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4a. Профилактика госпитальной остановки    

      сердца 

Важность вопроса  

    В этом новом разделе утверждается важность 

предотвращения госпитальной остановки сердца. Из 

перенесших остановку сердца в госпитале более 20%  

пациентов выживают и выписываются домой.
1,2

 У 

большинство из выживших  остановка сердца была 

зафиксирована очевидцами, с ФЖ на мониторе, 

причиной которой явилась  первичная ишемия миокарда; 

всем этим пациентам проводилась немедленная 

дефибрилляция. 

Остановка сердца у пациентов палат общего 

пребывания обычно труднопредсказуема и не всегда 

является следствием первичной болезни сердца. Эти 

пациенты обычно дают медленное прогрессирующее 

ухудшение состояния, включающее гипоксию и 

гипотензию, не распознаваемое персоналом, либо 

распознанное, но несоответственно леченое.
3,4

 Лежащее в 

основе остановки сердца нарушение ритма у данной 

группы больных обычно не отвечает на дефибрилляцию, 

и очень немногие из них выживают до полной выписки 

из госпиталя.
1,5

 

Истории болезни пациентов с остановкой сердца или 

непредвиденным переводом в палату интенсивной 

терапии часто содержат очевидные, но нераспознанные 

или непролеченые нарушения со стороны дыхательной 

или сердечно-сосудистой систем.
3,4,6-8

  Исследование   

ACADEMIA показывает наличие предшествующих нару-

шений у 79% пациентов с остановкой сердца,  в 55% 

В переводе (неофициальном) И.Тихаева, 2008.   

Инициация проекта – П. Орлов. 

смертельных исходов  и в 54% непредвиденных переводов 

в ПИТ.
4
 Раннее и эффективное лечение пациентов с 

тяжелой патологией может предотвратить некоторые из 

этих случаев. Треть из пациентов, к которым  неотложные 

службы вызывались на неподтвердившуюся остановку 

сердца, впоследствии умирает.
9
 

Причины недостаточной эффективности 
экстренной помощи 

Причины часто бывают самыми простыми, такими как 

несоответствующее лечение нарушений дыхательной и 

сердечно-сосудистой систем, некорректное применение 

оксигенотерапии, нарушения в ходе мониторированиия, 

непривлечение квалифицированного специалиста высшего 

звена, слабость госпитальных коммуникаций,  несогласо-

ванная работа участников реанимации и неполное 

выполнение лечебных назначений.
3,7

 

В нескольких исследованиях доказывается, что 

медицинский персонал часто недостаточно подготовлен-

ным для оказания неотложной помощи. К примеру, 

опытный врач может иметь пробелы в знаниях по: 

оксигенотерапии,
10

 инфузионной терапии и электролит-

ному балансу,
11

  аналгезии,
12

 юридическим аспектам,
13

 

пульсоксиметрии
14

 и дозировании лекарственных средств.
15

 

Студенты могут не распознавать аномальное дыхание. 
16

 

Выпускники плохо подготовлены  к непосредственной 

врачебной деятельности и имеют пробелы в базовых 

знаниях по прикладной физиологии и неотложной 

помощи.
17

 Немногое говорит за то, что уровень знания 

врачей  старшего звена более высок.
18,19
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Медперсонал часто некомпетентен в вопросах 

оказания неотложной помощи и редкостью является 

системный подход в оказании помощи пациенту, 

находящемуся в критическом состоянии.
20

 

Признаки критического состояния 

     Клинические проявления критического состояния 

едины,  вне зависимости от лежащего в их основе 

процесса, поскольку нарушения  всегда находят свое 

отражение в дыхательной, сердечно-сосудистой и 

нервной системах. Физиологические нарушения 

обычны для пациентов палат общего пребывания,
21

 

хотя диагностика и фиксирование важных 

физиологических аномалий больного встречается 

реже, чем это необходимо.
3,4,8

 Это странно, 

поскольку, к примеру, аномальное дыхание может 

предварять острую сердечно-легочную недостаточ-

ность.
22

 Для облегчения раннего распознавания 

критических состояний многие госпитали сегодня 

используют шкалу раннего распознавания (EWS) 

или критерии вызова помощи.
23-25

 Шкала раннего 

распознавания определяет баллы данных базового 

обследования и их отклонение от принятой 

нормы.
23-25

 Выраженное увеличение в балах одного 

из базовых показателей или суммарного значения 

шкалы EWS  может указывать на необходимость их 

более частого отслеживания, или  вызова палатного 

врача, или группы экстренной помощи. Существуют 

также системы «критериев вызова», основанные на 

анализе данных обычного осмотра; состояние 

тревоги возникает при превышении  нормального 

значения одного или нескольких показателей.
23,26

 

Отдать преимущество той или иной системе трудно,  

но возможно, оно принадлежит  EWS, которая 

может отслеживать физиологические изменения и 

предупредить о приближении физиологического 

коллапса, в то время, как система «критериев 

вызова» работает только при достижении крити-

ческого уровня физиологических нарушений.  

Клинически целесообразно использование  

данных систем для раннего распознавания крити-

ческих состояний у пациента. Тем не менее, их 

чувствительность, специфичность и точность в 

предупреждении клинических нарушений еще 

только испытывается.
27,28

 В нескольких исследова-

ниях определялся критический уровень нарушения 

ЧСС, артериального давления, ЧДД и сознания как 

предвестников критических состояний.
22,23,29

 

Ценность этих предварительных данных еще только 

определяется, так как не все необходимые 

физиологические параметры могут регистриро-

ваться в палате обычного пребывания. Некоторые 

исследования говорят об их лишь относительной 

ценности, с учетом кол-ва перерывов в записи.
3,4,8,30 

Она будет достаточно высокой лишь при высокой 

частоте регистрации физиологических параметров,
31 

 

у большого числа госпитализированных пациентов. 

Даже если персоналом зафиксировано отклонение 

в физиологических параметрах пациента, не всегда 

удается достаточно быстро оказать высококвали-

фицированную помощь.
3,4,7

 Хотя возможность 

оценки физиологических отклонений и привлека-

тельна, возможно, что и более субъективный 

подход, базирующийся на опыте и квалификации 

персонала также может быть эффективным.
32

 

Реагирование на критическое состояние 

Традиционная госпитальная тактика при остановке 

сердца – вызов экстренной кардиологической 

бригады, которая впервые видит пациента уже после  

свершившейся остановки. До прибытия неотложной 

кардиологическая бригады помощь, как правило, 

любой другой бригадой не оказывается.
33 

Между 

тем, роль неотложной кардиобригады может 

подвергаться сомнению. По данным одного из 

исследований из госпиталя были успешно выписаны 

лишь те пациенты, у которых сердечная деятель-

ность спонтанно восстановилась еще до прибытия 

кардиобригады.
34

 С учетом низкой выживаемости  

после госпитальной остановки сердца становится 

ясной роль раннего распознавания  и лечения 

критических состояний у пациента еще до 

наступления у них остановки сердца. 

 В некоторых госпиталях кардиобригада была 

заменена на бригаду экстренной помощи (MET, 

medical emergency team), которая вызывалась не 

только на остановку сердца, но и на другие 

неотложные состояния.
26

  Такая бригада обычно 

состоит из врачей и среднего персонала отделений 

интенсивной помощи и общей практики и 

вызывается на определенные критические 

состояния. Вызвать их может любой сотрудник 

госпиталя. Раннее привлечение MET может 

уменьшить число случаев госпитальной остановки 

сердца, смерти и непредвиденных переводов в 

ПИТ.
35,36

 Эта бригада также может использоваться 

для диагностики врачебных ошибок, исправления 

последствий неудачных назначений и снижения 

смертности в палате послеоперационного 

пребывания.
37,38

 Вмешательство бригады неотлож-

ной помощи часто необходимо при  простых 

манипуляциях – инициации оксигенотерапии и 

внутривенной инфузии.
39

 Проводились исследо-

вания по суточной активности вызовов MET, 

которая изменяется в течение суток.
40

 Исследовать 

эффект влияния MET на выживаемость пациентов 

сложно. Результаты множество исследований можно 

подвергать сомнению из-за слабой организации. 

Недавнее хорошо организованное контролируемое 

кластерно-рандомизированное исследование работы 

системы MET демонстрирует, что ее наличие 

увеличивает число неотложных вызовов.   Тем не 

менее, оно не показывает снижение числа остановок 

сердца, непредвиденной смерти и переводов в 

ПИТ.
41

 



 

В Великобритании разработана система палат 

наблюдения, основанная на наблюдении за пациентами 

опытных медсестер, обладающих навыками оказания 

экстренной помощи.
42

 Система предупреждающего 

наблюдения имеет много форм; от наблюдения 

единственной медсестрой, до круглосуточного дежурства 

команды многопрофильных медсестер. Система преду-

преждения критических состояний может снизить 

количество смертей в общих палатах, число 

послеоперационных осложнений,  переводов и возврата в 

ПИТ,  и увеличить выживаемость.
43-45

 

Еще одним методом улучшения слежения за 

пациентами в палатах общего пребывания и 

предотвращения физиологического ухудшения состояния 

являются новые технологии слежения за состоянием 

пациента, ранний физиологический мониторинг и 

активная клиническая тактика в отделении скорой 

помощи (ED), а также осмотр специалистами по 

неотложным состояниям. Многие из этих моделей 

включают осмотр в приемном отделении специалистами, 

обладающими навыками помощи при критических 

состояниях.
46

 Работает принцип единой локализации, с 

экстренно поступившим пациентом работают врачи 

любого профиля до прояснения окончательной тактики 

лечения пациента. Проводится мониторинг и 

интенсивное наблюдение в течение первых 72 часов, и в 

течение этого период они имеют  преимущество в 

осмотре ведущими специалистами, в диагностических 

манипуляциях и интенсивной помощи.
47

 Принцип единой 

локализации формирует единый  фокус для осмотра 

врачами, медсестрами и физиотерапевтами, в то время 

как при традиционном подходе пациенты и врачи-

консультанты  разбросаны по разным отделениям. 

Многие пациенты с острыми заболеваниями, экстренно 

поступающие в госпиталь, нуждаются в немедленной 

интенсивной помощи. Ранняя прицельная интенсивная 

терапия в ПИТ устраняет имеющиеся физиологические 

нарушения и способствует выживаемости пациентов.
48

 

Оптимальное расположение пациента 

В идеале фокус внимания персонала и наибольшая 

органная поддержка должны приходиться на самого 

тяжелого пациента. Чаще всего так и бывает, но 

некоторые пациенты помещаются в несоответствующие 

условия.
49

 Международные организации запрашивают 

уточнение уровня оказания помощи и проводимого 

лечения, а также критериев выписки пациентов из 

отделений высокой физиологической зависимости и 

ПИТ.
50,51

 

Уровень обеспеченности персоналом 

Госпитальный состав минимален в ночное время и в 

выходные дни. Это может влиять на качество 

мониторинга, лечения и выживаемость пациентов.  

Поступление в палату общего пребывания после 17 

часов
52

 или в госпиталь в выходные дни
53

 ассоциируется 

с повышением смертности. Перевод пациентов из ПИТ и 

отделений физиологической поддержки в обычные 

палаты в ночное время повышает риск внезапной смерти 

по сравнению с переводами в дневное время.
54

 Одно из 

исследований показывает, что  

лучшая обеспеченность медсестрами ассоциируется с 

уменьшением случаев остановки сердца, а также 

количества пневмоний, случаев шока и смерти.
55

 

Решение о начале реанимации 

Отказ от реанимации принимается, если пациент:  

• не желал подвергаться СЛР  (статус DNAR) 

• не желал выживания после остановки сердца, даже после  

начала СЛР 

Госпитальный персонал часто ошибается в оценке 

необходимости начала СЛР и реанимация часто прово-

дится при  безнадежных состояниях.
37 

Даже в случаях 

очевидного желания пациентом смерти персонал редко 

имеет четкое представление о реанимационном статусе 

пациента.
4 

Многие страны Европы не имеют формальной 

практики фиксации решений об отказе от реанимации и 

пациенту даются различные трактовки возможности его 

волеизъявления.
56 

Повышение информированности, обуче-

ние и регистрация статуса отказа от реанимации могут 

улучшить качество помощи пациенту и предотвратить 

попытки реанимации  безнадежно больных (см. Раздел 8). 

Инструкция по предотвращению 
внезапной госпитальной остановки сердца  

Следующая практика может предотвратить регулируемые 

случаи госпитальной остановки сердца.  

1. Организация помощи критически больным пациентам с 

высоким риском ухудшения в условиях и с уровнем 

лечения, отвечающих их состоянию. 

2. Пациенты в критическом состоянии нуждаются в 

постоянном наблюдении; уровень и частота отслежи-

вания должны отвечать состоянию и уровню риска 

ухудшения. Часто необходимо фиксировать лишь 

основные жизненные показатели (пульс, артериальное 

давление, частота дыхания). 

3. Используйте систему прогнозирования ухудшения 

состояния (EWS) для пациентов с соответствующим 

уровнем тяжести состояния. 

4. Ведите запись параметром с подсчетом уровня риска 

ухудшения. 

5. Лечебная практика должна включать ясную систему 

клинических действий персонала при ухудшении 

показателей системы прогнозирования ухудшения, а 

также систему ответственности персонала для случаев 

бездействия. 

6. Госпиталь должен иметь четкую систему действий при 

неотложных состояниях. Она может включать 

специальные группы медсестер, обладающих 

специальными навыками или смешанные группы 

экстренной помощи (типа MET), способные к 

эффективным действиям при появлении 

соответствующих клинических признаков у пациента. 

Такие службы должны работать круглосуточно.  
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7. Персонал клиники должен проходить учебу по 

распознаванию, технике мониторинга и взаимо-

действия с пациентам, находящемся в критиче-

ском состоянии. Необходимо четкое выполнение 

рекомендаций интенсивистов более высокого 

уровня.  

8. Определение пациентов, которым не показана 

СЛР, и отказавшихся от реанимации. В 

госпитале должна реализовываться политика 

DNAR с поправками на национальное законода-

тельство, и с ней должен быть знаком весь 

персонал. 

9. Необходимо проводить тщательный разбор 

случаев остановки сердца, в том числе 

неподтвержденных, эпизодов внезапной смерти 

и неплановых переводов в ПИТ, с анализом 

предшествующих обстоятельств и эффектив-

ности принятых мер. 

4b. Реанимация в стационаре 

     В случае госпитальной остановки сердца 

разделение на меры непосредственной реанимации 

и меры поддерживающего жизнеобеспечения 

становится условным; на практике процесс 

реанимации непрерывен и определяется здравым 

смыслом. По общепринятым представлениям весь 

персонал госпиталя обладает навыками СЛР. При 

всех случаях госпитальной остановки сердца 

убедитесь, что: 

• остановка  сердца зафиксирована сразу 

• была вызвана помощь 

• СЛР начата сразу, с использованием масочных 

дыхательных устройств, и при наличии показаний в 

течение  первых 3-х мин была проведена 

дефибрилляция 

    Непосредственная последовательность действий 

при этом зависит от многих факторов, включая:  

• место (в каком отделении, наличие монитора в   

   непосредственном доступе) 

• наличие необходимого опыта у персонала,   

   инициировавшего реанимацию 

•  наличие необходимого оборудования 

• наличие системы экстренного оповещения, группы 

реагирования на неотложные состояния (MET)  
 
Место инцидента 

У пациентов с мониторингом остановка сердца 

обычно  диагностируется быстро. У пациентов из 

палаты общего пребывания остановке может 

предшествовать период ухудшения, она может 

происходить в отсутствии свидетелей.
3,4,6-8

 В идеале, 

все пациенты с высоким риском острой сердечной 

недостаточности должны находиться в 

мониторированной зоне, где имеются в наличии 

средства реанимации.    

Обучение приемам первичной 
реанимации 

Весь медперсонал должен быть обучен распозна-

ванию  острой остановки сердца, правилам вызова 

помощи и СЛР. От персонала можно требовать 

только тех действий, которым он был обучен. 

Соответственно персонал палат интенсивной 

терапии должен обладать бóльшим объемом 

реанимационных навыков, чем персонал других 

отделений.Вызываемые на остановку сердца долж-

ны иметь навыки восстановления проходимости 

воздушных путей, функции дыхания и 

кровообращения, они должны быть способны 

проводить манипуляции уверенно и компетентно.   

Число  оказывающих первую помощь 

Оказывающий помощь в одиночку должен быть 

уверен в скором прибытии группы реанимации. При 

наличии других сотрудников госпиталя различные 

реанимационные действия должны происходить 

параллельно. 

Наличие аппаратуры 

Все отделения госпиталя должны быть обеспечены 

средствами реанимации для оказания неотложной 

помощи пациенту с острой сердечной 

недостаточностью.   В идеале этот набор должен 

быть единообразным для всех отделений, а 

оборудование соответствовать используемому в 

ПИТ.
57

 

Реанимационная группа 

Реанимационная группа может иметь традиционный 

формат команды, прибывающей на остановку 

сердца, в то же время в госпитале может 

проводиться политика предупреждения внезапной 

остановки сердца и вызов специализированной 

группы может проводиться к пациенту с высоким 

риском остановки сердца.
35,36,39,41,58

 Слово «реанима-

ционная» в названии отражает статус группы. В 

условиях стационара острая сердечная недоста-

точность редко бывает малопредсказуемой  или 

полностью внезапной. Политика распознавания 

угрозы остановки сердца может приводить к  

предотвращению таких случаев и исключть случаи 

ненужных реанимационных действий для 

пациентов, отказавшихся от реанимации. 

Немедленные действия при потере 

сознания пациентом. 

Алгоритм первичных действий при госпитальной 

остановке сердца приведен на рис. 4.1. 
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                        Рис. 4.1 Алгоритм первичных действий при госпитальной остановке сердца  

 

Убедитесь в личной безопасности, определите  уровень 

сознания пациента. Если медик видит пациента, 

находящегося без сознания в помещении госпиталя, 

прежде всего он должен вызвать помощь, затем 

оценить уровень нарушения сознания пациента. 

Следует потеребить пациента и громко спросить: «С 

вами все в порядке?» 

При наличии рядом других медиков, данные действия 

могут проводиться одновременно. 

Пациент в сознании 

Необходимо быстрое обследование пациента. В 

зависимости от госпитального распорядка, это может 

быть осмотр группы неотложной помощи (MET, к 

примеру). До прибытия данной группы дайте пациенту 

кислород, присоедините датчики монитора и установите 

периферический внутривенный катетер. 

Пациент без сознания 

Последовательность действий персонала будет зависеть 

от профессионального опыта персонала в оценке 

состояния дыхания и кровообращения. Опытный 

персонал не должен тратить время на определение 

дыхания и пульса для подтверждения остановки 

сердца.
16,59,60

 Aгональное дыхание (редкие вдохи, 

тяжелое или шумное дыхание) обычно для ранней стадии 

остановки сердца и являются признаком остановки 

сердца и не должны расцениваться в качестве признаков 

жизни или кровообращения.  

• Позовите на помощь (если это еще не сделано) 

    Переверните пациента на спину и освободите  

дыхательные пути  

• Затем  определите наличие  дыхания: 

Откройте дыхательные пути,  используя прием 

отведения головы/выведения вверх подбородка.  

Осмотрите полость рта. Если видно инородное тело 

или масса пробуйте убрать ее  при помощи зажима  

или соответственно отсоса 

При подозрении на повреждение шеи откройте 

дыхательные пути выведением челюсти. Помните, 

что проходимость дыхательных путей и адекватное 

вентилирование является преимущественным при 

подозрении на повреждение спинного мозга. При 

невозможности выведения челюсти используйте 

достаточное запрокидывание головы. Фиксируйте 

голову вручную при достаточном количестве 

участников реанимации.  

Поддерживая проходимость дыхательных путей, 

зрительно, при помощи слуха и осязания определите 

наличие нормального дыхания (редкие замедленные 

шумные дыхательные движения не будут нормой): 

• Проследите за движением грудной клетки 

• Послушайте шум дыхания у рта пациента  

• Определите щекой движение воздуха  

Затрачивайте на все эти действия не более 10 сек  

• Проверьте наличие признаков кровообращения: 

Это может вызывать затруднение при отсутствии 

пульса. Если у пациента нет признаков жизни  

(отсутствие движения, нормального дыхания или 

кашля), начинайте СЛР до прибытия опытных 

реаниматологов или появления признаков жизни. 

При наличии клинического опыта необходимо 

определить пуль на каротидах, одновременно 

определяя признаки жизни, затрачивая на все это не 

более 10 сек.  

При отсутствии у пациента признаков жизни или в 

случае сомнительного их определения, немедленно 

начинайте СЛР. Промедление в определении острой

 

 

•  

•  

◦ 
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остановки сердца и начала СЛР отрицательно 

сказывается на исходе. 

При наличии пульса или признаков жизни 

необходимо экстренное обследование. По 

госпитальному протоколу это может иметь форму 

обследования группой реанимационной помощи. До 

прибытия данной группы дайте пациенту кислород, 

присоедините датчики монитора и установите 

периферический внутривенный катетер. 

   При отсутствии дыхания, но наличии пульса 

(остановка дыхания) проводите вентиляцию легких 

и определяйте наличие кровообращения через 

каждые 10 вдохов. 

Начало госпитальной СЛР 

• Одни начинает СЛР, в то время как другие 

вызывают помощь и подготавливают  реанима-

ционную аппаратуру и дефибриллятор. Если 

участник реанимации один, для сбора аппаратуры 

ему придется оставить пациента. 

• Проводите 30 компрессий грудной клетки и затем 

2 вентилирующих вдоха.  

• Проведение правильной компрессии грудной 

клетки утомительно, меняйтесь для компрессии 

каждые 2 минуты.  

• Поддерживайте проходимость дыхательных путей 

и вентиляцию легких с помощью наиболее 

подходящей из имеющейся в наличие аппаратуры. 

Обычно в наличии всегда имеется маска с 

воздуховодом. Вместо нее можно использовать 

ларингеальную маску (LMA) и саморазду-

вающийся мешок; или дыхательный мешок с 

маской, в зависимости от сложившейся в данном 

госпитале практики. Трахеальная интубация 

должна проводиться только теми, кто обладает 

достаточными навыками.    

• Выставляйте время вдоха в 1 мин и объем, 

достаточный для  нормального объема движения 

грудной клетки. При первой возможности 

добавляйте ксилород.   

• После трахеоинтубации продолжайте непре-

рывную компрессию грудной клетки (с 

перерывом только на дефибрилляцию или 

определение пульса, когда это показано) с 

частотой 100 в мин, и вентилируйте легкие с 

частотой 10 в мин.  Избегайте гипервентиляции. 

• При отсутствии дыхательной аппаратуры 

проводите дыхание рот-в-рот. При наличии 

клинических противопоказаний  такого дыхания 

или при вашем нежелании его проведения, 

продолжайте компрессию грудной клетки до 

прибытия помощи или дыхательной аппаратуры.  

• При готовности дефибриллятора подсоедините 

электроды к пациенту и определите ритм. При 

наличии самоклеящихся электродов закрепите их, 

не прерывая компрессии. Сделайте короткую 

паузу для определения сердечного ритма. Если  

есть показания,  проведите дефибрилляцию.  

 

• Непосредственно после разряда возобновляйте 

компрессию. Минимизируйте перерывы.  

• Продолжайте реанимацию до прибытия группы 

специалистов или появления у пациента 

признаков жизни. Следуйте голосовым указаниям 

аппарата при использовании AED. При 

использовании ручного дефибриллятора следуйте 

универсальному алгоритму (см. Раздел  4c). 

• Пока происходит реанимация, установите 

внутривенный катетер и приготовьте препараты, 

используемые в ходе реанимации (адреналин и 

пр.). 

• Определите руководителя реанимационных мер. 

Скомпонуйте данные, относящиеся к пациенту.   

• Качество компрессии грудной клетки во время 

госпитальной СЛР часто является лишь суб-

оптимальным.
61,62

 Руководитель группы должен 

контролировать качество СЛР и менять 

исполнителя при ее недостаточном качестве. В 

любом случае замена должна происходить 

каждые 2 мин. 

Остановка сердца при проведении 
мониторинга и наличии очевидцев. 

Если остановка произошла во время мониторинга и 

зафиксирована сразу, необходимо:  

• Подтвердить остановку сердца и вызвать помощь. 

• При наличии ФЖ/ЖТ проведите прекариальный 

удар, если дефибриллятор не наготове. 

• Если первоначальное нарушение ритма - ФЖ/ЖТ, 

и дефибриллятор готов к действию, вначале 

проведите дефибрилляцию. Использование 

гибких самоклеящихся электродов или электродов 

с датчиками заряда дает преимущество в 

купировании нарушения ритма по сравнению с 

обычными электродами.
63

 

Обучение и тренировка персонала 

Персонал, должен пройти курсы оказания 

экстренной помощи для отработки практических 

навыков начальной реанимации, включая работу с 

дефибриллятором (см. Раздел 9).
64 

 Руководители 

реанимационных групп должны пройти подготовку 

соответствующего уровня.
65,66

      

4c. Алгоритм интенсивного лечения                
нарушений ритма 

Введение 

Нарушения ритма, приводящие к остановке сердца, 

делятся на две группы: подлежащие дефибрилляции 

(ФЖ/безпульсовая ЖТ) и не подлежащие (асистолия 

и безпульсовая электрическая активность, БЭА).
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                          Рис. 4.2   Алгоритм лечения остановки сердца при неотложном жизнеобеспечении. 

Принципиальная разница в ведении пациентов с 

такими нарушениями в том, что в группе 

(ФЖ/безпульсовая ЖТ)  необходимо проведение 

дефибрилляции. Последовательность действий, 

включая компрессию грудной клетки, проведение 

вентилирования легких, венозный доступ, 

назначение адреналина и уточнение и коррекция 

устранимых нарушений едина для обеих групп.  

Хотя алгоритм действий един для всех случаев 

остановки сердца (Рис. 4.2), при возникновении ее 

при особых обстоятельствах может быть показано 

дополнительное вмешательство (Раздел 7). 

   Вмешательство, которое безусловно увеличивает 

выживаемость после остановки сердца – это ранняя 

дефибрилляция  в случае ФЖ/ЖТ и эффективная 

базовая реанимация, выполняемая очевидцами. 

Дополнительный меры поддержания жизнедея-

тельности – такие, как вентилирование легких и 

введение лекарственных препаратов, не 

увеличивают процент выписанных из госпиталя 

пациентов, перенесших остановку сердца, хотя 

такие действия им проводятся. Таким образом,  при 

проведении реанимации акцент должен приходиться 

на раннюю дефибрилляцию и качественное 

непрерывное проведение базовых реанимационных 

мер. 

Нарушение ритма, подлежащие дефи-
брилляции (ФЖ/безпульсовая ЖТ) 

Наиболее распространенным нарушением ритма у 

взрослых пациентов в момент остановки сердца 

является ФЖ, которой может предшествовать 

период ЖТ или даже суправентрикулярной 

тахикардии.
67

 При подтвержденной остановке 

сердца вызовите помощь (включающую доставку 

дефибриллятора) и проводите СЛР, начиная с 

компрессии грудной клетки с соотношением 

компрессия/вентилирование 30:2. Сразу при 

появлении дефибриллятора определите вид 

нарушения ритма, наложив обычные или приклеив 

эластичные электроды.  
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При подтверждении ФЖ/ЖТ зарядите 

дефибриллятор и проведите один разряд (150-200Дж 

бифазный или 360Дж монофазный). Без 

определения результата разряда сразу возобно-

вляйте компрессию грудной клетки с соотношением 

30:2. Даже если дефибрилляция восстановила 

эффективность сердечной деятельности, очень 

редко пульс можно пальпировать сразу после 

нанесения разряда,
68

 а задержка  на его определение 

приведет к дальнейшему ухудшению состояния 

миокарда если эффективный сердечный ритм не был 

восстановлен
,69

 а при его восстановлении ком-

прессия грудной клетки не увеличивает риск 

возвращения ФЖ.
70

 В случае послеразрядной 

асистолии компрессия грудной клетки может быть 

полезной для восстановления сердечной 

деятельности, хотя бы в форме ФЖ.
70

 Продолжайте 

СЛР в течение 2 мин, затем сделайте короткую 

паузу для определения сердечной деятельности на 

мониторе; если все еще продолжается ФЖ, 

проведите  второй разряд (150-200Дж бифазный или 

360Дж монофазный). Непосредственно после этого 

возобновляйте СЛР. 

Сделайте короткую паузу еще через 2мин для 

определения сердечной деятельности на мониторе; 

если все еще продолжается ФЖ, введите адреналин, 

и сразу нанесите третий разряд (150-200Дж 

бифазный или 360Дж монофазный) и немедленно 

продолжайте СЛР (последовательность «препарат- 

разряд - СЛР - проверка ритма»).   Минимизируйте 

паузы между компрессией и нанесением разряда.  

Адреналин, вводимый непосредственно перед 

разрядом, будет доставляться кровью при 

немедленном возобновлении СЛР после разряда. 

После следующих 2мин СЛР определите ритм и, 

если показано, немедленно приготовьтесь нанести 

еще один разряд.  Если ФЖ/ЖТ продолжается после 

нанесения третьего разряда, введите болюсом 300мг 

амиодарона внутривенно. После этого проведите 

четвертый разряд. 

Если спустя 2мин после разряда определяется 

сердечная деятельность, не требующая нанесения 

очередного разряда, правильный ритм с обычным 

или узким комплексом QRS, пробуйте пальпировать 

пульс. Определение сердечной деятельности должно 

занимать немного времени, и пульс надо определять 

только при наличии организованного ритма. Если 

такой ритм появился во время двухминутного 

проведения СЛР, не прекращайте компрессию 

грудной клетки для пальпации пульса если только у 

пациента не проявились признаки жизни (ROSC). 

При любом сомнении в наличии пульса в 

присутствии организованной сердечной деятель-

ности, возобновляйте СЛР. Если налицо признаки 

ROSC, начинайте постреанимацилнную помощь. 

При появлении асистолии или безпульсовой 

электрической активности, действуйте по алгоритму 

лечения не подлежащей дефибрилляции остановки 

сердца. Во время лечения 

ФЖ/ЖТ необходима координация между СЛР и 

выполнением дефибрилляции. Если ФЖ 

продолжается  более нескольких минут, в миокарде 

наступает дефицит  кислорода и метаболитов. В 

течение короткого периода компрессии доставка 

этих веществ восстанавливается и возрастает 

вероятность восстановления эффективной сердеч-

ной деятельности после проведения разряда.
71

 

Анализ кардиограммы при успешном восстанов-

лении эффективной сердечной деятельности 

показывает, что чем короче промежуток времени 

между компрессией грудной клетки и проведением 

разряда, тем больше вероятность успеха.
71,72

 

Уменьшение такого интервала до нескольких секунд 

может повысить вероятность успеха  дефибрил-

ляции.
73

 

В зависимости от вида нарушения ритма, вводите 

по 1мг адреналина каждые 3-5 мин до появления 

признаков жизни; однократно при каждом повторе 

реанимационного цикла. При появлении признаков 

жизни во время СЛР (движения, нормального 

дыхания или кашля), обратитесь к монитору. При 

наличии организованного ритма проверьте пульс. 

Если он определяется, продолжайте оказание 

постреанимационной помощи и/или лечение 

нарушения сердечного ритма. При отсутствии 

пульса продолжайте СЛР. Это трудоемкое занятие, 

заменяйте исполнителей компрессии каждые 2 мин. 

Прекардиальный удар. Если у пациента 

зафиксирована внезапная остановка сердца, с 

потерей сознания, а дефибриллятора под рукой нет, 

рекомендуется нанесение прекардиального удара. 

(см. Раздел 3).
74

 Чаще всего такое происходит при 

мониторировании пациента.   Прекардиальных удар 

должен быть произведен немедленно после 

подтверждения остановки сердца и только медиком, 

владеющим этой техникой.  Удар производится 

резко, с высоты 20 см, в область нижней части 

грудины ульнарной стороной плотно сжатого 

кулака, который немедленной отводится назад после 

удара. Прекардиальный удар может быть наиболее 

успешным при переводе ЖТ в синусовый ритм. В 

случае ФЖ вероятность успеха намного меньше: во 

всех сообщенных успешных случаях прекар-

диальный удар проводился течение первых 10 сек от 

начала ФЖ.
75

 Очень редки сообщения о переводе 

эффективного сердечного сокращения в неэф-

фективное при нанесении прекардиального удара.
76

 

Вентилирование Во время лечения 

персистирующей ФЖ убедитесь в эффективности 

компрессии грудной клетки между нанесением 

разряда. Рассмотрите обратимые причины (4 Г и 4 

T) скорректируйте их при наличии. Проверьте 

надежность контактов электродов и их прилегание к 

грудной клетке. Трахеоинтубация - наиболее 

надежный метод, но она должна проводиться только 

при наличии соответствующего опыта. 



European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2005 S47 

 

Персонал, обладающий уверенными навыками 

интубирования, должен провести ларингоскопию не 

прерывая компрессии; короткая пауза может 

понадобиться лишь для проведения трахеотрубки через 

голосовые связки. Также, для устранения любых 

перерывов в компрессии грудной клетки, интубация 

может быть отложена до возвращения спонтанного 

кровообращения. На интубацию не следует затрачивать 

более 30 сек, если за это время она не выполнена, 

рекомендуется вентилирование дыхательным мешком  с 

маской. После успешной интубации убедитесь в 

правильном положении трубки и надежно фиксируйте ее. 

После завершения интубации продолжайте компрессию 

грудной клетки без пауз, которые существенно 

ухудшают перфузию в коронарных артериях, с частотой 

100 в мин. Вентилируйте легкие с частотой 10 в мин, 

избегая гипервентиляции. Возобновление компрессии 

при любых перерывах не сразу дает возобновление 

кровотока в коронарных артериях.   

При отсутствии персонала с достаточным опытом 

трахеальной интубации приемлемой альтернативой 

является применение комби-трубки, ларингеальной 

маски (LMA) или ее модификаций (ProSeal LMA), либо 

ларингеальной трубки (Раздел 4d).  После завершения 

интубации  любым методом, продолжайте непрерывную 

компрессию без перерывов на интубацию. Если 

избыточная протечка воздуха нарушит вентилирование 

легких, компрессия грудной клетки должна прерываться 

на вентилирование с соотношением 30:2. При отсутствии 

проблем вентилирования его частота должны составлять 

10 в мин.  

Венозный доступ и введение препаратов 

Периферический или центральный венозный 
доступ. При его отсутствии обеспечьте венозный 

доступ. Хотя при использовании центрального венозного 

доступа выше пиковая концентрация препаратов и 

короче время их доставки током крови
77

 его установка 

требует перерыва в СЛР и сопровождается некоторыми 

осложнениями. Периферическая канюля устанавливается 

быстрее и более безопасна. Введение препаратов через 

периферический катетер должно сопровождаться 

последующим болюсным ввведением не менее 20мл 

физраствора и подниманием конечности на 10-20сек для 

обеспечения доставки препарата в центральное русло. 

Внутрикостный доступ. Если внутривенное введение 

затруднено или  невозможно, рассмотрите вариант 

внутрикостного введения. Хотя такой способ обычно 

рассматривается в качестве альтернативы лишь в 

педиатрической практике, его можно эффективно 

применять и у взрослых.
78

 Внутрикостное введение 

препаратов по времени достижения необходимой 

концентрации в плазме сравнимо с введением через 

центральный катетер.  Этот доступ также можно 

использовать для получения проб костного мозга, 

анализа газов венозной крови, содержания электролитов 

и концентрации гемоглобина. 

 Эндотрахеальное введение. Применимо в случае 

отсутствия и венозного, и внутрикостного доступа. Тем не 

менее, при использовании этого метода введения 

концентрация препаратов в плазме малопредсказуема  и 

оптимальная доза при введении эндотрахеальным способом 

для большинства препаратов неизвестна. Во время СЛР 

эквипотентная доза адреналина при введении его через 

трахею в три-десять раз выше, чем при в/венном 

введении.
79,80

 Некоторые исследования,  проведенные на 

животных, показывают, что минимальная доза адреналина 

при введении его через трахеотрубку может вызвать 

кратковременный бета-адренергический эффект, 

сопровождаемый гипотензией и снижением перфузионного 

давления в коронарных артериях.
81-84

 В случае 

трахеального введения доза адреналина должна составлять 

3мг, разведенных по меньшей мере в 10 мл стерильной 

воды. Разведение водой, а не физраствором может 

обеспечить лучшую абсорбцию препарата.
85

 Для этого 

метода можно использовать готовые разведения в шприцах. 

Адреналин. Несмотря на широкое применение адреналина 

во время реанимации, проведено всего несколько 

исследований по использованию вазопрессоров во время 

реанимации, и среди них нет ни одного плацебо-

контролируемого, которое показало бы, что рутинное 

применение любого вазопрессора на любой стадии лечения 

острой сердечной недостаточности увеличивает число 

выписанных из госпиталя перенесших остановку сердца. 

Несмотря на недостаточность доказательной  базы по 

применению адреналина, он все еще рекомендуется, что 

определено прежде всего в ходе исследований на 

животных. Альфа-адренергическое действие адреналина 

вызывает вазоконстрикцию, которая увеличивает 

перфузионное давление в миокарде и головном мозге. 

Увеличение коронарного кровотока увеличивает частоту 

сокращений при ФЖ  и увеличивает шансы восстановления 

кровообращения после проведения дефибрилляции.
86-88

 

Оптимальная продолжительность СЛР и оптимальное 

число дефибриллирующих разрядов до введения 

лекарственных препаратов не определены. На основании 

соглашения между экспертами решено, что если ФЖ/ЖТ 

продолжается после двух попыток дефибрилляции, 

начинайте введение адреналина, и при остановке сердца 

вводите его повторно каждые 3-5мин. Не делайте перерывы 

в СЛР на введение лекарств. 

Антиаритмические препараты. Доказательными 

методами не подтверждено, что общепринятое применение 

антиаритмических препаратов во время остановки сердца 

увеличивает число выписанных из госпиталя пациентов, 

перенесших остановку сердца. По сравнению с плацебо
89 

и 

лидокаином
90

 применение амиодарона при  рефрактерной к 

дефибрилляции ФЖ улучшает кратковременный анамнез 

по поступившим в госпиталь случаям острой сердечной 

недостаточности. 
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В этих исследованиях антиаритмическая терапия 

вводилась при  сохранении ФЖ/ЖТ после 

выполнения не менее трех дефибриллирующих 

разрядов; но она проводилась в рамках 

общепринятой тактики трех последовательных 

разрядов.   Нет данных по применению амиодарона 

в лечении рефрактерной к разряду ФЖ/ФТ после 

первого разряда. На основании консолидированного 

мнения экспертов, рекомендуется введение 300мг 

амиодарона болюсом при  сохранении ФЖ/ЖТ 

после проведения трех дефибриллирующих 

разрядов. При возвращении ФЖ или отсутствии 

эффекта должно быть введено еще 150мг, далее – 

еще 900мг путем  инфузии за 24 часа. При 

отсутствии амиодарона можно ввести лидокаин в 

дозе 1мг/кг, но не назначайте лидокаин после 

амиодарона.   

Магний. Хотя рутинное назначение магния при 

остановке сердца не дает увеличения 

выживаемости,
91-95

   его применение рекомендуется 

в дозе  8ммоль, т.е. 4 мл 50%  сульфата магния, или 

2г в-ва при рефрактерной ФЖ при любом 

подозрении на гипомагнезиемию (например, при 

применении диуретиков, вызывающих дефицит  

калия). 

Сода. Назначение  соды при СЛР в случае острой 

сердечной недостаточности (особенно внегоспи-

тальной)  или после возвращения спонтанной 

циркуляции не рекомендуется. Ее введение (50 

ммоль) показано при ассоциировании остановки 

сердца с гиперкалиемией или передозировкой 

трициклических антидепрессантов; повторное 

введение определяется клиническим статусом и 

результатом многократного анализа газов крови.  

Некоторые эксперты назначают соду при снижении 

pH артериальной крови ниже 7.1, но это спорная 

рекомендация. Во время остановки сердца показа-

тели газов артериальной крови не отражают данных 

кислотно-щелочного баланса тканей
96

; тканевая  pH 

будет ниже  pH артериальной крови. Средние 

данные венозной крови более точно отражают  

тканевую pH,
96

 но в момент острой сердечной 

недостаточности наличие катетера в легочной 

артерии - редкость. При наличии центрального 

венозного катетера показатели забранной из него 

крови дадут более точное значение кислотно-

щелочного баланса тканей, чем анализ артериальной 

крови. 

Персистирующая фибрилляция. 

При сохранении ФЖ пробуйте изменить положение 

электродов (Раздел 3). Пересмотрите и устраните 

все потенциально обратимые причины (см. ниже).  

   Длительность любой отдельной попытки 

реанимации зависит от клинического суждения, 

учитывающего обстоятельства случая и возможный 

процент выживания. Если решение о начале 

реанимации приято, считается, что возможность ее 

положительного исхода сохраняется до тех пор, 

пока у пациента продолжается ФЖ/ЖТ. 

Не подлежащее  дефибрилляции нарушение 
ритма (БЭА и асистолия) 

Безпульсовая электрическая активность (БЭА) 

определяется как электрическая активность сердца 

при полном отсутствии пальпируемого пульса. У 

таких пациентов часто отмечаются отдельные 

сокращения миокарда, но они слишком слабы и не 

могут произвести значимую пульсовую волну или 

создать артериальное давление. БЭА часто 

вызывается обратимыми причинами и может 

лечиться при их выявлении и устранении (см. 

далее). Тем не менее, случаи выживания после 

остановки сердца в случае БЭА крайне редки.   

Если первично определенный монитором ритм - 

БЭА  или асистолия, начинайте СЛР в соотношении 

30:2; при наличии сосудистого доступа введите 1мг 

адреналина. При появлении признаков асистолии на 

мониторе следует, не прерывая СЛР, проверить 

правильность подсоединения его электродов. 

Асистолия является состоянием, которое может 

возникать при чрезмерном напряжении вагуса, и 

теоретически может быть устранена ваголитиками; 

таким образом, несмотря на отсутствие 

доказательных данных о том, что применение 

атропина при асистолии повышает выживаемость, 

при асистолии или редкой БЭА (менее 60уд/мин) 

введите 3мг атропина (т.е. дозы, вызывающей 

максимальную блокаду вагуса). Обеспечив прохо-

димость дыхательных путей, начинайте компрессию 

грудной клетки, не прерываясь на вентилирование.  

После 2мин СЛР переопределите наличие сердечной 

деятельности. Если она по-прежнему отсутствует 

(сохр. асистолии), либо не меняется ЭКГ-картина, 

немедленно возобновляйте СЛР. При наличии 

организованного ритма определите пульс. Если он 

определяется, начинайте постренанимационные 

мероприятия. Если во время проведения СЛР 

появились признаки жизни, проверьте наличие 

самостоятельной сердечной деятельности и пульса.    

При диагностировании асистолии тщательно 

проанализируйте ЭКГ на наличие Р-волн, поскольку 

они могут определять сердечный ритм. При 

истинной асистолии терапия бесперспективна. 

При сомнении - асистолия или ФЖ - не 

проводите дефибрилляцию, а продолжайте 

компрессию грудной клетки и вентилирование. ФЖ, 

трудноотличимая от асистолии, не даст улучшения 

при дефибрилляции. Продолжение качественной 

СЛР при ФЖ может изменить амплитуду и частоту 

сердечных сокращений и повысить шансы на 

восстановление сердечной деятельности. Повторная 

дефибрилляция при такой форме ФЖ даст 

дополнительное повреждение миокарда, прямо – 

электрическое, и опосредовано – от перерывов в 

коронарном кровотоке. 

Если во время лечения асистолии или БЭА они 

перешли в ФЖ, дальнейшие меры принимайте в 

соответствии с алгоритмом. Если этого не 

произошло – вводите адреналин каждые 3-5 мин. 
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Потенциально устранимые факторы 

Потециальные причины или отягчающие факторы 

должны приниматься во внимание в каждом 

отдельном случае лечения острой сердечной 

недостаточности. Для облегчения запоминания они 

разделены на 2 группы, запомнить которые легче по 

первым буквам: 4Г или 4Т. Детальное их описание 

дано в Разделе 7.  

Четыре Г 

Минимизируйте риск гипоксии; убедитесь, что 

легкие вентилируются адекватно, и подается 100% 

кислород. Убедитесь в достаточном объеме 

движения грудной клетки во время вентиляции и 

наличии по обеим сторонам грудной клетки 

дыхательных шумов. Используя приемы, описанные 

в Разделе 4d, тщательно проконтролируйте 

положение трахеотрубки. 

БЭА, обусловленная гиповолемией, обычно 

возникает при тяжелом кровотечении, обуслов-

ленном травмой (Раздел 7i), желудочно-кишечным 

кровотечением или разрывом аневризмы аорты. 

Объем циркулирующей жидкости должен быть 

быстро восстановлен параллельно с экстренным 

хирургическими мерами.   

Гиперкалиемия, гипокалиэмия, гипокальциемия, 

ацидемия и другие метаболические расстройства 

определяются в ходе биохимических анализов или 

анамнестически (напр., нарушения ф-ции почек, см. 

Раздел 7а). Проведение 12-канальной ЭКГ может 

принести новые данные. При наличии 

гиперкалиемии, гипокальциемии и пердозировке 

блокатров кальция показано внутривенное введение 

хлорида кальция. 

    При любом случае утопления (Разделы 7c и d) 

помните о возможности гипотермии; используйте 

термометр с возможностью определения низкой 

температуры.  

Четыре Т 

    Первичной причиной БЭА может быть 

напряженный пневмоторакс, возникший при 

катетризации центральной вены. Этот диагноз 

ставится клинически. Для его устранения необходим 

эктренный торакоцентез толстой иглой с 

последующей  установкой дренажа в полости 

грудной клетки. 

Диагноз тампонады сердца установить трудно, 

посокольку его типичные признаки – напряжение 

вен шеи и гипотония - обычно присутствуют и при 

острой сердечной недостаточности. Помните, что 

остановка сердца после проникающей травмы 

грудной  клетки чаще всего обусловлена тампо-

надой и является показанием для перикардиоцентеза 

или экстренной торакотомии (см. Раздел 7i). 

 

При остутствии специального анамнеза 

случайное или преднамеренное употребление 

лекарственных или токсических веществ может 

определяться только лабораторно (Раздел 7b). 

Следует использовать соответствующие антидоты, 

но чаще всего лечение является симптоматическим. 

Самой частой причиной тромбоэмболического 

или механического нарушения кровообращения 

является массивная тромбоэмболия легочной 

артерии. Если она стала причиной остановки сердца, 

решите вопрос о немедленном назначении 

тромболитиков (Раздел 4e).
97

 

4d. Проходимость дыхательных 
путей и вентилирование легких 

Введение 

У нужающего в реанимации пациент часто 

происходит обструкция дыхательных путей, обычно 

она вторична и обусловлена потерей сознания, но 

иногда она может быть первичной причиной острой 

легочно-сердечной недостаточности. Основным 

лечением в данном случае будет быстрая диагно-

стика, восстановление проходимости дыхательных 

путей и вентилирование легких. Эти меры могут 

предотвратить вторичное гипоксическое поражение 

мозга и других жизненно важных органов. Без 

адекватной оксигенации может оказаться невозмо-

жным восстановление самостоятельной сердечной 

деятельности. Данные принципы не подходят для 

случаев лечения зафиксированной очевидцами 

первичной остановки сердца при доступности 

дефибриллятора; в этом случае приоритетной будет 

немедленная дефибрилляция.      

Обструкция дыхательных путей 

Причины обструкции 

Обструкция может быть частичной или полной. Ее 

уровень может быть любым, от носоглотки до 

трахеи. (Рис. 4.3). У пациента в бессознательном 

состоянии чаще всего это уровень глотки. До 

последнего времени такая обструкция объяснялась 

западением языка и плотным прилеганием его к 

задней стенки глотки при снижении тонуса его 

мускулатуры. Точная причина нарушения прохо-

димости дыхательных путей при потере сознания 

была определена исследованием на пациентах с 

общей анестезией.
98,99

 Оно показало, что обструкция 

возникает на уровне мягкого неба и надгортанника, 

и не обусловлено положением языка. Причиной 

может быть наличие рвотных масс или крови (при 

регургитация содержимого желудка или травме) или 

инородное тело. Ларингеальная обструкция может 

возникать вследствие отека при ожоге, воспалении 

или анафилаксии. Раздражение верхних дыхатель-

ных путей может стать причиной ларингоспазама. 

Обструкция дыхательных путей ниже уровня глотки 
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  Рис. 4.3   Причины обструкции дыхательных путей  

встречается реже, и может вызываться чрезмерной 

секрецией бронхов, отеком слизистой, бронхо-

спазмом, отеком легких или аспирацией желудоч-

ного содержимого. 

Клиника обструкции дыхательных путей 

Обструкция дыхательных путей может быть 

скрытой и часто пропускается медиками, а тем 

более непрофессионалами. Применение простого 

приема «смотри, слушай и осязай» помогает ее 

распознванию.  

• Проследите за движением грудной клетки и         

живота. 

• Прослушайте и попытайтесь почувствовать 

движение воздуха возле носа и рта пациента.  

При частичной обструкции скорость движения 

воздуха у носа и рта пациента и шумы дыхания 

снижаются. Стридор на вдохе означает  обструкцию 

от уровня гортани и выше. Свистящий выдох 

означает обструкцию нижних дыхательных путей, и 

обусловлен спадением и обструкцией малых 

бронхов в момент выдоха. Прочие характерные 

звуки означают следующее: 

• Бульканье вызывается наличием жидкости или 

полужидкой субстанции в главных бронхах. 

• Храп усиливается, если глотка частично закрыта 

мягким небом или надгортанником.  

• Каркающие звуки возникают при ларингоспазме. 

Когда пациент с полной обструкцией 

дыхательных путей поизводит дыхательные 

движения, возникает парадоксальное, так 

называемое «качательное дыхание». На вдохе 

втягивается грудная клетка, а живот выдается, на 

выдохе происходит обратное. Это происходит по 

контрасту с нормальным синхронизированым 

дыханием, при котором брюшная полость, 

увлекаемая диафрагмой, при расширении грудной 

клетки смещается вперед и вверх. При обструкции 

дыхательных путей начинают работать дополни-

тельные дыхательные мышцы - шеи и плечевого 

пояса, помогая движению грудной клетки. Для 

исключения парадоксального дыхания, которое 

может мимикрировать под обычное, необходим 

тщательный осмотр шеи, грудной клетки и живота. 

Он должен включать аускультацию, чтобы не 

упустить отсутствие шумов дыхания, указывающее 

на полную обструкцию дыхательных путей; любые 

шумы являются признаком частичной обструкции. В 

момент апноэ, когда спонтанные дыхательные 

шумы отсутствуют, полная обструкция дыха-

тельных путей распознается по неудаче раздувания 

легких при вентилировании с положительным 

давлением.  Хотя проходимость дыхательных путей 

может быть восстановлена всего за несколько 

минут, к этому моменту могут наступить изменения 

в нервной системе и других жизненно важных 

органах, приведшие к остановке сердца.    

Базовые меры восстановления 
проходимости  воздушных путей 

При выявлении любой степени обструкции необхо-

димо принять срочные меры по ее устранению. 

Этому способствуют три приема: запрокидывание 

головы, выведение подбородка и нижней челюсти. 

Запрокидывание головы и выведение 
подбородка 

Ладонь спасателя кладется на лоб пострадавшего и 

голова осторожно отводится назад; кончики пальцев 

другой руки располагаются в подбородочной ямке и 

легко выводят подбородок вверх для подтягивания 

структур верхней части шеи. (Рис. 4.4).
100-105

 

Выведение челюсти 

Выведение челюсти является еще одним приемом, 

выводящим нижнюю челюсть вперед для 

устранения обструкции воздушных путей мягким 

небом и надгортанником. Пальцы кистей спасателя, 

начиная с указательного, располагаются за углом 

нижней челюсти и подтягивают ее вперед и вверх. 

При помощи больших пальцев рот немного 

приоткрывается.   (Рис. 4.5). 
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Рис. 4.4   Заведение головы и выведение подбородка. © 

2005 European Resuscitation Council. 

Эти три простых приема оказываются 

успешными в большинстве случаев обструкции 

дыхательных путей мягкими тканями. Если 

проходимость воздушных путей при этом не 

достигнута, ищите другую причину обструкции. 

Проведите пальцем в полости рта для удаления 

твердого инородного тела. Удалите сломанные или 

вывернутые зубы, но оставьте плотно сидящие 

протезы, помогающие сохранить контуры ротовой 

полости, это облегчает герметизацию при венти-

лировании легких. 

Восстановление проходимости дыхательных 

путей у пациента с подозрением на 

повреждение шейного отдела позвоночника. 

При подозрении на повреждение шейного отдела 

позвоночника (падение, удар в область головы и 

шеи, ныряние на мелководье)  во время реанимации 

удерживайте голову, шею, грудную клетку и 

поясничную область в нейтральном положении. 

Чрезмерное запрокидывание головы может 

утяжелить травму и усилить повреждение спинного 

мозга
106-110

; хотя подобные осложнения не были 

документированы  и степень их риска не опреде-

лена. Если есть риск повреждения спинного мозга, 

проводите освобождение дыхательных путей 

выведением нижней челюсти или подбородка, в то 

время, как помошник удерживает голову и шею в 

линейном положении (прием MILS).
111,112

 При 

сохранении угрожающей жизни обструкции 

дыхательных путей после полного выведения 

челюсти или подбородка, осторожными, дозирован-

ными движениями отводите голову назад до 

освобождения дыхательных путей; обеспечение 

проходимости дыхательных путей важнее 

предотвращения потенциального повреждения 

спинного мозга.    

Приложение Простые приемы освобождения 

дыхательных путей чато оказываются полезными, а 

иногда незаменимы, особенно если реанимация 

затягивается по времени. Линейное положение 

головы и шеи должно удерживаться в течение всего 

процесса реанимации.   Воздуховоды, как обычные, 

так и назофарин-геальные, устраняют смещение 

кзади языка и мягкого неба, происходящие  у 

пациента в бессознательном состоянии, но 

выведение подбородка и нижней челюсти в данной 

ситуации также может быть необходимо.  

Воздуховоды. Их рамеры различны и соответст-

вуют размерам пациента - от периода новорож-

денности до крупных взрослых. Номер воздуховода 

выбирается по значению вертикального размера от 

резцов до угла нижней челюсти (Рис. 4.6).

 

Рис. 4.5   Выведение нижней челюсти. © 2005 European Resuscitation Council. 
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   Рис. 4.6   Введение воздуховода. © 2005 European Resuscitation Council. 

Наиболее распространенные размеры воздуховодов 

– 2, 3 и 4; соответственно для небольших, средних и 

крупных взрослых пациентов.  

При наличии глоссофарингеального рефлекса 

введение воздуховода может вызвать рвоту или 

ларингоспазм, поэтому вводить их следует только 

пациентам, находящимся в коме. Обструкция 

воздуховода может возникать в трех местах:
113

 часть 

языка может закрывать его дистальное отверстие; 

воздуховод может запасть в валлекулу, дистальное 

отверстие может закрыться надгортанником. 

Назофарингеальные воздуховоды. У пациента с 

неглубоким расстройством сознания назофаринге-

альный воздуховод переносится легче, чем 

орофарингеальный. Назофарингеальный воздуховод 

может спасти жизнь пациенту с переломом челюсти, 

тризмом или челюстно-лицевой травмой, когда 

обычный воздуховод неприменим.  Неосторожное 

введение назофарингеального воздуховода в 

полость черепа через открыиый перелом на его 

основании возможен, но это происходит 

чрезвычайно редко.
114,115

 При предположительном 

или явном переломе основания черепа пред-

почительно введение обычного воздуховода, но в 

случае невозможности этого и при наличии 

обструкции дыхательных путей осторожное 

введение назофарингеального воздуховода может 

спасти жизнь (польза может значительно превысить 

возможный риск). 

Трубки различаются по внутреннему размеру (в 

миллиметрах), их длина зависит от размера. 

Общепринятые методы определения диаметра 

назофарингеального воздуховода (по толщине 

мизинца или диаметру ноздри) не соответствуют 

анатомии и ненадежны.
116

 Взрослым подходит 

диаметр  6-7мм. Введение может вызывать повреж-

дение слизистой полости носа, которое в 30% 

сопровождается кровотечением.
117

 Слишком 

длинная трубка может вызвать ларингеальный или 

глоссофарингеальный рефлекс и соответственно 

ларингоспазм или рвоту.  

Кислород 

Давайте кислород при любой возможности. При 

достаточной продаче кислорода маска обеспечивает 

кислородной смесью  до 50% концентрации. Маска с 

мешком может обеспечивать ожидаемую концен-

трацию кислорода до 85% при скорости его 

подачи10-15л/мин. Начинайте с подачи 

максимальной концентрации кислорода, которую 

далее можно оттитровать по показаниям 

пульсоксиметра или содержанию кислорода в 

артериальной крови. 

Применение отсоса 

Для удаления жидкости из верхних дыхательный 

путей (крови, слюны, желудочного содержимого) 

используйте  жесткий наконечник с широким 

горлом (типа Yankauer). Действуйте осторожно, 

чтобы не вызвать у пациента рвоту.  

Вентилирование 

Если дыхание пациента неадекватно или 

отсутствует, как можно скорее начинайтете искус-

ственное вентилирование. Венилирование выдыхае-

мым воздухом эффективно, но концентрация 

кислорода в нем составляет всего 16-17%, поэтому 

при первой возможности его следует заменить  на 

вентилирование обогащенной кислородом смесью. 

Хотя дыхание рот-в-рот имеет преимущество в том, 

что для его проведения не нужно никакое 

оборудование, оно вызывает эстетическое неприя-

тие, особенно при наличии крови или рвоты, а 

спасатель может быть вынужден осуществлять 

близкий контакт с незнакомым пострадавшим.
118-121

 

Лишь в нескольких отчетах сообщается о случаях 

инфицирования после проведения СЛР, например, 

туберкулезом
122  

и атипичной пневмонией (SARS).
123

   

О заражение вирусом иммунодефицита человека 

(HIV) никогда не сообщалось. Существуют простые  
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Рис. 4.7   Вентилирование рот-маска. © 2005 European 

Resuscitation Council. 

приспособления, исключающие прямой личный 

контакт, некоторые из них могут снизить риск 

предачи инфекции от пациента спасателю, хотя они 

не могут существенно защитить от атипичной 

пневмонии (SARS).
123

 Широко используется 

компактная реанимационная маска. Она устроена 

аналогично применяемой в анестезиологии и 

применяется для вентилирования рот-маска. Она 

снабжена однонаправленным клапаном, препятству-

ющим попаданию к спасателю выдыхаемого 

пациентом воздуха. Она прозрачна и позволяет 

увидеть появление рвотных масс и крови.  

Некоторые из масок имеют коннектор для подачи 

кислорода. Кислород можно таже подавать, не 

подсоединяя шланг, а просто подложив его под край 

маски,  обеспечивая затем должную герметизацию.  

Для обеспечения максимальной герметичности 

используйте технику прижима обеими руками.  

(Рис. 4.7). 

Применение маски может создавать высокое 

давление нагнетаемого воздуха, вызывающее 

раздувание желудка c риском последующей 

регургитации и аспирации легких. Возможность 

раздувания желудка  усиливается при: 

• cмещении головы и шеи и обструкции 

дыхательных путей  

• несостоятельности сфинктера пищевода 

(присутствует у всех пациентов с остановкой 

сердца) 

• высоком давлении подаваемого воздуха   

Напротив, если давление на вдохе слишком 

слабое, увеличивается время вдоха и уменьшается 

время проведения компрессии грудной клетки. 

Проводите каждый выдох приблизительно в течение 

1сек с объемом, производящим нормальное 

движение грудной клетки; что представляет собой 

компромисс между подачей адекватного дыха-

тельного объема   

и минимизацией риска раздувания желудка, а также 

обеспечения адекватного времени компрессии 

грудной клетки. Во время СЛР на незащищенных 

воздушных путях проводите два вентилирующих 

выдоха на каждые 30 компрессий грудной клетки. 

Самораздувающийся мешок 

К лицевой маске может подсоединяться 

самораздувающийся мешок, трахеотрубка или 

альтернативный воздуховод типа LMA или 

комбитрубки. Без подачи кислорода саморазду-

вающийся мешок вентилирует легкие пациента 

внешним воздухом (21% кислорода). Содержание 

кислорода можно увеличить до 45% при подаче 

кислорода непосредственно в мешок. Подсоеди-

нение источника кислорода и подача его со 

скоростью приблизительно 10л/мин., создает 

ожидаемую концентрацию кислорода до 85%. 

Хотя  оснащенная мешком маска позволяет 

проводить вентилирование с высокой концентра-

цией кислорода, ее применение в одиночку требует 

определенного навыка. Маска часто не дает полной 

герметизации с тканями лица; кроме того, трудно 

фиксируя маску одной рукой, использовать другую 

для сжимания мешка.
124

 Любая заметная утечка 

воздуха может стать причиной гиповентиляции, а 

при неполной проходимости водушных путей, 

воздух может нагнетаться в желудок.
125,126

 Это 

ухудшает вентилирование и значительно 

увеличивает риск рвоты с последующей 

аспирацией.
127

 Давление на перстневидный хрящ  

может уменьшить этот риск, но требует присутствия 

опытного помошника. Неправильное давление на 

перстневидный хрящ может создать дополни-

тельные проблемы для вентилирования легких.
128

 

Рекомендуется работать с мешком парой. (Рис. 

4.8). Один спасатель удерживает маску и нижнюю 

челюсть, а второй сжимает мешок.    

 

Рис. 4.8   Работа парой при вентилировании маской, 

оснащенной мешком . © 2005 European Resuscitation 

Council. 
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Это оеспечивает лучшую герметичность маски и 

пациент вентилируется более эффективно и 

надежно. После установки трахео- или комбитруб-

ки или устройства надглоточной вентиляции, 

венилирование должно происходить с частотой 10 в 

мин., и компрессия грудной клетки должна идти без 

перерывов. Герметизация в глотке при применении 

LMA бывает недостаточной для предотвращения 

утечки воздуха на вдохе при одновременнм 

выполнении компрессии грудной клетки. Умеренная 

утческа воздуха приемлема, особенно если он 

уходит преимущественно через ротовую полость 

пациента; если чрезмерная утечка воздуха станет 

причиной неадекватной вентиляции легких, то 

компрессию грудной клетки следует прерывать на 

вентиляцию, используя прежнее соотношение 30:2. 

Автоматические [переносные] вентиляторы  

Лишь несколько исследований рассматривают 

специфические аспекты вентилирования во время 

применения мер неотложномго жизнеобеспечения. 

Некоторые данные говорят о том, что частота 

вентилирования легких при останове сердца часто 

бывает чрезмерной.
61,129

 Аппараты вентилирования 

легких создают постоянный ток воздуха на вдохе; 

полаваемый объем воздуха зависит от времени 

вдоха (большее время определяет больший 

приходящий  объем). Поскольку давление в 

дыхательных путях растет во время вдоха, эти 

аппараты часто лимитируют давление для 

предотвращения баротравмы. Автоматический 

вентилятор может использоваться как с маской, так 

и с другими устройствами (трахеотрубка, LMA). 

Вначале следует установить объем на вдохе в 6-7 

мл/кг/мин.  Некоторые вентиляторы оснащены 

контроллерами, помогающими оперативно 

подстроить параматры вентилирования под 

конкретного пациента, другие модели предостав-

ляют возможность разнообразной сложной 

регулировки дыхательного  цикла. При наличии у 

пациента самостоятельного кровообращения 

параметры следует устанавливать исходя из 

содержания газов артериальной крови.   

Аппараты ИВЛ дают множество преимуществ по 

сравнению с альтернативными методами. 

• Если пациент интубирован, спасатель может 

обеими руками работать с маской и источником 

кислорода. 

• Одной рукой можно придавливать перстневидный 

хрящ, другой при этом удерживать маску.  

• Если пациент интубирован, спасатель может 

переключиться на выполнение иных задач.  

• Однократная установка параметров дыхания 

позволяет поддерживать заданные параметры и 

избежать гипервентиляции. 

Одно исследование на манекене и еще одно, с 

привлечением спасателей-пожарников, проводив-

ших вентилирование легких пациентам, находя- 

щимся в наркозе, показали существенное 

уменьшение раздувания желудка при использовании 

[переносных] аппаратов ИВЛ с ручным контролем и 

ограничением скорости потока по сравнению с 

маской, оснащенной мешком.
130,131 

Тем не менее, 

эффект воздействия компактных аппаратов ИВЛ на 

раздувание желудка при остановке сердца не изучен, 

и пока нет достоверных данных в пользу 

преимущества использования автоматических 

[переносных] вентиляторов по сравнению с 

оснащенной ручным мешком маской.   

Альтернативные устройства интубирования 

Трахеотрубка остается оптимальным методом 

управления дыханием при остановке сердца. Но 

достоверно, что без адекватного обучения и опыта 

процент осложнений – таких, как нераспознанная 

интубация пищевода (6-14% по данным отдельных 

исследований)
132-135

  и смещение положения трубки, 

неприемлемо высоки.
136

 Слишком длительное время 

трахеоинтубации дает усугубляет гипоксию, 

перерыв в проведении компрессии грудной клетки 

на время интубации ухудшает коронарный и 

мозговой кровоток. Поэтому были предожены 

альтернативные интубационные устройства – 

комбитрубка, LMA, и ларингеальная трубка (LT), и 

проводились исследования  по их использованию во 

время СЛР, но ни одно из них не было организовано 

так, чтобы во главу угла ставилось выживаемость, 

вместо этого исследовалась скорость интубации и 

начала вентилирования.  Не проведено ни одного 

исследования по рутинному использованию данных 

устройств при остановке сердца. Поэтому лучшей 

техникой будет та, которая отвечает конкретным 

обстоятельствам, и которой  владеет спасатель. 

Ларингеальная маска  (LMA) 

Ларингеальная маска преставляет собой широкую 

трубку с эллиптической раздуваемой манжетой, 

предназначенной для герметизации ларингеального 

канала (Рис.4.9). Вводить ее легче, чем трахео-

трубку.
137-143

 Ее применение во время СЛР исследо-

валось, но ни в одном из них напрямую не сравнива-

лось использование   LMA и трахеотрубки. Процент 

успешного вентилирования при ее использовании во 

сремя СЛР составлял 72-98%.
144-150

 

Вентилирование при использовании LMA более 

эффективно и проводится легче по сравнению с 

маской, оснащенной мешком.
124

 Если ее можно 

ввести незамделительно, также лучше не проводить 

венилирования маской с мешком. Ее использование 

при перемежающемся вентилировании с положи-

тельным давлением позволяет избегать создания 

высокого давление на вдохе  (>20см H2O) и 

минимизировать раздувание желудка. По сравнению 

с венилированием маской, оснащенной мешком, 

применение самораздувающегося мешка с LMA 
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Рис. 4.9   Введение ларингеальной маски. © 2005 European Resuscitation Council. 

в случае остановки сердца снижает частоту 

регургитации.
127

 

По сравнению с трахеоинтубацией, недостатками 

использования LMA являются повышенный риск 

аспирации и неспособность проведения адекватного 

вентилирования пациентам с низким расположе-

нием легких и /или ригидностью грудной клетки. 

Нет данных, указывающих на возможность 

проведения адвекватного вентилирования при 

помощи LMA без прерывания компрессии грудной 

клетки. Возможность адекватного вентилирования 

легких при продолжении компрессии грудной 

клетки может быть одним из главных преимуществ 

трахеотрубки. Сделано удивительно мало 

сообщений о случаях легочной аспирации во время 

ипытаний применения LMA во время СЛР. 

Комбитрубка 

Комбитрубка представляет собой двухпросветную 

трубку для слепого интубирования глотки и дает 

возможность вентилирования при попадании ее и в 

пищевод, (Рис. 4.10a) и трахею (Рис. 4.10b).

 

Рис. 4.10 (a) Комбитрубка в пищеводном положении                           (b) Комбитрубка в трахеальном  положении.  © 2005 

European Resuscitation Council. 
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По данным множества исследований  применение 

комбитрубки при СЛР обеспечивает успешное 

вентилирование у 79—98% пациентов.
146,151-157

 Все исследо-

вания, кроме одного,
151

 рассматривали внегоспитальные 

случаи остановки сердца, что отражает редкость 

использования комбитрубки внутри госпиталя. На 

основании этих исследований можно сделать вывод, что 

при остановке сердца комбитрубка настолько же надежна и 

эффективна, как и трахеотрубка; тем не менее, данных по 

выживаемости недостаточно, чтобы определенно говорить 

о влиянии ее применения на выживаемость пациентов. 

Отмечается возможность проведения вентилирования 

легких через ненадлежащий выход комбитрубки  (2.2% в 

одном из исследований)
152

: Это значение эквивалентно 

количеству случаев нераспознанной пищеводной 

интубации при применении обычной трахеотрубки.  

Другие типы интубационных устройств 

Ларинготрубка (LT). Это относительно новое 

интубационное устройство; о его применении у пациентов 

в анаестезии сообщается в нескольких исследованиях. 

Продуктивность использования LT выше, чем у 

ларингеальных масок,
158,159

 и успешно устанавливали ее 

даже парамедики.
160

 Иногда встречаются отчеты об 

использовании ларинготрубки во время СЛР.
161,162

 В 

недавнем исследовании LT была установлена 30 пациентам 

за пределами госпиталя медсестрами, прошедими  

минимальную подготовку.
163

 LT была успешно установлена 

90% пациентов, а вентилирование было адекватным в 80% 

случаев. Случаев регургитации не отмечено. 

Герметизирующая (ProSeal) LMA. Широко изучалось 

установка данного типа интубационного устройства 

пациентам в анестезии, но нет исследований по изучению 

ее функционирования и продуктивности во время СЛР. Она 

обладает некоторыми свойствами, котрые теоретически 

делают ее более подходящей, чем классическую 

ларингомаску  для испоьзования при СЛР: лучшая 

герметизация с гортанью давет возможность вентилиро-

вывания с созданием более высокого давления в 

воздушных путях,
164,165

 а наличие пищеводной трубки 

обеспечивает дренаж желудочного  содержимого из 

верхних отделов пищевода и установку желудочного зонда 

для удаления жидкого содержимого желудка и защиту от 

закусывания зубами. Тем не менее, Proseal LMA обладает 

рядом потенциальных слабостей при использовании в СЛР; 

она устанавливается  несколько труднее, чем классическая 

LMA, отсутствует ее одноразовый вариант и она 

достаточно дорога; плотное желудочное содержимое может 

блокировать пищеводную  трубку. Ее использование для 

СЛР нуждается в дальнейшей оценке.  

Воздуховодное устройство (Airway management 
device, AMD). Применение AMD на пациентах в анестезии 

исследовалось лишь однажды, и показало слабую 

функциональность,
166

 но его модификация работает 

несколько лучше.
167

 Фаринготрубка (pharyngeal airway 

express, PAX) также показало слабую функциональность в 

одном из исследований на пациентах в анестезии.
168  

 

Нет данных по использованию обоих этих устройств во 

время СЛР. 

Интубационная LMA. Этот вид ларингеальной маски 

(ILMA) доказал свою ценность при трудностях 

интубации, но ее применение в СЛР не исследовалось. 

Хотя ее введение относительно нетрудно,
169,170

 надежная 

установка вслепую требует определенного навыка
171

 и 

поэтому она также не является идеальным устройством 

для неопытного исполнителя. 

Интубация трахеи 

Недостаточно очевидных данных для утверждения или 

отрицания использования любой из вышеописанных 

техник для проведения вентилирования у взрослых с 

острой сердечно-сосудистй недостаточностью. Несмотря 

на это, интубация трахеи остается оптимальным и самым 

надежным методом первичного и продолженного 

венилирования легких. Она должна проводиться только 

подготовленным персоналом, уверенно выполняющим 

данную процедуру. В единственном рандомизированном 

контролируемом исследовании проводилось сравнения 

вентилирования детей вне госпиталя путем интубации 

трахеи и маской, оснащенной мешком.
172

 В этом 

исследовании не найдено разницы по выживаемости до 

выписки из госпиталя, но применение педиатрических 

данных ко взрослым проблематично.   В двух отчетах 

сравнивается выживаемость при внегоспитальной 

остановке сердца у взрослых при проведении реанима-

ции им подготовленной врачебной бригадой и парамеди-

ками.
173,174 

Проведение реанимации парамедиками, 

включающее интубирование и обеспечение венозного 

доступа, а также лекарственные назначения
174 

дало тот 

же показатель выписки из госпиталя выживших больных, 

что и у врачебных бригад.   

 

Доказаные преимущества вентилирования путем 

трахеоинтубации по сравнению с оснащенной мешком 

маской  включают: надежность вентилирования с 

защитой от аспирации содержимым желудка или кровью 

из носоглотки; возможность обеспечения адекватного 

объема вдоха даже при паузе в компрессии грудной 

клетки; возможность освобождения рук спасателя для 

выполнения других задач; возможность отсасывания 

секрета из воздушных путей; предоставление канала 

введения лекарств. Использование маски с мешком дает  

бóльшую вероятность раздувания желудка, которое 

теоретически дает более высокий риск регургитации с 

последующей аспирацией. Тем не менее, нет  данных, 

однозначно доказывающих, что количество аспираций у 

пациентов с острой сердечной недостаточностью при 

вентилировании маской с мешком больше, чем при 

вентилировании  трахеотрубкой.



European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2005 S57 

 

Недостатки трахеоинтубации относительно маски, 

оснащенной мешком следующие: риск нераспознанной 

ложной интубации, которая для внегоспитальных 

случаев острой сердечной недостаточности составляет, 

по некотрым данным, от 6%
132-134

 до 14%
135

; 

длительность процесса интубирования, на период 

которого прекращается компрессия грудной клетки, а 

также относительно высокий процент неудач.  Процент 

удачных интубаций зависит от опыта каждого отдель-

ного парамедика.
175

 Уровень неудачных интубаций 

может составлять на догоспитальном этапе до 50% при 

небольшой массе пациента и отсутствии поддержи-

ваемого навыка у спасателя.
134

 Необходимо также 

принимать во внимание стоимость обучения данной 

процедуре персонала догоспитального этапа. Персонал 

эктренных служб, проводящий интубирование,  должен 

работать в рамках структурированной, мониторируемой 

программы,  включающей полноценное обучение и 

постоянную возможность поддержания навыка. 

В некоторых случаях проведение ларингоскопии и 

интубацию невозможно осуществить технически, либо 

процедура может вызывать опасное для жизни 

ухудшение состояния пациента. Такие состояния 

включают острый эпиглотит, патологию глотки, травму 

головы, при которой напряжение пациента  может 

вызывать повышение внутричерепного давления или 

повреждение шейного отдела позвоночника. В таких 

случаях могут понадобиться специальные навыки – 

использования анестетиков или фиброоптическая 

ларингоскопия. Эти техники требуют высокого умения и 

тренинга. 

Спасатель должен оценить пользу и риск 

интубирования и возможности прекращения компрессии 

грудной клетки на период его выполнения. На время 

интубирования необходимо пркратить компрессию, но 

после его завершения вентилирование не потребует 

перерывов в компрессии грудной клетки. Персонал, 

обладающий навыками интубирования, должен уметь 

првести ларингоскопию без остановки компрессии 

грудной клетки; короткая остановка понадобится только 

на время проведения трубки через голосовые связки. 

Напротив, во избежание любых перерывов в компрессии, 

интубацию можно отложить до появления спонтанного 

кровообращения. На установку трахеотрубки нельзя 

затрачивать более 30 секунд; если за это время она не 

завершена, рекомендуется перейти на вентилирование 

маской с мешком. После завершения интубации 

необходимо проконтролировать положение трахеотрубки 

и надежно закрепить ее.    

Подтверждение правильности положения 

трахеотрубки 

Нераспознанная интубация пищевода является самым 

серьезным осложением трахеоинтубации. Обязательное 

применение первичных  и вторичных приемов контроля 

корректности положения трахеотрубки может снизить этот 

риск. Первичный осмотр включает определение объема 

движения грудной клетки с обеих сторон, аускультацию в 

подмышечных областях (дыхание должно быть адекватным 

и равномерным), и в зоне эпигастрия (где шумы дыхания 

не должны выслушиваться). Клинические признаки  

положения трахеотрубки (наличие в ней конденсата, 

движение грудной клетки, шум дыхания при аускультации 

легких и невозможность выслушивания его в эпигастрии) 

не являются поностью надежными. Вторичное 

подтверждение правильности ее положения – определение 

содержания двуокиси углерода или использование 

устройства контроля пищеводного положения 

трахеотрубки - должно снизить риск нераспознанной 

пищеводной интубации.  При наличии сомнения в 

корректности положения трубки используйте ларингоскоп 

и зрительно убедитесь, что она находится между голосовых 

связок.   

Ни одним из вторичных приемов не определить, 

находится ли трубка в трахее, или в одном из главных 

бронхов. Не определен оптимальный метод подтверждения 

правильности положения трубки в момент остановки 

сердца, и данные контрольных устройств должны 

рассматриваться как дополнителные относительно данных  

других уточняющих техник.
176 

Нет данных, позволяющих 

однозначно определить возможность  определения ими 

положения трахеотрубки сразу после интубирования. 

Детектор пищеводного положения трахеотрубки 

проводит всасывание через дистальное отверстие трубки за 

счет отведения поршня большого шприца, либо 

расправления большой эластичной груши. При положении 

в трахее, ввиду ее жесткости, воздух легко всасывается из 

дистальных отделов воздушных путей. При положении 

трахеотрубки в пищеводе воздух аспирировать невозможно 

из-за спадения его стенок. Детектор пищеводного 

положения трахеотрубки в целом надежен при применении 

и при сохранении, и при отсутствии эффективной работы 

сердца, но может давать ошибочные данные при 

патологическом ожирении, поздних сроках беременности, 

тяжелом течении астмы или наличии обильного 

отделяемого в трахее; при всех этих состояниях трахея  

может коллапсировать при аспирировании извне.
133,177-180

 

Устройство определения содержания двуокиси углерода 

показывает ее содержание на выдохе. Постоянное 

содержание двуокиси углерода после шести вентили-

рующих вдохов показывает, находится ли трубка в трахее, 

или в одном из главных бронхов.
181 

Для подтверждения 

корректного положения трубки выше бифуркации 

требуется аускультация грудной клетки по 

среднеподмышечной линии с обеих сторон.   У пациента с 

сохранным кровообращением отсутствие двуокиси 

углерода в выдыхаемом воздухе показывает, что трубка 

находится в пищеводе. В момент остановки сердца 

легочный кровоток настолько мал, что не сможет 

продуцировать достаточного количества двуокиси 

углерода, поэтому с  его помощью невозможно определить 

правильность положения трубки. Если двуокись углерода  
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на выдохе определяется в момент остановки сердца, это 

надежный признак положения трубки в трахее или главном 

бронхе; но если она не определяется, лучше использовать 

детектор пищеводного положения трубки. Различные 

электронные устройства, в том числе простые и недорогие, 

предложены для применения и в госпитале, и вне его.     

Давление на перстневидный хрящ. 

Во время вентилирования маской с мешком и 

интубирования опытный помошник должен нажимать на 

перстневидный хрящ, что снижает возможность пассивной 

регургитации желудочного содержимого с последующим 

риском аспирации легких. Если давление производится 

недостаточно дозировано, это затрудняет вентилирование и 

интубацию.
128

 Если вентилирование легких пациента 

нарушается, следует уменьшить силу давления на 

перстневидный хрящ или совсем отказаться от него. При 

возникновении у пациента рвоты немедленно прекратите 

давление.  

Фиксация трахеотрубки  

Случайное смещение трахеотрубки может произойти в 

любой момент, но чаще это случается при проведении 

реанимации и транспортировке. Не определено наилучшего 

метода ее надежного закрепления; рекомендуется 

использовать и завязки, и липкую ленту, а также различные 

поддерживающие устройства.    

Крикотироидотомия 

Иногда невозможно вентилировать пациента в апноэ при 

помощи маски с мешком, или провести интубацию 

трахеотрубкой или альтернативным устройством.  Такое 

происходит при тяжелой травме лица или обструкции 

глотки, вызванной отеком или инородным веществом.  В 

этом случае жизнь пациенту спасает подведение кислорода 

в трахею через иглу или хирургическая крикотиреотомия. 

Трахеостомия в экстренных случях пртивопоказана, 

поскольку занимает длительное время, опасна и требует 

наличия определенных хирургических навыков и 

оборудования.    

Хирургическая крикотиреотомия обеспечивает надежное 

подведение воздуха в легкие пациента до того времени, 

когда будет проведена либо интубация трахеи, либо 

трахеостомия. Крикотиреотомия иглой явлется намного 

более временной процедурой, дающей лишь 

кратковременную оксигенацию. Для нее требуется 

неизгибаемая канюля  с широким просветом и источник 

подачи кислорода под высоким давлением; она дает риск 

баротравмы и частичо неэффективна у пациента  с травмой 

грудной клетки; также она может быть неэффективной из-

за изгибания канюли и затрудняет перемещение пациента.  

4e. Поддержание кровообращения 

Препараты и инфузия при остановке сердца 

Данный раздел состоит из следующих подразделов: 

препараты, применяемые при остановке сердца; 

использование антиаритмиков в период остановки 

сердца; использование прочих препаратов этот период; 

инфузия растворов; пути доступа. По каждому препарату 

в данном руководстве дается максимально выверенная 

информация, но компании-производители могут 

предоставить последнее обновление данных.   

Препараты, используемые при остановке 

сердца 

Всего несколько препаратов показаны для применения в 

момент остановки сердца, и в целом недостаточно 

научно обоснованных данных, определяющих их 

применение. Препараты следует вводить только после 

первичной дефибрилляции (если она показана) и начала 

компрессии грудной клетки и вентилирования.   

Согласно выводам Согласительной конференции 

(2005) применяемые при остановке сердца препараты 

делятся на три категории: вазопрессоры, антиаритмики и 

класс прочих препаратов. Также помимо оптимального 

внутривенного пути введения рассматриваются прочие 

способы их введения.  

Вазопрессоры 

Настоящее время не сущетвует плацебо-контролируемых  

исследований, доказывающих, что  рутинное применение 

вазопрессоров на любой стадии остановки сердца 

человека давет увеличение выживаемости до полной 

выписки из госпиталя.  Первоочередной задачей СЛР 

является возобновление кровотока в жизненно важных 

органах до восстановления спонтанного кровообра-

щения. Несмотря на отсутствие данных исследований 

при остановке сердца у человека, вазопроессоры 

продожают рекомендоваться для улучшения 

церебрального и коронарного кровотока во время СЛР.   

Адреналин (эпинефрин) в сравнении с 
вазопрессином. Адреналин использовался как 

первичный симпатомиметический препарат при лечении 

сердечной недостаточности в течение 40 лет.
182

 Его 

действие определяется альфа-адренергическим 

сосудосуживающим эффектом, который увеличивает 

перфузионное давление в коронарных сосудах и 

головном мозге. Бета-адренергическое действие адрена-

лина (инотропное, хронотропное), может увеличивать 

коронарный и церебральный кровоток, но при этом 

одновременно растет потребление миокардом кислорода, 

возникают эктопические очаги возбуждения и  

нарушения ритма (особенно при наличии ацидоза 

миокарда) и преходящая гипоксемия, обусловленная 

атреовенозным шунтированием в легких; все это может
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нивелировать его положительные эффекты. 

Потенциальная опасность бета-эффекта обпределила 

поиск альтернативных вазопрессоров. Вазопрессин 

является естественым антидиуретическим гормоном.  В 

очень высоких дозах он действует как сильный  

вазоконстриктор, работающий за счет стимуляции V1-

рецепторов гладкой мускулатуры сосудов. Важность 

вазопрессина в случае острой сердечной недостаточности 

впервые была распознана в исследованиях внегоспи-

тальной остановки сердца, в ходе которых уровень 

вазопрессина у успешно реанимированных пациентов 

оказался выше.
183,184

 И клинические,
185,186

 и исследования 

на животных
187-189

 демонстрируют улучшение гидродина-

мических показателей при использовании вазопрессина 

взамен адреналина при реанимации в случае острой 

остановки сердца, при этом некоторые,
186 

но не все, 

демонстрируют увеличение выживемости.
190,191

 

Впервые о клиническом использовании вазопрессина 

во время остановки сердца было сообщено в 1996 году, и 

данные были обнадеживающими. В исследовании 

остановки сердца, рефрактерной к стандарной терапии 

адреналином, вазопрессин восстановил самостоятельное 

кровообращение у всех восьми пациентов, трое их 

воторых были выписаны без неврологических 

нарушений.
186

 На следующий год та же исследова-

тельская группа опубликовала данные небольшого 

рандомизированного исследования по внегоспитальной 

фибрилляции желудочков, в котором уровень успешной 

реанимации и выживания в течение первых суток у 

получивших вазопрессин пациентов был существенно 

выше, чем у получавших адреналин.
192

 На основании 

данных двух этих исследований American Heart 

Association (AHA) рекомендовала вазопрессин для 

использования взамен адреналина при лечении 

рефрактерной к дефибрилляции ФЖ.
182

 Положительные 

результаты первых двух небольших исследований 

привели к организации двух крупных рандомизи-

рованных исследований, сравнивающих действие 

вазопрессина и адреналина при госпитальной
193 

и 

внегоспитальной остановке сердца.
194

 В обоих исследо-

ваниях пациенты были рандомизированы для первона-

чального введения вазопрессина и адреналина, и 

адреналин использовался как средство окончательной 

реанимации при рефрактерности к первоначальному 

лечению. В обоих исследованиях не было получено 

данных, демонстрирующих преобладание уровня возоб-

новления спонтанного кровообращения (ROSC) или 

выживаемости при применении вазопрессина 40U,
193

 то 

есть дозы, повторно вводимой в одном из исследо-

ваний,
194

 по сравнению с адреналином (1мг, повторно), в 

качестве начального вазопрессора. В крупном исследова-

нии внегоспитальной остановки сердца,
194

 последующий 

анализ подтвердил, что группа пациентов с асистолией 

показала существенное улучшение по выживаемости до 

выписки из госпиталя, но выживаемость без неврол-

огического дефицита была одинаковой. 

Недавний мета-анализ пяти рандомизированных 

исследований
195

 не показал статистически значимой 

разницы между вазопрессином и адреналином в ROSC, 

досуточной или госпитальной смертности.  

 

 

Анализ в субгруппах, разделенных по типу начального 

нарушения ритма, не показал никакой статистически 

достоверной разницы по уровню смертности до момента 

выписки из госпиталя.
195

 

Участники Согласительной конференции (2005) 

детально обсуждали рекомендации по лечению, 

проистекающие из полученных доказательных данных. 

Несмотря на отсутствие плацебо-контролируемых 

исследований, адреналин был определен в качестве 

стандартного вазопрессора при острой сердечной 

недостаточности. Участники прений согласились в том, что  

в настоящее время недостаточно данных за или против 

применения вазопрессина в качестве альтернативы 

адреналину или в комбинации с ним при любом нарушении 

ритма в момент острой сердечной недостаточности. 

текущая практика все еще подтверждает адреналин в 

качестве первичного вазопрессора для лечения острой 

сердечной недостаточности при любом нарушении ритма. 

Показания для применения адреналина  

• Адреналин является первичным лекарством, 

применяемым при  остановке сердца любой этиологии: в 

алгоритме ALS он вводится каждые 3-5мин во время 

СЛР. 

• Адреналин предпочтителен при лечении анафилаксии 

(Раздел 7g). 

• адреналин является препаратом второй линии при 

лечении кардиогенного шока.  

Дозы. В момент остановки сердца начальная доза 

внутривенно составляет 1мг. Если сосудистый (внутри-

венный или костный) доступ отсутствует, введите его 

эндотрахеально, в дозе 2-3мг, растворив в 10 мл стерильной 

воды. Абсорбция при трахеальном доступе сильно 

варьирует.   

Нет достоверных данных в пользу использования более 

высоких доз адреналина у пациентов с рефрактерной 

остановкой сердца. В некотрых случаях инфузия 

адреналина требуется в постреанимационном периоде.  

После возвращения спонтанной циркуляции 

превышение дозы в 1мг адреналина может вызывать 

тахикардию, ишемию миокарда,  ЖТ и ФЖ. Если после 

восстановления эффективной работы сердца возникает 

необходимость введения адреналина, тщательно титруйте 

его введения, ориентируясь на нужное артериальное 

давление.  Дозы в 50-100мкг внутивенно обычно бывает 

достаточно для большинства пациентов с гипотензией. 

Используйте введение адреналина в определенных случаях 

остановки сердца, ассоциированной с приемом кокаина или 

других симпатомиметиков.  

Применение. Наиболее часто адреналин испоьзуется в 

двух разведениях: 

• 1 к 10 000 (10мл такого р-ра содержит 1мг адреналина) 

• 1 к 1000 (1мл такого р-ра содержит 1мг адреналина) 

Оба этих разведения повседневно используются в 

европейских странах. 
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Различные другие  прессоры (например, норадре-

налин)
196

 использовались как альтернатива адреналину для 

лечения остановки сердца в эксперименте.  

Антиаритмические препараты 

Как и в случае вазопрессоров, очевидность применения 

антиаритмических средств при остановке сердца 

определена недостаточно. Введение ни одного из 

антиаритмических препаратов не показало снижения 

госптальной смертности, хотя амиодарон показал рост 

выживших до поступления в госпиталь.
89,90

 Несмотря на 

недостаток данных долгосрочного анамнеза, баланс 

очевидности склоняется в пользу применения антиарит-

мических препаратов для лечения острой сердечной 

недостаточности. 

Амиодарон. Амиодарон является менбраностаби-

лизирующим антиаритмическим препаратом, вызывающим 

увеличение длительности потенциала действия и период 

рефрактерности в миокарде предсердий и желудочков. 

Показано его поожительно влияние на атрио-

вентрикулярный узел и вторичные проводящие пути.  

Амиодарон оказывает умеренное инотропное влияние и 

вызывает периферическую вазодилатацию, оказывая 

неконкурентный альфа-блокирующий эффект. Гипотензия, 

возникающая при внутривенном введении амиодарона, 

обусловлена скоростью доставки, которая в основном 

определяется растворителем (полисорбит 80), который 

вызывает высвобождение гистамина сильнее, чем сам 

препарат.
197

 Использование водорастворимого амиодарона, 

относительно свободного от побочных эффектов, 

обнадеживает, но широко он еще не распространен.
198,199

 

Назначаемый после прех первичных разрядов 

дефибриллятора, при рефрактерной к дефибрилляции ФЖ 

амиодарон улучшает краткосрочную выживаемость до 

поступления в госпиталь относительно плацебо
89

 или 

лидокаина.
90

 Амиодарон также показывает улучшение 

ответа на дефибрилляцию при ФЖ или гемодинамически 

нестабильной ЖТ у людей и животных.
198-202

 Не существует 

доказательных данных по времени назначения амиодарона 

при тактике одиночного разряда.  В оцениваемых 

клинических испытаниях амиодарон вводился при 

сохранении ФЖ/ЖТ после по меньшей мере трех разрядов 

дефибриллятора. Ввиду этого и отсутствия любых других 

данных, ведение 300 мг амиодарона рекомендуется при 

сохранении ФЖ/ЖТ после третьего разряда 

дефибриллятора. 

Показания. Амиодарон показан при  

• рефрактерной ФЖ/ЖТ 

• гемодинамически стабильной ЖТ и других упорных 

тахиаритмиях (Раздел 4f) 

Дозы. Обычно применяемая начальная доза в 300мг 

амиодарона, разведенная в 20 мл 5% р-ра декстрозы (или в 

предварительно разведенном шприце), если ФЖ/ЖТ 

сохраняется после третьего разряда дефибриллятора. 

Амиодарон может вызывать тромбофлебиты при инъекции 

в периферическую вену; по возможности используйте 

     

 

центральный венозный катетер, а при его отсутствии – 

большую периферическую вену с последующим 

обильным промыванием. Особенности применения 

амиодарона при лечении других типов аритмий даны в 

Разделе 4f. 

Клинические аспекты применения. Амиодарон 

может вызывать парадоксальную аритмогению, особенно 

при конкурентном введении с препаратами, 

удлиняющими интервал QT. Однако его аритмогенность 

ниже, чем у других антиаритмиков в подобных 

ситуациях. Главными побочными эффектами являются 

гипотензия и брадикардия, которые можно 

предотвратить, замедяя инфузию; кроме того, указанные 

эффекты можно лечить введением растворов и/или 

инотропных препаратов.  Побочные эффекты, 

возникающие при длительном  оральном приеме  

(расстройство ф-ции щитовидной железы, микро-

депозиты роговицы, периферическая полинейропатия и 

возникновение очагов легочного/печеночного фиброза) 

не отмечены при экстренном применении. 

Лидокаин. До выхода руководства (2000) ILCOR, 

лидокаин являлся препаратом выбора.  Сравнительное 

исследование его с амиодароном
90 

 сместило его с данной 

позиции, и сегодня лидокаин рекомендуется применять 

только в отсутствие амиодарона. Амиодарон должен 

быть применен во всех случаях остановки сердца в 

госпитале и внегоспитальных случая, лечение которых 

проводилось специализированным персоналом. 

Лидокаин является мембраностабилизирующим 

антиаритмическим препаратом, увеличивающим 

рефрактерный период миоцитов.  Он снижает степень 

автоматизма желудочков, и его местноанестезирующее 

действие снижает эктопическую активность желудочков. 

Лидокаин снижает активность деполяризированных, 

аритмогенных клеток, минимально воздействуя на не 

измененную электрическую активность. Таким образом, 

он эффективно подавляет нарушения ритма, 

сопровождающиеся деполяризацией (напр., 

ишемические; при интоксикации дииталисом), но 

относительно малоэффективен в случае аритмий, 

возникающих в нормально поляризированных клетках 

(напр. при фибрилляции/трепетании желудочков). 

Лидокаин увеличивает  порог фибрилляции желудочков.  

Токсическое действие лидокаина вызывает 

парестезии, сонливость, спутанность сознания и 

подергивания мускулатуры, переходящие в судороги. 

Обычно считается, что доза безопасная доза лидокаина 

не должна превышать 3мг/кг в течение первого часа 

введения. При появлении признаков интоксикации 

немедленно прекратите инфузию; купируйте судороги, 

если они присутствуют. Лидокаин снижает функцию 

миокарда, но в намного меньшей степени, чем 

амиодарон. Миокардиальная депрессия обычно 

преходяща и может купироваться внутривенным 

введением вазопрессоров. 
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Показания. Лидокаин показан при рефрактерной 

ФЖ/ЖТ (при отсутствии амиодарона). 

Дозы. При отсутствии амиодарона начальная доза 

составляет около 100мг (1-1,5мг/кг) лидокаина в случае 

ФЖ/беспульсовой ЖТ, рефрактерный к трем разрядам 

дефибриллятора. при неоходимости дополнительно 

введите 50мг болюсом. Общая доза не должна 

превышать 3мг/кг в течение первого часа. 

Клинические аспекты применения. Лидокаин 

метаболизируется в печени, и период полураспада 

удлиняется при снижении печеночного кровотока, напр., 

при снижении сердечного выброса, болезни печени или 

пожилом возрасте. В момент остановки сердца 

нормальный механизм утилизации не работает, поэтому 

высокая концентрация в плазме может быть достигнута 

после однократного ведения.  После 24 часов постоянной 

инфузии существенно возрастает период полувыведения 

из плазмы. В этом случае понизьте дозу и регулярно 

пересматривайте показания для продолжения терапии. 

Эффективность лидокаина снижается при гипокалиемии 

и гипомагнеиемии, и их надо немедленно устранять. 

Сульфат магния. Магний является важным 

составляющим многих ферментных систем, особенно 

тех, которые участвуют в создании механизма передачи 

импульса в мышце. Он играет важную роль в 

нейрохимической передаче, снижая выделение 

ацетилхолина и снижая чуствительность концевого 

синапса двигательного нерва. Магний также увеличивает 

сократительную способность поврежденного миокарда  и 

ограничивает зону инфаркта спри помощи не совсем 

изученного до сего времени механизма.
203

 Нормальное 

содержание магния в плазме равно 0.8-1.0 м/моль/л. 

Гипомагнезиемия часто сопровождается гипокалемией 

и может способствовать возникновению аритмии и 

остановке сердца. Гипомагнезиемия увеличивает 

усвоение дигоксина миокардом и снижает активность 

клеточной Na
+
/K

+
-аденозинтрифосфатазы. Пациенты с 

гипомагнезиемией, гипокалиемией или при наличии 

обоих расстройств страдают от дигиталисной 

интоксикации миокарда даже при терапевтическом 

уровне дигиталиса в плазме. Дефицит магния встречается 

в госпитале нередко и часто ему сопутствуют другие 

электролитные нарушения: особенно гипокалиемия, 

гипофосфатемия, гипонариемия и гипокальциемия. 

Хотя известна полезность магния, и гипомагнезиемия 

присутствует, польза рутинного назначения магния при 

остановке сердца не доказана. Исследования, 

проводившиеся с участием взрослых пациентов как 

внутри, так и за пределами госпиталя
91-95,204

 , не смогли 

показать рост уровня возобновления спонтанного 

кровообращения при рутинном введении магнезии во 

время СЛР. Существует определенная очевидность 

пользы магния при рефрактерной ФЖ.
 205

 
 

 
 
 
 
 
 
 

 

Показания. Сульфат магния показан при^  

• рефрактерной к дефибрилляции ФЖ в присутствии 

вероятной гипомагнезиемии.  

• желудочковых тахиаритмиях в присутствии вероятной 

гипомагнезиемии. 

• приступах torsades de pointes. 

• дигоксиновой интоксикации. 

Дозы. При рефрактерной к дефибрилляции ФЖ введите 

вначале внутривенно 2г (4мл (8м/моль))  50% р-ра сульфата 

магния) в периферическую вену  в течение 1-2мин; дозу  

можно повторять  каждые 10-15мин. Показания для 

назначения сульфата магния в странах Европы 

различаются. 

Клинические аспекты применения. Пациент с 

гипокалиемией часто страдает и от гипомагнезиемии. При 

усилении желудочковой тахиаритмии внутривенное 

введение магнезии дает выраженный и безопасный 

лечебный эффект. Роль магния в лечении острого инфаркта 

миокарда все еще не определена. Он экскретируется 

почками, но побочные эффекты, ассоциирующиеся с 

гипомагниемией редки даже при поражении почек. Магний 

замедляет сокращение гладкой мускулатуры, вызывая 

вазодилятацию и дозо-зависимую гипотензию, которая 

обычно транзиторна  и реагирует на введение растворов и 

вазопрессоров. 

Другие препараты  

Надежные доказательные данные по применению других 

препаратов, рутинно применяемых при остановке сердца – 

атропина, аминофиллина и хлористого кальция 

ограничены. Рекомендации по использованию данных 

препаратов основываются на нашем понимании их 

фармакодинамических  характеристик и патофизиологии 

остановки сердца. 

Aтропин. Атропин является антагонистом 

парсимпатического нейротрансмиттера ацетилхолина в 

мускариновых рецепторах. Таким образом, он блокирует 

действие вагуса, и в синоатриальных (SA) узлах, и в 

атриовентирикулярных, увеличивая синусовый автоматизм 

и облегчая водительство АV узла. 

Побочные явления атропина дозозависимы (нечеткость 

зрения, сухость языка и задержка мочи); они не значимы в 

момент остановки сердца. После внутривенного введения, 

особенно у пожилых пациентов, может возникнуть острое 

возбуждение. Расширение зрачков при остановке сердца не 

следует относить только на счет действия атропина.   

Атропина показан при: 

• асистолии  

• бузпульсовой электрической активности (БЭА) с 

частотой <60 в мин 

• синусовой, предсердной или узловой брадикардии при 

нестабильной гемодинамике пациента  
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Доза атропина, рекомендуемая для взрослого пациента 

при безпульсовой электрической активности (БЭА) с 

частотой <60 в мин – 3мг в/венно в виде болюса.  Его 

применение в лечении брадикардии отражено в Разделе 4f. 

Несколько последних исследований не смогли показать 

пользу применения атропина при внегоспитальной и 

госпитальной остановке сердца;
174,206-210

 тем не менее, 

асистолия является тяжелым прогнозом и есть отдельные 

сообщения об успешном применении при ней атропина. 

Кроме того, маловероятно, чтобы он мог принести вред в 

этой ситуации. 

Теофиллин (аминофиллин). Теофиллин является 

ингибитором фосфодиэстеразы, увеличивающим 

концентрацию cAMP в тканях и высвобождает адреналин 

из надпочечников. Он действует хронотропно и инотропно. 

Ограниченные исследования применения аминофиллина 

при брадиасистолической острой сердечной недоста-

точности не смогли  показать увеличение числа ROSC или 

снижения госпитальной летальности.
211-214

; эти же 

исследования не продемонстрировали вреда от применения 

аминофиллина.  

Аминофиллин показан при:  

• асистолической остановке сердца 

• пре-асистолической брадикардии, рефрактерной к 

атропину  

Теофиллин применяется в форме аминофиллина, смеси 

теофиллина с этилендиамином, которая растворяется в 20 

раз лучше самого теофиллина. Рекомендуемая доза для 

взрослого составляет 250-500мг (5мг/кг), путем медленной 

в/в инъекции. 

Теофиллин имеет узкий терапевтический диапазон с 

оптимальной концентрацией в плазме в 10-20мг/л (55-

110м/моль/л). Превышение данной концентрации дает 

побочные эффекты – аритмию, возможно – судороги, 

особенно при быстром в/в введении.  

Кальций. Кальций играет жизненно важную роль в 

клеточном механизме, лежащим в основе миокардиального 

сокращения. Лишь в нескольких отчетах содержатся 

сведения о положительном действии кальция при 

большинстве случаев острой сердечной недостаточности. 

Высокое содержание в плазме после введения может 

оказать негативное влияние на ишемизированный миокард 

и снизить уровень восстановления нервной системы. 

Вводите кальций только если для этого есть особные 

показания – беспульсовая электрическая активность, 

обусловленная:  

• гиперкалиемией 

• гипокальциемией 

• передозировкой блокаторов кальция 

Первоначальная доза в 10мл 10% кальция хлорида (6.8 

ммоль Ca
2+

) при необходимости может вводиться повторно. 

Кальций может урежать частоту сердечных сокарщений  и 

снимать аритмию. При острой сердечной недостаточности 

может водиться внутривенно. В присутствии самосто-

ятельного кровообращения вводите его медленно.  

Не вводите растворы кальция и соды в один и тот же 

катетер.  

Буферные растворы. Острая сердечная недоста-

точность вызывает комбинированный респираторный и 

метаболический ацидоз, обусловленный снижением 

газообмена в легких и соответственно развитием 

анаэробного клеточного метаболизма. Лучшим лечением 

ацидемии при остановке сердца является компрессия 

грудной клетки; некоторую дополнительную пользу 

может принести вентилирование. При снижении pH 

крови ниже  7.1 (или избытке оснований ниже  -10 

ммоль/л) во время или сразу после остановки сердца, 

подумайте о введении небольших доз соды (50мл - 8.4% 

р-ра). В момент остановки сердца значение газов 

артериальной крови может вводить в заблуждение и 

слабо отражать кислотно-щелочное равновесие тканей
96

; 

значение центральной венозной крови может  лучше 

отражать значение тканевого pH (см. Раздел 4c). 

Бикарбонат вызывает образование двуокиси углерода, 

которая быстро проникает в клетки. Это производит 

следующие эффекты: 

• усиливает внутриклеточный ацидоз. 

• оказывает негативный инотропный эффект на 

ишемизированный миокард 

• производит большую, осмотрически активную    

натриевую нагрузку на уже страдающее крово-

обращение и головной мозг.  

• производит смещение влево кривой диссоциации 

кислорода, еще больше ингибируя усвоение кислорода 

тканями. 

Умеренная ацидемия вызывает вазодилатацию и 

может усилить церебральный кровоток. Следовательно, 

полная коррекция pH артериальной крови теоретически 

может снизить церебральный кровоток в особенно 

критичный период. Поскольку ион бикарбоната 

выводится через легкие в виде двуокиси углерода, 

необходимо усиление вентиляции.  Поэтому соду стоит 

вводить только при тяжелом ацидозе.  

Несколько клинических исследований и исследований 

с использованием животных исследовали применение 

буферных растворов во время остановки сердца. 

Клинические исследования, использующие трибонат 

(Tribonate
®
)

215
 или бикарбонат натрия в качестве 

буферного р-ра не смогли показать никакого 

положительного эффекта от их применения.
216-220

 Лишь 

при одном исследовании определено клиническое 

улучшение, подтверждающее, что экстренные службы, 

применяющие бикарбонат натрия раньше и более часто 

дают существенно более высокое значение ROSC и 

процент выписанныхиз госпиталя и лучший длительный 

анамнез по неврологической симптоматике.
221

 

Исследования на животных в целом не дали 

определенных данных, но в некоторых случаях была 

показана польза ведения бикарбоната натрия при 

кардиоваскулярной интоксикации (гипотензия, сердеч-

ные аритмии), вызванной трициклическими антиде-

прессантами и другими блокаторами быстрых натриевых 

каналов. (Раздел  7b).
222

  Рутинное применение соды при  
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остановке сердца и СЛР (особенно при внегоспитальных 

случаях) или после возобновления самостоятельного 

кровообращения не рекомендуется. Имейте в виду 

возможность применения бикарбоната натрия при 

опасной для жизни гиперкалиемии или остановке сердца, 

ассоциированной с гиперкалиемией, тяжелым метабо-

лическим ацидозом или передозировкой трициклических 

антидепрессантов.  Вводите 50ммоль (50мл- 8.4% р-ра) 

бикарбоната натрия внутривенно. Повторите введение -

при необходимости, ориентируясь на уровень pH (и 

артериальной, и венозной крови). Подкожное введение 

концентирированной соды может вызывать тяжелое 

поврежение тканей. Она несовместима с раствором 

кальция, так как вызывает  его осаждение. 

Тромболизис во время СЛР. Остановка сердца у 

взрослых обычно обусловлена острой ишемией 

миокарда, вызывамой тробозом коронарной артерии. В 

нескольких  отчетах говорится об успешном применении 

тромолитиков во время остановки сердца, особенно если 

она вызвана эмболией легочной артерии.  Использование 

тромболитиков для устранения томбоза корональной или 

легочной артерии являлось предметом нескольких 

исследований. Тромболизис также исследовался на 

животных, и было показано его положительное влияние 

на церебральный кровоток во время СЛР,
223,224 

 а одно 

клиническое исследование дало данные об уменьшении 

аноксической энцефалопатии после тромболитической 

терапии во время СЛР.
225

 

Несколько исследований было посвящено 

использованию тромболитической терапии во время 

нетраматической остановки сердца, рефрактерной к 

обычной терапии.  Два исследования показали рост 

ROSC с достоверно незначимым увеличением 

госпитальной выживаемости,
97,226

 а последующие 

исследования показали бóльшую выживаемость в 

ПИТ.
225

 Небольшие серии отчетов также говорили о том, 

что госпитальная выживаемость увеличивалась в 

случаях, рефратерных к стандартной терапии при 

лечении ФЖ или БЭА тромболитиками
227

;
 
напротив, одно 

крупное клиническое исследование
228

 не смогло выявить 

существенной пользы тромболитической терапии в 

случае остановки сердца, обусловленной  недиффе-

ренцированной БЭА вне госпиталя, не отвечающей на 

первоначальные меры.  

Два исследования показали потенциальную пользу 

тромболитиков при подозреваемой или доказанной 

эмболии легочной артерии
229,230

; и одно исследование 

показало улучшение досуточной выживаемости.
229 

Несколько клинических исследований
97,226,229,231

 и 

отчетов
227,230,232-234

 не показали усиления кровоточивости 

при тромболизисе во время СЛР при нетравматической 

остановке сердца. 

Недостаточно клинических данных для рекомендации 

рутинного применения тромболизиса при нетравмати-

ческой остановке сердца. Рассматривайте  возможность 

его применения  при  подозрении или доказанной  острой 

эмболии легочной артерии. Применение тромбоизиса 

может рассматриваться в случае остановки сердца   у   

взрослого   при    отсутствии    эффекта    от стандартной 

 

 

терапии и этиологической возможности острой эмболии. 

Продолжение СЛР не является потивопоказанием для 

тромболизиса.  

Сообщается о случаях выживании с хорошим 

неврологическим исходом после 60 мин реанимационных 

действий при проведении тромболизиса во время СЛР по 

поводу острого тромбоза легочной артерии. Если 

тромболитики введены при подобных обстоятельствах, 

рассматривайте возможность продолжения СЛР не менее 

60-90 мин.
235,236

 

Внутривенное введение растворов 

Гиповолемия яыляется потенциально восстановимой 

причиной остановки сердца. Пи подозрении на 

гиповолемию вводите растворы быстро. На начальном 

этапе реанимации неостаточно ясна необходимость 

использования коллоидов, поэтому используйте 

физраствор или р-р Хартмана. Избегайте применения 

декстрозы, которая быстро выходит из сосудистого русла и 

вызывает гипергликемию, ухудшающюю неврологический 

статус на выходе из СЛР.
237-244

 

Необходимость рутинного введения растворов не 

определена.  Нет публикаций,  посвященных рутинному 

введению растворов при нормоволемической остановке 

сердца. Четыре исследования на животных
245-248

 при 

экспериментальной ФЖ  не подтвердили и не опровергли 

необходимость введения жидкости. При отсутствии 

гиповолемии введение боьшого количества растворов 

может скорее навредить. При введении препаратов в 

периферические вены применяйте последующее 

промывание вены раствором для доставки лекарства в 

центральное русло.  

Альтернативные пути введения препаратов 

Внутрикостный доступ 

При невозможности внутрвенного введения препаратов 

внутрикостный доступ их внутрикостное введение создаст 

адекватный уровень концентрации в плазме. Несколько 

исследований показало, что внутрикостный способ 

является надежным и эффективным при введении 

растворов и отдельных препаратов, а также для 

выполнения лабораторных тестов.
78,249-255

 Традиционно 

этот доступ чаще используется в детской практике, но 

также эффективен и у взрослых.  

Введение препаратов эндотрахеально 

Препараты можно также вводить черех трахеотрубку, но 

достигаемая при этом концнентрация в плазме вариабельна 

и по большей части она будет меньше возникающей при 

внутривенном или внутрикостном введении.    
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    Для достижения  одинаковой концентрация в плазме доза 

адреналина при эндотрахеальном введении должны быть в 

3-10 раз выше, чем при вутривенном.
79,80

 Во время СЛР 

перфузия в легких составляет только 10-30% от 

нормального значения, что создает депо адреналина в 

легких. При возобновлении сердечного выброса после 

ведения боьшой дозы адреналина эндотрахеально может 

возникнуть продолженная реабсорбция адреналина из 

легочной ткани в кровоток, вызываящая артериальную 

гипертензию, злокачественую аритмию и возврщение 

ФЖ.
80 

Лидокаин и атропин также можно вводить в 

трахеотрубку, но их концентрация в плазме после этого 

также вариабельна.
256—258

 При невозможности быстрого 

установления венозного доступа рассмотрите вопрос о 

внутрикостном. Лишь при отсутствии сосудистого доступа 

(в/в, в/к) вводите препараты эндотрахеально. Нет никких 

преимуществ у иньекционного введения непосредственно в 

трахею относительно введения в трахеотрубку.
256

 

Разведение водой, а не физраствором может дать лучшую 

абсорбцию препарата и в меньшей степени снизит 

парциальное давление кислорода.
85,259

 

Приемы  и устройства СЛР 

В лучшем случае стандарная ручная СЛР создает 

коронарный и церебральный кровоток в 30% от 

нормального.
260 

Некоторые приемы и устройства могут 

улучшить гемодинамику или кратковременную 

выживаемость в отдельных случаях и при наличии 

обученного персонала. До сего момента ни одно из 

устройств не показало значительного преимущества перед 

общепринятой мануальной СЛР.   Существет несколько 

техник СЛР. 

Высокочастотная компрессия грудной клетки (HFCC) 

Высокочастотная (>100 компрессий в мин.) ручная или 

механическая компрессия улучшает гемодинамику, но она 

не показала улучшения в долгосрочном выживании.
261—265

 

СЛР на открытом сердце 

Проводимая на открытом сердце СЛР обеспечивает лучшее 

перфузионное давление в коронарных сосудах, чем 

стандартная СЛР
266

 и может быть показана для пациентов с 

остановкой сердца, обесловленной травмой (см. Раздел 7i), 

и в раннем послеоперационном периоде после кардиото-

ракальной хирургии.
267,268

 (см. Раздел 7h) или в случаях, 

когда грудная или брюшная полость уже открыты 

(трансдиафрагмальный доступ), например, при операции по 

поводу травмы.  

 
Интерпозиционная абдоминальная компрессия (IAC-
CPR) 
Техника IAC-CPR влючает дополнительную компрессию 

живота во время фазы релаксации при компрессии грудной 

клетки.
269,270

Это способствует улучшению венозного кровотока во 

время СЛР
271,272

 и дает увеличение ROSC и 

кратковременной выживаемости.
273,274

 Одно из 

исследований показало улучшение выживаемости до 

выписки из госпиталя при применении техники IAC-CPR 

относительно обычной СЛР для внутригоспитальной 

остановки сердца,
274

 но другое исследование не показало 

увеличения выживаемости.
275

 Устройства проведения 

СЛР следующие: 

Активный компрессор-декомпрессор  СЛР   

(ACD-CPR) 

Устройство  ACD-CPR представляет собой держатель 

для рук, совмещенный с эластичной присасывающейся 

чашей, при помощи которой грудная клетка активно 

приподнимается во время декомпрессии. Снижение 

внутригрудного давления во время фазы декомпрессии 

увеличивает приток венозной крови к сердцу и 

увеличивает сердечный выброс и соответственно 

сердечный выброс и перфузионное давление в 

коронарных сосудах и головном мозге в момент 

компрессии.
276-279

 
 
Результаты исследований различны. В 

ходе некоторых клинических исследований применение 

ACD-CPR показало улучшение гемодинамики 

относительно обычной СЛР,
173,277,279,280

  но еще одно  

исследование этого не подтвердило.
281

 Три рандоми-

зированных исследования
280,282,283 

показали, что
 
приме-

нение ACD-CPR улучшало долговременную 

выживаемость после внегоспитальной остановки сердца; 

тем не менее, в пяти других рандомизированных 

исследованиях применение ACD-CPR не дало улучшения 

результатов.
284-288

 Эффективность применения ACD-CPR 

может в большой степени зависеть от качества и 

длительности обучения.
289

 

Мета-анализ 10 исследований по внегоспитальной 

остановки сердца и 2  по внутригоспитальной, не показал 

улучшения непосредственной или отдаленной 

выживаемости при применении ACD-CPR относитеьно 

обычной CPR.
290

 Два посмертных исследования показали 

большее количествл переломов ребер и грудины при 

применении ACD-CPR, относительно обычной техники 

СЛР,
291,292 

но в еще одном такой разницы не было 

выявлено.
293

 

Устройство регулирования сопротивления  (ITD) 

Устрйство регулирования  сопротивления (ITD) 

представляет собой клапан, ограничивающий 

поступление воздуха в легкие в момент расправления 

грудной клетки между компрессиями; это снижает 

внутригрудное давление и усиливает приток венозной 

крови к серду. При использовании с оснащенной 

мажетой трахеотрубкой и активным компрессором-

декомпрессором (ACD),
294-296

 устройство ITD 

теоретически работает синергично в обеспечении 

венозного притока в момент активной декомпрессии. ITD 

использовалось также во время обчной СЛР с 

трахеотрубкой или лицевой маской.
297

 Если спасатель 

может обеспечить плотное прилегание маски к лицу, 

устройство ITD может создать то же самое  
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отрицательное  внутригрудное давление, что и при 

использовании трахеотрубки.
297

 

В двух рандомизированных исследованиях по 

внегоспитальной остановки сердца  применение, ACD-

CPR совместно с ITD показало рост уровня возврата 

спонтаннго кровообращения (ROSC) и досуточную 

выживаемость по сравнению со стандарной СЛР.
296,298

 

При использовании во время стандарной СЛР 

применение устройства ITD показало увеличение 

досуточного выживания после БЭА при внегоспитальной 

остановки сердца.
297

 

Механический поршень СЛР 

Механический поршель СЛР периодически  

придавливает грудину поршнем, движимым сжатым 

воздухом и монтируемым на щите. В нескольких 

исследованиях на животных,
299,300

 механический поршень 

СЛР увеливал значение двуокиси углерода на выдохе 

сердечный выброс, церебральный кровоток, среднее 

артериальное давление (MAP) и непосредственные 

показатели неврологического статуса после реанимации. 

Исследования на людях также зафиксировали улучшение 

содержания двуокиси углерода на выдохе и среднее 

артериаьное давление при применении данного 

устройства по сравнению с обычной СЛР.
301-303

 

Устройство СЛР Лундского университета (LUCAS)-

CPR 

Устройство реанимации Лундского университета 

(LUCAS)  представляет собой движимое воздухом  

устройство, включающее присасывающуюся 

пластиковую чашу для активной декомпрессии. Не 

существует рандомизированных исследований сравни-

вающих результаты применения LUCAS-CPR и 

стандартной СЛР. Изучение на свиньях с ФЖ показало 

преимущество данной системы относительно обычной 

СЛР по гемодинамике и краткосрочной выживаемости.
304

 

Устройство LUCAS также использовалось при 

реанимации 20 пациентов, но были опубликованы 

неполные результаты.
304

 В еще одном исследовании на 

всиньях по сравнению со стандартной СЛР применение 

устройства LUCAS-CPR повышало церебральный 

кровоток и сердечный выброс.
305

 Данный аппарат дает 

возможность продолжения копресии во время 

транспортировки больного и дефибрилляции. 

Механические устройства могут быть особенно 

востребованными в ситуации, когда необходима 

продленная СЛР; это может быть транспортировка в 

гопиталь или остановка сердца в результате 

гипотермии
306

 или отравления. 

 

Распределяющий нагрузку бандаж для СЛР 

Распределяющий нагрузку бандаж (LDB) 

представляет собой облегающий грудную клетку 

раздуваемый воздухом бандаж со специальным щитом.  

Использование LDB при СЛР улучшает гемоди-

намику.
307-309

 Контролируемое исследование зафиксиро-

вало улучшение выживаемости на момент  

доставки пациентов в приемное отделение при внегоспи-

тальной остановке сердца при использовании LDB-CPR.
310

 

 

Фазовый торако-абдоминальный компрессор-

декомпрессор  (PTACD-CPR) 

Фазовый торако-абдоминальный копрессор-декомпрессор 

сочетает концепцию вышеописанных  механических 

компрессоров IAC-CPR и ACD-CPR. Он представляет 

собой ручное устройство, перемежающее компрессию 

грудной клетки с декомпрессией брюшной полости и 

наоборот. Проведено одно рандомизированое исследование 

на взрослых пациентах с остановкой сердца, при котором 

не определено увеличения выживаемости при 

использовании  PTACD-CPR.
311

 

Минимально инвазивное устройство прямого 
массажа сердца. 

Минимально инвазивное устройство прямого массажа 

сердца (MIDCM) предполагает введение небоьшого 

устрйства подобного раздуваемой груше через 2-4-х-

сантиметровое отверстие в грудной клетке.  Вов ремя 

клинического испытания устройство MIDCM производило 

лучшее восстановление артериального давления 

относительно обычной СЛР, но это устройство произвело 

разрыв шва на миокарде  у одного недавно оперированного 

пациента после кардиоваскулярного вмешательства.
312

 В 

настоящее время не выпускается. 

4f. Аритмии, вызывающие остановку  
сердца 

Введение 

Успешная тактика снижения смертности и болезненности 

при острой сердечной недостаточности включает меры по 

предотвращению других потенциально серьезных аритмий, 

и оптимизация их лечения. Сердечные аритмии являются 

хорошо распознаваемым осложнением инфаркта миокарда. 

Они могут предшествовать фибрилляции желудочков или 

появиться после успешной дефибрилляции. Алгоритм 

лечения, представленный в данном разделе, создан для 

того, чтобы неспециалист мог надежно и эффективно 

лечить пациента в экстренной ситуации; поэтому алгоритм  

остается максимально простым.  Если состояние у 

пациента стабильное, можно использовать другие опции 

алгоритма, включающие оральный или парентеральный  

прием препаратов, применение которых требует 

специальных знаний.  

Свежую информацию можно найти по адресу: 

www.escardio.org. 

Принципы лечения 

Во всех случаях диагностирования аритмии необходимо 

дать кислород и поставить внутривенный катетер. При 

возможности запишить ЭКГ на 12 отведений; это поможет

http://www.escardio.org/
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 уточнить вид аритмии до начала лечения или позднее с 

помощью эксперта. Скорректируйте любые электролитные 

нарушения ( K
+
, Mg

2+
, Ca

2+
) (Раздел 7a). 

Ведение аритмий подразумевает  два направления: 

оценка состояния пациента (стабильное или нет) и природы 

нарушения ритма. 

Угрожающие симптомы 

Наличие или отсутствие угрожающих  признаков и 

симптомов будет определять тактику соответствующего 

лечения для большинства аритмий. Следующие симптомы 

показывают, что состояние больного с аритмией 

нестабильно. 

1. Клинические признаки снижения сердечного выброса. 

Это выглядит как бледность, потливость, озноб и 

влажность конечностей (симпатоактивность), 

спутанность сознания (снижение церебрального 

кровотока) и гипотензия (снижение систолического 

давления крови <90мм. рт ст). 

2. Выраженная тахикардия. Коронарный кровоток 

происходит проимущественно во время диастолы. 

Очень выраженная тахикардия (>150уд/мин) критически 

снижает время диастолы, уменьшает коронарный 

кровоток и вызывает ишемию миокарда. Тахикардии с 

широким комплексом QRS менее устойчивы, чем 

тахикардии с узким комплексом. 

3. Выраженная брадикардия. Она определяется как 

снижение ЧСС <40 уд/мин, но ритм <60 уд/мин может 

быть неустойчивым у пациента с небоьшим сердечным 

резервом. Даже более высокое значение ЧСС может 

быть неприемлемо для пациента с малым ударным 

объемом. 

4. Сердечная недостаточность. Снижая кровоток в 

коронарных артериях, аритмии снижают 

производительность миокарда. При острых состояниях 

это проявляется отеком легких (левожелудочковая 

недостаточность) или повышением венозного давления 

в v.jugularis и увеличением печени  (правожелудочковая 

недостаточность). 

5. Боли в грудной клетке. Наличие боли в грудной клетке 

означает, что аритмия (особенно тахиаритмия) вызывает 

ишемию миокарда. Это может быть особенно важно при 

наличии скрытого заболевания коронарной артерии или 

органического заболевания сердца, при котором ишемия 

миокарда может привести к дальнейшему опасному для 

жизни осложнению, включая остановку сердца. 

Тактика лечения 

При определения нарушения ритма и наличия или 

отсутствия угрожающей симптоматики в целом есть три 

возможности немедленного лечения: 

1. антиаритмические (и прочие) препараты 

2. попытка электрической кардиоверсии 

3. электрический водитель ритма 

 

Все виды антиаритмического лечения – физические 

методы, прием препаратов или электрическое 

воздействие – могут сами являться про-аритмичными, 

поэтому непосредственное  клиническое ухудшение 

может скорее обуславливаться назначенным лечением, 

чем недостаточным его эффектом. Более того, 

использование множества антиаритмических препаратов 

или высоких доз одного препарата может вызвать 

депрессию миокарда и гипотензию. Это может вызвать 

нарушение сердечного ритма. Для перевода 

патологической тахикардии в синусовый ритм 

антиаритмичесие препараты оказывают более слабый 

эффект и менее надежны, чем электрическая 

кардиоверсия; таким образом, прием препаратов будет 

уделом стабильного пациента при отсутствии у него  

угрожающих симптомов;  а электрическая кардиоверсия  

обычна предпочтительна у нестабильного пациента с 

проявлением угрожающих признаков.  

При успешном лечении аритмии повторите 12-

канальную ЭКГ для выявления любых скрытых 

расстройств, которые могут потребовать долговременной 

терапии. 

Брадикардия 

Брадикардия однозначно определяется как снижение 

ЧСС<60 в минуту. Тем не мене, полезно разделять 

брадикардию на абсолютную (<40уд/мин), и 

относительную, при которой ЧСС ниже, чем это 

необходимо для подержания гемодинамического 

состояния пациента.  

Первым шагом при осмотре пациента с брадикарией 

является решение вопроса о стабильности его состояния. 

(Рис. 4.11). Нестабильность может проявляться 

следующими признаками: 

• систолической давление  <90мм.рт.ст. 

• ЧСС <40 уд/мин 

• желудочковые аритмии, нуждающиеся в   

     подавлении 

• сердечная недостаточность 

при наличии угрожающих симптомов введите 500мкг 

атропина внутривенно, и, при необходимости, 

повторяйте введение через 3-5 мин до общей дозы 3мг. 

Дозы атропина менее 500мг могут действовать 

парадоксально, снижая ЧСС.
313

 На здоровых 

добровольцах доза в 3 мг производила максимальное 

достигаемое учашение  сердечных сокращений.
314

 При 

наличии признаков острой коронарной ишемии или 

инфаркта миокарда применяйте атропин с 

осторожностью; учащение сердцебиения может усилить 

ишемию или увеличить зону инфаркта.  Если получена 

ожидаемая реакция на введение атропина, или при 

стабильном состоянии пациента, определите риск 

асистолии, который определяется: 

• недавно произошедшей  асистолией
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Рис. 4.11   Алгоритм лечения аритмии. 

• наличием AV блокады  типа  II по Möbitz  

• полной  (третьей степени) блокадой (особенно с 

раширением QRS или первоначальной 

частотой<40уд/мин) 

• остановкой работы  желудочка на 3сек 

Атриовентрикулярная (AV) блокада разделяется 

на 3 степени и может обуславливаться как  

мультимедикаментозными или электролитными 

нарушениями, так и органическим поражением 

сердца, вызванным острым инфарктом миокарда 

или миокрадитом. Первая степень AV блокады 

характеризуется удлинением интервала P-R>0.20 

сек, и обычно доброкачественна. Вторая степень 

разделяется на типы I и II по Möbitz . Möbitz тип I – 

блокада внутри самого AV узла, часто преходящая 

и может протекать бессимптомно. Нарушение 

проводимости Möbitz тип II происходит дистальнее 

AV  узла – в его ножке или одной из вторичной 

ветвей, оно часто проявляется клинически и потен-

циально может прогрессировать до появления 

полной AV блокады.  Блокада третьей степени 

определяется как перманентное или преходящее 

нарушение деятельности AV узла. 

Установка водителя ритма необходима при риске 

асистолии, либо при нестабильном состоянии 

пациента и недостаточной реакции на введение 

атропина. При таких обстоятельствах устанавли-

вается водитель ритма  с трансвенозным доступом. 

До прибытия специалистов соответствующего 

профиля и уровня для улучшения состояния 

пациента можно сделать следующее: 
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• установить чрезкожный водитель ритма 

• начать инфузию адреналинa со скоростью  2-

10мг/мин с титрованием по состоянию пациента 

При симтоматической брадикардии также можно 

назначить другие препараты – допамин, изопре-

налин и теофиллин. Подумайте о внутривенном 

введении глюкагона если потенциальной причиной 

брадикардии может быть прием бета-блокаторов 

или антагонистов кальция.   Не применяйте атропин 

у пациентов с трансплантированным сердцем - 

парадоксально он может вызывать высокую степень 

AV блокады или прекращение деятельности 

синусового узла.
315

 

Полная AV блокада при узком зубце QRS не 

является абсолютным показанием для установки 

водителя ритма, поскольку водитель ритма вторич-

ного узла (при узком QRS) может стабильно 

обеспечивать разумный уровень сердечной деятель-

ности.  

Водитель ритма 

Трансдермальный водитель ритма. 

Немедленно установите трансдермальный водитель 

ритма при отсутствии реакции на атропин, или при 

наличии угрожающей симптоматики, 

особенно при высокой степени блокады (Möbitz тип  

II, второй или третьей степени). Трандермальный 

водитель ритма может причинять боль и работать 

неэффективно. В этом случае проверьте его 

механические параметры и заново оцените 

состояние пациента. Используйте аналгезию и 

седацию для уменьшения боли, и попытайтесь 

определить причину брадиаритмии. 

Ведение ритма ударом кулака. При отсутствии 

эффекта от атропина и трансдермального водителя 

ритма до прибытия аппаратуры возможно ведение 

ритма нанесением серии ритмичных ударов сжатым 

кулаком в области левого края нижней части 

грудины
316-318

  с частотой физиологического ритма-  

50-70 уд/мин. 

Тахикардии 

Предыдущее Руководство ERC содержало три 

разных алгоритма лечения тахикардии: с широким 

комплексом QRS, узким комплексом QRS и при 

фибрилляции предсердий. В состоянии, близком к 

остановке сердца, основные принципы лечения 

будут общими для всех типов тахикардий; поэтому 

они были объединены в общий алгоритм (Рис. 4.12). 

 

Figure 4.12   Tachycardia algorithm. 
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Если пациент нестабилен и его состояние ухудшается 

в связи с симптоматикой, обусловленной тахикардией 

(сниженный уровень сознания, боль в грудной клетке, 

гипотензия или другие симптомы шока) немедленно 

проводите синхронизированную кардиоверсию. У 

пациента без сопутствующей патологии сердца серьезная 

симптоматика обычно не возникает при частоте 

сокращения желудочков <150 уд/мин. У пациентов с 

нарушением функции сердца или существенными 

сопутствующими заболеваниями болезненная или 

признаки нестабильности могут проявляться при более 

низких значениях ЧСС. Если сердечный ритм не 

восстановлен после кардиоверсии и состояние пациента 

по-прежнему нестабильно, введите внутривенно 300 мг 

амиодарона за 10-20мин и повторите попытку 

электрокардиоверсии. После нагрузочной дозы 

амиодарона можно провести инфузию с введением 900мг 

за 24 часа. Повторение кардиоверсии сериями не 

рекомендуется для возвратных (в течение часов или 

дней) самостоятельно проходящих пароксизмов или при 

трепетании предсердий. Подобные состояния достаточно 

часто встречаются у пациентов, находящихся в 

критическом состоянии, имеющих предрасполагающие 

заболевания (метаболические нарушения, сепсис). 

Кардиоверсия не устраняет повторяющиеся аритмии, 

которые лучше лечить приемом препаратов. 

Синхронизированная кардиоверсия. 

При использовании электрической кардиоверсии для 

лечения предсердных или желудочковых тахиаритмий 

разряд должен синхронизироваться с скорее с волной R, 

чем T. Это минимизирует риск индуцированной ФЖ, 

устраняя период относительной рефрактерности. Перед 

проведением синхронизированной кардиоверсии 

пациента необходимо седатировать или анестезировать. 

При тахикардии с широким QRS и ФП начинать следует 

с мощности монофазного разряда в 200Дж, а бифазного – 

в 120-150Дж с постепенным увеличением при отсутствии 

эффекта. Трепетание предсердий и пароксизмальную 

НЖТ часто можно купировать меньшим разрядом; 

начиная со 100Дж монофазного и 70-20Дж бифазного 

разряда.  

Если состояние пациента с [патологической] 

тахикардией стабильно (отсутствие угрожающей 

симптоматики, обусловленное тахикардией), стоит 

детально проанализировать ритм, проведя 12-канальную 

ЭКГ, и уже после этого определить пути лечения. 

Сотрудник экстренной службы может не знать детали 

ЭКГ-диагностики, но должен видеть разницу между 

синусовой тахикардией, НЖТ с узким и широким 

комплексом  QRS. При стабильном состоянии пациента 

быает достаточно времени для консультации с 

экспертом. При переходе в нестабильное состояние 

пациент нуждается в немедленной синхронизированной  

кардиоверсии. 

 

Ведение пациента c клиническими проявлениями 

тахикардии и значительной сопутствующей патологией 

требует комплексного лечения.   

 

 

Тахикардия с расширенным комплексом QRS 

При тахикардиях с расширенным QRS длительность 

комплекса составляет >0.12сек и причина этого обычно 

кроется в самом желудочке. Хотя этот вид тахикардии 

может быть обусловлен суправентрикулярным нарушением 

с миграцией водителя ритма, у нестабильного пациента с 

потенциальной остановкой сердца надо считать, что 

причина обусловлена патологией самого желудочка.  При 

подтверждении стабильности состоянии пациента с данной 

патологией следующим шагом будет определение  

регулярности ритма.  

Тахикардия с расширенным QRS и регулярным 

ритмом. Данный вид тахикардии скорее всего 

представляет собой желудочковую тахикардию или НЖТ с 

нарушением проводимости во вторичном пучке. 

Стабильная вентрикулярная тахикардия может лечиться 

введением 300мг амиодарона в течение 20-60мин с 

последующей инфузией 900мг за 24 часа. Если это скорее 

НЖТ, введите аденозин, используя тактику лечения 

тахикардии с узким комплексом QRS (см. ниже). 

Тахикардия с расширенным QRS и нерегулярным 

ритмом. Скорее всего этот тип представляет собой 

фибрилляцию предсердий с нарушением проводимости во 

вторичном пучке, но тщательный осмотр и консультация 

специалиста и проведение 12-канальной ЭКГ может 

уточнить характер нарушения ритма. Еще одной 

возможной причиной может быть фибрилляция пред-

сердий с преждевременным возбужением  желудочков (у 

пациентов с с-мом Wolff-Parkinson-White (WPW)). Это дает 

бóльшую вариабельность в проявлении и расширение 

комплекса QRS, чем при ФП с блокадой вторичного пучка. 

Третьей возможной причиной является полиморфная ЖТ 

(например, torsade de pointes), но полиморфная ЖТ 

относительно редко проявляется без отягчающей 

симптоматики. 

Для лечения тахикардии с расширенным QRS и 

нерегулярным ритмом привлекайте эксперта.  При лечении 

ФП с блокадой вторичного пучка используйте алгоритм 

ФП (см.ниже). Если подозреваете фибрилляцию или 

трепетание предсердий с синдромом преждевременного 

возбуждения, избегайте аденозина, дигоксина, верапамила 

и дилтиазема.   Эти препараты блокируют AV узел и 

вызывают относительное усиление преждевременного 

возбуждения. Электрокардиоверсия в этом случае обычно 

бывает самым безопасным методом лечения.  

Немедленно начинайте лечение torsades de pointes-ЖТ с 

отмены всех лекарств, удлиняющих интервал QT. Скор-

ректируйте электролитные нарушения, особенно гипокали-

емию.  Введите в\венно 2г сульфата магния в течение 

10мин.
319,320

 Пригласите эксперта, поскольку может 

потребоваться другое лечение напр., может быть показана 

установка ускоряющего (overdrive) водителя ритма для 

предотвращения рецидива после коррекции нарушения 

ритма. При появлении отягчающей симптоматики (что 

обычно для такого нарушения) начинайте подготовку к 

синхронизированной кардиоверсии, а при отсутствии у 

пациента пульса выполняйте ее немедленно (по алгоритму 

лечения остановки сердца). 
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Тахикардия с узким комплексом QRS 

Обычно к тахикардиям с узким QRS относят: 

• синусовую тахикардию 

• Re-entry тип тахикардии  AV узла (AVNRT, самый 

распространенный тип НЖТ) 

• AV re-entry тип тахикардии  (AVRT, обусловленный с-

мом WPW ) 

• Трепетание предсердий с регулярным AV водительством  

(часто 2:1) 

Нерегулярная тахикардия с узким QRS чаще всего 

представляет собой фибрилляцию или трепетание 

предсердий с вариабельностью AV-водительства 

(‘вариабельный тип блокады’). 

Обычная тахикардия с узким QRS  

Синусовая тахикардия. Синусовая тахикардия – 

распространенная физиологическая реакция на стимуляцию 

– физические упражнения или волнение. Убольного может 

быть болшее количество стимулов – боль, лихорадка, 

анемия, кровопотеря и срдечная недостаточность. Обычно 

производится лечение основной  причины: простое 

механическое урежение ЧСС в этом случае приведет к 

ухудшению.  

AVNRT и AVRT (пароксизмальная НЖТ). AVNRT является 

самым распространенным типом пароксизмаль-ной НЖТ, часто 

встречающийся у людей без какой-либо иной патологии сердца и 

относительно редко переходит в остановку сердца. Она 

вызывается обычной тахикардией с узким QRS, часто без 

какой-либо видимой активности предсердий на ЭКГ, с 

числом сердечных сокращений сильно превышающим 

обычное число синусовых сокращений в покое, состав-

ляющее 60-120 в мин. Обычно она доброкачественна, если 

в ее основе нет сопутствующей органической болезни 

сердца или коронарных сосудов, но ее симптоматика может 

пугать пациентов. 

Тахикардия с с-мом синусового re-entry (AVRT) 

встречается у пациентов с с-мом WPW  и также обычно 

доброкачественна, если  нет сопутствующей органической 

патологии сердца. Распространенным типом AVRT 

является обычная тахикардия с узким QRS, часто без 

какой-либо видимой активности предсердий на ЭКГ. 

Трепетание предсердий с регулярным AV 

водительством  (часто 2:1). Этот тип тахикардии 

производит обычную  тахикардию с узким QRS, при 

которой бывает сложно увидет какую-либо активность 

предсердий и надежно определить их трепетание, так что 

вначале данный тип невозможно различить от AVNRT и 

AVRT. Когда трепетание предсердий с блоком 2:1 или даже 

1:1 сопровождается нарушением проводимости вторичного 

пучка, то возникает обычная тахикардия с расширенным 

QRS, которую вначале трудно отличить от ЖТ; обычно и 

лечение ее по алгоритму ЖТ бывает эффективным, либо 

достигнутое урежение сокращения желудочков помогает 

идентифицировать  нарушение  ритма. 

Обычно трепетание желудочков проходит с частотой 

около 300 в мин., поэтому трепетание с блокадой 2:1 

способствует возникновению тахикардии с частотой 

около 150 уд/мин. Более частые сокращения – 170 в мин 

и выше не могут вызваться трепетанием предсердий с 

блокадой 2:1. 

Лечение тахикардий с узким комплексом QRS . 

При нестабильном состоянии пациента с 

резистентностью к лечению, обусловленной аритмией, 

предпринимайте синхронизированную электрическую 

кардиоверсию.  Во время подготовки в ней имеет смысл  

ввести аденозин, но если он не смог восстановить ритм, 

не задерживайте проведении кардиоверсии. При 

отсутствии противопоказаний действуйте следующим 

образом: 

• начинайте с проведения вагус-стимуляции: массажа 

каротидного синуса или приема Вальсавы, которые 

могут купировать до четверти эпизодов пароксизм-

альной НЖТ. Наиболее эффективным может оказаться 

проведение приема Вальсавы в положении лежа на 

спине. Практически его можно выполнить следующим 

образом – попросить пациента дуть в 20-мл шприц, 

чтобы поршень ушел назад. Не проводите массажа 

каротид при выслушивании на них шума; разрыв 

атеросклеротической бляшки может вызвать эмболию 

церебрального сосуда и инсульт. В присутствии 

острой ищемии или дигиталисной интоксикации 

внезапная брадикардия может вызвать ФЖ.  

Записывайте ЭКГ (особенно многоканальную) перед 

каждым выполнением приема. При наличии 

трепетания предсердий урежение сокращений 

желудочков часто выявляет и показывает волны 

трепетания. 

• При сохранении аритмии и отсутствии трепетания 

предсердий, примените аденозин. Введите быстро 

болюсом 6мг в/венно. Записывайте ЭКГ, преимущест-

венно многоканальную во время каждой инъекции. 

Если частота сокращения желудочков временно 

урежается, а потом аритмия возобновляется, 

определите предсердную активность – наличие трепе-

тания предсердий или другой вид предсердной 

тахикардии и назначьте соответствующее лечение. 

Если введение 6мг не дает эффекта, введите 12мг 

также болюсом; при отсутствии реакции можно 

повторить введение 12мг болюсно. 

• успешное купирование тахиаритмии вгусным приемом 

или аденозином почти наверняка показывает, что это 

была AVNRT или AVRT. Мониторируйте пациента 

для определения дальнейшего нарушения ритма. При 

поиторе вновь введите аденозин или более длительно 

действующее средство, с AV-блокирующим действием 

- (напр., дилтиазем или бета-блокатор). 

• Вагусным приемом или аденозином почти все случаи 

AVNRT или AVRT устраняются в течение секунд. 

Невозможность устранения этим методом обычной 

тахикардии с узким комплексом QRS подтвержадет ее 

предсердное происхождение 
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   Если аденозин противопоказан или не может 

предотвратить обычную тахикардию с узким QRS и не 

подтверждается версия трепетания предсердий, 

назначьте блокатор кальциевого канала например, 

верапамил 2.5-5мг в/венно в течение 2 мин. 

Нерегулярная тахикардия с узким QRS 

Такой тип тахикардии скорее всего окажется ФП с 

неконтролируемым желудочковым ответом или, что 

реже, трепетанием предсердий с переменной  AV 

блокадой. Запишите 12-канальную ЭКГ для 

идентификации ритма. Если пациент нестабилен по 

причине аритмии, проводите синхронизированную 

электрическую кардиоверсию.  

При отсутствии противопоказаний лечебные меры 

включают:  

• медикаментозный контроль частоты сокращений 

• контроль ритма использование препаратов, 

способствующих  химической кардиоверсии 

• контроль ритма применением электрокардиоверсии 

для предотвращения осложнений 

Пригласите эксперта для определения наиболее 

соответствующего лечения каждого отдельного 

пациента. Чем дольше длится ФП у пациента, тем больше  

веоятности образоваия предсердного тромба.  В целом, 

пациенты с длящейся более 48 часов ФП не могут быть 

подвергнуты кардиоверсии (электрической или 

химической) до прохождения антикоагулянтного 

лечения, либо отсутствие тромба в предсердиях надо 

подтвердить чрезпищеводной эхокардиографией. При 

необходимости контроля ЧСС в лечение включаются 

бета-блокаторы,
321,322

 дигоксин, дилтиазем,
323,324 

магний
325,326

 или их комбинация. 

    При длительности ФП менее 48 часов и удоволетвори-

тельным контроле ритма можно пробовать введение 

амиодарона (300 мг в/венно за 20-60 мин с последующим 

введением 900мг за 24 часа). Для контроля ритма также 

можно прменить ибутилид или флекаинид, но 

консультация эксперта должна пройти до назначения 

этих препаратов. Электрокардиоверсия остается 

вероятным методом лечения в этих обстоятельствах, и 

она восстанавливает правильный ритм чаще химической 

кардиоверсии. 

Пригласите эксперта, если у пациента c ФП были 

найдены признаки  преждевременного возбуждения 

желудочков (синдром WPW). Избегайте использования 

аденозина, дилтиазема, верапамила или дигоксина у 

пациентов с ФП и преждевременным возбуждением или 

трепетанием предсердий, поскольку эти препараты 

блокируют AV узел и могут спровоцировать 

преждевременное возбуждение. 

Антиаритмические препараты 

 Аденозин 

Аденозин является пуриновым нуклеотидом естественного 

происхождения. Он замедляет проведение в AV узле, но 

оказывает небольшое влияние и на другие клетки миокарда 

и проводящие пути. Он чрезвычайно эффективено 

прерывает пароксизмальную НЖТ с возвратной петлей 

возбуждения, захватывающей AV узел (AVNRT). Для 

других тахикардий с узким QRS введение аденозина 

уменьшает желудочковый отклик, выявляя тем самым 

основной преждесердный ритм.  Он имеет чрезвычайно 

короткий период полувыведения в 10-15сек и, следовател-

ьно, вводится быстрым болюсом во время внутривенной 

инфузии, либо его введение надо сопроводить допол-

нительным промыванием вены. Минимальная эффективная 

доза составляет 6мг (которая в некоторых руководствах 

считается начальной), и при отсутствии его действия 

повторно вводится по 12мг каждые 1-2 мин. Пациента 

следует предупредить о преходящих  побочных эффектах – 

тошноте, ощущении прилива и дискомфорта в грудной 

клетке.
327

 Аденозин не используется в некоторых странах 

Европы, но можно применить трифосфат аденозина. В 

некоторых странах Европы он не применяется совсем, в 

этом случае рекомендуется введение  верапамила. 

Теофиллин и его производные блокируют эффект 

аденозина. У пациентов, принимающих дипиридамол или 

карбамазепин или с денервированным (транспланти-

рованным) сердцем действие аденозина проявляется с 

чрезвычайной силой, что может повредить пациенту.  У 

таких пациентов или при введении в центральную вену 

снизьте начальную дозу аденозина до 3мг. При наличии 

синдрома WPW, блокады проведения в AV узле аденозин 

может вызывать проведение возбуждения по дополнитель-

ным пучкам. При наличии наджелудочковой аритмии это 

может вызвать преждевременное возбуждение желудочков. 

Иногда при наличии синдрома WPW аденозин может 

прекращать ФП, ассоциированную с преждевременым 

возбуждением желудочков.  

Амиодарон 

При внутривенном введении амиодарон оказывает влияние 

на натриевые, калиевые и кальциевые каналы, а также на 

альфа-и бета-адренергические ганглионы. Прказания для 

применения амиодарона следующие:   

• воздействие на гемодинамически стабильную ЖТ, 

полиморфную ЖТ и тахикардию с расширенным QRS 

неясного генеза.   

• пароксизмальная НЖТ, не отвечающая на аденозин, 

вагусный прием или блокаду  AVузла. 

• частые желудочковые сокращения, вызванные 

проведением импульса по дополнительным пучкам при 

предсердных аритмиях с преждевременным 

возбуждением.  
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Вводите амиодарон внутрвенно, начиная с 300мг за 10-

60мин, в зависимости от обстоятельств и стабильности 

гемодинамики пациента. После дозы насыщения введите 

еще 900мг за 24 часа. Дополнительное введение еще 150мг 

может понадобиться при возвращении аритмии или 

недостаточном эффекте от введения предыдущей дозы до 

общей дозы в 2г – максимально рекомендуемой 

производителем (отличается в разных странах).  Амиодарон 

предпочтителен относительно других антиаритмиков для 

введения пациентам с серьезным нарушением сердечной 

деятельности при предердных и желудочковых аритмиях. 

Его основными побочными эффектами являются 

гипотензия и брадикардия, которые можно уменьшить 

снижением скорости введения. Гипотензия, сопровож-

дающая введение амиодарона, обусловлена вазоактив-

ностью растворителей (Polysorbate 80  и бензиловый 

спирт). Новая воорастворимая формула не содержит 

данных растворителей и вызывает гипотензию не больше, 

чем лидокаин.
198

 По возможности внутривенный амиодарон 

должен вводиться через центральный катетер; он вызывает 

тромбофлебиты при введении через периферическую вену. 

В экстренном случае его можно вводить через крупную 

периферическую вену.  

Блокаторы кальция:  верапамил и дилтиазем 

Верапамил и дилтиазем являются блокаторами кальциевых 

каналов, их действие понижает водительство и увеличивает  

сопротивляемость в AV узле. Внутривенная форма 

дилтиазема доступна не во всех странах. Блокаторы 

кальция могут купировать аритмии возвратного (re-entry) 

типа и контролировать скорость возбуждения желудочков у 

пациентов с различными видами предсердных тахикардий. 

Показания включают: 

• стабильные тахикардии с узким QRS комплексом, не 

отвечающие на введение аденозина или вагус-прием.   

• для снижения частоты сокращения желудочков у 

пациентов с ФП или их трепетанием и сохранения 

функции желудочков когда длительность аритмии 

меньше 48 часов. 

Первоначальная доза верапамила – 2,5-5мг внутривенно 

в течение 2 мин. При отсутствии терапевтического ответа и 

проявления побочных дейстий, вводите повторно 5-10 мг 

каждые 15-30 мин до максимальной дозы в 20 мг. 

Верапамил должен применяться только у пациентов с 

пароксизмальной НЖТ с узким QRS или аритмиях, которые 

точно являются наджелудочковыми. 

Дилтиазем в дозе 250 мг/кг, с последующей дозой в 350 

мг/кг так же эффективен, как и верапамил. Верапамил и в 

меньшей степени дилтиазем могут снижать сократимость 

миокарда и критично уменьшать сердечный выброс у 

пациентов с тяжелой дисфункцией левого ж-ка. 

Поэтому при их применении совместно с аденозином 

(см.ранее) может возникать повреждение при введении 

пациентам с ФП или их трепетанием совместно и 

установленным синдромом WPW. 

Бета-блокаторы 

Бета-блокирующие препараты (atenolol, metoprolol, laβlol 

(обладающие альфа- и бета-блокирующим эффектом), 

propranolol, esmolol) снижают эффект воздействия 

катехоаминов, тем самым урежая сердцебиение и снижая 

давление крови. Они также оказывают 

кардиопротективный эффект  на пациентов с острым 

коронарным синдрмом. Они показаны в лечении 

следующих тахикардий: 

• тахикардий с узким QRS комплексом, не отвечающие 

на введение аденозина или вагус-прием у пациента с 

сохраненной функцией миокарда.   

• для снижения числа сокращений при ФП и его 

трепетании при созраненной функции миокарда. 

Внутривенно вводится атенолол (β1) по 5мг в течение 

5 мин, с повторением при необходимости после 10 мин. 

Метопролол (β1) вводится в дозе 2-5мг с интервалом в 5 

мин до общей дозы 15мг. Пропранолол (β1 и β2 действие), 

в дозе 100мг/кг вводится медленно трижды равными 

дозами с 2-3мин интервалами. 

Внутривенный эсмолол является краткодействующим 

(период полувыведения 2-9мин) β1-селективным β-

блокатором. Доза насыщения внутривенно составляет 

500мкг/кг в мин, с поледующей инфузией 50-200 мг/кг в 

мин. 

Побочные эффекты β-блокаторов включают 

брадикардию, замедление AV-проводимости и 

гипотензию.  Противопоказаниями для их применения 

являются вторая и третья степень AV-блокады, 

гипотензия, тяжелое нарущение сократимости сердца и 

болезни легких, сопровождающиеся бронхоспазмом. 

Maгний 

Магний может вводиться для снижения числа 

сокращений желудочков при трепетании 

предсердий.
326,328-330

 Вводите его со скоростью 

2г(8ммоль) за 10 мин в форме сульфата. При 

необходимости можно однократно повторить введение. 

4g. Постреанимационная помощь 

Введение 

ROSC, то есть возвращение самостоятельного 

кровообращения является только первым шагом на пути 

полного восстановления после остановки сердца.  

Проведение активного восстановительного лечения в 

пост-реанимационный период существенно  влияет  на  
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окончательное восстановление,
237,331 

хотя этой фазе 

посвящено немного отчетов. Из 22105 пациентов, 

поступивших после оставновки сердца в  

реанимационные отделения Великобритании, 9974 (45%) 

выжили до перевоза из ПИТ и 6353 (30%) выжили до 

полной выписки из госпиталя (данные с сентября 1995 до 

октября  2004г). Для возвращения пациента к 

нормальному функционированию мозга при отсутствии 

неврологического дефицита, стабильной работе сердца и 

нормальной гемодинамике необходимы дальнейшие 

реанимационные меропиятия с индивидуальным подхо-

дом к пациенту. Постреанимационная фаза начинается с 

возвращения самостоятельной деятельности сердца, но 

далее пациент нуждается в перводе в более 

соответствующие условия – палаты интенсивной терапии 

или лечения пациентов с коронарной патологией для 

продолжения мониторирования и лечения. 

Воздушные пути и дыхание 

Пациенты с кратковременной остановкой сердца 

немедленно реагируют на соответствующее лечение и 

могут немедленно вернуться к нормальной мозговой 

деятельности. Этим пациентам не требуется интубация и 

вентилирование, но необходима масочная подача 

кислорода. Гипоксия и гиперкарбия повышают 

возможность последующей остановки сердца и могут 

вызвать вторичное повреждением мозга. Если у пациента 

сохраняется нарушение функции нервной системы, 

рассмотрите вопрос об интубации, седации и 

управляемом вентилировании. Убедитесь, что трахео-

трубка стоит выше бифуркации. Гипокарбия вызывает 

вазоконстрикцию цребральных сосудов и снижает 

мозговой кровоток.
332

 Гипокапния после остановки 

сердца, вызванная гипервениляцией, обуславливает 

церебраьную ишемию.
333-336

 Нет данных по 

оптимальному парциальному давлению  PCO2 после 

реанимационных мероприятий, но разумно будет 

подстроить вентилирование для достижения 

нормокарбии и проводить мониторинг содержания 

двуокиси углерода на выдохе и содержание газов 

артериальной крови. Подстройте концентрацию 

подаваемого кислорода для достижения его адекватного 

содержания в артериальной крови.    

Введите желудочный зонд для декомпрессии желудка; 

его растяжение после дыхания рот-врот или 

вентилирования маской может поджиматьдиафрагму и 

нарушать вентилирование. Избегайте кашля у пациента – 

он повышает внутричерепное давление и может 

вызывать преходящую гипоксемию. Введите адекватное 

количество седативных препаратов, и, если это 

абсолютно необходимо, миорелаксанты.  Рентгеноло-

гически проконтролируйте положение трахеотрубки и 

центрального венозного катетера, осмотрте на предмет 

отека легких и пневмотракса, сопровождающего 

переломы ребер, происходящих во время реанимации.  

Кровообращение 

При наличии признаков окклюзии коронарных сосудов 

рассмотрите вопрос о немедленной реваскуляризации 

тромболитиками или чрезкожным коронарным вмеша-

тельством (см. острые коронарные синдромы).  

После остановки сердца обычно возникает 

нестабильность гемодинамики, проявляющаяся гипотен-

зией, низким сердечным выбросом и аритмиями.
337

 Эта 

постреанимационая дисфункция
 
миокарда (или оглушение 

миокарда) обычно преходяща и уходит за 24-48 часов.
338

 

Постреанимационный период сопровождается значи-

тельным подъемом концентрации цитокининов, 

проявляющейся сепсис-подобным синдромом и поли-

органная недостаточность.
339

 

Для увеличения давления сердечного заполнения может 

понадобиться инфузия жидкости, или напротив, диуретики 

и вазодилятаторы для лечения левожелудочковой 

недостаточности. Может потребоваться катетеризация 

артерии для постоянного мониоринга артериального 

давления и неинвазивный или инвазивный (катетеризация 

легочной артерии) мониторинг сердечного выброса. Лишь 

несколько рандомизированных исследований оценивали 

влияние уровня артериального давления на выживаемость 

после остановки сердца.  Одно рандомизированное 

исследование не показало разницы в неврологическом 

статусе у пациентов со средним артериальным давлением 

>100мм рт ст и ≤100 мм рт ст через 5 мин после 

возвращения самостоятельного кровообращения.  Тем не 

менее, хорошее функциональное восстановление 

ассоциировалось с высоким артериальным давлением в 

речение первых двух часов после ROSC.
340

  При отсутствии 

определенных данных ориентируйтесь на уровень 

артериального давления, обеспечивающий адекватную 

почечную фильтрацию. 

Сразу после остановки сердца возникает гиперкалиемия. 

Но повторное выделение эндогенных катехоламинов 

создает ситуацию потребления калия клетками, вызывая 

гипокалиемию. Гипокалиемия способствует возникно-

вению желудочковой аритмии. Вводите калий для 

поддержания его уровня в плазме между  4.0 и 4.5 ммоль/л. 

Инвалидизация (оптимизация 
неврологического восстановления) 

Мозговой кровоток 

Непосредственно после восстановления самостоятельной 

сердечной деятельности (ROSC) возникает период 

церебральной гиперемии.
341

 После 15-30 мин реперфузии, 

он сменяется периодом снижения тока крови и 

генерализованной гипоперфузией. Теряется нормальная 

церебральная сосудистая регуляция, оставляя 

церебральный кровоток в зависимость от среднего 

артериального давления. В этих обстоятельствах 

гипотензия будет серьезно ухудшать церебральный 

кровоток, создавая неврологическое повреждение. Поэтому 
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после  ROSC поддерживайте среднее артериальное 

давление пациента на обычном для него уровне. 

Седация 

Хотя обычно седатируют и вентилируют пациента в 

течение првых суток после ROSC, точных данных о 

времени необходимого периода вентилирования, 

прменения седатирующих препаратов и миорелаксантов 

нет. Длительность седации и вентилирования может 

зависеть от применения лечебной гипотермии. (см. ниже). 

нет данных, показывающих выживаемость в зависимости 

от седации, но препараты короткого действия (propofol, 

alfentanil, remifentanil) дадут возможность более раннего 

неврологического восстановления. Продление седации 

свыше 48 часов после догоспитальной или госпитальной 

остановки сердца повышает вероятность пневмонии.
342

 

Купирование судорог 

Судороги и/или миоклонусы происходят у 5-15% взрослых 

больных с ROSC, и у приблизительно 40%  остающихся в 

коме.
343 

Судорожный пароксизм увеличивает церебральный 

метаболизм до 4 раз. Длительно текущая судорожная 

активность может вызвать повреждение мозга и должна 

контролироваться назначением бензодиазепинов, фено-

тоина, пропофола или барбитуратов. Все эти препараты 

вызывают гипотензию, которую необходимо соответ-

ствующим образом лечить. Судороги и миоклонусы сами 

по себе не влияют существенным образом на 

выживаемость, но эпилептический и особенно миоклони-

ческий статус ассоциируется с низкой выжива-

емостью.
343,344

 

Контроль температуры 

Лечение гиперпирексии. Период гипертермии 

(гиперпирексии) обыен в первые 48 часов после остановки 

сердца.
345-347

 Риск неврологического повреждения растет с 

каждым градусом повышения температуры тела >37
◦
C.

348
 

Антипиретики и/или методы физического охлаждения 

снижают объем зоны инфаркта при создании на животных 

модели глобальной ишемии.
349,350

  Проводите лечение 

любой гипертермии, возникающей в первые 72ч после 

остановки сердца антипиретиками и активным 

охлаждением. 

Лечебная гипотермия. Умеренная лечебная гипотермия 

теоретически снижает уровень многих химических 

реакций, сопровождающих реперфузионное поражение. 

Эти реакции включают производство свободных радикалов,  

свободных аминокислот и изменение содержания кальция, 

что может приводить к митохондриальному поражению и 

апоптозу (программируемой клеточной смерти).
351-353

 Два 

рандомизированных клинических исследования показали 

улучшение выживаемости остающихся в коме 

взрослых пациентов после первичной внегоспитальной 

реанимации по поводу ФЖ, которые были охлаждены в 

течение минут или часов после ROSC.
354,355

 Проводилось 

охлаждение до 32-34
◦
C в течение 12-24час. В одном 

исследовании отражено улучшение метаболических 

интервалов (лактата и экстракции O2) при охлаждении 

находящихся в коме взрослых пациентов после ROSC от 

внегоспитальной остановки сердца с первичным 

нарушением ритма типа БЭА/асистолия.
356

 Небоьшое 

исследование показало пользу лечебной гипотермии у 

выживших до состояния комы при не-ФЖ остановке 

сердца.
357

 

Могут применяться приемы внешнего или 

внутреннего первоначального охлаждения.
354-356,358-361

 

Инфузия  30мг/кг  физраствора, охлажденного до 4
◦
C 

снижает центральную температуру на 1,5
◦
C.

358,359,361,362
 

Внутрисосудистое охлаждение дает более точный 

контроль центральной температуры, чкм методы 

внешнего охлаждения, но неизвестно влияние этого 

метода на выживаемость.
360,363—365

 

Осложнениями умеренной лечебной гипотермии 

являются повышение риска инфекции, сердечно-

сосудистая нестабильность, коагулопатии, гипергли-

кемия и такие электролитные нарушения, как 

гипофосфат- и магнезиемия.
366,367

 

Находящиеся без сознания взрослые пациенты со 

спонтанным кровообращением после внегоспитальной 

остановки сердца, вызванной ФЖ должны быть охлаж-

дены до 32-34
◦
C. Охлаждение надо начинать при первой 

возможности и продолжать не менее 12-24час.
368-374

 

Искусственная гипотермия может также оказаться 

полезной взрослым пациентам со спонтанным 

кровообращением после внегоспитальной остановки 

сердца от не подлежащего дефибрилляции нарушения 

ритма или остановки сердца в госпитале.   Возникющую 

дрожь купируйте адекватной седацией или дачей 

миорелаксантов. Болюсное введение миорелаксантов 

обычно адекватно ситуации, а инфузия редко бывает 

необходима. Согревайте пациента медленно (0.25—0.5
◦
C 

в час) и избегайте гипертермии.  Оптимальные значения 

планируемой температуры, скорость охлаждения, 

длительность гипотермии и скорость согревания еще 

определяются, данный вопрос требует дальнейших 

исследований. 

Контроль глюкозы крови 

Существует взаимосвязь между высоким уровнем 

глюкозы после реанимации и нарушениями в 

неврологическом статусе.
237—244

 Персистирующая 

гипогликемия после инсульта также сопровождается 

худшими показателями в неврологическом статусе.
375-378

  

Постоянный контроль глюкозы крови (4.4-6.1ммсоль/л 

или 80-110мг/л) введением инсулина снижает 

госпитальную летальность у пациентов в критическом 

состоянии,
379,380

  но эти данные не относятся  к больным, 

перенесшим остановку сердца. Полезен скорее точный 

контроль глюкозы крови,чем количество вводимого 

инсулина
381

 Одно из исследований, проведенных на 
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мышах, показало, что глюкоза плюс инсулин 

улучшают церебральный статус выживших после 

асфиксической остановки сердца.
382

 Не существует 

данных по рандомизированниям контролируемым 

исследованиям, проведенным на людях по контролю 

глюкоза после остановки сердца. Оптимальный 

уровень глюкозы для пациентов критическом 

состоянии не определен. Пациенты в коме имеют 

высокий риск нераспознанной гипогликемии, и этот 

риск может возрасти при понижении целевого 

уровня глюкозы.    

В целом необходим постоянный контроль 

уровеня глюкозы у всех пациентов в критическом 

состоянии, поступающих после остановки сердца, и 

коррекция его инсулином. Уровень глюкозы, с 

которого надо начинать коррекцию, и целевая 

концентрация глюкозы определяется локальной 

госпитальной политикой. Необходимо проведение 

исследований по контролю уровня глюкозы после 

остановки срдца. 

Прогноз 

После успешной реанимации и восстановления 

эффективной сердечной деятельности органом, в 

наибольшей степени определяющим индивиду-

альную выживаемость, становится мозг. Две трети 

умерших после поступления в ПИТ пациентов с 

внегоспитальной остановкой сердца скончались от 

неврологических нарушений.
383

 Для пациентов с 

гопитальной остановкой сердца это значение 

составляет одну четверть. Необходим метод, 

позволяющий определить неврологический прогноз 

сразу после возвращения спонтанного крово-

обращения. Такой тест должен обладать 100%-

процентной специфичностью. 

Клинические тесты 

Нет неврологических симптомов, позволяющих 

предсказать выживаемость в первые часы после 

ROSC. Спустя 3 дня коматозного состояния, 

вызванного остановкой сердца, 50% пациентов, не 

имеющих шансов на полное восстановление, 

умирает. Среди остальных отсутствие реакции 

зрачка на свет на 3-й день и отсутствие моторной 

реакции на боль на 3-й день независимо друг от 

друга позволяют предполагать плохой прогноз. 

(смерть или вегетативное состояние) с очень 

высокой специфичностью.
384-386

 

Биохимические анализы 

Измерение нейро-специфичной энолазы сыворотки 

(NSE) и протеина S-100b может помочь в 

определении прогноза при остановке 

сердца.
237,243,244,387-399

 тем
 
не менее,  95% показатель 

достоверности (CI) в проведенных исследоваиях 

слишком велик, и во многих исследованиях 

возващение сознания без описания уровня или 

функции расценивался как «хороший» результат, 

поэтому только мета-анализ результатов 

показывает, что для достижения достоверности в 

95% CI при 5% ложноположительных данных 

необходимо обследование приблизительно 600 

пациентов.
400

 
 
Такого обшироного исследования не 

проводилось, и эти биохимические тесты остаются 

ненадежными для определения индивидуального 

прогноза.  
 

 

Электрофизиологические тесты 

Анализ вызванных потенциалов срединного нерва 

пациентов с нормальной температурой, находящих-

ся в коме более 72 часов после остановки сердца, 

позволяет предполагать плохой прогноз со 100% 

специфичностью.
384

 Двустороннее отсутствие 

компонета  N20 при вызванных потенциалах у 

пациента после гипоксически-ишемической комы 

обычно фатально. Записанная через 24-48ч после 

ROSC, электроэнцефалограмма не дает надежного 

прогноза.
401-413

 Надежный прогноз может дать либо 

совершенно нормальная, либо полностью 

аномальная ЭЭГ, все промежуточные варианты 

прогностически малоценны.  
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