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Остановка сердца в операционной и процедурных кабинетах (перевязочные, манипуляционные и т.п.) 

связана с различными причинами (гиповолемия, газовая эмболия и гиперкалиемия), в связи с чем, экс-

тренная и надлежащая оценка и тактика ведения в данной ситуации требует модификации традицион-

ных алгоритмов при остановке сердца. Существует небольшое, но растущее количество опубликован-

ных данных, описывающих частоту развития, причины, лечение, и исходы, связанные с кризисом кро-

вообращения и периоперационной остановкой сердца. Эти события почти всегда были в присутствии 

свидетелей и зачастую зафиксированными. Кроме того, спасатели, привлекаемые для помощи, не все-

гда знают об исходном состоянии пациента. В этой ситуации должна быть проведена 

дифференциальная диагностика и направленное вмешательство, которое рассматривает вероятную ос-

новную причину(ы) кризиса с одновременным  лечением самого кризиса. Лечение остановки сердеч-

ной деятельности в периоперационном периоде основывается на мнении экспертов, физиологическом 

обосновании и понимании контекста, в котором эти события происходят. Алгоритмы реанимации 

должны учитывать оценку и тактику ведения этих причин кризиса в периоперационной обстановке.  

(Anesth Analg  2018, 126: 876-88) 

 

Расширенная поддержка сердечной деятельности (ACLS) была разработана как продолжение базовой 

поддержки сердечной деятельности (BLS). Первоначально комплекс ACLS был разработан для оказания по-

мощи пациентам с внезапной остановкой сердца в сообществе и  впоследствии экстраполирован в стационар 

без адаптации или модификации. С момента своего создания комплексы BLS и ACLS были предназначены 

для пациентов с внезапным коллапсом или для пациентов, находящихся в бессознательном состоянии [1]. BLS 

остается основой ACLS, в то время как ACLS основывается на результатах ЭКГ и клинических признаках 

адекватной циркуляции. ACLS сосредоточен на общих кардиальных причинах остановки кровообращения и 

включает кардиоверсию, дефибрилляцию и фармакотерапию, направленную на восстановления спонтанного 

кровообращения [2-4]. В то время как предыдущие публикации описывали тактику ведения при остановке 

сердца и критических состояниях в операционной, последнее обновление ACLS побудило к обзору текущей 

литературы, касающегося остановки сердца в периоперационном периоде [5,6]. Соответственно, целью этого 

обзора, состоящего из двух частей, является представление обновленного клинического руководства при 

остановке сердца во время периоперационного периода. В первой части мы обобщили причины и результаты 

периоперационной остановки сердца, обзор концепций при реанимации периоперационного пациента, и пред-

ложили набор алгоритмов для выбора правильной тактики ведения и предотвращения остановки сердца во 

время операции и в ближайший период после операции. Во второй части, мы обсудим тактику ведения при 

критических состояниях, непосредственно связанных с анестезией.  

Остановка сердца в периоперационном периоде имеет отличительные особенности, потому что, почти 

всегда происходит при свидетелях, и провоцирующие ее причины зачастую известны. По сравнению с други-

ми ситуациями, ответная реакция потенциально более своевременна, сфокусирована и может быстро устра-

нить такие причины, как побочные эффекты лекарств и кризис дыхательных путей [7]. Медицинские работни-

ки, которые оказывают помощь пациентам, идущим на операцию, обычно знают соответствующую историю 

болезни и становятся свидетелями критического состояния, которое может развиться в течение от нескольких 

минут до нескольких часов. Агрессивные меры могут быть предприняты для поддержки пациента при за-

держке необходимого комплекса ACLS. В эпоху совместного принятия решений, интенсивность эскалации, 

которая показана при лечении конкретного пациента, может быть соответственно ограничена пожеланиями 

пациента и ближайших родственников в отношении проведения героических мероприятий. 

 

 

 

 

 

 



www. anesthesia-analgesia.org   March 2018 • Volume 126 • Number 3 

3 
 

МЕТОДОЛОГИЯ КОНСЕНСУСА 

Международной группе из 12 экспертов в области периоперационной реанимации было предложено рассмот-

реть и оценить данные по тактике ведения при развитии остановки сердца или критического состояния в  пе-

риоперационном или перипроцедурном периоде. Эти эксперты были отобраны на основании несколько кри-

териев: (1) клинический опыт в анестезиологии и периоперационном лечении пациентов; (2) участие в симу-

ляционных тренингах  при развитии критического состояния и необходимости проведения реанимации в пе-

риоперационном периоде; (3) знание руководящих принципов реанимации; и (4) международное представи-

тельство (гарантия, что рекомендации легко воплотятся в клиническую практику). Группа общалась по элек-

тронной почте, очно и по телефону по необходимости. Были выбраны статьи для обзора, включенные в 

предыдущую итерацию этих рекомендаций (которые подвергались повторному анализу) и соответствующие 

статьи, которые были опубликованы с 2012 года и были доступны на PubMed по конкретным обсуждаемым 

темам.  

 

ПРИЧИНЫ ПЕРИОПЕРАЦИОННОЙ ОСТАНОВКИ СЕРДЦА 

Спектр причин кризиса кровообращения и остановки сердца может быть очень разным, чем где-либо еще 

внутри стационара или за его пределами. Вагальные реакции на хирургические манипуляции, ваготонические 

анестетики, симпатолиз вследствие анестезирующих средств, β-блокаторы, и блокада волокон сердечного 

ритма, берущих свое начало на уровне T1-T4 у пациентов, которым проводится нейраксиальная блокада, явля-

ются общими причинами периоперационной брадикардии [8,9]. Гипоксия, связанная с проблемами обеспече-

ния проходимости дыхательных путей, является признанной причиной остановки сердца в операционной [10-

13]. Безпульсовая электрическая активность (БЭА) вследствие гиповолемии является распространенной при-

чиной остановки сердца у пациентов с кровотечением в операционной. Уникальная и широкая дифференци-

альная диагностика циркуляторного коллапса в периоперационном и перипроцедурном периоде включает со-

стояния, связанные с проведением анестезиологического пособия, такие как, передозировка ингаляционных и 

внутривенных анестетиков; системная токсичность местных анестетиков при выполнении нейроаксиальных 

блокад и злокачественная гипертермия; респираторные причины, такие как, гипоксемия, auto-PEEP и брон-

хоспазм; и сердечно-сосудистые причины, такие как, вазовагальный и окулокардиальный рефлексы, гипово-

лемический шок, воздушная эмболия, повышенное внутрибрюшное давление, трансфузии и анафилактиче-

ские реакции, напряженный пневмоторакс, отказ кардиостимулятора, синдром удлиненного интервала QT и 

электросудорожная терапия [10-13]. 

 

ИСХОДЫ ПОСЛЕ ПЕРИОПЕРАЦИОННОЙ ОСТАНОВКИ СЕРДЦА  

Согласно результатам исследований, проведенных за последние 5 лет, отмечено увеличение выживаемости 

после периоперационной остановки сердца по сравнению с остановкой сердечной деятельности в популяции в 

целом или при внутригоспитальной остановке сердца [7,10,14-16]. Еще одно исследование хирургических па-

циентов продемонстрировало обнадеживающую статистику выживания, с самым низким выживанием (<20%) 

среди пациентов пожилого возраста, при более высоком риске анестезии по шкале ASA, при выполнении экс-

тренных вмешательств, загрязненных ранах и высокой предоперационной наркотической зависимостью [17]. 

Предыдущие наблюдения продемонстрировали более низкую выживаемость после остановки сердца в ночное 

время и в выходные дни [16,18,19]. Возможно, парадоксальным образом, выживаемость и неврологические 

результаты после остановки сердца лучше, когда она происходит в палате пробуждения по сравнению с опе-

рационной или отделением интенсивной терапии. Это может быть связано с различной этиологией, приводя-

щей к остановке сердца в этих условиях [16].  

Недавно опубликованный анализ данных по остановке сердца the National Anesthesia Clinical Outcomes 

Registry показал,  что частота остановки сердца, связанная с анестезией составляет приблизительно 5.6 на 10 

000 случаев (951 остановок сердца в 1 691 472 случаев), что значительно ниже предыдущих оценок [20,21]. 
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Этот анализ также показал, что частота остановки сердца  повышается с возрастом и более тяжелым статусом 

по шкале ASA. Кроме того, в исследовании сообщалось о более высокой частоте остановки сердца и смерти 

среди мужчин. Недавнее исследование пациентов, перенесших остановку сердца в течение 24-х часов после 

хирургического вмешательства, показало, что наиболее часто остановка сердца происходила через асистолию 

[16]. Однако, выживаемость после асистолии в периоперационном периоде была значительно выше (30.5% - 

80%) по сравнению с выживанием после внутригоспитальной асистолической остановки сердца (10%) 

[7,16,22]. 

 

ФАКТОРЫ, КОТОРЫЕ НЕОБХОДИМО УЧИТЫВАТЬ ПЕРЕД ОСТАНОВКОЙ СЕРДЦА 

Тестирование анестезиологов свидетельствуют о недостаточной осведомленности, как в общих вопросах, так 

и связанных с анестезией вопросах реанимации и остановки сердца [23,24]. В одном исследовании зафиксиро-

вана задержка в проведении кардиоверсии и дефибрилляции у пациентов с shockable-ритмом в периопераци-

онной обстановке [25]. Для спасения пациента при критическом состоянии, оказывающий помощь персонал 

должен признать, что пациент находится в кризисе и принять эффективные меры [26-28]. Признание того, что 

пациент находится в критическом состоянии в периоперационных условиях сложнее, поскольку: (1) пациент 

седатирован или находится под общей анестезией (исключается адекватный мониторинг психического стату-

са); (2) часто проводится ИВЛ (нет возможности выявить тахипноэ или апноэ); (3) хирургическое позициони-

рование часто затрудняет оценку (положение на боку, прон-позиция, положение Тренделенбурга); и (4) боль-

шая часть тела закрыта стерильными простынями. Неудачи в спасении часто вызваны «причиной» остановки 

сердца и заболеваемость/смертность, как правило, является результатом склонности к запоздалым суждениям, 

определяющим оценку оказания медицинской помощи [29]. Несмотря на имеющиеся случаи неудачного спа-

сения, это почти наверняка происходит реже, чем преподлагается. Во многих (вероятно, в большинстве) слу-

чаях основная причина кризиса настолько серьезна, что смерть пациента неизбежна, даже если максимальная 

поддержка начинается своевременно [26,30]. 

Эскалация оказываемой помощи 

Эскалация помощи включает более продвинутый уровень мониторинга и более продвинутые меры поддерж-

ки. Решение о более продвинутом уровне мониторинга или оценки требуют рассмотрения истории болезни, 

текущего клинического статуса, анестезии, и непосредственно самой операции или манипуляции. Установка 

инвазивных линий не должна задерживать поддерживающую терапию. Почти каждый нестабильный пациент 

должен контролироваться с использованием артериальной линии. Центральный венозный доступ необходим 

при мониторинге ЦВД или венозного насыщения кислородом, что помогает в проведении реанимации, или 

когда есть необходимость введения вазопрессоров в течение более длительного периода времени. За послед-

нее десятилетие клиницисты все чаще выполняют ультразвуковые исследования у нестабильных пациентов, 

чтобы быстро диагностировать и контролировать критическую ситуацию [31]. Решение об эскалации уровня 

мониторинга является клиническим суждением, которое охватывает всех соответствующих пациентов и хи-

рургические факторы и выходит за рамки этих рекомендаций. 

Клиническое ухудшение до шока 

Анестезиологи обычно применяют титрование вазоактивных препаратов (фенилэфрин, эфедрин, вазопрессин, 

норадреналин и адреналин) у нестабильных пациентов. Часто небольшие болюсы вазопрессина (аргинин-

вазопрессин 0.5-2 единицы в/в) могут улучшить гемодинамику, тогда как, эскалация болюсных доз катехола-

минов потерпела неудачу. Было широко описано использование вазопрессина и его аналогов при состояниях с 

низким потоком, остановке сердца и гипотонии, резистентной к катехоламинам [32-35]. Последовательность 

оказания помощи при нестабильном состоянии пациента, которое прогрессивно ухудшается до шока отражено 

в первой части таблицы. 
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Таблица. Скорректированные мероприятия при клиническом прогрессировании до шока и модифицированный поэтап-

ный подход при остановке сердечной деятельности в операционной на основе рекомендаций по ACLS АНА 2010 и 2015 

гг.. и консенсусного заявления ILCOR по постреанимационному синдрому 2008 года.  

Скорректированные мероприятия при клиническом прогрессировании до шока 

• Распознать  кризис 

• Позвать на помощь 

• Подготовить дефибриллятор 

• Остановить манипуляцию/прекратить введение анестетика, если это возможно 

• Увеличить FiO2 до 1.0 

• Подтвердить позиционирование эндотрахеальной трубки и проходимости дыхательных путей 

• Оценить наличие кислорода и герметизацию дыхательного контура 

• Выполнить обзор тренда EtСО2 до гемодинамической нестабильности 

• Начать быстрое в/венное введение жидкости 

Дифференциальная диагностика 

• Оценить выполняемую манипуляцию/операцию и проконсультироваться с проводящими ее коллегами 

• Провести обзор недавно введенных медикаментов 

• Выполнить рентгенограмму ОГК и УЗИ легких для исключения напряженного пневмоторакса, если давление в 

дыхательных путях резко возросло 

• Выполнить ЭХОКГ (транэзофагеальную, если пациент интубирован или у него вскрыта грудная клетка) для 

оценки наполнения желудочков, функции желудочков и клапанной функции, а также для исключения сердеч-

ной тампонады (например, FEER1 или аналогичное исследование) 

• Провести эмпирическую заместительную терапию кортикостероидами (у пациентов, ранее не получавших сте-

роиды, 50 мг гидрокортизона в/в и 50 мкг флудрокортизона per os/через зонд) 

Остановка сердца в периоперациионном периоде 

Кровообращение 

Проверить пульсацию в течение 10 сек 

Эффективная СЛР двумя спасателями: 

• минимизация прерываний, 

• частота компрессий грудной клетки 100-120 в мин, 

• глубина нажатий 5-6 см, полное расправление грудной клетки, 

• СЛР до инвазивного АДдиаст >40 мм рт. ст или EtСО2 >20 мм рт. ст 

Провести  введение лекарственных препаратов 

Установить центральный венозный катетер 

Проходимость  

дыхательных путей 

Вентиляция с лицевой маской до интубации 

Эндотрахеальная интубация 

Алгоритм трудной интубации 

Дыхание 

Частота вдохов 10 в мин 

Дыхательный объем до видимого расправления грудной клетки 

Тi  - 1 сек 

Рассмотреть ограничение давления на вдохе 

Дефибрилляция 
Дефибрилляция при наличии shockable-ритма 

Повторять дефибрилляцию каждые 2 мин при наличии shockable-ритма 

После восстановления кровотока 

Инвазивный мониторинг 

Окончательный план хирургического вмешательства и обезболивания 

Перевод в ОРИТ 

1 FEER (focused echocardiographic evaluation and resuscitation) - ориентированная эхокардиографическая оценка и реанимация 

 

 

Левожелудочковая недостаточность 

Эхокардиография и катетер Сван-Ганца помогает при лечении левожелудочковой недостаточности. Гипово-

лемия может вызвать или способствовать шоку у пациентов с дисфункцией ЛЖ и должна быть устранена до 

начала проведения любой фармакологической терапии. При развитии шока вследствие левожелудочковой не-
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достаточности на фоне гипотензии у пациентов с эуволемией показано введение инотропов и препаратов, 

снижающих постнагрузку  [36,37] У пациентов с известной, значительной диастолической дисфункцией, лю-

зитропные препараты, такие, как милринон, усиливают расслабление желудочка, увеличивая тем самым  сер-

дечный выброс. Все чаще у госпитализированных пациентов используется механическая поддержка кровооб-

ращения (внутриаортальный баллонный контрпульсатор, устройство для поддержки желудочков и ЭКМО), 

которые, как полагают, имеют хороший потенциал для восстановления после тяжелого рефрактерного шока 

вследствие левожелудочковой, правожелудочковой недостаточности и остановки сердца [38,39]. На рисунке 1 

показана тактика ведения при развитии шока вследствие острой левожелудочковой недостаточности. 

 Левожелудочковый шок  
 

                                          нет  

 

  

            да  
                                                    

      да  

 

                 нет 

 

 

 

 

 да 

 

нет 

 
      нет  

                         

да 

 

 
 

ТТЭ – трансторакальная эхокардиография, ТЭЭ – трансэзофагеальная эхокардиография, SPV - вариабельность систолического давле-

ния, PPV – вариабельность пульсового давления. 

Рисунок 1. Тактика при развитии левожелудочковой недостаточности на фоне кардиогенного шока 

Правожелудочковая недостаточность 

Подобно левожелудочковому шоку, правожелудочковый шок лучше всего контролируется комбинацией инва-

зивного мониторинга, включая катетер Сван-Ганца и/или эхокардиографию. В большинстве случаев, острое 

повышение легочного сосудистого сопротивления (часто в условиях хронической легочной гипертензии) вы-

Гипотензия? 

Рассмотрите ТТЭ/ТЭЭ у инту-

бированных пациентов 
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или 
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Поддержка ЛЖ 
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зывает и поддерживает правожелудочковый шок [40]. Комбинация инотропов, системных артериальных вазо-

констрикторов, и вазодилататоров легочных артерий, таких как оксид азота, показаны в данной ситуации. В 

отличие от лечения левожелудочкового шока, использование системных артериальных вазоконстрикторов при 

дисфункции правого желудочка может улучшить перфузию конечных органов и сердечный выброс (рисунок 

2)  [40,41]. Назначение вазопрессина для повышения АД может уменьшить соотношение легочное сосудистое 

сопротивление/системное сосудистое сопротивление, потому, что констриктивные эффекты вазопрессина не 

затрагивают легочную сосудистую систему по сравнению с норэпинефрином и фенилэфрином [42,43]. В тече-

ние последних нескольких лет механические вспомогательные устройства, включая вспомогательные устрой-

ства желудочков и ЭКМО, стали чаще применяться у пациентов с правожелудочковым шоком [38,39]. 

 Правожелудочковый шок  
 

 

 

 

 

 

  да                                                    да 

 нет  нет 

        

 

 да да 

      

                                                  да                  нет     да 

                     

      нет 

   да  

 да 

            

Рисунок 2. Тактика при развитии правожелудочковой недостаточности на фоне кардиогенного шока 

Гиповолемия и вариабельность систолического и пульсового давления 

Гиповолемия может вызывать периоперационную гипотензию, циркуляторную недостаточность и шок. За по-

следнее десятилетие вариабельность пульсового (PPV) и систолического давления (SPV) заменили контроль 

ЦВД в качестве прикроватного мониторинга ответа на волемическую нагрузку у пациентов с гиповолемией. 
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autoPEEP, абдоминальный компартмент-синдром  

 

Дайте кислород 

Снизьте РЕЕР или  

(ZEEP,если возможно) 

 

Гиповолемия? 

Отвечает на инфузию? 

(ЦВД <12-16 мм рт ст?) 

 

Ht ниже целевого? Гемотрансфузия  
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Хотя эти показатели наиболее эффективны у пациентов, находящихся на ИВЛ, которые синхронны с соответ-

ствующими настройками вентилятора (>8 мл/кг), все больше литературных данных, которые предполагают, 

что SPV и PPV могут измеряться и у пациентов на спонтанном дыхании [44,45]. Если PPV или SPV превыша-

ют пороговое значение 12-15%, введение жидкости или увеличенная преднагрузка, вероятно, увеличат удар-

ный объем [46]. Плетизмографический сигнал от пульсоксиметра может говорить о реакции организма на во-

лемическую нагрузку [47]. Важно отметить, что наличие правожелудочкового шока или любых причин об-

структивного шока (auto-PEEP, сердечная тампонада, пневмоторакс, легочная гипертензия и абдоминальный 

компартмент-синдром) будут сопровождаться повышением SPV и PPV, которые «не» прогнозируют адекват-

ный ответ на инфузионную терапию [48,49]. Чрезмерный ДО (>10 мл/кг), увеличенный остаточный объем и 

легочный комплайнс (эмфизема), а также снижение комплайнса грудной клетки (ожоги грудной клетки 3 ст, 

ожирение, прон-позиция), приводят к увеличению PPV и SPV, и критерии реактивности объема должны быть 

приспособлены для этих ситуаций [50]. Оценка сердечно-легочного взаимодействия через PPV или вариа-

бельности ударного объема при наличии сердечных аритмий, таких как фибрилляция предсердий или частые 

преждевременные желудочковые сокращения не надежна [50].  

 Гипотензия и PPV/SPV <10% предполагают, что гипотония и шок не улучшатся при жидкостной ре-

анимации. Несмотря на то, что пассивный подъем нижних конечностей (быстрый, обратимый и зачастую лег-

ко выполнимый маневр) для оценки изменений артериального давления и гемодинамики также предсказывает 

ответ на волемическую нагрузку, его применение не всегда осуществимо в условиях операционной [51-54]. 

Хотя ультразвуковая оценка изменения диаметра нижней полой вены в зависимости от дыхательного цикла 

может предсказывать ответ на волемическую нагрузку, это также нецелесообразно при широком спектре опе-

раций (абдоминальные, торакальные) или положении пациента (на боку, прон-позиция, положение сидя) 

[55,56]. Оценка диаметра верхней полой вены возможна либо с помощью трансэзофагеальной или транстора-

кальной эхокардиографии и более практична в условиях операционной. Оценка скорости аортального крово-

тока с помощью эзофагеального допплера также предсказывает ответ на волемическую нагрузку, но требует 

наличие пищеводного датчика и опыта в интерпретации данных [57]. Практически говоря, пациент с остро 

возникшей тяжелой гипотензией должен быть реанимирован путем восполнения объема (препараты крови 

при наличии кровоизлияния или вероятного не выявленного хирургического кровотечения), ответ на волеми-

ческую нагрузку оценивается путем изменения артериального давления и частоты сердечных сокращений. 

Вентиляция при развитии тяжелого шока и остановки сердца 

За последние два десятилетия результаты нескольких клинических исследований не продемонстрировали ни 

вреда, ни улучшения в отношении смертности или исходов, когда пациенты с респираторной недостаточно-

стью или острым ОРДС вентилируются с более низкими дыхательными объемами и разрешающей гиперкап-

нией; стратегия, в ходе которой уровень СО2 возрастает, а уровень  рН падает до тех пор, пока насыщение 

кислорода остается выше 90%  [58-63]. 

 Гипервентиляция вредна как при шоковом состоянии, так и при остановке сердца. Исследования вен-

тиляции во время шока постоянно демонстрируют, что продолжительность увеличенного внутригрудного 

давления пропорциональна частоте вентиляции, дыхательному объему, времени вдоха и отсроченному рас-

правлению грудной клетки и обратно пропорциональна величине коронарной и церебральной перфузии 

[59,64-66]. 

Вентиляция во время СЛР с частотой 20 в минуту связана со значительно меньшей выживаемостью, 

чем вентиляция с частотой 10 в минуту. Рекомендации BLS продолжают акцентировать внимание на избега-

ние гипервентиляции во время СЛР с соблюдением более высокого соотношения сжатия-вентиляция 

(например, 30:2) для пострадавших всех возрастов (кроме новорожденных) [1]. Даже при наличии эндотрахе-

альной трубки частота дыхания должна быть 10  в минуту или меньше, с продолжительностью вдоха 1 сек, а 

дыхательный объем лимитируется "видимым увеличением грудной клетки" (примерно 500 мл у взрослого 

массой 70 кг) [3]. Алгоритм по координации управления дыхательными путями при проведении СЛР показан 
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на рисунке 3. Применение новых устройств, которые обеспечивают комбинацию автоматической СЛР и вен-

тиляцию с созданием отрицательного давления на вдохе (что позволяет увеличить венозный возврат во время 

декомпрессии грудной клетки) может ассоциироваться с более высокой частотой восстановления спонтанного 

кровообращения (ROSC), но без увеличения выживаемости до выписки из стационара [67-70]. 

В связи с тем, что вентиляция с положительным давлением сопровождается уменьшением венозного 

возврата и гиповентиляцией, по-видимому, не причиняя вреда, разумно вентилировать пациентов с шоком с 

самыми низкими настройками вентилятора, позволяющими обеспечивать насыщение кислорода выше 90%. 

Auto-PEEP  

Auto-PEEP, также известный как собственный PEEP или газоулавливание, представляет собой хорошо опи-

санную, но часто трудно распознаваемую причину циркуляторного коллапса и ТЭЛА [71]. Auto-PEEP проис-

ходит почти исключительно у пациентов с обструктивной болезнью легких, особенно при астме и ХОБЛ (эм-

физема). У пациентов с обструктивной болезнью легких при проведении ИВЛ нет достаточного времени для 

полного выдоха, что способствует постепенному накоплению воздуха (объема) и давления (конечно экспира-

торного давления) в альвеолах. Это давление передается в легочные капилляры, а затем к крупным сосудам в 

грудной клетке, приводя к уменьшению, как венозного возврата, так и сердечного выброса. Клинические от-

четы демонстрируют, что при увеличении  аuto-PEEP венозный возврат уменьшается [72,73]. 

 Наличие аuto-PEEP можно определить, когда дыхательная волна на выдохе не возвращается к нулево-

му уровню между вдохами. При отсутствии дисплея, отражающего форму волны потока, аuto-PEEP может 

быть диагностирован путем отсоединения эндотрахеальной трубки от вентилятора в течение 10-20 секунд, и 

наблюдением поэтапного возрастания инвазивного или неинвазивного систолического артериального давле-

ния. Резкое улучшение в ответ на этот маневр должен стимулировать максимальную терапию обструктивного 

заболевания легких/бронхоспазма и проведение ИВЛ с небольшими дыхательными объемами (<6 мл/кг), низ-

кой частотой дыхания (<10 в мин) с коротким временем вдоха (что приведет к парадоксальному и приемле-

мому увеличению пикового давления на вдохе). Учитывая тот факт, что аuto-PEEP является важной причиной 

нестабильности кровообращения, его следует быстро исключить у любого нестабильного пациента. Феномен 

Лазаря (отсроченное восстановление кровообращения после прекращения СЛР), кажущееся чудесным выздо-

ровлением, может попросту быть циркуляторным коллапсом, причиной которого является аuto-PEEP во время 

СЛР [74]. 
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Интубация во время СЛР 
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Рисунок 3. Интубация во время СЛР * ROSC – восстановление спонтанного кровообращения 
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СПАСИТЕЛЬНАЯ ПОСЛЕДОВАТЕЛЬНОСТЬ ПРИ ОСТАНОВКЕ СЕРДЦА В ОПЕРАЦИОННОЙ 

Признание остановки сердца в операционной может быть сложнее, чем кажется. Подавляющее большинство 

тревог от датчиков, таких как ЭКГ и пульсоксиметр являются ложными [75,76]. Брадикардия бывает относи-

тельно часто у пациентов, подвергающихся анестезии и часто ассоциируется с гипотонией из-за комбинации 

анестезии и незначительной процедурной стимуляцией. Пациенты с частотой сердечных сокращений до 40 

ударов в минуту могут быть клинически стабильны и не требуют вмешательства, пока их артериальное давле-

ние остается приемлемым [3]. Наконец, комбинация телосложения и патологии могут сделать рутинный мо-

ниторинг бесполезным. Может быть трудно или невозможно получить надежные сигналы от пульсоксиметра 

при гипотермии, гиповолемии или у пациентов с патологией сосудов [77]. Тяжелые ожоги или анасарка могут 

искажать показатели неинвазивного АД, ЭКГ и пульоксиметрии. 

 Особенности остановки сердца в периоперационном периоде включают ЭКГ без пульса (ЖТ, ФЖ, тя-

желая брадикардия, и асистолия), отсутствие пульса на сонных артериях >10 секунд, снижение EtСО2 с упло-

щением плетизмографической волны и/или уплощение волны инвазивного АД. Из этих показателей, возмож-

но EtСО2 является самым надежным и рутинно контролируемым индикатором кризиса циркуляции или оста-

новки сердца. 

 Оценка EtСО2 должна производиться в контексте клинического статуса пациента. При фиксированном 

объеме минутной вентиляции и низком сердечном выбросе, легочный кровоток определяет EtСО2. Хотя низ-

кие значения EtСО2 наблюдаются при состояниях с низким потоком, такие условия, как утечка воздуха, по-

вышенная резистентность дыхательных путей (обтурация мокротой, бронхоспазм, кинкинг эндотрахеальной 

трубки), отек легких и гипервентиляция также сопровождаются снижением уровня EtСО2 [3]. Гиперметаболи-

ческие состояния, такие как злокачественная гипертермия или нейролептический злокачественный синдром, 

могут приводить к повышению продукции СО2. Кроме того, внутривенное введение бикарбоната натрия уве-

личивает EtСО2. 

 Как только подтверждается остановка сердца, следует начать СЛР (рисунок 4). Эффективное сжатие 

грудной клетки генерирует EtСО2, близкий или выше 20 мм рт. ст., и выше. Значения EtСО2 во время СЛР 

связаны с улучшенной выживаемостью [78]. За некоторым исключением EtСО2 <10 мм рт. ст. после 20 минут 

стандартных реанимационных мероприятий ассоциируется с худшим прогнозом в  плане восстановления  

спонтанного кровообращения [79-82]. Результаты нескольких исследований показали, что релаксационное 

(диастолическое) давление (измеренное во время полной декомпрессии грудной клетки) от 30 до 40 мм рт. ст. 

на кривой инвазивного АД ассоциируется с более высокой частотой восстановления спонтанного кровообра-

щения, даже при более продолжительной СЛР [83-85]. Современные дефибрилляторы могут обеспечивать об-

ратную связь в режиме реального времени за качеством компрессий грудной клетки, что в свою очередь, мо-

жет помочь в своевременной ротации спасателей, выполняющих СЛР, и может привести  к лучшим результа-

там [86]. 

 В таблице показан поэтапный подход к оценке и лечение остановки сердца в условиях операционной и 

в периоперационном периоде. Он основан на Руководствах American Heart Association по ACLS 2010 и 2015 

гг. и консенсусном заявлении the International Liaison Committee on Resuscitation при кардиальной остановке 

сердца. Длительная реанимация (до 45 минут) у стационарных пациентов ассоциируется с улучшенным вы-

живанием [15]. 
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* ROSC – восстановление спонтанного кровообращения. 

Комплексный алгоритм 
 

1. Сообщите об изменении статуса хирургу. Позовите на помощь! 

2. Проверьте показатели ЭКГ, пульсоксиметра, капнографа. 

3. Оцените цвет кожных покровов и симптом «пятна». 

4. Активизируйте схему быстрой проверки. 

5. Подтвердите остановку сердца: изолиния инвазивного АД, отсутствие пульсовой волны на плетизмо-

грамме, показатели капнографа. 

6. Позовите на помощь. Приготовьте дефибриллятор. 

7. Остановите операцию. Прекратите подачу анестетиков. Обеспечьте вентиляцию со 100% кислородом. 

Обеспечьте адекватный венозный доступ. 

8. Начните СЛР с частотой 100-120 в минуту. Титруйте до достижения EtСО2 >20 мм рт. ст.,  и диасто-

лического АД >40 мм рт. ст. 

9. Обеспечьте проходимость дыхательных путей. Избегайте гипервентиляции! 

 

Может ли это быть:  

• Избыточная активация вагуса или гиповолемия? 

• Газовая/воздушная эмболия? тромбо/жировая эмболия? 

• Токсичность местных анестетиков? 

• Гиперкалиемия? 

Оцените сердечный ритм 
 

ЖТ/ФЖ 
 

Асистолия/БЭА 
 

1. Дефибрилляция как можно скорее, 120-200Дж, бифазный 

импульс. 
2. Немедленно возобновите проведение СЛР. 

3. Если ЖТ, введите 1 г хлорида кальция в/в. 

 

1 

Если EtСО2 >20 мм рт. ст, остановите СЛР  

и оцените сердечный ритм. Ритм Shokable? 
 

* ROSС? 
 

1. Продолжите СЛР, пока дефибриллятор заряжается. 

2. Разряд дефибриллятора 120-200 Дж, бифазный импульс. 
3. Немедленно возобновите проведение СЛР. 

4. Эпинефрин 100-1000 мкг в/в, может повторяться. 

5. Можно заменить одну дозу эпинефрина на 40 Ед вазопрес-

сина в/в. 

 

Если EtСО2 >20 мм рт. ст, остановите СЛР  

и оцените сердечный ритм. Ритм Shokable? 
 

1. Продолжите СЛР, пока дефибриллятор заряжается. 

2. Разряд дефибриллятора 120-200 Дж, бифазный импульс. 

3. Немедленно возобновите проведение СЛР. 
4. Рассмотрите антиаритмические препараты: 

Амиодарон 300 мг в/в или 

Лидокаин  1-1.5 мг/кг в течение 3-5 мин трижды 
5. Рассмотрите MgSO4 2 г в/в при Torsades-de-pointes (особенно у пациентов с 

удлиненным интервалом QT). 

6. ЭХОКГ/фокусированный ультразвук. 
7. Перейдите к блоку 1 или рассмотрите ЭКМО/спасительное ЧКВ. 

 

 

1. Продолжите СЛР. 
2. ЭХОКГ/фокусированный ультразвук. 

3. Эпинефрин 100-1000 мкг в/в, может повто-

ряться. 
4. Можно заменить одну дозу эпинефрина на 40 

Ед вазопрессина в/в. 

5. Рассмотрите введение хлорида кальция при 
гиперкалиемии. 

6. Если БЭА, это может быть связано с: 

гиповолемией? 
сердечной тампонадой? 

напряженным пневмотораксом? 

auto-PEEP? 
эмболией? 

высоким нейроаксиальным блоком? 

внутрибрюшной гипертензией? 
7. Оцените сегмент ST и зубец Т. 

 

 
 

 * ROSС? 
 

Начинайте лечение 
постреанимационно-
го синдрома 

Если EtСО2 >20 мм рт. ст, остановите СЛР  

и оцените сердечный ритм. Ритм Shokable? 
 

Оцените ритм 

Ритм Shokable? 

Перейдите 

к блоку 1 

2 

Перейдите к блоку 2 
Рассмотрите ЭКМО 

Титруйте эпинефрин, вазопрессин и СЛР до достижения: 

EtСО2 >20 мм рт. ст, 

АД диаст >40 мм рт. ст 
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Рисунок 4. Адаптация комплексного алгоритма ACLS. Спасателям предлагается оценивать или эмпирически как можно раньше 

лечить гиперкалиемию. Эхокардиография особенно полезна для установления наиболее вероятной причины БЭА и направления уси-

лий реанимации.  

ВОССТАНОВЛЕНИЕ СПОНТАННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ (ROSC) 

Капнография обычно является более надежным индикатором ROSC, чем пальпация сонной или бедренной 

артерии [3]. Быстрое увеличение EtСО2 >35-40 мм рт. ст предполагает ROSC. Другие индикаторы ROSC 

включают наличие ощутимого импульса, АД и форму артериальной кривой [3]. Пальпация пульса во время 

компрессии грудной клетки может отражать венозную пульсацию. Если спасатели обеспокоены тем, что кап-

нограф неисправен, продувка анализатора бокового потока CO2 является быстрым способом проверки. 

 

АЛГОРИТМЫ ACLS В ОПЕРАЦИОННОЙ 

Симптомная брадикардия, развивающаяся до остановки сердца, причиной которой является nonshock-

able ритм 

Периоперационная брадикардия, асистолия и БЭА имеют 16 причин (8 Hs и 8 Ts), которые основываются на 

дифференциальных диагнозах (6 Hs и 6 Ts), предложенных Американской кардиологической ассоциацией [3]: 

гипоксемия, гиповолемия, гипер/гипокалиемия, ацидоз, гипотермия, гипогликемия, злокачественная гипер-

термия, гипервагальные реакции, токсины (анафилаксия/анестетики), напряженный пневмоторакс, тром-

боз/эмболия легочных артерий, коронарный тромбоз, тампонада, травма, удлинение интервала QT и легочная 

гипертензия. Эти вероятные причины и предлагаемая тактика при развитии периоперационной брадикардии 

отражены на рисунке 5. Узкий комплекс QRS при развитии БЭА предполагает нарушение притока или об-

струкцию оттока правого желудочка (сердечная тампонада, пневмоторакс, auto-PEEP, инфаркт миокарда или 

легочная эмболия). Широкий комплекс QRS при развитии БЭА может означать метаболический кризис (ги-

перкалиемия или токсичность местных анестетиков) или развитие левожелудочковой недостаточности [88]. 

Внезапная, тяжелая брадикардия в перипроцедурной обстановке часто вызвана физическими манипуляциями, 

которые способствуют повышению тонуса вагуса и потенцированной комбинацией вагальных анестетиков и 

симпатолиза, что присуще почти всем методам анестезии. 

 Лечение атропином следует рассматривать у любого пациента при отсутствии адекватного ответа на 

введение эпинефрина или более высоких доз эфедрина [89]. Есть сообщения о развитии парадоксальной бра-

дикардии и ареста синусового узла при введении атропина в дозе менее 1 мг. Потенциальные механизмы 

включают ваголитически-индуцированный «стресс-тест» синусового узла; ваготонический эффект на синусо-

вый узел и ваголитический эффект на атриовентрикулярный узел, что вызвает узловой ритм; атропин-

индуцированную периферическую гипотензию с последующим гиперваготоническим рефлексом; и вагото-

нию центральной нервной системы через ингибирование холинэстеразы  [90-93]. 

Различный спектр причин перипроцедурной брадикардии предполагает раннее использование кардио-

стимуляции у этих пациентов. Несмотря на то, что мы рекомендуем использовать кардиостимуляцию, нет до-

казательств того, что это ассоциируется с  лучшими исходами (может сопровождаться задержкой  в проведе-

нии компрессий грудной клетки) при полной остановке сердца [94-97]. Соответствующие показания для экс-

тренной стимуляции включают гемодинамически значимые брадикардии, которые не реагируют на введение 

положительных хронотропных препаратов; симптомная дисфункция тканевой проводимости синусового узла; 

развитие блокады Mobitz II второй и третьей степени; альтернирующая блокада ножки пучка Гиса; или 

бифасцикулярная блокада [3]. 

 

 

 

 

 

 



www. anesthesia-analgesia.org   March 2018 • Volume 126 • Number 3 

14 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 да 

 

 

 

 

 нет да 

                  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 5. Брадикардия. Адаптация алгоритма ACLS при брадикардии. * ROSC – восстановление спонтанного кровооб-

ращения* ЧКВ -  чрезкожное коронарное вмешательство 
 

Брадикардия 
Не соответствует клинической ситуации или ЧСС менее 60 в минуту и/или быстрое урежение ЧСС 

Примечание: ЧСС 40-60 в минуту часто отмечается у взрослых пациентов во время общей анестезии 
 

В случае:  

     (1) глубокой гипотонии, 

(2) плохой персистирующей перфузии или  

(3)  низкого уровня EtСО2 (<15 мм рт. ст):  

начните проведение СЛР 
 

1. Обеспечьте 100% О2. Исключите гипоксемию! Мониторинг: ЭКГ, SpO2, цвет кожи/крови, капнометрия, АД 

2. Может ли это быть: 

• Избыточная активация вагуса или гиповолемия? Проверьте хирургическое поле/анестезию. 

• Глубокая анестезия? Проверьте концентрацию анестетиков (севофлюран/галотан) на выдохе. 

• Аuto-PEEP? 

• Ишемия? Оцените сегмент ST и зубец Т. 

•  Газовая/воздушная эмболия? Тромботическая/жировая эмболия. 

• Высокий спинальный блок? 

• Токсичность местных анестетиков? 

• Гипер/гипокалиемия? 

3. Выполните трансторакальную/транспищеводную ЭХОКГ. 

 

 

Специфический 

алгоритм в до-

полнение к ниже 

изложенному 

Признаки или симптомы плохой перфузии, вызванные брадикардией? 
(острое ухудшение ментального статуса, постоянные боли в грудной клетке,  

холодные и липкие кожные покровы, другие признаки шока). 
 

(1) Поиск способствующих 

причин, 
(2) Рассмотрите возмож-

ность проведения эксперт-

ной консультации 

 

1. Вспомогательная ИВЛ, оптимальный венозный доступ, безопас-
ность дыхательных путей. ИЗБЕГАЙТЕ гипервентиляции! 

2. Рассмотрите введение 0.5-1.0 мг атропина в/в, возможно по-

вторное введение до общей дозы 3 мг. При отсутствии ответа, 

дополнительно введите одну дополнительную дозу 0.5 мг атро-

пина. Если нет эффекта, начинайте чрезкожную кардиостиму-

ляцию  
3. Рассмотрите болюсное введение эпинефрина в дозе 10-100 мкг 

в/в. Если есть эффект, начните постоянное введение эпинефри-

на ( 0.05-0.10 мкг/кг/мин) или допамина (2-10 мкг/кг/мин) в 
ожидании налаживания кардиостимуляции или в случае неэф-

фективности проводимой кардиостимуляции. 

4. Подготовьтесь к чрезкожной кардиостимуляции: выполняйте 

без задержек в случае развития развитие AV блокады Mobitz II 

второй и третьей степени. Эзофагеальная стимуляция пред-

почтительнее при наличии узкого комплекса QRS. 
5. Рассмотрите установку центрального венозного катетера и арте-

риальной линии. 

 

 

(1) Подготовьтесь к имплантации трансвенозного кардиостимулятора, 

(2) Лечение способствующих причин, 

(3) Рассмотрите возможность проведения экспертной консультации 

 

Другие причины брадикардии 

 
Ацидоз 

Гипотермия 

Гипогликемия 
Злокачественная гипертермия 

 

Тампонада сердца 
Напряженный пневмоторакс 

Травма 

Коронаротромбоз 
Удлинение интервала QT 

Токсины 
Легочная гипертензия 

 

Постоянная СЛР 

Отсутствие ROSC*, несмотря на разрешение бради-

кардии (напр. нет захвата стимуляции) 

Тогда: 
Переходите к комплексному спасительному алго-

ритму 

Рассмотрите ЭКМО и/или спасительное ЧКВ * * 
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          да нет 

 

 

 

 

 нет 

 

   да 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Тахикардия 
 

Тяжелая гипотония? 
Исключите синусовую тахикардию 

Изменение ментального статуса? 

Боли в грудной клетке? 

 

1. Немедленно провести синхро-

низированную кардиоверсию! 

2. Проверить или обеспечить ве-

нозный доступ. 
3. Если у пациента отсутствуют 

признаки кровообращения, смот-

ри комплексный спасительный 
алгоритм. 

 

1. Обеспечьте 100% О2.  
2. Мониторинг: ЭКГ, SpO2, капнометрия, АД 

3. Может ли это быть: 

• Недостаточная глубина анестезии?  

• Гиповолемия? Другая причина низкого сердечного выброса? 

• Гипертермия? 

• Обструкция дыхательных путей? 

• Ранняя гипоксия или гиперкапния/гиповентиляция? 

• Аuto-PEEP? 

• Анафилаксия? 

4. Выполните трансторакальную/транспищеводную ЭХОКГ, если это 

возможно. 

1. Проверить или обеспечить венозный доступ. 
2. Снять ЭКГ в 12 отведениях и/или продленную 

ЭКГ для определения ритма. 

3. Измерить интервал QRS. 

 

Узкий QRS 
Регулярный сердечный ритм? 

 

Широкий QRS (>0.12 сек) 
Регулярный сердечный ритм? 

 

Регулярный. 
• Рассмотрите проведе-

ние вагусных прие-

мов. 

• Введите аденозин  6 

мг в/в болюсом. 

• При отсутствии отве-

та, введите 12 мг аде-

нозина в/в болюсом. 

• Альтернатива: вера-

памил 5-10 мг в/в бо-

люсом. 

 

Нерегулярный: ФП, 

ТП, политопная пред-

сердная тахикардия 
• Низкая ФВ или гипото-

ния: нагрузочная доза  

амиодарона 150 мг в/в  

в течение 10 мин; 

• Нормальная ФВ и при-

емлемое АД: бета-

блокатор или блокатор 

кальциевых каналов. 

. 

 

Регулярный. 

• Если ЖТ или неопреде-

ленный ритм, введите 

амиодарон 150 мг в/в в 

течение 1  минуты. 

• Альтернатива: лидокаин 

1-1,5 мг/кг в/в в течение 3-
5 минут трижды. 

• Подготовьтесь к проведе-

нию синхронизированной 
кардиоверсии. 

• Если суправентрикуляр-

ная тахикардия с абер-

рантным проведением, 

введите аденозин 6 – 12 
мг в/в болюсом. 

 

Нерегулярный. 

• Если ФП с аберрантным про-

ведением, смотри алгоритм 

действия при узком комплексе 
QRS с нерегулярным ритмом. 

• Если Torsades-de-Pointes, 

введите сульфат  магния  2 г 

в/в  в течение более 5 минут 

(особенно при удлиненном 
интервале QT). Рассмотрите 

введение повторной дозы. 

• При наличии ФП + WPW 

рассмотрите введение амио-

дарона 150 мг в/в в течение 

более 10 минут и возможность 
проведения экспертной кон-

сультации. 

 

Произошла  

трансформация ритма? 

 

Вероятно реципрокная 

суправентрикулярная 

тахикардия. 

• Наблюдение в связи с 

возможным рециди-

вом. 

• При развитии рециди-

ва использовать аде-

нозин или препараты 

с более пролонгиро-

ванной блокадой AV 
узла (например, бета-

блокатор или дилти-

азем). 

 

Если ритм не трансфор-

мируется, вероятно ТП, 

узловая или эктопическая 

суправентрикулярная 

тахикардия. 

• Контроль частоты 

сокращений с помо-

щью бета-блокаторов 
или блокаторов каль-

циевых каналов, рас-

смотрите непрерыв-
ную инфузию. 

• Переоценка и лечение 

возможных причин, 

лежащих в основе 
нарушения сердечного 
ритма. 

Вернуться к началу 
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Рисунок 6. Тахикардия. Адаптация алгоритма ACLS при тахикардии. 

 

Симптомная тахикардия, которая развивается до остановки сердца, причиной которой является shock-

able ритм (ЖТ, ФЖ и Torsades De Pointes)  

Гиповолемия или значительный дисбаланс между глубиной анестезии и хирургической травмой - наиболее 

частые причины гипотонии в периоперационном периоде. Вышеперечисленные причины (8 Hs и 8 Ts) могут 

способствовать развитию кризиса кровообращения, который может перерасти БЭА. В целом, эволюция злока-

чественного ритма является индикатором тяжелого процесса, серьезных сопутствующих заболеваний сердца, 

и/или тяжелых осложнений. Стойкая тахикардия с гемодинамической нестабильностью может трансформиро-

ваться в симптомную брадикардию. Тахикардия по любой причине, кроме синусовой тахикардии, ассоцииро-

ванная со значительной гипотензией является показанием к проведению немедленной кардиоверсии (частота 

желудочковых сокращений >150 в минуту) [3]. Ингода кардиоверсия может трансформироваться в симптом-

ную брадикардию, которая может потребовать экстренной кардиостимуляции. Сверхчастая кардиостимуляция 

при суправентрикулярной или желудочковой тахикардии также может быть проведена у пациентов в перио-

перационном периоде. Ее следует рассматривать при рефрактерности к проводимой лекарственной терапии 

или кардиоверсии [98]. На рисунках 4 и 6 описываются практические соображения по лечению симптомной 

тахикардии в периоперационном периоде. 

 

ВЫВОДЫ 

Остановка сердца в периоперационном периоде развивается реже, чем это считалось ранее, и она возникает 

вследствие специфических причин  в операционной или процедурных кабинетах. Кризис кровообращения и 

остановка сердца в этой ситуации обычно лечится врачами, знакомыми с пациентом, хорошо осведомленным 

о состоянии пациента, и знакомы с этапами вмешательства, что позволяет им целенаправленно, эффективно и 

своевременно вмешиваться в лечение. Тактика ведения при развитии периоперационного кризиса основа на 

мнении экспертов и понимании отдельных физиологических состояний. 
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Как отмечено в первой части, остановка сердца в периоперационном периоде (PPCA) может значи-

тельно отличаться по этиологии и лечению от того, что описано в руководствах по жизнеобеспече-

нию Американской кардиологической ассоциации, которые были в значительной степени разрабо-

таны для использования при внебольничной и внутрибольничной остановке сердца вне периопера-

ционного периода. В частности, существует несколько способов жизнеобеспечения при развитии 

PPCA, которые должны входить в перечень практических навыков всех анестезиологов. Однако 

предыдущие исследования продемонстрировали, что продолжение обзора и обучение тактике веде-

ния при этих сценариях крайне необходимо, поскольку это напрямую ассоциируется с улучшением 

выживаемости и исходов при PPCA. В настоящее время отмечено возрастание публикаций, описы-

вающих заболеваемость, причины, лечение и результаты общих причин PPCA (например, злокаче-

ственная гипертермия, массивная травма и системная токсичность местных анестетиков) и необхо-

димость в улучшении осознания этих вопросов в сообществе анестезиологов в целом. Как отмечает-

ся в части 1, эти события всегда происходят в присутствии свидетелей, часто ожидаемы, с привле-

чением спасателей, знающих как пациента, так и течение операции или манипуляции. Проведение 

соответствующей дифференциальной диагностики и быстрое применение целевых вмешательств 

имеют решающее значение для достижения наиболее оптимального исхода для пациента. Представ-

лены реанимационные алгоритмы, которые включают в себя оценку и тактику при распространен-

ных причинах, приводящих к остановке сердца в периоперационном периоде. Практикующие ане-

стезиологи нуждаются в проработке знаний этих алгоритмов для максимизации хороших результа-

тов. (Anesth Analg 2018, 126: 889-903) 

 

Расширенная поддержка сердечной деятельности (ACLS) была разработана как продолже-

ние базовой поддержки (BLS) с фокусированием на внебольничную остановку сердца (OHCA)  

[1]. В настоящее время OHCA признана отличным от внутрибольничной остановки сердца (IHCA) 

состоянием, особенно в отношении более общей этиологии, среднего времени ответа на реанима-

цию, и выживаемости. Как отмечалось ранее [1], периоперационная остановка сердца (PPCA) от-

личается от как от OHCA, так и от медикаментозно связанной IHCA. Этиология кризиса, знание 

периоперационной командой о сопутствующих заболеваниях пациента, осознание текущего фи-

зиологического состояния и время реагирования на реанимацию значительно улучшает восстанов-

ление спонтанного кровообращения и выживаемость по сравнению с другими видами IHCA [3-6].  

В дополнение к этим различиям в клинических проявлениях и тактике ведения, многочис-

ленные исследования также продемонстрировали недостаток знаний и навыков в надлежащей 

оценке и лечении при развитии критических состояний в периоперационном периоде в сообще-

стве [7-12]. Частые и краткие обновления знаний, необходимых при лечении критических перио-

перационных событий крайне важны для подготовки как анестезиологов, так и всех членов перио-

перационной команды для обеспечения надлежащей и своевременной помощи [13,14]. Как отме-

чено в части 1, в то время как в  предыдущих публикациях описана остановка сердца и тактика 

ведения при развитии критического состояния в операционной, последнее обновление ACLS по-

будило выполнить обзор текущей литературы по вопросам развития критического состояния и 

остановки сердца в периоперационном периоде. Соответственно, цель этой части 2 - предложить 

обновленную клиническую перспективу при развитии остановки сердца во время периоперацион-

ного периода. В части 1 мы суммировали причины и результаты периоперационной остановка 

сердца, обзор концепций в реанимации периоперационного пациента, и предложили набор алго-

ритмов для оказания помощи в профилактике и лечении остановки сердца в периоперационном 

периоде. В этой статье мы обсудим особые критические состояния, связанные с анестезией и так-

тику при их развитии. 
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В этом обзоре основное внимание уделяется 8 особым обстоятельствам в периоперацион-

ном периоде, которые редки и являются существенными для всех практикующих анестезиологов. 

Клинические сценарии представлены тяжелой анафилаксией, напряженным пневмотораксом, си-

стемной токсичностью местных анестетиков, злокачественной гипертермией, тяжелой гиперкали-

емией, гипертоническим кризом, остановкой сердца, связанной с травмой и легочной эмболией 

(ТЭЛА; тромботическая или воздушная). Каждый сценарий будет представлен кратким обзор па-

тофизиологии и эпидемиологии с рекомендациями о надлежащей оценке, начальной тактике и по-

следующем лечении с всесторонним обзором литературы. Информация, обозначенная в этой ста-

тье, представляет собой рекомендации, предлагаемые в контрольных списках по тактике ведения 

при развитии критических ситуаций, таких как Стэнфордский и Гарвардский списки, которые зна-

комы многим практикующим анестезиологам [15,16]. Следует отметить, что эти хорошо извест-

ные клинические ситуации представлены как единственная причина опасного для жизни кризиса и 

вне клинического контекста более сложного состояния, например, как септический шок или поли-

органная недостаточность. 

 

МЕТОДЫ 

Международная группа из 12 экспертов в области периоперационной реанимации рассмотрела 

наилучшие имеющиеся доказательства по тактике ведения при развитии остановки сердца или 

критического состояния в  периоперационном или перипроцедурном периоде. Эти эксперты были 

отобраны на основании несколько критериев: (1) клинический опыт в анестезиологии и периопе-

рационном лечении пациентов; (2) участие в симуляционных тренингах  при развитии критиче-

ского состояния и необходимости проведения реанимации в периоперационном периоде; (3) зна-

ние руководящих принципов реанимации; и (4) международное представительство (гарантия, что 

рекомендации легко воплотятся в клиническую практику). Группа общалась по электронной по-

чте, очно и по телефону по необходимости. Были выбраны статьи для обзора, включенные в 

предыдущую итерацию этих рекомендаций (которые подвергались повторному анализу) и соот-

ветствующие статьи, которые были опубликованы с 2012 года и были доступны на PubMed по 

конкретным обсуждаемым темам. Разногласия среди членов комитета были обсуждены между 

членами группы в попытке достичь консенсуса и в случае продолжающихся разногласий, они бы-

ли вынесены на обсуждение трех авторов (M.D.M., V.K.M. и M.F.O.).  

Сценарии были выбраны с помощью модифицированной технологии Delphi. Эти сценарии 

были выбраны потому, что они представляют собой периоперационные чрезвычайные ситуации, 

которые, вероятно, будут угрожающими для жизни. Четыре из этих сценариев, кратко освещенных 

в предыдущей публикации [1], были повторно проанализированы для более углубленного обсуж-

дения в свете обновленных знаний (например, тяжелая анафилаксия и гиперкалиемия) или по-

явившихся знаковых публикаций (например, остановка сердца вследствие травмы). Из-за ограни-

чений по размеру обзорной статьи, число включенных сценариев ограничено семью. Таким обра-

зом, представленные сценарии не являются исчерпывающим списком. 

 

1. Анафилаксия 

Патофизиология и эпидемиология. Анафилаксия - это тяжелая, опасная для жизни системная 

реакция гиперчувствительности опосредованная иммуноглобулинами IgE и IgG, являющаяся при-

чиной около 500-1000 смертей в год в США [17,18]. Причинный агент обычно не является очевид-

ным, и выявление первопричины, как правило, сложно в периоперационных условиях в  стациона-

ре, когда пациенты обычно подвергаются воздействию множественных агентов. Кроме того, воз-

можны анафилактические реакции без документированного предварительного воздействия [19]. 
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Реакции гиперчувствительности можно условно разделить на 5 степенй: (1) незначительная, (2) 

средней степени тяжести, (3) симптомы опасные для жизни, (4) остановка сердца и дыхания и (5) 

смерть [20,21]. Общая распространенность реакций гиперчувствительности составляет около 15 

случаев на 10 000 операций (95% доверительный интервал, 13-17 на 10 000) [22]. Частота тяжелых 

реакций гиперчувствительности (степень 3-5) с опасными для жизни симптомами  составляет око-

ло 2 случаев на 10 000 операций [22]. 

Проявления и первоначальная оценка. Анафилаксия характеризуется быстрым наступлением по-

тенциально опасных для жизни проблем со стороны дыхательных путей, дыхания или кровообра-

щения. Начальные симптомы неспецифичны. Ринит, тахикардия, спутанность сознания, изменен-

ный психический статус/пресинскопе и изменения на коже и слизистых являются обычными у 

бодрствующего пациента, но не всегда присутствуют [23]. Кроме того, бронхоспазм представлен 

далеко не во всех случаях и не обязательно предшествует сердечно-сосудистой нестабильности. 

Обширная вазодилатация и повышенная сосудистая проницаемость приводит к снижению пред-

нагрузки с относительной гиповолемией, которая в свою очередь, может вызывают сердечно-

сосудистую депрессию, ишемию миокарда, острый инфаркт миокарда и злокачественные аритмии 

(анафилактический шок) [24,25]. Когда гемодинамическое ухудшение происходит быстро и без 

лечения, возможна остановка сердца [24,25]. Доказательства в лечении анафилаксии обычно огра-

ничены и в основном основаны на отчетах о клинических случаях и экстраполяции с моделей на 

животных, не фатальных случаев, интерпретации патофизиологических данных и консенсусных 

мнениях [19]. 

Первоначальные действия. Когда анафилаксия находится в пределах дифференциального диа-

гноза, операция должна быть немедленно прервана, если это возможно, при этом следует немед-

ленно исключить вероятные триггеры анафилаксии (например, прекратить инъекции или вливания 

лекарств или продуктов крови) [26]. Введение адреналина показано пациентам с клиническими 

признаками анафилаксии [27,28]. При установлении признаков и симптомов тяжелой анафилак-

сии, следует немедленно в/в ввести 100-300 мкг адреналина с повторными и нарастающими доза-

ми по клиническим показаниям. Мы не рекомендуется использовать те же дозы адреналина, кото-

рые используются при остановке сердца (1 мг в/в), если у пациента сохранен сердечный ритм с 

пульсацией сосудов. Предостережение оправдано, поскольку были зарегистрированы фатальные 

дисритмии при больших дозах адреналина [27,29]. При отсутствии венозного доступа рекомендо-

вано раннее внутримышечное введение 300-500 мкг адреналина, при этом эта доза повторяется 

каждые 5-15 минут при отсутствии клинического улучшения [30,31]. Ингаляционное или подкож-

ное введение адреналина неэффективно при тяжелой анафилаксии [28]. Показан гемодинамиче-

ский мониторинг (например, артериальное давление) с целевым АД сист ≥90 мм рт. ст.  

Экстренная интубация трахеи имеет решающее значение и не должна задерживаться, по-

скольку орофарингеальный отек и отек гортани, вероятно, будет развиваться очень быстро [32]. 

При необходимости следует рассмотреть хирургическое вмешательство по восстановлению про-

ходимости дыхательных путей [33]. Первоначальная волемическая реанимация с использованием 

инфузии 20 мл/кг кристаллоидов показана для лечения вазодилятаторного компонента анафилак-

тического шока [34,35]. 

Последующая оценка и этапы лечения. Если после первоначального болюса сохраняется гемо-

динамическая нестабильность, следует продолжать непрерывную инфузию эпинефрина (0,05-0,3 

мкг/кг/мин), в связи с тем, что период полувыведения эпинефрина в плазме достаточно короткий 

(<5 минут). Если инфузия эпинефрина не восстанавливает нормальную гемодинамику, необходи-

мо рассмотреть непрерывное введение вазопрессина [36,37], норадреналина, метоксамина [38], и 

метараминола [39]. Глюкагон следует рассматривать у пациентов, которые получали β-блокаторы 
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и не реагируют на комбинацию инотропов и вазопрессоров [40]. При тяжелой анафилаксии воз-

можно адъювантное использование антигистаминных препаратов [41-43], ингаляции с β2-

адренергическими препаратами [27,44] и в/в введение кортикостероидов [28,45]. Экстракорпо-

ральная поддержка жизни (венозно-артериальное ЭКМО) была успешна в отдельных случаях и 

может быть рассмотрена, если есть обученный клинический персонал и доступно необходимое 

оборудование. После стабилизации пациент должен находиться в отделении реанимации в течение 

как минимум 24-х часов из-за бимодального характера тяжелой анафилаксии и в связи с высоким 

риском рецидива. Наконец, с диагностической целью показаны лабораторные исследования ги-

стамина, триптазы или IgE в течение 24 часов [46]. В таблице 1 предоставляет полный список 

этапов лечения. 

 

Таблица 1. Оценка и тактика ведения при развитии тяжелой анафилаксии 

Оценка 

• Спутанность сознания, измененный психический статус/пресинскопе  

• Кожная сыпь и/или ринит 

• Отек Квинке/отек трахеи, стридор 

• Бронхоспазм/диспноэ (развивается не во всех случаях) 

• Тахикардия 

• Остро развившаяся гипотония 

Первоначальное лечение 

До остановки сердца 

• Остановите или удалите провоцирующий агент или медикаментозный препарат (миорелаксанты, антибиотики, 

препараты крови, контраст или латекс) 

• Если возможно остановите операцию или выполняемую манипуляцию/процедуру 

• Обеспечьте оксигенацию со 100% кислородом. Экстренная интубация трахеи при развитии ОРДС 

• Следите за auto-PEEP при тяжелом бронхоспазме 

• 100-300 мкг эпинефрина в/в с повторными/эскалационными дозами (или 300-500 мкг в/м, если нет в/в доступа) 

•  ± вазопрессин 2 Ед в/в 

• Начните в/в инфузию эпинефрина (0.05 – 0.3 мкг/кг/мин) до достижения АД сист >90 мм рт. ст; контроль ише-

мии миокарда. Введение норэпинефрина или вазопрессина может быть добавлено при сохранении гипотензии, 

несмотря на высокие дозы эпинефрина (>2 мг в/в) 

• В/венная инфузия/оптимальный сосудистый доступ – начальное лечение: в/в болюс 20 мл/кг кристаллоидов 

• Н1 блокаторы (димедрол 50 мг в/в) 

• Н2 блокаторы (фамотидин 20 мг в/в) 

± кортикостериоды (напр. 50 – 150 мг гидрокортизона или 1-2 мг/кг метилпредниизолона в/в) 

• Мониторинг инвазивного артериального давления как можно раньше (АД сист ≥90 мм рт. ст) 

Последующее лечение 

Определение уровня триптазы крови  для подтверждения диагноза 

Мониторинг в ОРИТ не менее 24-х ч, так как существует риск рецидива 

 

Напряженный пневмоторакс 

Эпидемиология и патофизиология. Напряженный пневмоторакс  развивается когда в легком 

имеется «эффект шарового клапана», способствующий прогрессивному накоплению воздуха в 

плевральной полости, что, в свою очередь, приводит к соответствующему увеличению внутри-

плеврального и внутригрудного давления. При развитии напряженного пневмоторакса, внутри-

плевральное давление положительное и превышает атмосферное давление во всех фазах респира-

торного цикла. Частота развития напряженного пневмоторакса остается плохо изученной и варьи-

рует от 1% до 3% на догоспитальном этапе, при тяжелой травме и у пациентов ОРИТ [47]. 

Патофизиология напряженного пневмоторакса отличается у пациентов, с сохраненным 

спонтанным дыханием от пациентов, находящихся на ИВЛ с положительным давлением. У спон-
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танно дышащих пациентов возможно несколько компенсаторных механизмов вероятно, предот-

вращающих первоначальный гемодинамический компромисс. Эти факторы включают увеличение 

частоты дыхания, снижение дыхательного объема и контралатеральные экскурсии грудной клетки 

с отрицательным давлением. Эти механизмы могут поддерживать артериальное кровяное давле-

ние путем ограничения передачи плеврального давления на средостение и противоположную по-

ловину грудной клетки. У пациентов, находящихся на ИВЛ с положительным давлением, повы-

шенное внутриплевральное давление в течение всего дыхательного цикла сопровождается сниже-

нием венозного возврата к сердцу, что приводит к гипотонии и при задержке адекватного лечения 

может привести к остановке сердца [48]. 

Проявления и первоначальная оценка. Первоначальные признаки напряженного пневмоторакса у 

спонтанно дышащих пациентов проявляются одышкой, тахипноэ, развитием респираторного дис-

тресса, гипоксемии и ипсилатерального снижения поступления воздуха, а также характерными 

признаками при проведении перкуссии грудной клетки (тимпанит, гиперрезонансный звук). В 

большом систематическом обзоре было отмечено, что частота остановки дыхания (9%), гипотонии 

(16%) и остановки сердца (2%) была значительно ниже в сравнении с пациентами, находящимися 

на ИВЛ с положительным давлением [49]. При ИВЛ с положительным давлением обычно присут-

ствуют гипоксемия, тахикардия, внезапно развившаяся гипотония, подкожная эмфизема и ипсила-

теральное уменьшение поступление воздуха. Эти признаки сопровождаются коллапсом кровооб-

ращения и последующей остановкой сердца с беспульсовой электрической активностью (БЭА). 

Напряженный пневмоторакс всегда должен быть в дифференциальной диагностике у пациента с 

острой декомпенсацией при лапароскопической хирургии [50]. 

Традиционно диагноз опирается на клинические признаки и симптомы хотя они ненадеж-

ны (особенно контралатеральные отклонение трахеи и расширение яремных вен). Торакальная 

ультрасонография, которая используется все чаще и чаще, может быть лучше рентгенографии ор-

ганов грудной клетки для диагностики пневмоторакса (чувствительность приблизительно 80% -

90% против 50%), а также может быть быстро выполнена у постели пациента [51,52]. 

Первоначальные действия. Первоначальное лечение должно быть сосредоточено на максимиза-

ции оксигенации. Немедленное выполнение торакоцентеза и дренирования плевральной полости 

обученным персоналом поощряется в качестве выбора как у вентилируемых, так и у спонтанно 

дышащих пациентов [53]. Однако следует отметить, что в ситуациях с высоким клиническим по-

дозрением на пневмоторакс (например, высокое давление в дыхательных путях, отсутствие легоч-

ных звуков при аускультации и нестабильность кровообращения в условиях пневмоперитонеума), 

немедленно рекомендуется использовать декомпрессию путем введения иглы большого диаметра 

в плевральную полость, а не задержку лечения. 

Последующая оценка и этапы лечения. После первоначальной оценки и лечения, пациент дол-

жен быть стабилизирован для предотвращения дальнейшего респираторного или сердечно-

сосудистого компромисса. Дренаж в плевральной полости остается до тех пор, пока не разрешится 

паренхиматозное повреждение, вызвавшее развитие напряженного пневмоторакса. Должна быть 

выяснена основная причина возникновения паренхиматозной травмы. Иногда может быть показа-

но хирургическое лечение. Разрешение пневмоторакса должно быть документировано серийными 

рентгенограммами. 

 

Системная токсичность местных анестетиков 

Эпидемиология и патофизиология. Хотя любое использование местных анестетиков может по-

тенциально привести к системной токсичности, блокада периферических нервов связана с 

наибольшим риском, с опубликованной частотой обычно от 1 до 10 на 10000, квалифицируя это 
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ятрогенное осложнение как «редкое событие» [54]. Тем не менее, потенциал для тяжелых, даже 

смертельных физиологических осложнений требует, чтобы были приняты меры по уменьшению 

вероятности системной токсичности МА и, чтобы образование/обучение включало выявление и 

лечение этих состояний. В дополнение к использованию стандартного мониторинга и мер без-

опасности (например, частая аспирация во время продвижения иглы), есть данные, что использо-

вание УЗИ может снизить риск развития системной токсичности МА [55]. 

Проявления и первоначальная оценка. При развитии системной токсичности МА встречается 

широкий диапазон либо неврологических симптомов (например, судороги, ажитация или оглуше-

ние) или сердечно-сосудистых проявлений (например, аритмия или различные блокады, гиперто-

ния, тахикардия или прогрессирующая гипотония и брадикардия). Изучение эпизодов системной 

токсичности МА, опубликованных с 1979 по 2009 год, показало, что >40% случаев отличаются от 

стандартного проявления, описанного в учебниках (например, быстро развивающиеся судороги, 

потенциально приводящее к остановке сердца) [56]. У 35 из 93 пациентов (38%), симптомы были 

отсрочены более, чем на 5 минут, а у 10 (11%), сердечно-сосудистые проявления развивались без 

неврологического продрома. Другое исследование из той же группы показало, что существует ши-

рокая вариабельность клинических проявлений при развитии системной токсичности МА, вклю-

чая отсроченное развитие (52%; >5 минут после инъекции), что, вероятно, является результатом 

УЗИ [57]. 

Первоначальные действия. Первоначальный фокус при лечении системной токсичности МА 

включает поддержание проходимости дыхательных путей для обеспечения адекватной оксигена-

ции и вентиляции и использование бензодиазепинов для подавления судорог. Раннее лечение си-

стемной токсичности МА путем инфузии 20% липидов может предотвратить прогрессирование 

сердечно-сосудистой недостаточности [58], возможно, путем снижения пика дозы местных ане-

стетиков [59]. Пропофол - это кардиодепрессант, и количество липидов в его составе недостаточно 

для достижения клинического эффекта. Важно продолжать мониторинг даже после разрешения 

симптомов, потому что рецидив или отсроченная прогрессия могут происходить после интервала 

кажущейся стабильности [60]. 

Последующая оценка и этапы лечения. Если системная токсичность МА прогрессирует до сер-

дечно-сосудистого коллапса, важно проведение высококачественной сердечно-сосудистой под-

держки, поскольку улучшение коронарного и церебрального кровотока уменьшает концентрацию 

местных анестетиков непосредственно и способствует лучшей доставки липидной эмульсии в по-

раженные участки. Основное преимущество введения липидной эмульсии заключается в реверси-

ровании системной токсичности МА путем ускорения перераспределения местного анестетика от 

мест токсичности (мозг и сердце) до незатронутых органов (например, печень и скелетные мыш-

цы). Этот эффект очистки является результатом как разложения в липидной фазе, так и прямого 

инотропного эффекта липидной эмульсии [61]. Прямой инотропный эффект наблюдается у непо-

врежденных крыс и изолированного сердца без фармакотоксических проблем; однако, во время 

экспериментальной системной токсичности МА, это происходило только после падения содержа-

ния бупивакаина в миокарде ниже определенного уровня (например, блокада канала). Инфузия 

липидной эмульсии также оказывает посткондиционирующий эффект, который может способ-

ствовать успешной реанимации [62]. Важно рассмотреть вопрос об экстракорпоральных методах 

поддержания жизни на ранней стадии, особенно в тех случаях, когда пациент не отвечает на более 

консервативные меры. Мониторинг после событий должен продолжаться не менее 6 часов, по-

скольку сердечно-сосудистая нестабильность может повториться после первоначального восста-

новления. В таблице 2 приведен полный список пошагового лечения. 
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Таблица 2. Оценка и тактика ведения при развитии системной токсичности местных анестетиков 

Оценка 

• Судороги, ажитация, оглушение 

• Тахикардия 

• Брадикардия или вновь развившаяся внутрисердечная блокада 

• Все развивается при  введении местных анестетиков 

Первоначальное лечение 

До остановки сердца 

• Прекращение введения местных анестетиков 

• Немедленная интубация трахеи и  вентиляция со 100% кислородом 

• Рассмотрите необходимость установки чрезкожного или в/венного кардиостимулятора при всех симптомных 

брадикардиях с сохраненной пульсацией 

• При сильном подозрении на развитие системной токсичности МА следует избегать введения адреналина в свя-

зи с возможным ухудшением исходов 

• 20% липидная эмульсия: нагрузочная доза 1,5 мл/кг в/в с последующей инфузией 0,25 мл/кг/мин (~20 мл/мин) 

• Если все еще сохраняется гемодинамическая нестабильность, введите второй болюс с удвоением скорости по-

следующей инфузии 

• Судороги необходимо купировать бензодиазепинами. При недоступности бенздиазепинов немедленно, могут 

быть использованы небольшие дозы пропофола или тиопентала натрия 

 Остановка сердца 

• Немедленное начало СЛР (отсутствие пульса на сонных артериях, изолиния на ЭКГ, кривой  инвазивного АД, 

пульсоксиметре) 

• При сильном подозрении на системную токсичность МА, небольшие дозы (10-100 мкг) адреналина в/в предпо-

чтительнее более высоких доз 

• Введение вазопрессина не рекомендуется 

• Используйте бикарбонат натрия для поддержания рН >7,25 у пациентов без немедленного восстановления 

спонтанного кровообращения после СЛР и медикаментозной терапии 

• Если не происходит восстановления спонтанного кровообращения после первого болюса липидной эмульсии, 

введите второй болюс, с удвоением скорости последующей инфузии 

• Рассмотрите назначение H1 и H2 блокаторов 

• Амиодарон – препарат выбора при развитии желудочковых аритмий 

• Следует избегать назначения лидокаина 

• Самое важное, продолжить СЛР в течение более длительного периода (по крайней мере, 60 мин), поскольку 

хорошее неврологическое восстановление было зарегистрировано у пациентов после очень длительной оста-

новки сердца на фоне передозировки местных анестетиков 

• Экстракорпоральная поддержка жизни является подходящей в тех случаях, когда диагноз является достовер-

ным, когда есть возможность своевременного подключения ЭКМО, и когда нет восстановления спонтанного 

кровообращения после второго болюса липидной эмульсии 

Последующее лечение 

Мониторинг с целью верификации рецидива или отсроченного развития 

 

Злокачественная гипертермия 

Эпидемиология и патофизиология. ЗГ – крайняя реакция на летучие анестетики и сукцинилхо-

лин, которая объясняется аномалией метаболизма скелетных мышц и кальция. Встречается редко, 

с частотой  с 1: 62 000 до 1: 500 000 анестезий, чаще у мужчин и молодых пациентов, но описана у 

широкого спектра пациентов [63,64]. Патофизиология этого синдрома включает, в основном, ци-

топлазматические белки, принимающие участие в движении кальция в скелетных мышцах, чаще 

всего через рианодиновые рецепторы (каналы, выбрасывающие кальций из клетки*). Однако, многие 

как наследственные, так и приобретенные генетические аномалии ассоциируются с ЗГ. Синдром 

ЗГ проявляется экстремальным мышечным гиперметаболизмом, приводящим к некрозу мышц, 

гиперпирексией (крайне высокая температура тела!), ацидозом, а в крайних случаях - остановкой 

сердца. 
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*примечание переводчика 

Проявления и первоначальная оценка. Из-за своей редкости, ЗГ может встретиться всего лишь  

раз за всю карьеру врача анестезиолога. Смертность без лечения дантроленом достигает 80%, но 

вместе с ним она может быть всего лишь 1,4% [65]. В связи с тем, что время от назначения 

дантролена напрямую коррелирует с заболеваемостью и смертностью, раннее распознавание име-

ет решающее значение для эффективного ответа. Самые ранние признаки ЗГ - гиперкапния и си-

нусовая тахикардия. Спазм жевательной мускулатуры, общая мышечная ригидность, тахипноэ, и 

повышение температуры (позднее) являются дополнительными признаками. Анализ газов крови 

может показать респираторный и метаболический ацидоз, особенно при заборе крови из вен, дре-

нирующих кровь из крупных мышечных массивов тела. 

Первоначальные действия. При подозрении на ЗГ необходимо немедленно исключить использо-

вание всех возможных триггеров. Дантролен 2,5 мг/кг в/в является ключевой терапией при ЗГ. 

Существует несколько лекарственных форм препарата, и врачи должны быть знакомы с подготов-

кой и введением нормальной дозы для взрослого человека даже в ожидании развития ЗГ. Дантро-

лен должен быть доступен во всех местах, где препараты для проведения анестезии могут служить 

триггером развития ЗГ. Регулярный мониторинг PaСО2, температуры тела и уровня лактата долж-

ны сопровождать введение дантролена, и любые аномалии должны подвергаться агрессивному 

лечению с применением наружных и внутренних методов охлаждения, проведением ИВЛ и воле-

мической реанимацией. 

 Последующая оценка и этапы лечения. После первоначального выявления и лечения, цели ока-

зания помощи связаны с уменьшением продолжающегося повреждения тканей, гипертермии и их 

последствий. При экстремальных температурах (средняя температура 40.3°C), часто развивается 

ДВС [4]. Другие осложнения могут возникать при любой температуре, но смертность напрямую 

коррелирует с температурой [5]. Достаточно часто развивается рабдомиолиз; в тяжелых случаях 

это может привести к почечной недостаточности и гиперкалиемии. Охлаждение и мониторинг 

этих осложнений должны продолжаться в течение 72-х часов после подозреваемого эпизода в свя-

зи с высоким риском рецидива. Поскольку дантролен оказывает противодействие диспозиции 

кальция, пациентов следует мониторировать на мышечную слабость. Важно отметить, что блока-

торы кальциевых каналов противопоказаны при развитии дисритмий. Ресурсы по ЗГ доступны 

через группы экспертов в США (www.mhaus.org) и Европе (www.emhg.org). В таблице 3 приведен 

полный список пошагового лечения. 

 

Таблица 3. Оценка и тактика ведения при развитии злокачественной гипертермии 

Оценка 

• Гиперкапния 

• Тахикардия 

• Тахипноэ у спонтанно дышащих пациентов 

• Ригидность мускулатуры/спазм жевательных мышц 

• Гипертермия  

Первоначальное лечение 

До остановки сердца 

• Прекратите поступление летучих анестетиков и переключитесь с анестезиологического аппарата на ручную 

вентиляцию мешком Ambu от отдельного источника кислорода. По возможности переключитесь на другой 

наркозный аппарат без подачи анестетика  или используйте транспортный аппарат ИВЛ или аппарат ИВЛ из 

отделения реанимации. Продолжайте мониторинг EtСО2 

• Если это возможно, остановите операцию или манипуляцию 

• При необходимости переключитесь на использование в/венных анестетиков 

• Дантоленен натрия: первоначальная доза 2,5 мг/кг. Повторите болюс титруйте до достижения нормальной ча-
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стоты сердечных сокращений и нормокарбии (рекомендуемый верхний предел 10 мг/кг, но при необходимости 

может быть использовано до 30 мг/кг) 

• Начните активное охлаждение: пакеты со льдом в паховые, подмышечные области и на шею; холодные внут-

ривенные растворы в перитонеальную полость, когда возможно; назогастральный или перитонеальный лаваж, 

когда это возможно 

• Во избежание чрезмерного охлаждения, прекратите охлаждение при t 38°C 

• Если есть подозрение на гиперкалиемию (высокий зубец Т по ЭКГ или развитие внутрижелудочковой блокады, 

подтвержденной высоким уровнем сыворотки крови): 10 мг/кг хлорида кальция, 0,1 ед/кг инсулина, 50 мл 50% 

декстрозы для взрослых или 1 мл/кг в педиатрии. При необходимости повторите 

•  Метаболический ацидоз: 100 мэкв HCO3- для взрослых, затем титровать до достижения рН 7,2. Нормализовать 

рН, если есть подтвержденный рабдомиолиз (предлагаемый порог КФК 10 000 МЕ/л) 

• Респираторный ацидоз: лечение спорно из-за побочных гемодинамических эффектов гипервентиляции, если 

подтверждено развитие низкопоточной вентиляции. (в качестве первоначальной цели мы предлагаем поддер-

живать умеренную пермиссивную гиперкапнию: EtСО2 50-60 мм рт. ст.) 

• Дисритмии: избегать введения антагонистов кальция после использования дантролена, поскольку это может 

спровоцировать усугубление гиперкалиемии 

• Миоглобинурия с олигурией: катетеризация мочевого пузыря; увеличение объема и скорости волемической ре-

анимации  

• Инвазивный контроль давления, когда это возможно, больше HCO3- для нейтрализации рН мочи, рассмотрите 

возможность в/венного введения  маннитола 

• Профилактика и поддерживающее лечение при развитии ДВС 

• Обратитесь за помощью, в том числе по горячей линии по ЗГ, если это возможно (www.mhaus.org), позвоните 

по телефону 1-800-644-9737 или 1-800-MH-HYPER в США и Канаде; за пределами США, позвоните по номеру 

00112094173722 

Последующее лечение 

• Мониторинг в течение 72-х часов и лечение/охлаждение по мере необходимости 

• После купирования кризиса: рассмотрите кофеин-галотановый тест биопсии мышечного волокна на контрак-

туру in vitro, молекулярно-генетическое тестирование на выявление мутаций у родственников пациента (чув-

ствительность 25%) 

 

Тяжелая гиперкалиемия 

Эпидемиология и патофизиология. Точное отсечение умеренной или тяжелой гиперкалиемии по 

разному описано в литературе [66]. Однако в последних докладах отмечается, что начало экстрен-

ной терапии рекомендуется при  уровне калия в сыворотке крови >6,0 или 6,5 ммоль/л или при 

наличии электрокардиографических проявлений гиперкалиемии, независимо от уровня калия [67]. 

Следует отметить, что уровень калия  ≥6,5 ммоль/л встречается только у 0,1% госпитализирован-

ных пациентов [68]. Ацидоз (в первую очередь метаболический), например, способствует внекле-

точному сдвигу калия; так, снижение рН на 0,1 ед сопровождается увеличением сывороточного 

калия примерно на 0,6 ммоль/л [69,70]. Наиболее распространенными причинами гиперкалиемии 

являются почечная патология и лекарственная терапия [68,71,72]. Данные о распространенности 

гиперкалиемии у взрослых пациенты, переносящих операцию и анестезию ограничены. Однако, 

по некоторым оценкам, гиперкалиемия является причиной смерти в 1% -2% случаев остановки 

сердца, связанной с анестезией у детей [73-75]. 

Проявления и первоначальная оценка. Клинические проявления этого потенциально опасного 

для жизни электролитного дисбаланса в основном бессимптомные и неспецифические. Таким об-

разом, предоперационная оценка пациентов с высоким риском должна включать своевременные 

анализы крови. Существует неправильное представление о том, что кардиальные проявления ги-

перкалиемии хорошо известны и происходят закономерным образом. Напротив, клинические кар-

диальные симптомы гиперкалиемии могут варьировать от полного отсутствия симптоматики до 

головокружения, болей в суставах и пресинскопе или синкопе и остановки сердца. Физический 

осмотр может выявить брадикардию и/или брадиаритмию и гипотонию [76]. Сопровождающиеся 
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изменения на ЭКГ включают пиковый зубец T, расширение комплекса QRS, уменьшение ампли-

туды зубца P [77,78] и/или различные аритмии, включая брадикардию [79], атриовентрикулярные 

блоки с разными уровнями проводимости [80-82], желудочковую тахикардию [83], и фибрилля-

цию желудочков [84-86]. Отсутствие изменений на ЭКГ не являются достоверным признаком 

нормального уровня калия в сыворотке крови; у некоторых пациентов с терминальной стадией 

почечной недостаточности нет изменений на ЭКГ при наличии гиперкалиемии вследствие защит-

ного эффекта кальция [87-89]. Неврологические проявления включают генерализованную мышеч-

ную слабость и дыхательную недостаточность вследствие вялого мышечного паралича  [90-92].  

 Аномальные результаты ЭКГ, связанные с тяжелой гиперкалиемией,  требуют немедлен-

ного внимания и лечения. Как было показано, остановка сердца, вызванная гиперкалиемией, ассо-

циируется с сопутствующими изменениями на ЭКГ, полиорганной недостаточностью и экстрен-

ной госпитализацией. Таким образом, периоперационное лечение опасной для жизни гиперкалие-

мии зависит от срочности хирургического вмешательства, а также от периоперационных сроков ее 

выявления. При широко распространенном использовании сугаммадекса введения сукцинилхоли-

на следует избегать или использовать его с большой осторожностью, если есть какая-либо озабо-

ченность по поводу развития острой гиперкалиемии (например, пациенты с мышечным истощени-

ем вследствие неврологических заболеваний или у неподвижных в течение нескольких дней паци-

ентов, находящихся в ОРИТ) [94]. 

Первоначальные действия. Первоначальный шаг  - избегать развития гиперкалиемии, что влечет 

за собой отмену планового оперативного вмешательства при ее выявлении. В случае необходимо-

сти проведения экстренных/срочных вмешательств, при уже установленной гиперкалиемии, сле-

дует избегать использования  сукцинилхолина и длительного введения пропофола [86,95-97]. Ре-

спираторный ацидоз необходимо корректировать путем нормализации вентиляции. Следует избе-

гать острой гипервентиляции, поскольку она может способствовать гипотонии за счет снижения 

венозного возврата. Лечение β-2 агонистами (например, салбутеролом) и глюкозой с инсулином 

можно инициировать, чтобы способствовать сдвигу калия во внутриклеточное пространство [98-

101]. Комбинированная терапия β-2 агонистами и инсулином более эффективна, чем использова-

ние только одного агониста [102]. В настоящее время литературные данные поддерживают назна-

чение кальция в качестве мембранного стабилизатора при изменении ЭКГ [102]. В условиях про-

должающегося кровоизлияния и введения крови (с цитратом), профилактическая терапия с каль-

ций также может считаться оправданной. 

Последующая оценка и этапы лечения. При адекватном волемическом статусе и нормальном 

функционировании почек возможно использование петлевых диуретиков  с целью вызвать потерю 

калия. Ранняя и агрессивная коррекция гиперкалиемии важна, чтобы избежать прогрессирования  

вплоть до остановки сердца [93]. Умеренное качество доказательств (ретроспективные наблюде-

ния) поддерживают использование хлорида кальция во время гиперкалиемической остановки 

сердца у взрослых пациентов [103]. Использование бикарбоната натрия для повышения внутри-

клеточного сдвига калия противоречиво [103,104]. Выбор смещения может быть основой ассоциа-

ции обоих методов терапии при плохих исходах СЛР, поскольку оба препарата с большой вероят-

ностью будут использованы у пациентов с тяжелыми заболеваниями и после продолжительной 

СЛР [104]. Если гиперкалиемия считается обратимой, может быть обсуждена мостиковая терапия 

с экстракорпоральным жизнеобеспечением. Гемодиализ следует начинать как можно скорее после 

восстановления спонтанного кровообращения [106,107]. Есть единичные сообщения об успешном 

исходе гиперкалиемической остановки сердца с гемодиализом, который был начат даже во время 

проведения СЛР [108-111]. Учитывая, что сосудистый доступ часто легко доступен в операцион-
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ной, очистка крови является подходящим вариантом, если гиперкалиемическая остановка сердца 

происходит периоперационно. В таблице 4 приведен полный список пошагового лечения. 

 

Таблица 4. Оценка и тактика ведения при развитии тяжелой гиперкалиемии 

Оценка 

• Головокружение  

• Боли в грудной клетке 

• Синкопе  

• Брадикардия  

• Уплощенный зубец Р на ЭКГ 

• Пиковый зубец Т на ЭКГ 

• Расширение комплекса QRS на ЭКГ 

• Различные варианты внутрисердечных блокад на ЭКГ 

• Желудочковая тахикардия 

• Фибрилляция желудочков 

Первоначальное лечение 

До остановки сердца 

• Кардиопротекция:  

➢ введите хлорида кальция или глюконата кальция 1-2 г в/в.  

➢ повторите при сохранении ЭКГ признаков гиперкалиемии 

 

• Мероприятия, направленные на перемещение калия во внутриклеточное пространство (временные вмешатель-

ства):  

➢ в/в введите глюкозо-инсулиновую смесь;  

➢ в/в введите 50 мэкв бикарбоната натрия;  

➢ используйте 4-10 доз β-2 агонистов (альбутерол) 

 

• Мероприятия, направленные на элиминацию калия или увеличение клеточной емкости крови: 

➢ введите  20-40 мг фуросемида в/венно, контролируйте диурез. При сохранении олигоурии увеличьте дозу 

до 1-1,5 мг/кг; 

➢ введите 30 или 60 г полистерен сульфонат натрия (Kayexalatе) per os/в зонд/per rectum. Повторите по 

мере необходимости; 

➢ инициируйте заместительную почечную терапию; 

➢ проведите трансфузию отмытых эритроцитов (способствует поглощению калия из плазмы крови) 

 

• У пациентов с гиперкалиемической остановкой сердца целесообразно проведение экстракорпоральной под-

держки жизни с одновременным лечением причины гиперкалиемии  

Последующее лечение 

• Периодически мониторируйте уровень калия в сыворотке крови 

• Продолжайте лечение первопричины гиперкалиемии 

 

Травматическая остановка сердца 

Эпидемиология и патофизиология. Травматическая остановка сердца ассоциируется с высокой 

летальностью, но у выживших пациентов неврологический результат, по-видимому, намного луч-

ше, чем при других видах остановки сердца [112,113]. Основные причины остановки сердца это: 

неконтролируемое кровотечение (48%), напряженный пневмоторакс (13%), асфиксия (13%) и ге-

мотампонада (10%). В большом систематическом обзоре сообщалось об общей выживаемости 

3,3% при тупой травме и 3,7% - при проникающей травме, с хорошими неврологическими исхо-

дами в 1,6% всех случаев [112]. 

Проявления и первоначальная оценка. Травматическая остановка сердца проявляется потерей 

сознания, агональным или отсутствующим спонтанным дыханием и отсутствием пульсации на 
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бедренных или сонных артериях. Состояние, предшествующее остановке сердца может прояв-

ляться тахикардией, тахипноэ, уменьшением пульсового давления и нарушением уровня сознания. 

Гипотония может присоединиться достаточно поздно, при кровопотере более 1500 мл. В дальней-

шем, при отсутствии адекватного лечения пульс на периферических артериях становится нитевид-

ным вплоть до полного его исчезновения, что в конечном итоге приведет к БЭА или асистоличе-

ской остановке сердца. Реанимационные усилия при травматической остановке сердца должны 

быть сосредоточены на оценке и одновременном лечении кровотечения и хирургическом контроле 

обратимых причин (рисунок 1)  [113,115]. 

Первоначальные действия. Минимизация догоспитального этапа ассоциируется с повышенной 

выживаемостью при тяжелой травме и травматической остановке сердца. Время, прошедшее от 

момента травмы до полного хирургического контроля кровотечения, должно быть сведено к ми-

нимуму. Когда это возможно, пациент должен быть немедленно переведен в травматологический 

центр для реанимации с контролем повреждения [116]. Принцип «собирай и беги» для этих паци-

ентов может быть лучшим выбором, чем проведение длительной реанимации на месте происше-

ствия. В то время как анестезиологи во многих странах могут быть вовлечены в догоспитальное 

лечение и готовы к восстановлению проходимости дыхательных путей и обеспечению агрессив-

ной волемической  реанимации, скорейшая доставка в отделение неотложной помощи также имеет 

первостепенное значение. Успешное лечение травматической остановки сердца требует коллек-

тивного подхода с параллельным, а не последовательным выполнением всех мероприятий. Акцент 

должен быть сосредоточен на быстром лечении всей потенциально обратимой патологии. При 

остановке сердца, вызванной гиповолемией, сердечной тампонадой, или напряженным пневмото-

раксом, только компрессии грудной клетки вряд ли будет столь же эффективными, как при нормо-

волемической остановке сердца [115,117-119]. Таким образом, наружный массаж сердца имеет 

более низкий приоритет, чем немедленное лечение обратимых причин. Ультразвуковое исследо-

вание следует использовать при оценке скомпрометированного пациента с травмой, нацеленного 

на спасительные мероприятия, если причина шока не может быть установлена клинически 

[116,120]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Травматическая остановка сердца 

Факт травмы пациента 
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Рисунок 1. Этот рисунок иллюстрирует соответствующие шаги при оценке и лечении пациента, перенес-

шего травматическую остановку сердца. 

Гемоперитонеум, гемоторакс или пневмоторакс и тампонада сердца могутт быть надежно диагно-

стированы в считанные минуты. КТ всего тела при первичном обследовании может улучшить ис-

ход при серьезных травмах [121]. Компьютерная томография всего тела в большей степени позво-

ляет определить источник шока и осуществлять контроль кровотечения. На рисунке 1 представ-

лен алгоритм Европейского Совета по реанимации при травматической (перитравматической) 

остановке сердца, который основан на универсальном алгоритме ALS [122]. 

 

Гиповолемия. Лечение тяжелого гиповолемического шока включает несколько компонентов. Ос-

новным принципом является достижение немедленного гемостаза. Контроль источника временно-

го кровотечения может быть спасательным. Наружное кровотечение можно лечить с помощью 

прямого или непрямого сдавления, наложением давящей повязки или кровоостанавливающего 

жгута, и использования местных гемостатиков [116]. Некомпремируемое кровотечение контроли-

ровать сложнее. Во время транспортировки можно использовать наружные шины/давление, кровь 

и препараты крови, инфузию жидкости и транексамовой кислоты до тех пор, пока кровотечение не 

будет остановлено хирургическим путем. Реанимационная эндоваскулярная баллонная окклюзия 

представляет собой многообещающую альтернативу аортальному кросс-клампингу или ручному 

сжатию аорты у пациентов с некомпремируемыми повреждения туловища и может служить мо-

стом до окончательного контроля кровотечения [123,124]. Если у пациента развивается гиповоле-

мическая травматическая остановка сердца, немедленное восстановление объема циркулирующей 

крови с использованием крови и препаратов крови является обязательным. Следует избегать ги-

первентиляции у пациентов с гиповолемией в связи с тем, что вентиляция с положительным дав-

лением может усугублять гипотонию, препятствуя венозному возврату к сердцу [125]. Следова-

тельно, применение низких дыхательных объемов и более низкой частоты вдохов может ассоции-

роваться более приемлемой циркуляцией.  

 

Гипоксемия. Гипоксемия вследствие обструкции дыхательных путей и угнетения респираторного 

драйва была зарегистрирована как причина всех травматических остановок сердца в 13% [114]. 

Непосредственный контроль проходимости дыхательных путей и эффективная инвазивная венти-

ляция легких может предотвратить гипоксическую остановку сердца. Однако, вентиляцию с по-

ложительным давлением следует применять с осторожностью, чтобы ограничить ее пагубное вли-

яние на венозный возврат. Необходимо использовать 100% кислород с обязательным мониторин-

гом уровня СО2, чтобы избежать гипервентиляции [116]. 
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Сердечная тампонада и реанимационная торакотомия. Сердечная тампонада является основной 

причиной травматической остановки сердца примерно в 10% случаев [114]. При развитии травма-

тической остановки сердца и проникающей травмы грудной клетки или эпигастрия, немедленная 

реанимационная торакотомия (разрез типа «раскладушка» (clamshell incision)) может спасти жизнь 

[126,127]. Шанс выживания от сердечной травмы примерно в 4 раза выше при ножевых ранениях, 

чем при огнестрельных ранах [128]. Согласно обзору доказательств 2012 года, реанимационную 

торакотомию также следует применять при следующих опасных для жизни травмах после прибы-

тия в стационар:  

(1) тупая травма с догоспитальной СЛР продолжительностью менее 10 минут,  

(2) проникающая травма туловища с догоспитальной  СЛР продолжительностью менее 15 

минут,  

(3) проникающая травма шеи или конечности с догоспитальной СЛР продолжительностью 

менее 5 минут[129].  

Оцененная выживаемость при реанимационной торакотомии у пациентов с проникающими ране-

ниями составляет примерно 15% и 35% у пациентов с проникающим ранением сердца. Напротив, 

выживаемость при реанимационной торакотомии после тупой травмы составляет всего лишь 0% -

2% [129,130]. В случае остановки сердца с проникающей травмой, предпосылки для успешной ре-

анимационной торакотомии можно суммировать как "4 Es rule" (4E): 

(1) Expertise (Компетентность): команда, выполняющая реанимационную торакотомию  

должна возглавляться высококвалифицированным и компетентным врачом. 

(2) Equipment (Оборудование): обязательно наличие соответствующего оборудования для 

проведения реанимационной торакотомии и для борьбы с внутригрудными находками. 

(3) Environment (Окружающая среда): в идеале реанимационная торакотомия должна вы-

полняться в операционной; данную операцию не следует выполнять на месте происше-

ствия. 

(4) Elapsed time (Временной интервал): время от развития нарушений витальных функций 

до начала проведения реанимационной торакотомии не должно превышать >10 минут. 

 Если какой-либо из этих критериев не выполняется, реанимационная торакотомия, вероят-

но, будет менее эффективной и сопровождается ненужными рисками [131]. 

Последующая оценка и этапы лечения. Реанимация и контроль повреждений (Damage control 

resuscitation) - недавно принятый термин, отражающий процесс реанимации при травмах для 

улучшения исходов при неконтролируемых кровотечениях. Включает в себя допустимую гипото-

нию и гемостатическую реанимацию с ограниченным (контроль повреждений) хирургическим ле-

чением. Ограниченное количество доказательств и достигнутый консенсус  

(https://www.nice.org.uk/guidance/ta74) поддержали консервативный подход к инфузионной терапии 

и разрешающую гипотонию до момента достижения хирургического гемостаза [132]. При отсут-

ствии инвазивного мониторинга, объем инфузионной терапии титровали по поддержанию  пульса 

на лучевой артерии [133,134]. Гемостатическая реанимация кровью и препаратами крови исполь-

зуется в качестве первичной волемической реанимации для предотвращения обескровливания, 

гемодилюции, и вызванной травмой коагулопатии [135]. Типичный протокол массивной трансфу-

зии при травме рекомендует использовать эритроциты, СЗП и тромбоциты  в отношении 1-2: 1: 1 

[136].  

Одновременная хирургия повреждений и гемостатическая реанимация с использованием 

протокола массивной трансфузии, являются принципами реанимации повреждений у пациентов с 

с травмами, сопровождающимися массивной кровопотерей [116,135]. Хотя данные о разреши-
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тельной гипотензии во время реанимации ограничены, особенно при тупой травме, разрешающая 

гипотензия была одобрена как в гражданском (https: //www.nice.org.uk/guidance/ta74), так и в воен-

ном здравоохранении, и, как правило, это АД сист 80-90 мм рт. ст. [137]. Особую группу состав-

ляют пациенты с травматическим повреждением головного мозга, у которых повышенное внутри-

черепное давление может потребовать более высокого перфузионного давления головного мозга. 

В частности, последние рекомендации по тяжелой ЧМТ Brain Trauma Foundation рекомендуют 

поддерживать АД сист ≥100 мм рт. ст. для пациентов в возрасте 50-69 лет или ≥110 мм рт. ст. для 

пациентов в возрасте 15-49 лет или старше 70 лет, что ассоциируется с улучшением исходов  и 

снижением смертности [138]. 

Наконец, использование транексамовой кислоты (нагрузочная доза 1 г в течение 10 минут 

с последующим введением 1 г в течение 8 часов) увеличивает выживаемость при травматических 

кровотечениях [139,140]. Наиболее эффективна при введении в течение первых 3-х часов после 

травмы; не следует использовать транексамовую кислоту через 4 часа после травмы, потому что 

позднее введение ассоциируется с возрастанием смертности. 

 

Эмболия легочной артерии 

Эпидемиология и патофизиология. Тромбоэмболия, венозная, воздушная и жировая эмболии 

хорошо распознаваемые осложнения, которые могут возникнуть во время анестезии и хирургиче-

ского вмешательства. Венозная тромбоэмболия является наиболее распространенной причиной 

ТЭЛА у пациентов в периоперационном/периманипуляционном периоде. Профилактика способ-

ствует снижению частоты заболевания, но не может полностью предотвратить ее возникновение 

[141]. Тромбоэмболия вызывает кризис кровообращения через сочетание механической обструк-

ции и включения в процесс воспалительных медиаторов, что сопровождается возрастанием 

правожелудочковой постнагрузки [142]. В тяжелых случаях увеличение легочного сосудистого 

сопротивления настолько велико, что правый желудочек неспособен поддерживать сердечный вы-

брос. По мере прогрессирования правожелудочковой недостаточности правый желудочек обычно 

расширяется, а межжелудочковая перегородка сглаживается и сдвигается к левому желудочку. 

Проявления и первоначальная оценка. Признаки ТЭЛА у пациентов, находящихся под наркозом 

включают следующее:  

(1) необъяснимая гипотония с одновременным уменьшением EtСО2;  

(2) десатурация, которая лишь незначительно реагирует на увеличение FiО2;  

(3) преходящий бронхоспазм с повышенным сопротивлением дыхательных путей;  

(4) быстрые изменения сердечного ритма (часто и дисритмии или брадикардии после вре-

менной тахикардии);  

(5) необъяснимое увеличение центрального венозного давления или легочного давления 

(если оно мониторируется);   

(6) быстрое прогрессирование кризиса кровообращения вплоть до развития nonshockable 

остановки сердца (обычно безпульсовая электрическая активность). 

Тактика ведения. Стратегия ведения при правожелудочковом шоке в этой ситуации представлена 

на рисунке 2. Примерно в 5% случаев, острая тромбоэмболия вызывает остановку сердца, чаще 

всего БЭА [143,144]. Эхокардиография у пациента с правожелудочковым шоком обычно выявляет 

дилатацию и дисфункцию правого желудочка, с недополненным левым желудочком [145]. Такти-

ка ведения при развитии интраоперационной или периоперационной тромбоэмболии сильно зави-

сит от проводимой операции/манипуляции и пациента. Терапевтические варианты варьируют от 

поддерживающих консервативных мероприятий до проведения тромболизиса [143,144,146,147]. 
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Эпидемиология и патофизиология. Воздушная эмболия – важная причина кризиса кровообраще-

ния и остановки сердца у пациентов в периоперационном периоде. В связи с возрастанием количе-

ства процедур, при которых используются минимально инвазивные методы, связанные с вдувани-

ем газа, вероятно, будет возрастать и частота интраоперационных газовых эмболий [148]. Риск 

венозной воздушной эмболии возрастает, когда хирургическое поле находится над правым пред-

сердием, в частности у пациентов с отрицательным центральным венозным давлением. Фокус ге-

модинамической поддержки заключается в улучшении функции правого желудочка [52]. 

К общим причинам газовой эмболии относятся лапароскопия, эндобронхиальные лазерные 

процедуры, центральная венозная катетеризация или удаление катетера, гистероскопия, орошение 

ран под давлением, спинальная хирургия в положении ничком, хирургия задней черепной ямки в 

положении сидя и эндоскопическая ретроградная холангиопанкреатография. Неоперативная при-

чина сосудистой воздушной эмболии включает прямые процедуры доступа к сосудам и гемопер-

фузию под давлением. 
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Рисунок 2. Алгоритм оценки и лечения сердечной недостаточности, который должен  быть соблюден в 

случае подозрения на тромбоз или воздушную эмболию легочной артерии. 

Scvo2 - центральное венозное насыщение кислородом; Svo2 – периферическое венозное насыщение кисло-

родом; TТЭ - трансторакальная эхокардиография; ТЭЭ – трансэзофагеальная эхокардиография. 

 

Этапы лечения. При всех хирургических операциях и манипуляциях с высоким риском развития 

газовой эмболии необходимо проводить специфический мониторинг. УЗИ правого предсердия -   

высоко чувствительный метод детекции, достигающий 88% [149]. Трансэзофагеальная эхокардио-

графия позволяет распознать размер воздушного эмбола, его локализацию, а также оценить функ-

ции желудочков, но может быть трудно или совсем невыполнима в некоторых ситуациях (напри-

мер, при операциях в положении сидя) или при некоторых манипуляциях (например, эндоскопи-

ческая ретроградная холангиопанкреатография) [150]. Массивная газовая эмболия у больных с 

ожирением может проявляться одышкой, непрерывным кашлем, аритмией, ишемией миокарда, 

острой гипотензией с падением  EtСО2 и остановкой сердца. Пациенты, которые выживают после 

любого типа эмболического события, вероятно, потребуют дальнейшего динамического наблюде-

ния и лечения в течение нескольких часов в условиях ОРИТ установка. В таблице 5 представлен 

пошаговый алгоритм действий. 

 

Таблица 5. Оценка и тактика ведения при развитии субмассивной и массивной эмболии легочной артерии  

Оценка 

• Значительная гемодинамическая нестабильность или коллапс при высоком риске развития тромботической или 

воздушной эмболии 

• Внезапное падение уровня EtСО2 

• Возрастание давления в дыхательных путях 

• Рассмотрите раннее использование TЭЭ для подтверждения диагноза/исключения других излечимых причин 

легочной эмболии 

Первоначальное лечение 

До остановки сердца 

• Если возможно, прекратите введение газа или попросите хирурга наполнить хирургическое поле водой  

• Дайте 100% кислород и интубируйте пациента при развитии тяжелого респираторного дистресса или рефрак-

терной гипоксемии 

• Поместите пациента в положение Тренделенбурга и поверните его на левый бок 

• Поддерживайте АД путем проведения волемической реанимации и использования вазопрессоров/β-

адренергических средств, если это необходимо. (см. алгоритм при правожелудочковой недостаточности) 

• Рассмотрите возможность проведения ГБО, если это возможно 

Остановка сердца 

• Начните проведение СЛР при развитии циркуляторного коллапса и остановке сердца. 

• Рассмотрите возможность выполнения АИК/экстренной тромбэктомии, если эти методики являются доступ-

ными 

Последующее лечение 

• Рассмотрите алгоритм ведения при правожелудочковом шоке 

 

Лечение в постреанимационном периоде. Выходит за рамки этого сообщения. В настоящее вре-

мя доступны руководства, в которых приведены соответствующие лечебные мероприятия для ско-

рейшей выписки из стационара с максимально благоприятными неврологическими исходами как 

наиболее важными параметрами конечного результата. Неврологическая, сердечно-сосудистая и 
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дыхательная дисфункции лучше лечатся в специализированных отделениях интенсивной терапии, 

где проводится мониторинг электроэнцефалограммы, целевое управление температурой, контроль 

гликемии, коррекция электролитов и своевременная коррекция нарушений газового состава крови 

[151-153]. 

 

ВЫВОДЫ 

Причины, логистика и тактика ведения при развитии периоперационных/манипуляционных кри-

зисах и периоперационной остановке сердца существенно отличаются от прописанных в рекомен-

дациях по ACLS Американской кардиологической ассоциации. Кроме того, имеющиеся данные 

свидетельствуют о необходимости получения образовательных обновлений по этим вопросам сре-

ди сообщества анестезиологов, включая обзор текущих доказательств, использование контроль-

ных перечней и проведение симуляционных циклов [11,154-157]. Цель настоящего обзора - пред-

ставить последние доказательства и практические рекомендации по тактике ведения при наиболее 

часто встречающихся периоперационных событиях, которые могут привести к значительным 

нарушения кровообращения и остановке сердца. Это основные темы для всех практикующих вра-

чей, которые проводят лечение пациентов в периоперационном периоде, но они ни в коем случае 

не являются исчерпывающим перечнем аварийных ситуаций. Все анестезиологи должны обладать 

рабочим знанием этих клинических сценариев и пониманием терапевтических опций  для дости-

жения максимально благоприятного результата. 
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