоборот, в случае восстановления только организо-

ванной биоэлектрической деятельности сердца, но 

гемодинамически неэффективной прекращение про-

ведения компрессии грудной клетки неизбежно при-

ведет к рефибрилляции желудочков. Вышеизложенные 

факты являются обоснованием немедленного начала 

проведения компрессии грудной клетки после нанесе-

ния разряда дефибриллятора в течение 2 минут и толь-

ко последующей оценки ритма по ЭКГ, а в случае вос-

становления синусового ритма — оценки пульсации на 

сонной и лучевой артериях.

Промежуток между проведением разряда дефибрил-
ляции и началом компрессии грудной клетки должен быть 
меньше 10 секунд.

Оценка ритма/пульса также не должна превышать 

10 секунд. В случае сохранения на ЭКГ ФЖ/ЖТ без 

пульса необходимо нанести повторный разряд дефи-

бриллятора с последующей компрессией грудной клет-

ки и компонентами СЛР в течение 2 минут. В случае 

восстановления синусового ритма, по данным ЭКГ-

мониторинга, но отсутствия пульса необходимо не-

медленно продолжить компрессию грудной клетки в 

течение 2 мин, с последующей оценкой ритма и пульса.

РАЗРЯД ® СЛР В ТЕЧЕНИЕ 2 МИН ® ОЦЕНКА 
РИТМА/ПУЛЬСА ® РАЗРЯД ® СЛР В ТЕЧЕНИЕ 
2 МИН

Энергия первого разряда, рекомендуемая в настоя-

щее время ERC’2010, должна составлять для монофаз-

ных дефибрилляторов (они в настоящее время больше 

не производятся) 360 Дж, как и всех последующих раз-

рядов. 

Начальный уровень энергии для бифазных дефи-

брилляторов должен составлять 150 Дж (либо более 

низкий уровень, в зависимости от модели дефибрил-

лятора) с последующей эскалацией энергии до 360 Дж 

при повторных разрядах. Результаты исследований по-

казали, что бифазная дефибрилляция, использующая 

меньшую энергию, значительно более эффективна и 

в меньшей степени вызывает повреждение и постреа-

нимационную дисфункцию миокарда по сравнению с 

эквивалентной энергией монофазного импульса [2, 11].

Так, наш отечественный дефибриллятор ДКИ-

Н15Ст Бифазик, выпускаемый НПО «Метекол» (г. Не-

жин), может конкурировать с дефибрилляторами са-

мых лучших мировых производителей (таких как Zoll 

и Medtroniс) и способен генерировать максимальную 

энергию разряда не более 140 Дж. При этом в нашей 

клинической практике средний уровень энергии раз-

ряда, обеспечивающий эффект дефибрилляции, со-

ставляет 40–85 Дж, что указывает на высокую эффек-

тивность и одновременно безопасность данной модели 

дефибриллятора, что было также подтверждено про-

веденными на нашей кафедре экспериментальными 

исследованиями [12]. Важной особенностью данного 

дефибриллятора является возможность определения 

сопротивления кожных покровов пациента — основ-

ного лимитирующего фактора дефибрилляции, что по-

зволяет индивидуализировано подобрать оптимальную 

силу тока и энергию разряда в зависимости от импедан-

са  кожи пациента.

Необходимо отметить, что в области научных ис-

следований электрической дефибрилляции ученые из 

России и Украины (тогда еще СССР) имеют бесспор-

ный приоритет в мире (кстати, один из немногих в 

медицине). Так, уже с 1971 г., начиная с модели дефи-
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бриллятора ДИ-03, все промышленно выпускавшиеся 

в Советском Союзе дефибрилляторы были бифазными 

благодаря разработке бифазного импульса Н.Л. Гурви-

чем и его сотрудниками из НИИ общей реаниматоло-

гии (сейчас РАМН, г. Москва) и технической реали-

зации данного импульса в моделях дефибрилляторов 

И.В. Вениным и сотр. из уже не существующего Львов-

ского института радиоэлектронной медицинской ап-

паратуры (РЭМА). Поэтому квазисинусоидальный 

бифазный импульс получил наименование импульса 

Гурвича — Венина [13]. При этом в США и Западной 

Европе только с 2000 г. все дефибрилляторы начали 

выпускаться на основе бифазного импульса и рекла-

мировались как ноу-хау.

При проведении электрической дефибрилляции 

обязательным является выполнение трех основных ус-

ловий: правильного расположения электродов (один 

справа по парастернальной линии ниже ключицы, дру-

гой слева по среднеподмышечной линии в проекции 

верхушки сердца), в момент нанесения разряда обеспе-

чения силы приложения на электроды в пределах 8 кг 

и обязательного использования прокладок, смоченных 

гипертоническим раствором, либо специального элек-

тропроводного геля для дефибрилляции.

Недопустимо использование сухих электродов, по-

скольку это очень существенно снижает эффектив-

ность дефибрилляции (сводя ее практически к нулю) и 

вызывает ожоги кожных покровов [14].

Во время проведения дефибрилляции никто из 

участников реанимации не должен притрагиваться к 

пациенту и/или его кровати.

При ФЖ/ЖТ без пульса — 1 мг адреналина и 300 мг 

амиодарона в/в необходимо ввести только после третье-
го неэффективного разряда электрического дефибрилля-
тора. В последующем в случае персистирующей ФЖ 

адреналин вводится каждые 3–5 мин в/в на протяже-

нии всего периода СЛР, амиодарон — по 150 мг перед 

каждым последующим разрядом дефибриллятора. 

Îñîáåííîñòè ïðîâåäåíèÿ è óñëîâèÿ 
ïðåêðàùåíèÿ ÑËÐ

Вероятность благоприятного исхода СЛР при 

ЭАБП/асистолии (как и при рефрактерной ФЖ/ЖТ) 

можно повысить, только если имеются потенциально 

обратимые причины остановки кровообращения, под-

дающиеся лечению. Они представлены в виде универ-

сального алгоритма «четыре Г — четыре Т» (рис. 3). 

Ïðåêðàùåíèå ðåàíèìàöèîííûõ ìåðîïðèÿòèé 
СЛР необходимо проводить так долго, как сохра-

няется на ЭКГ фибрилляция желудочков, поскольку 

при этом сохраняется минимальный метаболизм в 

миокарде, что обеспечивает потенциальную возмож-

ность восстановления самостоятельного кровообра-

щения.

В случае остановки кровообращения по механизму 

ЭАБП/асистолии при отсутствии потенциально обра-

тимой причины (согласно алгоритму «четыре Г — че-

тыре Т») СЛР проводят в течение 30 минут, а при ее не-

эффективности прекращают.

СЛР более 30 минут проводят в случаях гипотермии, 

утопления в ледяной воде и передозировке лекарствен-

ных препаратов.

Время прекращения реанимационных мероприя-

тий фиксируется как время смерти пациента.

III. Ñòàäèÿ äëèòåëüíîãî ïîääåðæàíèÿ 
æèçíè

Согласно данным Национального регистра по сер-

дечно-легочной реанимации США (National Registry of 

Cardiopulmonary Resuscitation — NRCPR), среди 19 819 

взрослых и 524 детей после восстановления спонтан-

ного кровообращения уровень внутрибольничной ле-

тальности составил 67 и 55 % соответственно [15]. По 

данным эпидемиологического исследования, среди 

24 132 реанимированных пациентов в Великобритании 

уровень летальности в постреанимационном периоде 

составил 71 % [16]. При этом необходимо отметить, что 

среди выживших только 15–20 % имеют быстрое вос-

становление адекватного уровня сознания, остальные 

80 % пациентов проходят через постреанимационную 

болезнь. Причины смерти в постреанимационном 

периоде: 1/3 — кардиальные (наиболее высок риск в 

первые 24 часа постреанимационного периода), 1/3 — 

дисфункция различных экстрацеребральных органов и 

1/3 — неврологические (причины смерти в отдаленном 

периоде постреанимационной болезни — ПРБ) [3].

Согласно В.А. Неговскому, «для постреанимаци-

онной болезни (ПРБ) характерна своя особая этиоло-

гия — неразделимое сочетание глобальной ишемии с 

реоксигенацией и реперфузией. Поскольку реоксиге-

нация и реперфузия после перенесенной остановки 

кровообращения не только ликвидируют последствия 

первичного патологического воздействия, но и вызы-

вают каскад новых патологических изменений. Важно, 

что причиной этих изменений является не сама по себе 

глобальная ишемия, а ее сочетание с реоксигенацией и 

реперфузией» [17]. 

ПРБ представляет собой комбинацию патофизио-

логических процессов, включающих 4 ключевых ком-

понента (табл. 1):

1) постреанимационное повреждение головного 

мозга;

2) постреанимационную миокардиальную дис-

функцию;

3) системные ишемически-реперфузионные реакции;

4) персистирующую сопутствующую патологию [3].

Распространенность постреанимационного повреж-

дения головного мозга обусловлена сложностью морфо-

логической структуры головного мозга, выполняемых 

им функций, а также малой толерантностью к ишемии и 

гипоксии. Ни одна клетка организма не зависит от уров-

ня кислорода и глюкозы так, как нейрон. Максимальная 

продолжительность клинической смерти (т.е. аноксии) в 

условиях нормотермии, при которой возможно выжива-

ние нейронов, составляет не более 5 минут. 

Нейрональное повреждение при ПРБ носит много-

факторный характер и развивается в момент остановки 

кровообращения, в процессе СЛР, а также в периоде 

восстановления самостоятельного кровообращения: 
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— период ишемии — аноксии в момент отсутствия 

кровообращения во время клинической смерти (no-

flow);

— период гипоперфузии — гипоксии при искус-

ственном поддержании кровообращения в процессе 

СЛР (low-flow), поскольку максимально возможный 

уровень сердечного выброса (СВ) достигает только 

25 % от исходного;

— период реперфузии, состоящий из последова-

тельно развивающихся фаз: no-reflow, следующей затем 

фазы гиперемии и последующей глобальной и мульти-

фокальной гипоперфузии [18].

В постреанимационном периоде выделяют следую-

щие стадии нарушения перфузии головного мозга после 

восстановления самостоятельного кровообращения:

1. Начальное развитие мультифокального отсут-

ствия реперфузии (феномен no-reflow).

2. Стадия транзиторной глобальной гиперемии — 

развивается на 5–40-й минуте с момента восстанов-

ления спонтанного кровообращения. Механизм ее 

развития связан с вазодилатацией сосудов головного 

мозга за счет повышения внутриклеточной концентра-

ции Na+ и аденозина, а также снижения внутриклеточ-

ного рН и уровня Са2+. Длительность ишемии голов-

ного мозга в последующем определяет длительность 

стадии гиперемии, которая, в свою очередь, носит ге-

терогенный характер в различных регионах головного 

мозга, приводя к снижению перфузии и набуханию 

астроцитов.

3. Стадия пролонгированной глобальной и муль-

тифокальной гипоперфузии — развивается от 2 до 12 

часов постреанимационного периода. Скорость це-

ребрального метаболизма глюкозы снижается до 50 % 

от исходного уровня, однако глобальное потребление 

Рисунок 3. Алгоритм сердечно-легочной реанимации



www.urgent.mif-ua.com  49

Ëåêöèÿ

кислорода мозгом возвращается к нормальному (или 

более высокому) уровню в сравнении с исходным до 

момента остановки кровообращения. Церебральное 

венозное РО
2
 может находиться на критически низком 

уровне (менее 20 мм рт.ст.), что отражает нарушение 

доставки и потребления кислорода. Причина этого 

заключается в развитии вазоспазма, отека, сладжиро-

вания эритроцитов и чрезмерной продукции эндоте-

линов.

4. Данная стадия может развиваться по нескольким 

направлениям:

4.1. Нормализация церебрального кровотока и по-

требления кислорода тканью мозга с последующим 

восстановлением сознания.

4.2. Сохранение персистирующей комы, когда как 

общий мозговой кровоток, так и потребление кислоро-

да остается на низком уровне.

4.3. Повторное развитие гиперемии головного моз-

га, ассоциированное со снижением потребления кис-

лорода и развитием гибели нейронов [19]. 

Постреанимационная дисфункция миокарда 

имеет различные клинические проявления. Так, в 

экспериментах на свиньях было показано сниже-

ние в первые 30 мин постреанимационного периода 

фракции изгнания с 55 до 20 %, а также повышение 

конечно-диастолического давления (КДД) левого 

желудочка с 8–10 до 20–22 мм рт.ст. Согласно ре-

зультатам других исследований, у пациентов в 49 % 

случаев постреанимационная дисфункция миокар-

да манифестирует тахикардией, повышением КДД 

левого желудочка, а в первые 6 часов гипотензией 

(САД < 75 мм рт.ст.) и низким сердечным выбросом 

(СИ < 2,2 л/мин/м2) [3]. 

Согласно последнему международному консенсу, 

выделяют пять фаз постреанимационного периода, 

каждая из которых определяет тактику интенсивной 

терапии (рис. 4) [3].

Прогностическая оценка состояния в постреани-

мационном периоде

Коматозное состояние в течение 48 и более часов 

выступает предиктором плохого неврологического 

исхода. Если через 72 часа после остановки кровоо-

бращения неврологический дефицит составляет  5 

баллов по шкале ком Глазго в отсутствие двигательной 

реакции в ответ на болевое раздражение или зрачково-

го рефлекса, это является предиктором развития пер-

систирующего вегетативного состояния у всех боль-

ных [3]. 

Таблица 1. Компоненты патогенеза постреанимационной болезни: патофизиология, 

клиника и стратегия интенсивной терапии [3]

Патофизиология Клиника Интенсивная терапия

1. Постреанимационное повреждение головного мозга

Нарушение механизма цере-
броваскулярной ауторегуляции
Отек головного мозга
Постишемическая нейродеге-
нерация

Кома
Судороги
Когнитивные дисфункции
Персистирующий вегетативный статус
Кортикальный или спинальный инсульт
Смерть мозга

Терапевтическая гипотермия
Ранняя оптимизация гемодинамики
ИВЛ
Контроль судорожной активности
Контроль реоксигенации (SaO

2
 94–96 %) 

2. Постреанимационная миокардиальная дисфункция

Глобальная гипокинезия («оглу-
шение миокарда»)
Снижение сердечного выброса
Острый коронарный синдром

Острый инфаркт миокарда
Гипотензия
Аритмии

Ранняя оптимизация гемодинамики
Инфузионная терапия
Инотропная поддержка
Внутриаортальная баллонная контра-
пульсация
Экстракорпоральная мембранная окси-
генация
Устройство поддержки функции левого 
желудочка (LVAD)

3. Системные ишемически-реперфузионные реакции

Синдром системного воспали-
тельного ответа
Нарушение вазорегуляции
Гиперкоагуляция
Адреналовая супрессия 
Нарушение DO

2
 и VO

2
 

Иммуносупрессия

Признаки тканевой гипоксии/ишемии
Гипотензия
Лихорадка 
Гипергликемия
СПОН
Инфекционные осложнения

Ранняя оптимизация гемодинамики 
Инфузионная терапия
Вазопрессоры
Высокообъемная гемофильтрация
Контроль температуры тела
Контроль гликемии
Антибиотикотерапия 
при подтвержденной инфекции

4. Персистирующая сопутствующая патология

Сердечно-сосудистая патология (острый инфаркт миокарда/острый коро-
нарный синдром, кардиомиопатия)
Легочная патология (ХОЗЛ, астма)
Патология ЦНС
Тромбоэмболические осложнения (легочная эмболия)
Токсикология (передозировка, отравление)
Инфекционные заболевания (сепсис, пневмония) 
Гиповолемия (кровопотеря, дегидратация)

Патогенетически обоснованная терапия
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Ïðèíöèïû èíòåíñèâíîé òåðàïèè 
ïîñòðåàíèìàöèîííîãî ïåðèîäà

1. Экстрацеребральный гомеостаз [2, 3].

1.1. Ранняя оптимизация гемодинамики: поскольку 

происходит срыв ауторегуляции мозгового кровото-

ка, уровень церебрального перфузионного давления 

(ЦПД) становится зависимым от уровня среднего арте-

риального давления (САД):

ЦПД = САД – ВЧД.

Поэтому очень важно поддержание нормотензии — 

САД 70–90 мм рт.ст. Причем выраженные гипотен-

зия и гипертензия должны быть корригированы. ЦВД 

должно поддерживаться в пределах 8–12 см Н
2
О;

1.2. Оксигенация: артериальная гипероксия 

должна быть исключена, уровень FiO
2
 должен обе-

спечивать SaO
2 

94–96 %, поскольку показано, что 

проведение ИВЛ с FiO
2
 1,0 в первый час постреани-

мационного периода ассоциируется с плохим невро-

логическим исходом за счет создания дополнитель-

ного оксидативного стресса на постишемические 

нейроны.

1.3. Поддержание нормального уровня РаО2 (нор-
моксемия) и РаСО2 

(нормокапния) — вазоконстрикция, 

вызванная гипервентиляцией, как и гиповентиляция, 

вызывающая повышение внутричерепного давления, 

приводит к усугублению церебральной ишемии; 

1.4. Поддержание нормотермии тела. Риск плохого 

неврологического исхода повышается на каждый гра-

дус > 37 °С. Согласно A. Takasu et al. (2001), повышение 

температуры тела > 39 °C в первые 72 часа достоверно 

повышает риск развития смерти мозга.

1.5. Поддержание нормогликемии — персистиру-

ющая гипергликемия ассоциирована с плохим не-

врологическим исходом. Пороговый уровень, при до-

стижении которого необходимо начинать коррекцию 

инсулином, — 10,0 ммоль/л. Гипогликемия также 

должна быть исключена.

1.6. Поддержание уровня гематокрита в пределах 
30–35 % — проведение мягкой гемодилюции, обеспе-

чивающей снижение вязкости крови, которая значи-

тельно повышается в микроциркуляторном русле как 

следствие ишемии.

1.7. Контроль судорожной активности введением 

бензодиазепинов, фентоина, вальпората, а при посто-

янной эпиактивности — тиопентала натрия. 

Целевые значения, необходимые для достижения в 
постреанимационном периоде:

— САД 70–90 мм рт.ст.; 

— ЦВД 8–12 см Н
2
О;

— гемоглобин > 100 г/л;

— лактат < 2,0 ммоль/л;

— температура 32–34 °С в течение первых 12–24 ча-

сов, затем поддержание нормотермии; 

— SaO
2
 94–96 %;

— SvO
2
 65–75 %;

— DO
2
 400–500 мл/мин/м2;

— VO
2
 > 90 мл/мин/м2;

— исключить зависимость потребления кислорода 

от его доставки. 

2. Интрацеребральный гомеостаз. 
2.1. Фармакологические методы. На данный мо-

мент отсутствуют эффективные и безопасные с точки 

зрения доказательной медицины методы фармаколо-

гического воздействия на головной мозг в постреани-

мационном периоде. Проведенные на нашей кафедре 

исследования позволили установить целесообразность 

применения перфторана в постреанимационном пе-

риоде. Перфторан уменьшает отек головного мозга, 

выраженность постреанимационной энцефалопатии 

и повышает активность коры мозга и подкорковых 

структур, способствуя быстрому выходу из коматозного 

состояния. Перфторан рекомендуется вводить внутри-

венно, в первые 6 часов постреанимационного периода 

в дозе 5–7 мл/кг [19].

2.2. Физические методы. В настоящее время гипо-

термия является наиболее многообещающим методом 

нейропротекторной защиты головного мозга. 

Согласно современным рекомендациям, всем паци-

ентам без сознания, перенесшим остановку кровообра-

щения, необходимо обеспечить проведение терапев-

тической гипотермии (ТГ) тела до 32–34 °С в течение 

12–24 часов [2].

Побочными эффектами ТГ является повышение 

вязкости крови, холодовой диурез, однако без нару-

шения функции почек, повышенный риск развития 

пневмонии. При этом развитие серьезных аритмий 

редко встречается при Тсо 33 °С, даже у больных с ише-

мией миокарда. Противопоказаниями к проведению 

ТГ являются: беременность, кардиогенный шок (АД 

систолическое менее 90 мм рт.ст. при инфузии симпа-

томиметиков), передозировка лекарственными препа-

ратами и наркотиками. 

В настоящее время рекомендуется выполнение сле-

дующих требований к проведению ТГ:

— мониторинг температуры ядра (внутрипищевод-

ной, тимпанитческой, ректальной) и поверхностной 

температуры, контроль параметров гемостаза, газов 

крови и электролитов, уровня гликемии и лактата, по-

казателей гемодинамики;

— длительность — 12–24 часа;
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Рисунок 4. Пять фаз постреанимационного пери-

ода (ROSC — восстановление самостоятельного 

кровообращения) [3]
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— целевая температура ядра 32–34 °С;

— метод — наружное охлаждение при помощи ги-

потерма или внутривенная инфузия физиологическо-

го раствора или раствора Рингера лактат (4 °С) в дозе 

30 мл/кг со скоростью введения 100 мл/мин;

— проведение искусственной вентиляции легких;

— для купирования холодовой дрожи — аналгосе-

дация, миорелаксанты, применение вазодилататоров 

(нитраты);

— медленное согревание — не быстрее 0,2–0,5 °С/ч 

[20].

Нами используется комбинированная технология 

индуцирования гипотермии внутривенной инфузией 

0,9% NaCl или раствора Рингера лактат (4 °С) в дозе 

30 мл/кг, с последующим поддержанием гипотермии 

наружным охлаждением гипотермом Blanketrol II CSZ 

до целевой температуры ядра (Тсо) — 32–34 °С в усло-

виях аналгоседации и ИВЛ с обеспечением нормовен-

тиляции.

В заключение отметим, что нам представляется 

крайне важным внедрение современного протокола 

СЛЦР в клиническую практику лечебных учреждений 

и обучение на их основе медицинского персонала, осо-

бенно после создания в Украине Национального совета 

по реанимации.
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