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АКТУАЛЬНОСТЬ 

Внутрибольничная остановка 

сердца является серьезной проблемой, с 

которой сталкиваются все системы 

здравоохранения во всем мире [1, 2]. 

Несмотря на значительный прогресс в 

области сердечно-легочной реанимации 

(СЛР) в последние годы, результаты 

остаются неудовлетворительными, и 

только около 49% выживают до выписки 

из стационара [3]. В настоящее время 

отсутствуют рекомендации, 

определяющие, является ли конкретное 

осложнение, связанное с СЛР 

неизбежным или нет, также существует 

неопределенность в отношении 

эффективности медикаментозных 

препаратов (адреналин, вазопрессин, 

кортикостероиды) и параметров ИВЛ 

при проведении СЛР. 

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Проанализировать ряд 

опубликованных исследований в 

области сердечно-легочной реанимации, 

выявление осложнений, влияние 

лекарственных препаратов (адреналин, 

вазопрессин, кортикостероиды) и 

параметров ИВЛ на выживаемость 

пациентов и неврологические исходы 

при проведении СЛР. 

Резюме. В обзоре литературы рассматриваются осложнения СЛР, 

эффективность применения лекарственных препаратов (адреналин, вазопрессин, 

кортикостероиды) и оптимизация параметров ИВЛ при проведении СЛР. 

Ключевые слова: сердечно-легочная реанимация, вазопрессин, адреналин, 

кортикостероиды, осложнения СЛР, выживаемость, остановка сердца, ИВЛ 



«Военная и тактическая медицина. медицина неотложных состояний» / 2023 №1 (8) 
            _________________________________________________________________________________________________ 

 

______________________________________________________________________________

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ 

15  

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Проанализированы актуальные 

данные из ресурсов Biomed central в 

области сердечно-легочной реанимации. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

Осложнения СЛР 

Широко распространено мнение, 

что при выполнении СЛР некоторые 

осложнения являются обычными, такие 

как перелом ребер, даже если СЛР была 

выполнена профессионально. Ранее 

считалось, что перелом ребер — это 

признак качественно проведенной СЛР, 

однако на сегодняшний день это 

является осложнением и может 

расцениваться как халатность и 

ненадлежащее оказание неотложной 

медицинской помощи.  Врач, 

выполняющий СЛР, знает об этих 

осложнениях и принимает их как 

потенциальные. Однако другие 

осложнения могут быть (полностью или 

частично) вызваны неправильной 

техникой при проведении СЛР 

(например, неправильным 

расположением рук на груди, 

чрезмерной силой давления и т.д.). Такие 

осложнения трудно отличить от 

неизбежных осложнений. Такое 

различие все еще незрело как в теории 

юридической доктрине, так и в 

прецедентном праве. Тем не менее, такое 

разграничение имеет жизненно важное 

значение всякий раз, когда возникает 

вопрос о медицинской ответственности. 

Характеристика любых осложнений как 

неизбежных, может освободить врача от 

уголовной ответственности. Чем больше 

в литературе говорится о том, что 

переломы ребер или грудины, связанные 

с СЛР, были неизбежны, то не должны 

вызывать судебных разбирательств по 

поводу халатности. Неудивительно, ведь 

было установлено, что достаточная 

глубина сжатия грудной клетки имеет 

первостепенное значение для 

увеличения возможности 

восстановления спонтанного 

кровообращения.  Европейский совет по 

реанимации (ERC) изменил свои 

рекомендации о минимальной глубине 

компрессии с 40 мм (2005) до 50 мм 

(2010) [4, 5]. Качество компрессии 

грудной клетки значительно улучшилось 

после рекомендаций AHA 2010 года; 

однако реаниматологу сложнее 

соблюдать рекомендации из-за 

усталости при длительной СЛР [6]. 

Согласно Хеллевуо и др. ятрогенные 

повреждения увеличиваются, когда 

глубина сжатия превышает 6 см, 

особенно у пациентов мужского пола. 

Однако стоит отметить, что травмы 

характеризуются «без смертельного 

исхода» [7]. 

В литературе отмечено, что чаще 

переломам ребер при СЛР подвергаются 

женщины (вследствие анатомических 

особенностей) и пожилые люди [8,9]. 

Однако это не относится к переломам 

грудины [10]. Переломы ребер и 

грудины редко встречаются у лиц 

моложе 20 лет [11]. Еще реже, 

регистрируются переломы ребер и 

грудины у новорожденных и детей. 

Наиболее часто встречаются переломы 

3-й, 4-й или 5-й пар ребер [12]. 

Соответственно, переломы грудины 

чаще всего возникают в области между 

уровнем 3-го и 4-го ребра или между 

уровнем 4-го и 5-го ребра [12]. 

Интересно, что Krischer и др. 

утверждают, что переломы в этих 

областях можно считать неизбежными 

[12].  

В исследовании Aspasia Deliliga и 

др.  была выявлена высокая частота 

переломов первого и, в основном, 

второго ребра, даже с обеих сторон. 

Также не было обнаружено других 

осложнений, связанных с СЛР, таких как 

травма перикарда, легких, сердца или 

тромбоз.  

Авторы предполагают, что СЛР у 

взрослых пациентов неизбежно приведет 

к переломам ребер (3-го, 4-го или 5-го 

ребра), общее количество которых не 

превышает 6-ти. Существует почти 

равное распределение правосторонних и 

левосторонних переломов ребер с 

небольшим отклонением в левую 

сторону; а также перелом грудины на 

уровне, соответствующем 3-5-му ребру.  
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Сопутствующие факторы, 

которые необходимо учитывать при 

судебно-медицинской экспертизе 

индивидуальны, зависят от возраста и 

фоновых заболеваний, таких, как 

например остеопороз, и должны быть 

рассмотрены в каждом конкретном 

случае [13].  

В настоящее время существуют 

механические устройства, которые 

обеспечивают автоматизированный 

способ оказания высококачественной 

СЛР, что облегчает работу 

реаниматолога. Например, Autopulse 

(Zoll Medical, Челмсфорд, Массачусетс, 

США) - бандажное устройство для 

распределения нагрузки, которое 

состоит из большой задней пластины, 

расположенной позади пациента и 

бандажа, охватывающего грудную 

клетку пациента, для выполнения 

компрессий со скоростью 80 в минуту; 

LUCAS (Physio-Control Inc. / Jolife AB, 

Лунд, Швеция) – также является 

примером поршневого устройства, 

которое также включает в себя механизм 

для активной компрессии грудной 

клетки. Он состоит из двух частей 

(задняя панель и поршневой механизм), 

которые соединяются вместе, чтобы 

охватить пациента. 

Так, Rudolph W Koster и др. 

выявили, что серьезные или опасные для 

жизни повреждения, связанные с СЛР, 

были обнаружены у 12 из 103 пациентов 

с AutoPulse (11,6%), у 8 из 108 пациентов 

LUCAS (7,4%) и у 8 из 126 пациентов с 

ручной СЛР (6,4%). Тяжелые переломы 

ребер и / или грудины наблюдался у 47 

из 103 пациентов с AutoPulse (45,6%), у 

43 из 108 пациентов LUCAS (39,8%) и у 

52 из 126 пациентов с ручной СЛР 

(41,3%). Таким образом, использование 

механических компрессий грудной 

клетки с помощью устройства LUCAS не 

вызывает более серьезных или опасных 

для жизни висцеральных повреждений, 

чем качественные ручные компрессии 

грудной клетки. Нельзя исключить, что 

при механической компрессии грудной 

клетки с помощью AutoPulse наносится 

более серьезный или опасный для жизни 

ущерб по сравнению с качественными 

ручными компрессиями грудной клетки 

[14]. 

Эффективность лекарственных 

препаратов (адреналин,  

вазопрессин, кортикостероиды) 

Адреналин и вазопрессин - 

основные лекарственные препараты и 

являются второй линией лечения при 

остановке сердца после непрямого 

массажа сердца и ИВЛ. Адреналин 

проявляет сильное сосудосуживающее 

действие за счет стимуляции альфа-

адренорецепторов, которое 

сопровождается повышением 

коронарного перфузионного давления и 

увеличивает сократимость миокарда за 

счет стимуляции бета-

адренорецепторов, увеличивая 

потребность миокарда в кислороде и 

вызывая аритмии, тем самым 

отрицательно влияет на эффективность 

повышенной коронарной перфузией.   

Вазопрессин улучшает коронарную и 

артериальную перфузию через 

опосредование пуринергических 

рецепторов Р2, не вызывая 

дополнительной нагрузки на сердце, что 

является преимуществом перед 

адреналином, однако также вызывает 

коронарную вазоконстрикцию, что тоже 

является неэффективным. 

Так, во время сердечно-легочной 

реанимации развивается ишемия 

головного мозга, и реперфузия тканей и 

органов. После успешной реанимации 

индуцируется церебральная 

гиперперфузия, за которой следует 

гипоперфузия (постишемическая 

отсроченная гипоперфузия) [15]. Во 

время гипоперфузии доставка кислорода 

и глюкозы к мозгу нарушена, влияя на 

исход заболевания. Одно из 

исследований показало, что адреналин 

превосходил вазопрессин во время 

реанимации с точки зрения 

выживаемости [16]. Но, когда α2-

рецепторы адреналина были 

заблокированы, адреналин оказывал 

неблагоприятное воздействие на 

церебральный микрососудистый 

кровоток из-за своего α1-
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агонистического действия [17]. Кроме 

того, в исследованиях на кроликах 

сообщалось о сужении пиальных 

артериол в период реперфузии после 10-

минутного пережатия брахиоцефальной 

артерии, левой общей сонной артерии и 

левой подключичной артерии [18]. 

Поскольку блокада α-рецепторов 

ослабляет церебральную гипоперфузию, 

а стимуляция α-рецепторов адреналина 

может усиливать церебральную 

гипоперфузию после церебральной 

ишемии [19]. После СЛР степень 

повреждения головного мозга 

определяет качество жизни пациента, 

поэтому адреналин не всегда 

предпочтителен с точки зрения 

реанимации головного мозга, вызывая 

«синдром обкрадывания». С другой 

стороны, некоторые исследования 

показали, что вазопрессин улучшает 

кровоток жизненно важных органов во 

время реанимации [20,21], увеличивает 

церебральный микрососудистый 

кровоток по сравнению с адреналином 

после сердечно-легочной реанимации 

[22]. Следовательно, вазопрессин может 

превосходить адреналин с точки зрения 

реанимации головного мозга и 

минимизации развития ишемии.  

С другой стороны, в 

исследовании Kondo,D., Asano,N., 

Ishiyama,T. еt al. на кроликах выявлено,  

что  адреналин и вазопрессин не 

действовали непосредственно на 

пиальные артериолы в начале остановки 

сердца. В период ишемии и реперфузии 

адреналин увеличивал диаметр 

церебральных пиальных артерий через 

60, 80, 100 и 120 мин. после реперфузии 

по сравнению с таковыми в группах 

вазопрессина. Таким образом, адреналин 

может противодействовать 

церебральной вазоконстрикции в период 

реперфузии, тогда как вазопрессин 

может сужать пиальные сосуды во время 

церебральной ишемии [23]. 

Адреналин остается 

краеугольным камнем в лечении 

внутрибольничной остановки сердца. 

Несмотря на это, оптимальный путь 

введения остается спорным [24, 25]. 

Первоначально американские 

рекомендации по лечению 

внутрибольничной остановки сердца 

рекомендовали инъекцию 0,5 мг 

адреналина непосредственно в правый 

желудочек через парастернальный 

доступ с целью быстрого достижения 

более высоких пиковых 

внутрисердечных концентраций [24, 25, 

26]. В настоящее время внутривенный и 

внутрикостный путь остается 

предпочтительным из-за их 

доступности, быстроты и безопасности 

выполнения. 

Так в исследовании Aldujeli, A., 

Haq, A., Tecson, K.M. et al. 

зарегистрировали у больных с острым 

инфарктом миокарда при остановке 

сердечной деятельности при 

выполнении стентирования коронарных 

артерий, что при введении адреналина 

центральным внутривенным и 

внутрикоронарым путями было связано с 

более высокой частотой восстановления 

спонтанного кровообращения и 

лучшими неврологическими исходами 

по сравнению с периферическим 

внутривенным введением. Введение 

внутрикоронарно было связано с более 

высоким риском тромбоза стента (рис. 1) 

[27]. Все большее количество 

публикаций посвящено роли 

кортикостероидов при проведении СЛР. 

У пациентов во время и после остановки 

сердца кортикостероиды оказывали 

спорное влияние на летальность, но 

согласно опубликованных данных они 

могут увеличить вероятность выживания 

при хорошем функциональном исходе 

при выписке из больницы за счет 

высоких показателей восстановления 

спонтанного кровообращения. Так как, 

считается механизм действия стероидов 

заключается в ингибирование 

cвободнорадикального перекисного 

окисления липидов, окислительного 

стресса, апоптоза миокарда, 

церебрального повреждения и 

уменьшения выраженных системных 

воспалительных реакций, которые 

имеют место после остановки сердечной 

деятельности.  Кортикостероиды могут  
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Рисунок 1. Эффект адреналина, вводимый при остановке сердца вовремя      

чрескожного коронарного вмешательства по поводу острого инфаркта миокарда 

  

уменьшать пневмонию, 

связанную с ИВЛ, но могут усиливать 

почечную недостаточность 

[28].Оптимизация параметров ИВЛ при 

проведении СЛР. 

Поддерживающие терапевтические 

стратегии, такие как искусственная 

вентиляция легких, гемодинамические 

настройки и управление температурой, 

были реализованы в последнее 

десятилетие у пациентов после 

остановки сердца, направленные на 

защиту как мозга, легких и 

предотвращение системных 

осложнений. Среди прочего, 

поддерживающие стратегии включают 

соответствующие настройки 

механической вентиляции, 

направленные на оптимизацию 

газообмена и ограничение повреждения 

легких, вызванного ИВЛ, избегая 

системных осложнений [29]. 

Искусственная вентиляция легких 

должна быть направлена на ограничение 

гипоксемии и гипероксемии и 

поддержание нормальных уровней 

углекислого газа [30,31], которые 

являются возможными причинами 

вторичного повреждения мозга и 

реперфузии, повреждения легких и 

плохой выживаемости [29, 32, 33, 34]. 

Так, ряд авторов Battaglini, D., 

Pelosi, P. & Robba, C. Ten 

сформулировали 10 правил для 

оптимизации параметров и целей ИВЛ у 

пациентов с остановкой сердца (рис. 2): 

Правило первое: возможность 

использования протективной ИВЛ. У 

пациентов после остановки сердца 

дыхательный объем (VT) должен быть 

установлен в диапазоне от 6 до 8 мл/кг от 

идеальной массы тела, регулируемым по 

объему или давлению, но с учетом 

взаимодействия между VT и
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Рисунок 2. Десять ключевых правил для оптимизации установки аппарата 

ИВЛ у пациентов после остановки сердца в соответствии со стратегией 

органосохраняющей искусственной вентиляции легких. Vt = дыхательный объем, 

PBW = идеальная масса тела, PEEP = положительное давление в конце выдоха, RR = 

частота дыхания, Δp = driving pressure, MP = механическая мощность, PaO2 = 

артериальное парциальное давление кислорода, PaCO2 = артериальное парциальное 

давление диоксида углерода, TTM = контроль целевой температуры, MAP = среднее 

артериальное давление. 

 

другими параметрами искусственной 

вентиляции (т.е. MV Pplat, ΔP, PEEP, 

MP), а также гемодинамика. 

Вспомогательная вентиляция может 

быть использована в соответствии с 

больничными условиями и уровнем 

седации пациента. 

Правило второе: давление на 

плато должно быть индивидуальным. 

Давление плато (Pplat) является еще 

одним важным параметром вентиляции, 

защищающей легкие, поскольку он 

зависит от соотношения между объемом 

и податливостью легких при отсутствии 

потока. Пациентам без ОРДС 

рекомендуется устанавливать PPLAT 

ниже 20 cmH2O в виду снижения 

летальности [35, 36].  PPLAT и 

транспульмональное давление могут 

отличаться в случае заметных изменений 

эластичности грудной стенки, например, 

при ожирении. У пациентов с 

искусственной вентиляцией легких без 

ожирения среднее внутрибрюшное 

давление составляет 13 cm H2O и 

половина внутрибрюшного давления 

переносится в грудную полость [37]. 

Таким образом, что у пациентов с 

остановкой сердца Pplat должно быть 

равно или ниже 20 cmH2O с поправкой 

на внутрибрюшное давление, 

ориентируясь по клиническим 

показаниям.  
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Правило третье: PEEP должен 

быть низким, но достаточным. PEEP- 

ключевой компонент механической 

вентиляции легких. Фактические данные 

сходятся во мнении, что очень низкий 

PEEP или нулевой PEEP может 

усугубить риск ателектаза и ухудшить 

повреждение легких. Высокий PEEP 

может увеличить внутригрудное 

давление, потенциально ухудшая 

активность левого желудочка, уменьшая 

преднагрузку, постнагрузку и 

сократимость, тем самым уменьшая 

венозный возврат, который отражается 

на яремных венах, действующих как 

резисторы Starling от внутригрудного 

давления в мозг. Яремные вены 

представляют собой клапанный 

механизм, который ограничивает 

передачу избыточного внутригрудного 

давления в отделы мозга. Действительно, 

кажется, что если PEEP ниже, чем 

венозное давление, то чрезмерного 

повышения давления на мозг не 

происходит [38]. У пациентов после 

остановки сердца PEEP первоначально 

должен быть 5 см Н2O, чтобы достичь 

SatO2 выше 92% и постепенно 

увеличиваться. 

Правило четвертое: обратить 

внимание на driving pressure (ΔP). 

Driving pressure (ΔP) представляет собой 

растягивающее давление легких, 

являющееся результатом Pplat минус 

PEEP, и представляет собой напряжение, 

оказываемое на дыхательную систему 

(это характеристика респираторной 

системы, которое зависит от комплайнс). 

Авторы предлагают пациентам после 

остановки сердца поддерживать ΔP<13 

смН2O, оптимизируя дыхательный 

объем для соответствующей 

податливости легких. 

Правило пятое: частота дыхания 

должна быть ориентирована на pHа и 

PaCO2. Частота дыхания является одной 

из ключевых переменных искусственной 

вентиляции легких.  Так, частота 

дыхания сама по себе, так и 

нечувствительность к частоте дыхания 

(имеется в виду способность частоты 

дыхания контролировать минутную 

вентиляцию легких) может стать 

вредной во время ИВЛ, тем самым 

способствуя ИВЛ-асссоциированной 

травме легких, динамической 

гиперинфляции и респираторному 

алкалозу [39]. Кроме того, частота 

дыхания представляет собой основной 

фактор химической обратной связи, 

такой как артериальное парциальное 

давление кислорода (PaO2), 

артериальное парциальное давление 

углекислого газа (PaCO2) и pHa. Это 

предполагает первостепенное значение 

для пациентов, которые имеют / или 

подвергаются риску черепно-мозговой 

травмы, пациенты с остановкой сердца, 

поскольку высокий PaCO2 может 

вызвать расширение сосудов головного 

мозга и отек головного мозга [40]. Таким 

образом, у пациентов после остановки 

сердечной деятельности частота 

дыхания должна поддерживаться в 

диапазоне от 8 до 16 вдохов / мин. 

Правило шестое: механическая 

сила (МР) - это произведение 

механической энергии и частоты 

дыхания, приложенных к дыхательной 

системе. У тяжелых пациентов без ОРДС 

МР была напрямую связана с 

летальностью в отделении интенсивной 

терапии, в том числе 30-дневной 

летальностью, количеством дней без 

ИВЛ, продолжительностью пребывания 

в отделении интенсивной терапии при 

значении МР выше 17,0 Дж / мин. [41]. 

Также в литературе указана прямая 

зависимость значений механической 

силы и индекса массы тела, 

сопряженных с внутрибольничной 

летальностью [42]. Уравнение MP 

состоит из нескольких параметров 

вентиляции, соответствующая роль 

каждого отдельного параметра 

настройки вентиляции для определения 

влияния на ИВЛ-индуцированное 

повреждение легких (VILI) и 

клинические исходы неясна. В недавнем 

исследовании пациентов с ОРДС Costa et 

al. обнаружили, что влияние Δp на 

смертность было в четыре раза больше, 

чем влияние частоты дыхания [43]. Это 

говорит о том, что уменьшение на 1 см 
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H2O в ΔP должно быть связано с 

максимальным увеличением частоты 

дыхания на 4 вдоха/мин, в то время как 

уменьшение на 3 смН2Ов Δp приводит к 

максимальному увеличению частоты 

дыхания на 12 вдохов/мин. Однако эти 

соотношения могут меняться при 

различных уровнях повреждения легких 

и эластичности дыхательных путей или 

легких. Предыдущие исследования на 

пациентах после остановки сердца не 

оценивали МР как возможную 

переменную, связанную с исходом. В 

2022 году Робба и др. обнаружено, что у 

пациентов после остановки сердца МР 

независимо ассоциировалась как с 6-

месячной летальностью, так и с 

неврологическим исходом [44]. 

Особенно при податливости нижней 

дыхательной системы, изменение МР 

выше при самой высокой частоте 

дыхания, разрешенной Costa et al. 

формула [(4 × ΔP) + частота дыхания]. 

Это говорит о том, что частота дыхания 

должна контролироваться в 

определенных пределах и играть важную 

роль в определении чрезмерного 

увеличения МР, особенно когда 

дыхательная комплаентность низкая. 

Эта формула может легко управлять 

настройкой MV у постели больного при 

манипулировании частотой дыхания для 

поддержания постоянного pHa (около 

7,25) и PaCO2.У пациентов после 

остановки сердца только несколько 

параметров, составляющих формулу MP, 

были независимо связаны с плохим 

исходом и VILI, в то время как другие не 

были (например, Vt и PEEP) [43]. Это 

говорит о том, что необходимо 

соблюдать осторожность при настройке 

параметров ИВЛ только на МР, и 

необходимы убедительные 

доказательства ее реальной клинической 

полезности у постели больного. 

Согласно имеющимся на сегодняшний 

день данным, у пациентов после 

остановки сердечной деятельности МР 

должна быть ниже 17 Дж / мин, 

принимая во внимание Δp и частоту 

дыхания [41, 42]. 

Правило седьмое: оксигенация 

должна быть точно нацелена на 

нормоксию. Оксигенация является 

ключевым параметром для мониторинга 

пациентов после асистолии, нивелируя 

развитие ишемии-реперфузии и 

окислительного стресса [45]. Как 

гипоксемия, так и гипероксемия 

идентифицируются как возможные 

неблагоприятные факторы, влияющие на 

исход заболевания. Гипоксемия при 

постасистолическом синдроме действует 

путем изменения мозгового аэробного 

метаболизма, который, если его не 

восстановить, приведет к повреждению 

нейронов и гибели клеток. Напротив, 

гипероксемия может привести к 

увеличению производства активных 

форм кислорода в митохондриях и 

окислительному повреждению клеток 

головного мозга и, по-видимому, также 

влияя на исходы заболевания [29]. 

Порог, ответственный за гипоксическое 

повреждение нейронов, еще не 

определен, и до сих пор PaO2 обычно 

устанавливался более 60 мм рт.ст. 

[46,47].  Согласно выводам на 

сегодняшний день, PaO2 70–110 мм рт.ст. 

представляется разумным у этих 

больных.  

Правило восьмое: углекислый газ 

должен находиться в пределах нормы. 

Роль значения углекислого газа часто 

недооценивается у пациентов в 

постасистолическом периоде. 

Гиперкапния и гипокапния вредны для 

мозга. Изменение PaCO2 может широко 

влиять на изменения внутриклеточного 

рН, метаболизм и потребность в 

кислороде, в том числе в головном мозге. 

Гипокапния отвечает за церебральную 

вазоконстрикцию и ишемическое 

повреждение, переходящее к 

анаэробному метаболизму и 

активирующее системную 

воспалительную реакцию. С другой 

стороны, гиперкапния может вызывать 

вазодилатацию и способствовать 

снижению мозгового кровотока [29]. 

Хотя некоторые исследователи 

предложили использовать умеренную 

гиперкапнию (PaCO2 50-55 мм рт.ст.) для 
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улучшения оксигенации мозга. По 

сравнению с нормокапнией, 

повышенные уровни PaCO2 могут 

привести к снижению рН и увеличить 

риск развития неблагоприятного исхода 

[48]. Следовательно, изменения PaCO2, а 

также искусственная вентиляция легких 

во время и после остановки сердца могут 

влиять на уровни углекислого газа и рН 

и запускать механизмы, связанные с рН, 

потребностью клеток и высвобождением 

катехоламинов, что влияет на исход. 

Согласно литературным данным, 

значение PaCO2 в диапазоне от 35 до 50 

мм рт.ст. представляется 

предпочтительным [29]. 

Правило девятое: температура 

тела может влиять на функцию дыхания. 

Роль регулирования температуры у 

пациентов после остановки сердца 

становится все более очевидной, но ее 

влияние на настройку параметров 

вентиляции и газообмена все еще 

остается неясным. Согласно данным 

литературы, гипотермия при целевой 

температуре 33°C не принесла пользы по 

сравнению с целевой температурой 36°C 

[49]. Целенаправленная гипотермия при 

температуре 33°C с последующим 

контролируемым согреванием не 

снизила 6-месячную летальность по 

сравнению с целевой нормотермией. 

Температура тела является 

потенциальным фактором, влияющим на 

газообмен, при этом растворимость 

PaCO2 увеличивается при более низких 

температурах. Что касается кислорода, 

недавнее исследование не выявило 

существенных различий в пороговых 

значениях кислорода, связанных со 

смертностью, между значениями 

гипотермии и нормотермии, что 

позволяет предположить, что 

гипотермия не улучшает переносимость 

кислорода [50].  

Влияние температуры является 

относительно незначительным, если 

мертвое пространство не увеличивается. 

Эти эффекты температуры были 

исследованы с помощью уравнения 

вентиляции альвеолярного мертвого 

пространства: (PaCO2 – end-tidal (et) CO2) 

/ PaCO2, где регулирование температуры 

при 33° C приводило к более низким 

уровням EtCO2 и более высокой доле 

альвеолярного мертвого пространства по 

сравнению с 36°C при аналогичной 

минутной вентиляции легких. Этот 

эффект может быть объяснен снижением 

легочной перфузии из-за повышенной 

вазоконстрикции, что также 

соответствует более высоким значениям 

лактата при 33°C по сравнению с 36°C 

[51]. У пациентов, которые остаются в 

коме после остановки сердца, 

рекомендуется непрерывный 

мониторинг температуры ядра и 

профилактика лихорадки (определяемой  

как температура > 37,7°C) в течение не 

менее 72 ч. Доказательств недостаточно, 

чтобы рекомендовать или не 

рекомендовать контроль температуры на 

уровне 32-36 °C или раннее охлаждение 

после остановки сердца [52].  

Правило десятое: гемодинамика 

должна быть стабильной. Гемодинамика 

представляет собой еще одну важную 

часть для оптимизации механической 

вентиляции лёгких. Протекция дыхания, 

введение вазопрессоров, инфузионная 

терапия, температура тела могут влиять 

на гемодинамику и исход у больных с 

постасистолиеским синдромом. 

Вентиляция с положительным 

давлением может влиять на легочный 

кровоток и распределение, тем самым 

ухудшая сердечно-сосудистую функцию 

и газообмен [52].  Действительно, 

аппарат ИВЛ должен быть настроен 

таким образом, чтобы обеспечить 

достаточное время выдоха, чтобы 

ограничить развитие динамической 

гиперинфляции, а также эффекты PEEP, 

чтобы избежать сердечно-сосудистого 

коллапса, особенно у пациентов после 

остановки сердца [53]. Введение 

инфузионных растворов для 

восстановления конечного 

диастолического объема может быть 

рассмотрено при наличии PEEP, если 

возникают сопутствующие нарушения 

сократимости левого желудочка и 

сердечного выброса. Вазопрессоры, 

инотропы такие как адреналин, 
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добутамин или милринон, могут быть 

использованы для поддержания 

сердечного выброса после оптимизации 

расхода жидкости и настройки ИВЛ [53].  

 

ВЫВОДЫ 

Проблема проведения СЛР в 

настоящее время остается открытой и 

нерешенной. Несмотря на 

многочисленные публикации об 

использовании при сердечно-легочной 

реанимации адреналина, вазопрессина, 

кортикостероидов, - не найдены 

стандартные решения, 

удовлетворяющие возможность 

снижения постасистолических 

осложнений и летальности.  

Использование 10 правил 

персонализирования параметров 

искусственной вентиляции легких может 

нивелировать осложнения, улучшить 

неврологические исходы и 

выживаемость пациентов после 

сердечно-легочной реанимации.  
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