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В октябрьском номере журнала «Resuscitation» 

за 2015 г. были опубликованы новые рекомендации 

Европейского совета по реанимации (ERC-2015), 

в которых был внесен ряд изменений в алгоритм 

сердечно-легочной и церебральной реанимации 

(СЛЦР), представленных в настоящем обзоре. 

Частота внезапной смерти в Европе составля-

ет 55–113 случаев на 100 000 человек/год или 350–

700 тысяч/год [1–3]. Организационные принципы 

оказания помощи базируются на «цепочке выжива-

ния», включающей раннее распознавание останов-

ки кровообращения и сообщение соответствующим 

службам, скорейшее начало СЛР, раннюю дефи-

брилляцию и специализированную помощь на ран-

нем этапе постреанимационного периода.

Первичным механизмом остановки кровообра-

щения в 20–50 % случаев является развитие фи-

брилляции желудочков (ФЖ) [4]. Причем с момента 

широкого распространения в США и Европе обще-

ственно доступной дефибрилляции с использова-

нием автоматических наружных дефибриллято-

ров — AED (AutomaticExternalDefibrillator) частота 

регистрации ФЖ в качестве первичного механизма 

остановки кровообращения при внезапной смерти 

увеличилась до 76 % [4]. Этот факт подчеркивает 

важность обеспечения условий для проведения ран-

ней дефибрилляции в местах значительного скопле-

ния людей (торговых центрах, концертных залах, 

вокзалах, аэропортах, самолетах и т.п.), которая 

продемонстрировала свою высокую эффективность 

во всем мире (рис. 1). Хочется надеяться, что обще-

ственно доступная дефибрилляция в обозримом бу-

дущем сможет стать реальностью и в Украине. При 

этом необходимо подчеркнуть, что первым шагом в 

этом направлении должна быть организация функ-

ционирования службы скорой медицинской помо-
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щи и обучения врачей и фельдшеров навыкам СЛР 

с обязательной комплектацией всех машин скорой 

помощи автоматическими дефибрилляторами. По-

скольку основной успех СЛР с хорошими невроло-

гическими исходами достигается, согласно данным 

мировой статистики, именно на догоспитальном 

этапе, следующим шагом является подготовка дис-
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Рисунок 1. Автоматический наружный 

дефибриллятор (AED) в торговом центре 

Кракова, Польша (2010 г.)
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петчеров службы скорой медицинской помощи, 

которые по телефону смогут консультировать об-

ратившихся за помощью лиц и инструктировать 

непрофессионалов по проведению СЛР до момента 

приезда бригады скорой медицинской помощи, как 

это уже реализовано за рубежом.

Современный комплекс СЛР (А — airway, В — 

breathing, С — circulation), начиная с рекоменда-

ций ERC-2010, модифицирован в алгоритм С-А-В, 

в связи с чем первым этапом после диагностики 

остановки кровообращения является немедленное 

начало  компрессий грудной клетки и лишь затем 

восстановление проходимости дыхательных путей и 

искусственное дыхание.

Согласно новым рекомендациям, основной ак-

цент при обучении непрофессионалов должен быть 

сделан на таких признаках критического состояния, 

как отсутствие сознания и нарушение внешнего ды-

хания, которые должны использоваться в качестве 

маркеров наступления остановки кровообращения. 

При этом необходимо отметить, что агональное ды-

хание (гаспинг) наблюдается в первые минуты оста-

новки кровообращения у 40 % пациентов и связано 

с более высоким уровнем выживаемости [5].

I. Ñòàäèÿ ýëåìåíòàðíîãî 
ïîääåðæàíèÿ æèçíè 
(BASIC LIFE SUPPORT — BLS)
Ñ. Èñêóññòâåííîå ïîääåðæàíèå 
êðîâîîáðàùåíèÿ

Компрессия грудной клетки. Фундаментальной 

проблемой искусственного поддержания кровообра-

щения является очень низкий (менее 30 % от нормы) 

уровень сердечного выброса, создаваемого при ком-

прессии грудной клетки. Правильно проводимая 

компрессия обеспечивает поддержание систоличе-

ского АД на уровне 60–80 мм рт.ст., в то время как 

АД диастолическое редко превышает 40 мм рт.ст. и, 

как следствие, обусловливает низкий уровень мозго-

вого (30–60 % от нормы) и коронарного (5–20 % от 

нормы) кровотока [6]. При проведении компрессии 

грудной клетки коронарное перфузионное давление 

повышается только постепенно и поэтому с каждой 

очередной паузой, необходимой для проведения ды-

хания рот в рот, оно быстро снижается. Необходимо 

минимум 20 компрессий, чтобы достигнуть макси-

мально возможного уровня системной гемодинами-

ки. В связи с этим было показано, что соотношение 

числа компрессий и частоты дыхания, равное 30 : 2, 

является наиболее эффективным [6]. 

Проведенное исследование у интубированных 

пациентов показало, что при правильно прово-

димой компрессии грудной клетки дыхательный 

объем составляет только 40 мл, что является недо-

статочным для адекватной вентиляции [7]. Это по-

ложение является обоснованием, не позволившим 

включить в новые рекомендации так называемую 

безвентиляционную СЛР, и по прежнему рекомен-

дуется обучение непрофессионалов стандартному 

комплексу СЛР, включающему в себя компрессию 

грудной клетки и искусственное дыхание рот в рот. 

Однако в случаях, когда реаниматор не умеет или не 
желает проводить искусственное дыхание рот в рот, от 
него требуется проведение только одной компрессии 
грудной клетки.

Новым в рекомендациях ERC-2015 стало из-

менение частоты компрессии, которая должна со-

ставлять 100–120 в 1 минуту, а глубина компрессий 

должна быть не менее 5 см, но не более 6 см. Про-

веденное среди 9136 пациентов исследование пока-

зало, что глубина компрессии в диапазоне 4–5,5 см 

ассоциировалась с лучшим уровнем выживаемости 

[8, 9]. Глубина более 6 см была связана с большим 

количеством осложнений [10]. У 13 469 пациентов с 

остановкой кровообращения сравнивались различ-

ные варианты использованной частоты компрессий 

грудной клетки (> 140/мин, 120–139/мин, < 80/мин, 

80–90/мин), в результате максимально высокий 

уровень выживаемости наблюдался у пациентов, 

которым проводилась компрессия с частотой 100–

120/мин [11, 12]. 

Основной акцент в современных рекомендациях 

делается на минимизации любых пауз, прекращающих 
проведение компрессии грудной клетки, поскольку 

правильно проводимая компрессия грудной клетки 

является  залогом успеха реанимационных меро-

приятий [4].

В целом правила проведения компрессии груд-

ной клетки представлены в следующих положениях:

1. Глубина компрессии не менее 5 см, но не более 

6 см.

2. Частота компрессий должна составлять 100–

120 в 1 минуту с минимизацией, насколько это воз-

можно, пауз.

3. Обеспечение после компрессии грудной клет-

ки ее полной декомпрессии, не допуская руками со-

противления, при этом руки не должны отрываться 

от грудной клетки.

4. Соотношение числа компрессий и частоты 

дыхания без протекции дыхательных путей либо с 

протекцией ларингеальной маской или воздухово-

дом Combitube как для одного, так и для двух реани-

маторов должно составлять 30 : 2 и осуществляться 

с паузой на проведение ИВЛ (риск развития аспи-

рации!).

5. У интубированных пациентов компрессия 

грудной клетки должна проводиться с частотой 

100–120/мин, вентиляция — с частотой 10/мин (в 

случае использования мешка Амбу — 1 вдох каж-

дые 5 секунд), без паузы при проведении ИВЛ (т.к. 

компрессия грудной клетки с одновременным раз-

дуванием легких увеличивает коронарное перфузи-

онное давление) [4, 13].

По результатам целого ряда работ были выде-

лены наиболее частые осложнения при проведе-

нии компрессии грудной клетки: переломы ребер 

(13–97 %) и перелом грудины (1–43 %). При этом 

частота переломов была достоверно более высокой 

при глубине компрессий более 6 см. Менее часто 

наблюдались повреждения внутренних органов 

(легких, сердца, органов брюшной полости) [4].
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Хотелось бы также привести интересные данные, 

полученные при анализе 345 случаев проведения не-

профессионалами компрессии грудной клетки паци-

ентам, которые были без сознания, но у которых не 

было остановки кровообращения. Авторы выявили 

небольшую частоту осложнений в виде переломов ре-

бер и ключицы (1,7 %), боли в области грудной клетки 

в месте проведения компрессии (8,7 %). Более серьез-

ных осложнений установлено не было [14–16]. Ука-

занные данные, по видимому, могут служить обосно-

ванием  разъяснения непрофессионалам признаков, 

которые должны настораживать в отношении возмож-

ной остановки кровообращения, таким как отсутствие 

сознания и нарушение внешнего дыхания, поскольку 

гипердиагностика клинической смерти все-таки луч-

ше, чем ее нераспознание и, соответственно, непро-

ведение СЛР у пациентов, которым она в буквальном 

смысле слова жизненно необходима.

При использовании механических устройств 

для проведения компрессии грудной клетки не до-

казана большая эффективность по сравнению со 

стандартной ручной компрессией, и поэтому их 

рутинное использование не рекомендуется. Одна-

ко механическая компрессия может быть полезна в 

целом ряде случаев, облегчая проведение СЛР, на-

пример, в процессе транспортировки или выноса 

пациента из помещения, когда неудобно проводить 

ручную компрессию, а также в случаях длительного 

проведения СЛР [17].

À. Âîññòàíîâëåíèå ïðîõîäèìîñòè 
äûõàòåëüíûõ ïóòåé

Золотым стандартом обеспечения проходимости 

дыхательных путей является интубация трахеи. При 

этом необходимо отметить, что, согласно данным 

исследования [4], проведение интубации трахеи у 

пациентов с остановкой кровообращения сопряже-

но с задержкой компрессии грудной клетки длитель-

ностью в среднем 110 секунд (от 113 до 146 секунд), 

а в 25 % случаев интубация продолжалась более 3 

минут. Рекомендуется обучать интубации трахеи без 

прекращения компрессии грудной клетки. Короткая 

пауза компрессий допускается в момент проведения 

эндотрахеальной трубки через голосовые связки, 

при этом эта пауза не должна быть более 5 секунд. 

Однако интубация трахеи является достаточно 

сложным навыком, требующим длительного обу-

чения и постоянной практики. Так, в одном из ис-

следований было показано, что только после про-

ведения интернами-анестезиологами около 125 

интубаций в операционной уровень успешных ин-

тубаций начинал достигать 95 % [17].

В качестве альтернативы эндотрахеальной ин-

тубации рекомендуется использование технически 

более простых в сравнении с интубацией трахеи, но 

одновременно надежных методов протекции дыха-

тельных путей, таких как ларингеальная маска. Од-

нако необходимо помнить, что в сравнении с инту-

бацией трахеи повышен риск развития аспирации. 

В связи с этим с целью уменьшения риска развития 

аспирации необходимо делать паузу на компрес-

сию грудной клетки при проведении искусствен-

ной вентиляции легких (ИВЛ) через ларингомаску. 

Кроме стандартных ларингомасок, рекомендуется 

использование ларингомаски I-gel, имеющей по-

вторяющую форму гортани, нераздувающуюся ман-

жетку из термопластичного эластомерного геля, 

при постановке которой необходимы элементарные 

навыки. Может быть использован двухпросветный 

воздуховод Combitube. При данном методе обеспе-

чение проходимости дыхательных путей будет га-

рантировано при любом расположении трубки воз-

духовода, как в пищеводе, так и в трахее [2].

Â. Èñêóññòâåííîå ïîääåðæàíèå äûõàíèÿ
При проведении ИВЛ методом рот в рот каж-

дый искусственный вдох нужно проводить в тече-

ние 1 секунды (не форсированно), одновременно 

наблюдая за экскурсией грудной клетки, с целью 

достижения оптимального дыхательного объема и 

предотвращения попадания воздуха в желудок. При 

этом длительность проведения двух искусственных 

вдохов рот в рот не должна превышать 10 секунд, 

после чего необходимо немедленно продолжить 

компрессию грудной клетки. Дыхательный объем 

должен составлять 500–600 мл (6–7 мл/кг), частота 

дыхания — 10/мин с целью недопущения гипер-

вентиляции. Исследованиями было показано, что 

гипервентиляция во время СЛР, повышая внутри-

торакальное давление, снижает венозный возврат 

к сердцу и уменьшает сердечный выброс, ассоции-

руясь с плохим уровнем выживаемости таких боль-

ных [18].

II. Ñòàäèÿ äàëüíåéøåãî ïîääåðæàíèÿ 
æèçíè (ADVANCED LIFE SUPPORT — ALS)

Путь введения лекарственных препаратов. Как и 

в предыдущих рекомендациях, используются два 

основных доступа для введения препаратов [17, 18]:

1. Внутривенный, в центральные или перифери-

ческие вены. Оптимальным путем введения являют-

ся центральные вены — подключичная и внутрен-

няя яремная, поскольку обеспечивается доставка 

вводимого препарата в центральную циркуляцию. 

Для достижения этого же эффекта при введении в 

периферические вены препараты должны быть раз-

ведены в 20 мл физиологического раствора.

2. Внутрикостный путь — внутрикостная инъекция 

лекарственных препаратов в плечевую или больше-

берцовую кость обеспечивает адекватную плазменную 

концентрацию, по времени сравнимую с введением 

препаратов в центральную вену. Использование ме-

ханических устройств для внутрикостного введения 

лекарственных препаратов обеспечивает простоту и 

доступность данного пути введения.

Ôàðìàêîëîãè÷åñêîå îáåñïå÷åíèå 
ðåàíèìàöèè [17] 

1. Адреналин:

а) при электрической активности без пульса/ 

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

минут внутривенно;



28 ¹ 4 (75) • 2016Ìåäèöèíà íåîòëîæíûõ ñîñòîÿíèé,  p-ISSN 2224-0586, e-ISSN 2307-1230

Ëåêöèÿ / Lecture

б) при ФЖ/ЖТ без пульса адреналин вводит-

ся только после третьего неэффективного разря-

да электрической дефибрилляции в дозе 1 мг. В 

последующем данная доза вводится каждые 3–5 

минут внутривенно (т.е. перед каждой второй де-

фибрилляцией) столь долго, сколько сохраняется 

ФЖ/ЖТ без пульса. При этом необходимо отме-

тить, что после восстановления самостоятельного 

кровообращения даже маленькие дозы адреналина 

(50–100 мкг) могут вызвать развитие тахикардии, 

ишемии миокарда, ФЖ/ЖТ без пульса. Поэтому в 

раннем постреанимационном периоде адреналин 

больше не вводится, а при необходимости вазопрес-

сорной поддержки используются норадреналин или 

мезатон.

Мы хотели бы отметить еще один практический 

момент, который не обсуждается в рекомендациях 

ERC-2015, но кажется нам важным. Так, в нашей 

практике с момента начала СЛР и обеспечения ве-

нозного доступа мы сразу подключаем вазопрессор-

ную поддержку (обычно мезатоном). После  вос-

становления самостоятельного гемодинамически 

эффективного ритма в этом случае имеется подпор 

общего периферического сопротивления сосудов, 

не допускающий повторной остановки кровообра-

щения вследствие критической гипотензии. А с уче-

том того факта, что больше чем в половине случаев 

у пациентов, перенесших остановку кровообраще-

ния, в раннем постреанимационном периоде тре-

буется вазопрессорная поддержка, данный подход 

может повышать эффективность СЛР.

2. Амиодарон — антиаритмический препарат 

первой линии при ФЖ/ЖТ без пульса, рефрактер-

ной к электроимпульсной терапии, вводится по-

сле 3-го неэффективного разряда в начальной дозе 

300 мг (разведенные в 20 мл 5% раствора глюкозы 

либо другого растворителя), а после пятого неэф-

фективного разряда повторно однократно вводится 

еще 150 мг. 

3. Лидокаин — в случае отстутствия амиодарона 

(при этом он не должен использоваться в качестве 

дополнения к амиодарону) — начальная доза 100 мг 

(1–1,5 мг/кг) в/в, при необходимости дополнитель-

но болюсно вводится по 50 мг (при этом общая доза 

не должна превышать 3 мг/кг в течение первого 

часа). 

4. Бикарбонат натрия — рутинное применение в 

процессе СЛР или после восстановления самостоя-

тельного кровообращения не рекомендуется.

Остановка кровообращения представляет собой 

комбинацию респираторного и метаболического 

ацидоза. Оптимальным методом коррекции аци-

демии при остановке кровообращения является 

проведение компрессии грудной клетки, дополни-

тельный положительный эффект обеспечивается 

проведением вентиляции.

Рутинное введение бикарбоната натрия в про-

цессе СЛР за счет генерации СО
2
, диффундирую-

щей в клетки, вызывает ряд неблагоприятных эф-

фектов:

— усиление внутриклеточного ацидоза;

— отрицательное инотропное действие на ише-

мизированный миокард;

— нарушение кровообращения в головном мозге 

за счет наличия высокоосмолярного натрия;

— смещение кривой диссоциации оксигемогло-

бина влево, что может снижать доставку кислорода 

к тканям.

Показанием для введения бикарбоната на-

трия являются случаи жизнеугрожающей гипер-

калиемии, а также остановка кровообращения, 

ассоциированная с гиперкалиемией или пере-

дозировкой трициклических антидепрессантов 

в дозе 50 ммоль (50 мл — 8,4 % раствора) или 

1 ммоль/кг в/в.

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

в/в (6,8 ммоль Сa2+) при гиперкалиемии, гипокаль-

циемии, передозировке блокаторов кальциевых ка-

налов.

Äåôèáðèëëÿöèÿ
Проведение ранней дефибрилляции в течение 

первых 3–5 минут с момента остановки кровоо-

бращения обеспечивает уровень выживаемости, 

достигающий 50–70 %, что возможно реализовать 

только при внедрении общественно доступной де-

фибрилляции. При этом каждая минута задержки 

проведения дефибрилляции снижает выживае-

мость пациентов в постреанимационном периоде 

на этапе выписки из больницы на 10–12 % [4]. При 

этом необходимо отметить, что ряд проведенных 

исследований использования AED врачебными 

бригадами в больничных условиях по сравнению 

с использованием профессиональных дефибрил-

ляторов показал снижение уровня выживаемости 

пациентов [4]. 

Выделяют трехфазную время-зависимую мо-

дель развития фибрилляции желудочков, которая 

включает в себя последовательно развивающиеся 

фазы: 

Рисунок 2. Устройства, реализованные в моделях 

дефибрилляторов, позволяющие проводить 

оценку качества проводимой компрессии 

грудной клетки
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— электрическую (первые 4–5 минут), во время 

которой эффективным методом ее устранения яв-

ляется электрическая дефибрилляция; 

— циркуляторную (последующие 5–10 минут — 

пролонгированная ФЖ), эффективным методом ее 

устранения является предварительное проведение 

компрессии грудной клетки и только в последую-

щем электрической дефибрилляции;

— метаболическую — необходимо проведение 

метаболической терапии [19, 20]. 

Следует подчеркнуть, что непрерывная ком-

прессия грудной клетки может быть полезной на 

ранних стадиях ФЖ, в электрическую и циркуля-

торную фазу, в то время как дополнительная венти-

ляция более значимой становится в позднюю — ме-

таболическую фазу ФЖ. Также было установлено, 

что  проведение перед дефибрилляцией компрессии 

грудной клетки в течение 180 секунд может быть 

полезным (более короткий — 30–60 с, как и более 

длинный период > 180 с, неэффективны) [4]. 

При выявлении на кардиомониторе/дефибрил-

ляторе ФЖ/ЖТ без пульса необходимо немедленно 

нанести один разряд электрической дефибрилля-

ции. Сразу же после нанесения разряда дефибрил-

ляции следует продолжить компрессию грудной 

клетки и другие компоненты СЛР в течение 2 минут 

и только затем провести оценку ритма по ЭКГ и в 

случае восстановления синусового ритма оценить 

его гемодинамическую эффективность по наличию 

пульса на сонной артерии. Поскольку, даже если 

дефибрилляция будет эффективной и восстановит-

ся по данным ЭКГ синусовый ритм, крайне редко 

сразу после дефибрилляции он является гемодина-

мически эффективным (т.е. способным генериро-

вать пульс, а значит, и кровообращение). Обычно 

еще требуется проведение  1 минуты компрессии 

грудной клетки для восстановления самостоятель-

ного кровообращения (пульса). При этом необ-

ходимо подчеркнуть, что в случае восстановления 

гемодинамически эффективного ритма дополни-

тельная компрессия грудной клетки не приведет к 

повторному развитию ФЖ. И наоборот, в случае 

восстановления только организованной биоэлек-

трической активности сердца, но гемодинамически 

неэффективной прекращение проведения компрес-

сии грудной клетки неизбежно приведет к рефи-

брилляции желудочков. 

Вышеизложенные факты являются обосновани-

ем немедленного начала проведения компрессии 

грудной клетки после нанесения разряда дефибрил-

ляции в течение 2 минут и только последующей 

оценки ритма по ЭКГ, а в случае восстановления 

синусового ритма — оценки пульсации на сонной 

артерии.

Промежуток между разрядом дефибрилляции и 

продолжением компрессии грудной клетки не дол-

жен превышать 10 секунд [17].

Оценка ритма/пульса также не должна превышать 

10 секунд — в случае сохранения на ЭКГ ФЖ/ЖТ 

без пульса, необходимо нанести повторный разряд 

дефибрилляции с последующей компрессией груд-

ной клетки и компонентами СЛР в течение 2 ми-

нут. В случае восстановления синусового ритма по 

данным ЭКГ-мониторинга, но отсутствия пульса  

необходимо немедленно 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 
минут…

Монофазная дефибрилляция больше не рассма-
тривается в связи с тем, что дефибрилляторы такого 

типа уже не выпускаются, а сам принцип, реализо-

ванный в старых моделях дефибрилляторов, мало-

эффективен и вызывает выраженное постдефи-

брилляционное повреждение миокарда. Результаты 

исследований показали, что бифазная дефибрилля-

ция, использующая меньшую энергию, значитель-

но более эффективна и в меньшей степени вызывает 

повреждение и постреанимационную дисфункцию 

миокарда по сравнению с эквивалентной энергией 

монофазного импульса [17].

Начальный уровень энергии для бифазных де-

фибрилляторов должен составлять 150 Дж, с по-

следующей эскалацией энергии при повторных 

разрядах. В целом необходимо руководствоваться 

рекомендациями заводов — производителей бифаз-

ных дефибрилляторов [17].

При проведении электрической дефибрилляции 

обязательным является выполнение трех основных 

условий: правильного расположения электродов 

(один справа по парастернальной линии ниже клю-

чицы, другой слева по среднеподмышечной линии 

в проекции верхушки сердца). Для стандартных 

электродов (неадгезивных) в момент нанесения 

разряда необходимо обеспечить силу приложения 

на электроды в пределах 8 кг и обязательно ис-

пользовать специальный электропроводный гель 

либо в его отсутствие прокладки, смоченные токо-

проводящим раствором. Недопустимо использова-

ние сухих электродов, поскольку это существенно 

снижает эффективность дефибрилляции (сводя ее 

практически к нулю) и вызывает ожоги кожных по-

кровов [13].

В новых рекомендациях рекомендуется преиму-

щественное использование адгезивных (самоклея-

щихся) электродов по сравнению со стандартными 

электродами, поскольку было показано, что их ис-

пользование является более удобным, высвобожда-

ет руки и позволяет минимизировать паузы перед 

проведением дефибрилляции. Все современные 

модели дефибрилляторов наряду со стандартны-

ми электродами комплектуются самоклеящимися 

электродами.

Во время проведения дефибрилляции никто из 

участников реанимации не должен притрагиваться 

к пациенту и/или его кровати.

Если у пациента имеется имплантированный 

электрокардиостимулятор, то электроды дефибрил-

лятора должны размещаться от него на расстоянии 

минимум 8 см. В этой ситуации также рекоменду-

ется использование переднезаднего расположения 

электродов [17, 21].
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Еще раз необходимо подчеркнуть, что при 

ФЖ/ЖТ без пульса 1 мг адреналина и 300 мг амиода-

рона в/в необходимо вводить только после третьего 

неэффективного разряда электрической дефибрил-

ляции. В последующем, в случае персистирующей 

ФЖ, адреналин вводится каждые 3–5 мин на про-

тяжении всего периода СЛР. Амиодарон повторно 

однократно вводится в дозе 150 мг после пятого не-

эффективного разряда дефибрилляции.

Ìîíèòîðèíã âî âðåìÿ ïðîâåäåíèÿ ÑËÐ
В новых рекомендациях большое внимание уде-

ляется мониторингу, позволяющему оценить каче-

ство и эффективность проводимых реанимацион-

ных мероприятий. В связи с этим предложен целый 

ряд технологий для использования в процессе про-

ведения СЛР.

1. Применение датчика, оценивающего каче-

ство проводимой компрессии грудной клетки по 

частоте и глубине компрессий, а также проводимой 

вентиляции по частоте и объему. Данная техноло-

гия реализована в ряде современных дефибрилля-

торов и представляет собой устройство, которое 

располагается на грудной клеткие пациента и на 

которое производится компрессия в процессе СЛР, 

с последующим отображением на кардиомониторе 

дефибриллятора вышеуказанных параметров ком-

прессии и вентиляции, при этом существует воз-

можность обратной связи с голосовой подсказкой 

правильности проведения реанимационных ме-

роприятий. Именно данное устройство позволяет 

контролировать оптимальную глубину (не менее 5 и 

не более 6 см) и частоту компрессии и не допускать 

гипервентиляции (рис. 2).

2. Капнографический датчик, который также 

является опцией дефибриллятора. Капнография 

в процессе СЛР позволяет верифицировать поло-

жение эндотрахеальной трубки, оценить качество 

проводимой СЛР и является ранним индикатором 

восстановления самостоятельного гемодинамиче-

ски эффективного кровообращения.

3. Ультразвуковое исследование при СЛР по-

зволяет выявить потенциально обратимые причи-

ны остановки кровообращения согласно алгоритму 

«четыре Г — четыре Т» (тампонада сердца, ТЭЛА, 

пневмоторакс), а также идентифицировать псевдо-

электрическую активность без пульса. 

Ïîòåíöèàëüíî îáðàòèìûå ïðè÷èíû ÑËÐ
Вероятность благоприятного исхода СЛР 

при ЭАБП/асистолии (как и при рефрактерной 

ФЖ/ЖТ) можно повысить, только если имеются 

потенциально обратимые причины остановки кро-

вообращения, поддающиеся лечению. Они пред-

ставлены в виде универсального алгоритма «четыре 

Г — четыре Т» (рис. 3). 

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

го сохраняется на ЭКГ фибрилляция желудочков, 

поскольку при этом сохраняется минимальный 

метаболизм в миокарде, что обеспечивает потен-

циальную возможность восстановления самостоя-

тельного кровообращения.

В случае остановки кровообращения по меха-

низму ЭАБП/асистолии, при отсутствии потен-

циально обратимой причины (согласно алгоритму 

«четыре Г — четыре Т») СЛР проводят в течение 30 

минут, а при ее неэффективности прекращают.

СЛР более 30 минут проводят в случаях гипотер-

мии, утопления в ледяной воде и передозировки ле-

карственных препаратов.

Время прекращения реанимационных меропри-

ятий фиксируется как время смерти пациента.

Экстракорпоральное поддержание жизни. Про-

водимые исследования все больше расширяют воз-

можности систем неотложной перфузионной реа-

нимации (EPR — Emergency Perfusion Resuscitation) 

(рис. 4). Данные системы представляют собой 

портативные аппараты искусственного крово-

обращения, обеспечивающие экстракорпоральное 

поддержание кровообращения у пациентов в состо-

янии клинической смерти, у которых стандартный 

комплекс СЛР неэффективен, но при этом имеет-

ся потенциально обратимая причина, на которую 

можно воздействовать специфическими методами 

терапии. Потенциально обратимыми причинами, 

для которых показано применение EPR, являют-

ся: острый коронарный тромбоз — для проведения 

чрес кожного коронарного вмешательства (ЧКВ), 

массивная ТЭЛА — для проведения тромбэктомии, 

тяжелое общее переохлаждение — для экстракор-

порального согревания пациента. Необходимо под-

черкнуть, что указанные аппараты могут, кроме 

экстракорпорального согревания, обеспечить ин-

дукцию терапевтической гипотермии [17].

III. Ñòàäèÿ äëèòåëüíîãî ïîääåðæàíèÿ 
æèçíè

В Великобритании проводилось эпидемиологи-

ческое исследование с участием 24 132 реанимиро-

ванных пациентов, уровень летальности в постреа-

нимационном периоде составил 71 % [22]. При этом 

необходимо отметить, что среди выживших только 

15–20 % быстро восстановили адекватный уровень 

сознания, остальные 80 % пациентов прошли через 

постреанимационную болезнь (ПРБ). Причинами 

смерти в постреанимационном периоде являются: 

1/3 — кардиальные (наиболее высок риск в первые 

24 часа постреанимационного периода), 1/3 — дис-

функция различных экстрацеребральных органов и 

1/3 — неврологические (являются причиной смерти 

в отдаленном периоде ПРБ) [22].

В 1972 г. в первом номере основанного в том же 

году международного журнала «Resuscitation» была 

опубликована статья В.А. Неговского «Второй шаг 

в реанимации — лечение постреанимационной бо-

лезни», в которой он впервые ввел само понятие 

постреанимационной болезни [23]. Несмотря на то 

что термин «постреанимационная болезнь» между-

народным консенсусом в 2008 г. заменен на «пост-
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реанимационный синдром» [22], как дань уважения 

В.А. Неговскому в 2012 г. в журнале «Resuscitation» 

была переиздана его классическая работа [23].

Согласно В.А. Неговскому, «для постреанима-

ционной болезни характерна своя особая этиоло-

гия — неразделимое сочетание глобальной ише-

мии с реоксигенацией и реперфузией. Поскольку 

реоксигенация и реперфузия после перенесенной 

остановки кровообращения не только ликвидируют 

последствия первичного патологического воздей-

ствия, но и вызывают каскад новых патологических 

изменений. Важно, что причиной этих изменений 

является не сама по себе глобальная ишемия, а ее 

сочетание с реоксигенацией и реперфузией» [24]. 

Рисунок 3. Алгоритм сердечно-легочной реанимации [17]

Диагностика остановки кровообращения 

Вызвать реанимационную бригаду

Начало сердечно-легочной реанимации:
компрессия грудной клетки/вентиляция легких в соотношении 30 : 2

(минимизировать паузы прекращения компрессий)

Подключить дефибриллятор/монитор

Оценить ритм

ФЖ/ЖТ 
без пульса

ЭАБП/
асистолия

Восстановление гемодинамически
эффективного ритма

Дефибрилляция

СЛР в течение 
2 минут

минимизация пауз 
при проведении 

компрессий

СЛР в течение 
2 минут

минимизация пауз 
при проведении 

компрессий

Терапия постреанимационного периода
— алгоритм ABCDE

— SаO
2
 94–98 %

— нормокапния (РаСО
2
)

— 12-канальная ЭКГ
— лечение причины

— целевой температурный менеджмент

В процессе СЛР:
— качественное проведение компрессий
 грудной клетки;
— минимизация пауз при проведении 
компрессий;
— обеспечение потока кислорода;
— продолжение компрессий в процессе 
обеспечения проходимости дыхательных путей;
— внутривенный или внутрикостный доступ;
— адреналин каждые 3–5 минут;
— амиодарон после 3-го неэффективного 
разряда дефибрилляции

Рассмотреть необходимость:
— ультразвукового исследования;
— использования механической компрессии 
грудной клетки;
— проведения коронарографии и чрескожного 
коронарного вмешательства;
— экстракорпоральных методов поддержания 
жизни

Потенциально обратимые причины — алгоритм «четыре Г — четыре Т»
Гипоксия     Tension (напряженный) пневмоторакс
Гиповолемия     Тампонада сердца
Гипер/гипокалиемия, метаболические нарушения Тромбоз (коронарный или легочный)
Гипотермия/гипертермия    Токсическая передозировка
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ПРБ представляет собой комбинацию патофи-

зиологических процессов, включающих 4 ключевых 

компонента:

— постреанимационное повреждение головного 

мозга;

— постреанимационную миокардиальную дис-

функцию;

— системные ишемически-реперфузионные ре-

акции;

— персистирующую сопутствующую патологию 

[22, 25].

Распространенность постреанимационного по-

вреждения головного мозга обусловлена сложно-

стью его морфологической структуры, выполняе-

мых им функций, а также малой толерантностью к 

ишемии и гипоксии. Ни одна клетка организма не 

зависит так от уровня кислорода и глюкозы, как 

нейрон. Максимальный период времени клиниче-

ской смерти (т.е. аноксии) в условиях нормотер-

мии, при котором возможно выживание нейронов, 

составляет не более 5 минут. 

Нейрональное повреждение при ПРБ носит 

многофакторный характер и развивается в момент 

остановки кровообращения, в процессе СЛР, а 

также в периоде восстановления самостоятельного 

кровообращения. 

1. Период ишемии — аноксии в момент отсут-

ствия кровообращения в течение времени клиниче-

ской смерти (no-flow).

2. Период гипоперфузии — гипоксии при искус-

ственном поддержании кровообращения в процессе 

СЛР (low-flow), поскольку максимально возмож-

ный уровень сердечного выброса достигает только 

25 % от исходного.

3. Период реперфузии, состоящий из последова-

тельно развивающихся фаз: no-reflow, следующей 

затем фазы гиперемии и последующей глобальной 

и мультифокальной гипоперфузии [26].

В постреанимационном периоде выделяют сле-

дующие стадии нарушения перфузии головного 

мозга после восстановления самостоятельного кро-

вообращения:

1. Начальное развитие мультифокального отсут-

ствия реперфузии (феномен no-reflow).

2. Стадия транзиторной глобальной гипере-

мии — развивается на 5–40-й минуте с момента 

восстановления спонтанного кровообращения. 

Механизм ее развития связан с вазодилатацией 

сосудов головного мозга за счет повышения вну-

триклеточной концентрации Na+ и аденозина, а 

также снижения внутриклеточного рН и уровня 

Са2+. Длительность ишемии головного мозга в по-

следующем определяет длительность стадии ги-

перемии, которая, в свою очередь, носит гетеро-

генный 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 

церебрального метаболизма глюкозы снижается до 

50 % от исходного уровня, однако глобальное потре-

бление кислорода мозгом возвращается к нормаль-

ному (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 кис-

лорода. Причиной этого служит развитие вазоспаз-

ма, отека, сладжирования эритроцитов и чрезмер-

ной продукции эндотелиинов.

4. Данная стадия может развиваться по несколь-

ким направлениям:

4.1. Нормализация церебрального кровотока и 

потребления кислорода тканью мозга с последую-

щим восстановлением сознания.

4.2. Сохранение персистирующей комы, когда 

как общий мозговой кровоток, так и потребление 

кислорода остается на низком уровне.

4.3. Повторное развитие гиперемии головного 

мозга, ассоциированное со снижением потребле-

ния кислорода и развитием гибели нейронов [27]. 

Ïðîãíîñòè÷åñêàÿ îöåíêà ñîñòîÿíèÿ 
â ïîñòðåàíèìàöèîííîì ïåðèîäå

Коматозное состояние в течение 48 и более часов 

является предиктором плохого неврологического 

исхода. Если через 72 часа после остановки крово-

обращения неврологический дефицит составляет 

 5 баллов по шкале комы Глазго, отсутствует двига-

тельная реакция в ответ на болевое раздражение или 

зрачковый рефлекс, это является предиктором раз-

Рисунок 4. Система неотложной перфузионной реанимации — портативный аппарат искусственного 

кровообращения
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вития персистирующего вегетативного состояния у 

всех больных [25]. 

Ïðèíöèïû èíòåíñèâíîé òåðàïèè 
ïîñòðåàíèìàöèîííîãî ïåðèîäà

1. Экстрацеребральный гомеостаз [25]
В интересной работе K. Sunde et al. [28] было 

продемонстрировано, что введение стандарти-

зированного протокола интенсивной терапии 

 постреанимационного периода значительно улуч-

шает выживаемость и качество восстановления по-

сле перенесенной остановки кровообращения. В 

целом интенсивная терапия постреанимационного 

периода нацелена на причины, вызвавшие останов-

ку кровообращения и реперфузионное поврежде-

ние органов.

Рисунок 5. Алгоритм ведения постреанимационного периода у коматозных пациентов [26]

— Поддержание SpO
2
 94–98 %

— Обеспечение проходимости дыхательных путей
— Оценка капнографии
— ИВЛ с поддержанием нормокапнии

— 12-канальная ЭКГ
— Обеспечение венозного доступа
— Поддержание АД систолического > 100 мм рт.ст.
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— Мониторинг инвазивного АД
— Вазопрессорная и инотропная поддержка оптимального АД систолического

ДЫХАТЕЛЬНЫЕ ПУТИ И ДЫХАНИЕ

КРОВООБРАЩЕНИЕ

— Поддержание целевой температуры тела 32–36 °С
— Седация, контроль дрожи

КОНТРОЛЬ ТЕМПЕРАТУРЫ ТЕЛА

НЕТ

НЕТ

НЕТ

ДА

ДА

ДА

Кардиальная причина остановки
кровообращения?

Элевация ST

Коронарография;
± ЧКВ

Коронарография;
± ЧКВ

Причина остановки кровообращения определена?

СКТ головного мозга
и/или

в режиме легочной 
ангиографии

Некардиальная остановка кровообращения Госпитализация в ОРИТ

— Поддержание целевой температуры тела 32–36 °С в течение ≥ 24 часов; 
предотвращение лихорадки как минимум в первые 72 часа
— Нормоксия, нормокапния, протективная стратегия вентиляции
— Оптимизация гемодинамики (САД, лактат, ScvO

2
, СВ/СИ, диурез)

— Эхокардиография
— Нормогликемия
— Диагностика и терапия судорог (ЭЭГ, седация, антиконвульсанты)
— Оценка состояния и прогноз на восстановление через 72 часа

ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ В ОРИТ

Вторичная профилактика Реабилитация

Э
К

С
ТР

Е
Н

Н
Ы

Е
 Д

Е
Й

С
ТВ

И
Я

Д
И

А
ГН

О
З

О
П

ТИ
М

И
З

А
Ц

И
Я

 



34 ¹ 4 (75) • 2016Ìåäèöèíà íåîòëîæíûõ ñîñòîÿíèé,  p-ISSN 2224-0586, e-ISSN 2307-1230

Ëåêöèÿ / Lecture

Современные рекомендации сфокусированы на 

агрессивной терапии причин, вызвавших останов-

ку кровообращения. Так, если причиной остановки 

кровообращения является острый инфаркт миокар-

да, рекомендуется срочная коронарография с по-

следующей ангиопластикой в качестве первичной 

помощи у этой категории пациентов (причем при 

наличии малейших подозрений на инфаркт мио-

карда). Иные причины остановки кровообращения, 

согласно алгоритму потенциально обратимых при-

чин «четыре Г — четыре Т», должны быть быстро 

диагностированы, и пациенты должны получить 

специализированную терапию.

Следующие моменты интенсивной терапии на-

правлены на реперфузионное повреждение органов 

и включают в себя:

1.1. Раннюю оптимизацию гемодинамики: по-

скольку происходит срыв ауторегуляции мозгово-

го кровотока, уровень церебрального перфузион-

ного давления (ЦПД) становится зависимым от 

уровня среднего артериального давления (САД): 

ЦПД = САД – ВЧД.

Поэтому очень важно поддержание нормотен-

зии — САД 70–90 мм рт.ст. В целом АД
сист.

 должно 

быть более 100 мм рт.ст. Причем выраженная гипо-

тензия, как и гипертензия, должны быть скорриги-

рованы.

Постреанимационная миокардиальная дис-

функция может быть причиной гемодинамической 

нестабильности. Аналогичным образом системная 

воспалительная реакция в постреанимационном 

периоде, снижая общее периферическое сопротив-

ление сосудов, также вызывает падение гемодина-

мики. В связи с этим рекомендуется использовать 

норадреналин и/или добутамин в зависимости от 

клинической ситуации.

1.2. Ранний контроль вентиляции и оксигенации: 
артериальная гипероксия должна быть исключена, 

уровень FiO
2
 должен обеспечивать SaO

2 
94–98 %, 

поскольку показано, что проведение ИВЛ с FiO
2
 

1.0 в первый час постреанимационного периода 

ассоциируется с плохим неврологическим исхо-

дом за счет создания дополнительного оксидатив-

ного стресса на постишемические нейроны. Не-

обходимо поддержание нормального уровня РаО
2 

(нормоксемия) и РаСО
2 

(нормокапния), покольку 

вазоконстрикция, вызванная гипервентиляцией, 

как и гиповентиляция, ведущая к повышению вну-

тричерепного давления, усугубляют церебральную 

ишемию. Таким образом, гипоксия, гипероксия и 

гипервентиляция должны быть исключены ввиду 

возможности усиления реперфузионного повреж-

дения. 

1.3. Поддержание нормогликемии — персисти-

рующая гипергликемия ассоциирована с плохим 

неврологическим исходом. Целевым значением 

гликемии является уровень  10 ммоль/л. Гипогли-

кемия также должна быть исключена.

1.4. Контроль судорожной активности — судо-

рожный синдром, и особенно ранний эпистатус, 

является предиктором неблагоприятного исхода. 

Рекомендуется введение бензодиазепинов (клона-

зепама), фентоина, вальпроата, а при постоянной 

эпиактивности — пропофола или тиопентала на-

трия. 

2. Интрацеребральный гомеостаз 
Поддержание нормотермии тела. Риск плохого 

неврологического исхода повышается на каждый 

градус > 37 °С. Согласно ряду опубликованных ра-

бот, повышение температуры тела > 39 °C в первые 

72 часа достоверно увеличивает риск развития смер-

ти мозга [25].

В современные рекомендации были внесены 

изменения, касающиеся целевого температурно-

го менеджмента пациентов, перенесших остановку 

кровообращения. Всем пациентам без сознания, 

перенесшим остановку кровообращения, необхо-

димо обеспечить поддержание температуры тела в 

диапазоне 32–36 °С. В современных рекомендациях 

делается акцент на поддержании прежде всего нор-

мотермии и недопущении гипертермии, особенно в 

первые 24 часа постреанимационного периода. При 

этом проведение терапевтической гипотермии тела 

с использованием неинвазивных и инвазивных тех-

нологий индуцирования гипотермии до 32–34 °С 

в течение 12–24 часов может быть эффективно у 

целого ряда пациентов. Особенностям проведения 

температурного менеджмента посвящена ранее опу-

бликованная работа [29]. Также было отмечено, что 

проведение на догоспитальном этапе терапевтиче-

ской гипотермии у пациентов, перенесших клиниче-

скую смерть, ассоциировано с целым рядом ослож-

нений и в настоящее время не рекомендуется [25].

Фармакологические методы нейропротекции в 

постреанимационном периоде в настоящее время 

не получили доказательного обоснования. В связи 

с этим как наиболее перспективное направление 

нейропротекции рассматривается комбинация те-

рапевтической гипотермии и инертного газа ксено-

на, чему посвящен целый ряд проводимых исследо-

ваний.

В заключение нам представляется необходимым 

подчеркнуть, что крайне важно внедрение совре-

менного протокола СЛЦР в клиническую практи-

ку лечебных учреждений и обучение на их основе 

медицинского персонала, как и стандартизирован-

ного протокола интенсивной терапии постреани-

мационного периода в соответствии с местными 

особенностями и возможностями.
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Summary. The article describes current changes in the algo-

rithm of cardiopulmonary and cerebral resuscitation, adopted 

by the European Resuscitation Council in 2015.
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