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Нейрореанимационная помощь для улучшения неврологического исхода при 

постреанимационном синдроме после остановки сердца в значительной сте-

пени сосредоточена на целевом управлении температурой (targeted 

temperature management [TTM]). TTM ослабляет деструктивные процессы по-

сле ишемии / реперфузии при постреанимационном синдроме после остановки 

сердца. Основным показанием для ТТМ является угнетение бодрствования до 

уровня стойкой комы после восстановления спонтанного кровообращения 

(return of spontaneous circulation [ROSC]). ТТМ имеет сильную рекомендацию 

с целевой температурой от 32°C до 36°C для пациентов с первоначальным рит-

мом, требующим применения дефибрилляции и при внебольничной остановке 

сердца (out-of-hospital cardiac arrest [OHCA]), и слабую рекомендацию при 

начальной асистолии или электрической активности без пульса у пациентов с 

OHCA и пациентов с внутрибольничной остановкой сердца (in-hospital cardiac 

arrest [IHCA]). TTM индуцируется и поддерживается с помощью охлаждаю-

щего устройства с обратной связью по температуре тела при соответствующей 

аналгоседации. Это требует интенсивного управления различными систем-

ными респираторными, циркуляторными и метаболическими параметрами, 

которые контролируют дрожь, чтобы предотвратить вторичное повреждение 

головного мозга. С учетом церебрального перфузионного давления (ЦПД), ре-

комендуется поддерживать среднее артериальное давление (АД сред) на 

уровне выше 80 мм рт. ст. Также необходимо выявление и лечение судорог, 

включая постоянный мониторинг электроэнцефалографии. Наконец, мы 

должны продолжать вышеупомянутый алгоритм лечения при проведении и 

после фазы согревания, потому что в этот период снова могут появиться вы-

сокая температура и дрожь. Кроме того, неврологическое прогнозирование 

должно быть выполнено не менее чем через 72 часа после ROSC посредством 

клинических исследований и мультимодального тестирования без использова-

ния седативных средств. 
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ВВЕДЕНИЕ 
Целенаправленное управление температурой (TTM) - это стратегия клиниче-

ского лечения для контроля внутренней температуры тела (целевой темпера-

туры) в течение определенного времени с целью уменьшения вторичного по-

вреждения головного мозга. На рис. 1 показано общее определение антигипер-

термии, терапевтической нормотермии и терапевтической гипотермии. 

Обычно терапевтическая гипотермия определяется как внутренняя темпера-

тура тела (температура ядра) от 32°C до 34°C (TTM от 32°C до 34°C) с исполь-

зованием различных методов. Важно знать, что терапевтическая нормотермия, 

которая включает поддержание основной температуры тела от 36°C до 37°C 

(TTM от 36°C до 37°C) с использованием различных методов, отличается от 

отсутствия охлаждения или нормотермии. Следовательно, более целесооб-

разно использовать термины ТТМ от 32°С до 34°С или ТТМ 36°С вместо те-

рапевтической гипотермии или нормотермии соответственно. 

 
Рис. 1. Определение целевого управления температурой. 

 

 Деструктивные процессы, возникающие после ишемии / реперфузии при 

постреанимационном синдроме после остановки сердца, подразделяются на 

первичное и вторичное повреждение [1,2]. Первичное повреждение начина-

ется сразу после остановки сердца и вызвано прекращением церебрального 
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кровотока (cerebral blood flow [CBF]). Когда доставка кислорода в мозг снижа-

ется, производство АТФ прекращается, вызывая энергозависимую дисфунк-

цию ионного насоса. Внутриклеточное накопление Na+ способствует разви-

тию цитотоксического отека, а истощение АТФ приводит к анаэробному ме-

таболизму, накоплению церебрального лактата и внутриклеточному ацидозу. 

Клеточная ишемия вызывает приток Са2+ в клетки, который активирует лити-

ческие ферменты и повреждение митохондрий, еще больше истощая АТФ. 

Возбуждающее высвобождение нейромедиаторов активирует липазы и проте-

азы, вызывая апоптоз. 

 Вторичное повреждение начинается сразу после восстановления спон-

танного кровообращения (ROSC) и происходит в течение часов и дней после 

остановки сердца. После ROSC реперфузионное повреждение вызывает по-

вреждение нейронов, несмотря на восстановление доставки кислорода в мозг. 

За начальным периодом церебральной гиперемии следует гипоперфузия, в ре-

зультате чего возникает феномен «no-reflow», который усугубляет вторичное 

повреждение. Причиной этого является дисфункция микроциркуляции и / или 

нарушение вазомоторной регуляции, вызванное микротромбами, снижение 

выработки оксида азота и повышение внутрисосудистой вязкости из-за экстра-

вазации внутрисосудистой воды (нарушение гематоэнцефалического барь-

ера). Высвобождение свободных радикалов, выработка глутамата и накопле-

ние внутриклеточного Ca2+ также приводит к реперфузионному повреждению 

и / или дисфункции микроциркуляции. 

 Все эти первичные и вторичные механизмы стимулируются лихорадкой. 

Во многих обсервационных исследованиях сообщается, что лихорадка после 

ROSC была связана с плохими неврологическими исходами [3,4]. В сценарии 

отсутствия контроля ТТМ почти у всех пациентов развивается лихорадка 

сразу после восстановления спонтанного кровообращения [5,6]. Оба меха-

низма также тормозятся переохлаждением. Снижение внутренней темпера-

туры снижает скорость мозгового метаболизма кислорода (cerebral metabolic 
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rate of oxygen [CMRo2]) и ослабляет некоторые внутриклеточные пути, участ-

вующие во вторичном повреждении головного мозга, которое происходит че-

рез несколько минут и дней после остановки сердца [1]. Для TTM необходимы 

активный контроль температуры, предотвращение озноба и интенсивная тера-

пия в отделении интенсивной терапии (ОРИТ), независимо от выбранной це-

левой температуры. ТТМ для предотвращения лихорадки является разумным 

средством нейропротекции. 

 

ДОКАЗАТЕЛЬСТВА, ПОДТВЕРЖАЮЩИЕ ЭФФЕКТИВНОСТЬ TTM 

Пациенты с внебольничной остановкой сердца с первоначальным рит-

мом, требующим проведения дефибрилляции.  

TTM значительно улучшило неврологические исходы у пациентов с постре-

анимационным синдромом после остановки сердца кардиальной этиологии 

(таблица 1), помощь которым оказывалась согласно алгоритму «цепочки вы-

живания» [5-7].  

 

Таблица 1. Репрезентативные исследования ТТМ для пациентов, подверг-

шихся дефибрилляции при внебольничной остановке сердца 

Исследование HACA TTM TTH 
J-PULSE-

HYPO 

Авторы  

исследования 

Holzer et al.  

(2002) [5] 

Nielsen et al. 

(2013) [8] 

Kirkegaard et al. 

(2017) [7] 

Yokoyama et 

al. (2011) [10] 

Количество  

случаев 
137 138 473 466 176 175 452 

Первоначальный 

ритм ФЖ/ЖТ (%) 
97 96 79 81 86 91 69 

Целевая  

температура (0С) 
32-34 

37.5 

(без 

кон-

троля) 

33 36 33 33 33.9 
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Вариация целевой 

температуры (0С)  

(2 SD) 

0.5-1.0 

0.5 (25 

процен-

тиль) 

1.5–

3.2 

[83] 

1.5–3.2 

[83] 
1.0-1.5 1.0-1.5 - 

Продолжитель-

ность аппаратной 

ТТМ (ч) 

24 24 24 24 24 48 24 

Скорость  

согревания 

Пас-

сив-

ная 

- 
0.50С/

час 

0.50С/ча

с 
- - - 

Общая продолжи-

тельность ТТМ (ч) 

32 

(24+8) 
 72 72    

Использование 

внутрисосудистых 

устройств (%) 

0  26 [83] 59 65 48 

Инфекционные 

осложнения (%) 
50 36 

56 

[82] 
51 [82] 43 49 13 [21] 

Хорошие невроло-

гические исходы 

(%) 

55 39 46 48 64 69 55 

Определение исхо-

дов после остановки 

сердца 

6 месяцев 6 месяцев 6 месяцев 30 дней 

HACA = гипотермия после остановки сердца; TTM = целевое управление температурой; TTH = дифферен-

цированная во времени терапевтическая гипотермия; J-PULSE-HYPO = японское популяционное исследова-

ние в стиле Утштейна с дефибрилляцией и базовым / продвинутым обучением в области жизнеобеспечения и 

реализацией гипотермии; SD = стандартное отклонение. 

 

В 2002 году было опубликовано эпохальное исследование ТТМ, которое 

показало, что терапевтическая гипотермия (ТТМ от 32°C до 34°C, 24 часа 

охлаждения и 8 часов согревания) приводит к лучшим неврологическим исхо-

дам через 6 месяцев по сравнению с исходами без контроля температуры у 

пациентов с внебольничной остановкой сердца с первоначальным ритмом, 

требующим дефибрилляции [5]. В том же году Bernard et al. [6] также пока-

зали, что терапевтическая гипотермия (ТТМ 33°C, 12 часов охлаждения и 6 

часов согревания) увеличила долю пациентов с внебольничной остановкой 
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сердца с первоначальным ритмом, требующим дефибрилляции, и пациентов, 

которые могли вернуться домой или пройти реабилитацию при выписке по 

сравнению с результатами без контроля температуры. Эти два исследования 

позволили врачам принимать более обоснованные решения относительно про-

гнозов и отмены поддерживающей жизнь терапии. Другое знаковое исследо-

вание ТТМ (the TTM trial), опубликованное в 2013 году, показало, что ТТМ 

(36°C, 24 часа, затем 8 часов согревания до 37°C и поддержание температуры 

ниже 37,5°C до 72 часов) было столь же эффективным (с точки зрения первич-

ного исхода и смертности) как и терапевтическая гипотермия (от 32°C до 

34°C) и является приемлемой альтернативой [8]. Тем не менее, важно подтвер-

дить результаты исследования TTM, в котором у 80% пациентов была ФЖ / 

ЖТ, а у 20% БЭА / асистолия, так как доля пациентов с травмой головного 

мозга могла быть высокой (Таблица 1). В исследовании TTM предоставление 

определенного протокола прогноза привело к более длительному периоду 

наблюдения. Lopez-de-Sa et al. [9] сравнили температуру 32°C и 34°C для те-

рапевтической гипотермии (24 часа) и сообщили, что не было значительных 

различий в независимости пациентов через 6 месяцев. В многоцентровой ре-

гистр в Японии было включено 452 взрослых пациента (первоначальный ритм, 

требующий проведения дефибрилляции, 68,9%), перенесших терапевтиче-

скую гипотермию (33,9°C ± 0,4°C). Было показано, что доля пациентов с бла-

гоприятным неврологическим исходом составила 55,3% через 30 дней после 

остановки сердца [10]. Эти данные подтверждают использование контроля 

температуры. Международный согласительный Комитет по реанимации 

(ILCOR), Американская кардиологическая ассоциация (AHA) и Американская 

академия неврологии (AAN) рекомендуют ТТМ с целевой температурой от 

32°C до 36°C для пациентов с ОНСА с первоначальным ритмом, требующим 

применения дефибрилляции [11- 13]. 

Хотя Deye et al. [14] сообщили, что целевая температура от 32 до 34°C 

осталась неизменной для 56% респондентов в 2016 году после опубликования 
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результатов исследования ТТМ, по данным регистра пациентов с ОНСА ча-

стота использования терапевтической гипотермии снизилось в США в 2018 

году [15]. 

 

Пациенты с внебольничной остановкой сердца с первоначальным рит-

мом, не требующим проведения дефибрилляции 

Что касается БЭА / асистолии, в исследовании TTM были представлены дан-

ные, показывающие, что не было существенной разницы в показателях смерт-

ности между пациентами, перенесшими терапевтическую гипотермию (от 

32°C до 34°C) или без терапевтической гипотермии (36°C) [8]. Другие иссле-

дования показывают связь между терапевтической гипотермией и благоприят-

ным исходом [16-20] или выживаемостью [16,18]. Soga et al. [21] сообщили, 

что охлаждение после восстановления спонтанного кровообращения (ROSC) 

является эффективным методом лечения пациентов с остановкой сердца с пер-

воначальным ритмом, не требующим проведения дефибрилляции, когда вре-

менной интервал от остановки сердца до ROSC был непродолжительным. 

TTM от 32°C до 36°C для пациентов с начальной асистолией или БЭА также 

поддерживается рекомендациями AHA, ILCOR и AAN [11-13]. Что касается 

ТТМ при постреанимационном синдроме после остановки сердца с первона-

чальным ритмом, не требующим проведения дефибрилляции, то недавно было 

опубликовано первое крупное РКИ (Therapeutic Hypothermia after Cardiac 

Arrest in Nonshockable Rhythm (HYPERION) - Терапевтическая гипотермия 

после остановки сердца вследствие первоначального ритма, не требующего 

дефибрилляции) [22]. В этом французском исследовании 581 взрослых паци-

ентов, находящихся в коме после внутрибольничной остановки сердца (in-

hospital cardiac arrest [IHCA]) или OHCA с начальным ритмом, не требующим 

проведения дефибрилляции, были рандомизированы либо в группу TTM 33°C, 

либо в группу TTM 37°C, в течение 24 часов. Через 90 дней 29 из 284 пациен-

тов (10,2%) в группе 33°C были живы (балл по шкале СРС- cerebral performance 
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category 1 или 2) по сравнению с 17 из 297 (5,7%) в группе нормотермии (раз-

ница в рисках 4,5%; 95% доверительный интервал 0,1-8,9; P = 0,04). Это ис-

следование подтверждает рекомендацию рассматривать ТТМ от 32°C до 36°C 

для пациентов с постреанимационным синдромом после остановки сердца с 

первоначальным ритмом, не требующим проведения дефибрилляции. Паци-

енты с ритмом, не требующим проведения дефибрилляции, как правило, 

имеют множество внекардиальных проблем и более высокую смертность, чем 

пациенты с ФЖ /ЖТ [23]. Необходимы дальнейшие исследования, чтобы опре-

делить роль ТТМ в этой популяции пациентов. 

 

Пациенты с внутрибольничной остановкой сердца (IHCA) 

База данных Guidelines-Resuscitation для пациентов с IHCA предполагает не-

благоприятный исход (в отношении выживаемости до выписки из больницы и 

неврологического исхода) при использовании TTM [24]. Однако при интер-

претации этих данных следует указать на потенциальную ошибку отбора. Со-

гласно текущим рекомендациям, ТТМ следует рассматривать у пациентов с 

IHCA [11-13]. Мы также должны дождаться результатов дальнейших исследо-

ваний. 

 

КРИТЕРИИ ВКЛЮЧЕНИЯ И ИСКЛЮЧЕНИЯ ДЛЯ TTM 

ТТМ рекомендуется взрослым пациентам, находящимся в коме (ШКГ ≤8 бал-

лов и E (открывание глаз) = 1 и V (речевая реакция) = 1 или 2 и M (двигатель-

ная реакция) ≤5) после ROSC, независимо от исходного сердечного ритма, 

хотя у пациентов с ОНСА с первоначальным ритмом, требующим проведения 

дефибрилляции ожидаются лучшие результаты, чем с ритмом, не требующим 

дефибрилляции (рис. 2). Считается, что ТТМ также должно проводится паци-

ентам с ОНСА с первоначальным ритмом, не требующим дефибрилляции, или 

пациентам с IHCA. Наиболее важным фактором при проведении ТТМ явля-

ется адекватное нейрореанимационное сопровождение. 
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Рис. 2. Особые соображения до и во время индукции целевого управления тем-

пературой (TTM). ROSC = восстановление спонтанного кровообращения; Shockable = сердечный 

ритм, требующий проведения дефибрилляции; Non-shockable = сердечный ритм, не требующий проведения 

дефибрилляции. 
а) Коронарная ангиография с чрескожным коронарным вмешательством по поводу инфаркта миокарда с 

подъемом сегмента ST. 

 

 При быстром неврологическом восстановлении и выполнении словес-

ных команд (моторный балл по ШКГ = 6), ТТМ не рекомендуется. Хотя в од-

ном исследовании сообщается, что пациент с моторным баллом 5 по ШКГ не 

является кандидатом на ТТМ [25], необходимы дальнейшие исследования, 

чтобы определить, является ли это подходящим порогом для пациентов, не 

претендующих на ТТМ. ТТМ не проводится пациентам, у которых уже име-

ется заболевание, препятствующее полноценному выздоровлению, или в слу-
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чае документированного отказа от реанимации. Другие противопоказания по-

казаны на рис. 2. Наконец, если временной интервал между остановкой сердца 

и началом ТТМ большой, нейропротекторный эффект ТТМ может быть огра-

ничен. Практически это означает, что ТТМ не применяется у пациентов через 

12 часов после остановки сердца [26]. 

 

ВЫБОР ТЕМПЕРАТУРЫ: РАССМОТРЕНИЕ ТЕМПЕРАТУРЫ 36°C 

Терапевтическая гипотермия (ТТМ от 32°C до 34°C), которая защищает от 

вторичного повреждения мозга лучше, чем ТТМ 36°C, может вызвать коагу-

лопатию и кровотечение. Если у пациента есть хирургическое кровотечение, 

внутричерепное кровотечение, геморрагический диатез или травма, следует 

рассмотреть возможность ТТМ 36°C, поскольку она обычно не вызывает коа-

гулопатии. Наконец, ТТМ 36°C с использованием внутрисосудистого охла-

ждающего устройства может выполняться в редких случаях у пациентов с хо-

лодовыми агглютининами (обычно активируемыми только при температуре 

ниже 31°C). 

TTM от 32°C до 34°C по сравнению с TTM 36°C, может привести к боль-

шей гемодинамической нестабильности [27], что может потребовать вазопрес-

сорной поддержки. 

 

ПЕРИОД ИНДУКЦИИ 

Пациентам, подходящим для ТТМ, следует проводить интубацию трахеи и мо-

ниторинг нескольких параметров, включая кровообращение, дыхание и обмен 

веществ. Внутреннюю температуру тела контролируют с помощью термодат-

чика, установленного в мочевой пузырь, пищевод или эндоваскулярно. 

 Если пациент подходит для ТТМ, необходимо как можно скорее достичь 

целевой температуры (рис. 2). В таблице 1 показаны более длительные интер-

валы времени для достижения заданной температуры, особенно в исследова-
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нии гипотермии после остановки сердца [5], возможно, потому, что охлажда-

ющие устройства с обратной связью по температуре не использовались. 

Stanger et al. [28] сообщили, что начало ТТМ (от двери до ТТМ) в течение 122 

минут после поступления в больницу было связано с улучшением выживаемо-

сти. Необходимо соблюдать осторожность в плане контроля временного ин-

тервала между остановкой сердца и ROSC, потому что этот интервал может 

определить результат. 

 У пациентов с сердечной недостаточностью ТТМ следует индуцировать 

в рамках экстракорпоральной СЛР, с помощью которой можно контролиро-

вать внутреннюю температуру тела. Если у пациента нет сопутствующей дис-

функции левого желудочка, ТТМ проводится с помощью устройства контроля 

температуры (эндоваскулярное, поверхностное, интраназальное или пищевод-

ное) с обратной связью посредством непрерывного измерения внутренней 

температуры пациента [29]. Недавние исследования показывают быстрое до-

стижение целевых температур с помощью устройств контроля температуры и 

управления дрожью. 

 Быстрая инфузия холодного (4°C) раствора Рингера (40 мл / кг) в ОРИТ 

снижает внутреннюю температуру тела на 1°C на каждый литр [30,31]. Тем не 

менее, догоспитальное введение охлажденных растворов увеличивает риск по-

вторной остановки сердца и отека легких [32]. Контроль дрожи и аналгоседа-

ция необходимы для быстрой индукции ТТМ, независимо от целевой темпе-

ратуры с / без экстракорпоральной СЛР. 

 

ЭКСТРАКОРПОРАЛЬНАЯ СЕРДЕЧНО-ЛЕГОЧНАЯ РЕАНИМАЦИЯ 

Среди пациентов без ROSC, но с хорошими неврологическими показателями 

(ритм, требующий проведения дефибрилляции, короткий интервал времени 

между остановкой сердца и ROSC), экстракорпоральная СЛР является вариан-

том реанимации. Ortega-Debal-lon et al. [33] проанализировали несколько ко-
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гортных исследований и сообщили, что общая выживаемость с экстракорпо-

ральной СЛР составила 20% среди пациентов без ROSC; однако известно, что 

выживаемость в разных исследованиях различается. Проведенное в Японии 

исследование (Advanced Cardiac Life Support for Ventricular Fibrillation with 

Extracorporeal Circulation in Japan (SAVE-J) – Расширенная СЛР при фибрил-

ляции желудочков с использованием экстракорпорального кровообращения в 

Японии) показало, что среди пациентов с ОНСА с первоначальным ритмом, 

требующим проведения дефибрилляции, частота хороших неврологических 

исходов (11,2%) через 6 месяцев была выше при лечении, включающем экс-

тракорпоральную поддержку, терапевтическую гипотермию и интрааорталь-

ную баллонную контрпульсацию (IABP), чем при лечении без экстракорпо-

ральной поддержки (2,6%) [34]. Таким образом, экстракорпоральная под-

держка - хороший подход для реанимации у отдельных пациентов. 

 Одно исследование показало, что IABP с чрескожным коронарным вме-

шательством (ЧКВ) способствовала улучшению неврологического исхода при 

кардиогенном шоке после ROSC [35]. Другое исследование показало, что экс-

тракорпоральная поддержка в дополнение к ЧКВ улучшала неврологический 

исход у пациентов, которые не отвечали на традиционную СЛР, если интервал 

между остановкой сердца и началом экстракорпоральной поддержки был ме-

нее 55,5 минут [36]. IABP или экстракорпоральную поддержку можно рас-

смотреть у пациентов, у которых подозревается обратимая причина остановки 

сердца. 

 Более того, кардиогенный шок не должен быть причиной для отказа от 

ТТМ, а ТТМ до и / или во время экстренного ЧКВ не противопоказано. На 

практике, если ТТМ уже было начато перед ЧКВ, возможны осложнения (низ-

кое артериальное давление и / или гипокалиемия из-за полиурии и т. д.), кото-

рые необходимо выявлять и лечить даже в ангиоблоке (см. раздел: кровообра-

щение, контроль электролитов). 
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ЛЕЧЕНИЕ ПРИ ДИСФУНКЦИИ МИОКАДА 

Острый коронарный синдром - частая причина остановки сердца, поэтому 

необходимо скорейшее проведение реваскуляризации. У пациентов с подъ-

емом сегмента ST или блокадой левой ножки пучка Гиса при начальной элек-

трокардиографии после ROSC, частота острого коронарного поражения со-

ставляет более 80% [37]. Если причиной остановки сердца является острый 

инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST), рекомендуется немед-

ленная коронарная ангиография (КАГ) с / без ЧКВ. Даже при инфаркте мио-

карда без подъема сегмента ST (ИМбпST), который вызывает остановку 

сердца, рекомендуется КАГ с / без ЧКВ, поскольку догоспитальная электро-

кардиография не выявляет окклюзию коронарной артерии [38], а предыдущее 

исследование показало, что 25% пациентов с ИМбпST имели окклюзию коро-

нарного русла [39]. Хотя Lemkes et al. [40] недавно сообщили, что стратегия, 

включающая немедленную КАГ, не оказалась лучше, чем отсроченная КАГ 

для пациентов с постреанимационным синдромом после остановки сердца, у 

которых не было признаков ИМпST, относительно более низкая тяжесть вклю-

ченных пациентов была указана как ограничение исследования [41]. Необхо-

димы дальнейшие исследования относительно необходимости экстренной 

КАГ. 

 Реперфузионное повреждение, помимо ишемического повреждения, яв-

ляется основной причиной дисфункции миокарда. Многие исследования пока-

зывают, что ЧКВ улучшает выживаемость или неврологический исход [42,43]. 

Некоторые исследования показали, что лучшая выживаемость и функциональ-

ный результат достигаются после ROSC при комбинации TTM и ЧКВ при 

ОКСпST [44,45]. В одном рандомизированном контролируемом исследовании 

и анализе, в котором не участвовали пациенты с остановкой сердца, эта ком-

бинация уменьшала размер ишемического поражения сердечной мышцы в 

случае, если гипотермия была достигнута до реперфузии коронарной артерии 
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[46,47]. Клинические исследования показали, что ТТМ (более низкая внутрен-

няя температура) перед ЧКВ может снизить тяжесть инфаркта миокарда и 

улучшить сердечную функцию после восстановления спонтанного кровообра-

щения [48]. Исследования выживаемости или неврологических исходов после 

экстренного ЧКВ при отсутствии ИМпST противоречивы; некоторые исследо-

ватели не сочли это полезным [49], тогда как другие сообщили о благоприят-

ном исходе [42,43,45,50]. 

 

КОНТРОЛЬ ДРОЖИ 

Дрожь - это физиологический гомеостатический механизм для поддержания 

температуры тела, которая обычно начинается примерно при 36°C [51]. Выра-

женная дрожь отмечается при ТТМ 36°C из-за терморегуляторной защиты па-

циента, которая частично подавляется при температуре от 32°C до 33°C [1,30]. 

Один интересный отчет показал, что контроль дрожи и аналгоседация затруд-

нены при ТТМ 36°C [52]. Устойчивая дрожь вызывает повышение скорости 

метаболизма и сердечного выброса, тахикардию, повышенное кровяное дав-

ление, увеличение летальных сердечных осложнений, повышенную продук-

цию углекислого газа (CO2), боль в ране, повышение CMRo2 и внутричереп-

ного давления (ВЧД) [53], а также усиление реакции на стресс. Дрожь обычно 

возникает при проведении ТТМ и может привести к невозможности достиже-

ния или поддержания адекватного охлаждения. Таким образом, лечение 

дрожи, включая ее оценку и лечение с помощью адекватной аналгоседации, 

важно и необходимо при проведении ТТМ для сохранения баланса потребно-

сти / поступления кислорода в мозг и строгого контроля температуры. 

 Предупреждающими признаками дрожи являются мурашки на коже, 

тризм жевательных мышц, артефакты на электрокардиограмме, трудности с 

охлаждением и повышение температуры, несмотря на ТТМ. Дрожь следует 

оценивать с помощью субъективной, простой и надежной клинической шкалы, 
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такой как Прикроватная шкала оценки дрожи (the Bedside Shivering Assessment 

Scale), каждый час в отделении интенсивной терапии [53].  

 
Для подавления дрожи и предотвращения длительного седативного эф-

фекта и миоплегии рекомендуется поэтапный протокол предотвращения 

дрожи при проведении ТТМ [29,54]. Однако это не обязательно должно быть 

ступенчатым и зависит от интенсивности дрожи. Как правило, пациенты с 

постреанимационным синдромом после остановки сердца, находящиеся в 

коме при проведении TTM, нуждаются в интубации трахеи и, следовательно, 

нуждаются в седации и анальгезии. При инициировании гипотермии следует 

рассмотреть возможность согревания кожи нефармакологическими методами, 

даже если для ТТМ используются методы поверхностного охлаждения (рис. 

3) [55-57]. Это включает нагревание неохлажденных участков кожи (напри-

мер, лица, рук, ног) с помощью одеяла с теплым воздухом даже при использо-

вании методов поверхностного охлаждения. Медикаментозная терапия 

должна включать сульфат магния, дексмедетомидин, ремифентанил, фента-

нил, меперидин и ацетаминофен по расписанию. Если дрожь все еще не кон-

тролируется, можно назначить пропофол, мидазолам и, наконец, миорелак-
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санты [54]. Чтобы подавить дрожь, следует использовать комбинацию мето-

дов, а дрожь следует активно контролировать. Предполагается, что альтерна-

тивным методом является комбинированное использование миорелаксантов в 

дополнение к полной аналгоседации для достижения быстрой индукции TTM 

и титрование миорелаксантов после достижения заданной температуры. 

 

АНАЛГОСЕДАЦИЯ 

Седация может уменьшить вторичную ишемию головного мозга и снизить по-

вышенное ВЧД за счет уменьшения скорости метаболизма кислорода в голов-

ном мозге (CMRo2), мозгового кровотока (CBF) и объема церебральной крови 

(CBV) [62]. Седация и анальгезия также помогают контролировать дрожь и 

судороги, что необходимо для индукции и поддержания ТТМ, чтобы снизить 

риск повреждения мозга, вызванного судорогами (рис. 3). 

 
 Рис. 3. Контроль дрожи и аналгоседация.  
BSAS = прикроватная шкала оценки дрожи. 
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 С другой стороны, седация затрудняет точное неврологическое обследо-

вание и клиническую оценку. После остановки сердца остаточная седация или 

миоплегия затрудняют клиническое обследование [63]. Одно исследование 

показало, что пациенты, перенесшие ТТМ (≤33°C), приходили в сознание в 

среднем за 3,8 дня, с примерно 20% пробуждением через 5 дней после оста-

новки сердца [64]. Недавно Rey et al. [65] сообщили, что повышенное исполь-

зование мидазолама во время проведения TTM коррелирует с поздним про-

буждением (среднее время до пробуждения 5 дней; диапазон от 3 до 23 дней с 

момента прекращения седации). Раннее прекращение седации при проведении 

ТТМ вызывает дрожь. У пациентов с черепно-мозговой травмой прекращение 

седации сопровождается повышением ВЧД [66]. Следовательно, следует избе-

гать пробуждения в течение первых 24 часов после восстановления спонтан-

ного кровообращения (ROSC) [67]. Предполагается, что уменьшение доз седа-

тивных препаратов не должно превышать 25% в день [51]. Пациентам с риском 

отека мозга или с повышенным ВЧД, неконтролируемым эпилептическим ста-

тусом или продолжающейся гипотермией не следует резко прекращать введе-

ние седативных препаратов. Когда начинается прекращение седативного воз-

действия, следует обратить внимание на эти риски с соответствующим исполь-

зованием таких инструментов, как КТ, ЭЭГ и мониторинг ВЧД. 

 

Препараты при ТТМ 

Пропофол. Быстрое начало и короткая продолжительность действия позво-

ляет проводить значимые неврологические обследования [68]. При этом, ис-

пользование пропофола связано с более высоким риском гипотонии и гипо-

перфузии головного мозга, чем при введении других седатиков, а также с 

риском развития синдрома инфузии пропофола. Пропофол значительно сни-

жает объем крови в мозге (CBV), вызывая сужение сосудов [69]. 
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Мидазолам. Вызывает меньшую гемодинамическую нестабильность, чем про-

пофол, но увеличивает продолжительность ИВЛ и продолжительность пребы-

вания в ОРИТ [70]; кроме того, может увеличиваться время пробуждения и 

есть вероятность недостаточной точности клинического обследования, по-

скольку период полувыведения мидазолама увеличивается при гипотермии 

[65,71]. При проведении ТТМ предпочтительны низкие непрерывные инфузии 

мидазолама. 

Дексмедетомидин. Обладает коротким действием, оказывает седативный и 

обезболивающий эффект от слабого до умеренного, позволяет проводить кли-

ническую оценку и может обладать нейропротективным действием [72]. Декс-

медетомидин непосредственно снижает порог дрожи за счет центрального 

альфа-2 агонизма [73]. Однако он часто вызывает гипотензию и брадикардию. 

Миорелаксанты. При проведении TTM применяются избирательно, что при-

водит к более быстрому достижению и поддержанию целевой температуры и 

контролю дрожи [74]. Препараты короткого действия могут быть полезны па-

циентам с рефрактерной дрожью, которые находятся под седативным дей-

ствием при постоянном введении пропофола / мидазолама. Некоторые более 

ранние исследования показывают, что непрерывное введение миорелаксантов 

имеет положительный эффект и улучшает исход [75–77]. В настоящее время 

прерывистое дозирование предпочтительнее непрерывных инфузий. В одном 

небольшом РКИ непрерывная инфузия миорелаксантов не была связана с 

улучшением результатов [78]. Многоцентровое исследование показало, что 

периодическое введение миорелаксантов, по мере необходимости, ассоцииро-

валось с улучшенными результатами по сравнению с непрерывной инфузией 

[79]. Миорелаксанты следует применять только в том случае, если пациенты 

находятся в глубокой седации. Более того, клиницисты должны быть осто-

рожны в плане риска травм, связанных с давлением, тромбозом глубоких вен 

и развитием полинейропатии критических состояниях в результате полной им-
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мобилизации. Миорелаксанты маскируют судороги, которые обычно обнару-

живаются при неврологическом обследовании. Мониторинг ЭЭГ следует рас-

сматривать у пациентов в коме после остановки сердца, особенно при исполь-

зовании миорелаксантов [12,80]. 

 

СОПРОВОЖДЕНИЕ И ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬ ТТМ 

Существует множество руководств и обзоров для подробного обсуждения 

всего периода ТТМ (рис. 4) [29,81].  

Неврология 

Непрерывная ЭЭГ: непрерывный паттерн или нет; 

Размер зрачка, световой рефлекс и неврологический 

зрачковый индекс (NPi); 

Контроль дрожи (рис. 3); 

Контроль судорог 

Кровообращение 

Целевое АД сред >80 мм рт. ст. для поддержания цере-

брального перфузионного давления; 

Дифференциальный диагноз: 

• гиповолемический шок: холодовой диурез (часто), 

кровотечение на фоне проведения СЛР, 

• кардиогенный шок: оглушение миокарда, 

• распределительный шок: сепсис, анафилаксия, 

• обструктивный шок: напряженный пневмоторакс, 

тампонада сердца, 

• брадикардия: обычно не требует лечения, если нет 

гипотонии 

Дыхание 
Целевое PaO2 70-100 мм рт. ст., 

Целевое PaCO2 40 ± 5 мм рт. ст. 

Почки, 

электролиты 

Холодовой диурез 

Снижение уровня: K, Mg, фосфора; 
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Внутриклеточное перемещение при охлаждении: обра-

тить внимание на возможное повышение уровня элек-

тролитов при согревании; 

Целевой K >4,0 мэкв / л 

Целевой Mg >2 мг / дл 

Целевой фосфор >3 мг / дл 

Гликемия 

Целевой уровень сахара в крови неизвестен (>90 мг / дл 

[4.96 ммоль / л]), избегайте гипогликемии / гиперглике-

мии; 

Повышенная инсулинорезистентность, капельное введе-

ние инсулина 

Анемия 

Нарушение коагуляции при температуре ≤35°C; 

Внимание при умеренном кровотечении, особенно при 

экстракорпоральной СЛР/поддержке 

Препараты Нарушение фармакокинетики / метаболизма лекарств 

 

Рис. 4. Системные изменения на этапе поддержания целевой температуры. 

 

Фаза поддержания целевой температуры должна быть не менее 24 часов; 

в различных исследованиях сообщается о диапазоне продолжительности от 12 

до 48 часов, но обычно рекомендуется 24 часа (Таблица 1) [29]. Что касается 

оптимальной продолжительности ТТМ, Kirkegaard et al. [7] сообщили, что не 

было значительной разницы в 6-месячной выживаемости между терапевтиче-

ской гипотермией с целевой температурой 33°C в течение 24 и 48 часов среди 

пациентов с комбинированным сердечным ритмом (дефибрилляция в 90% слу-

чаев). Во время сопровождения ТТМ изменение температуры должно быть ми-

нимальным, поскольку результаты исследований показали, что большие коле-

бания температуры (переохлаждение) могут быть связаны с такими осложне-

ниями, как инфекция [8,82,83]. Несколько исследований предполагают связь 
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между минимальными колебаниями температуры и высоким процентом хоро-

ших неврологических исходов; которые сведены в Таблицу 1 [7]. 

 

ЛЕЧЕНИЕ СУДОРОГ И НЕПРЕРЫВНАЯ ЭЭГ 

Выявление судорог 

Судороги вызваны аномальной чрезмерной или синхронной активностью 

нейронов в головном мозге [84]. Судороги являются не только результатом 

повреждения головного мозга, вызванного остановкой сердца, но и риском 

вторичного повреждения головного мозга. Они классифицируются как гене-

рализованные судорожные припадки или несудорожные припадки при кото-

рых отсутствует сокращение и расслабление мышц. 

 Частота неконвульсивного эпилептического статуса (NCSE) у пациентов 

в коматозном состоянии составляет от 12% до 24% у взрослых с постреанима-

ционным синдромом после остановки сердца [85-88]; о еще более высокой ча-

стоте (47%) сообщалось при остановке сердца у детей [86]. Другие аномаль-

ные паттерны ЭЭГ обнаруживаются максимум у 40% пациентов, которые под-

даются лечению [87]. Основываясь на записях непрерывной ЭЭГ, некоторые 

исследования показывают, что судороги чаще всего возникают в течение пер-

вых 8 часов после ROSC [85,87,88]. Судороги маскируются миорелаксантами 

в 3–44% случаев [85,86,89,90]. По этим причинам всем пациентам с ТТМ по-

казаны непрерывный мониторинг ЭЭГ и оценка NCSE во время индукции, 

поддержания и согревания (рис. 4,5) [86,91,92]. Судороги после остановки 

сердца связаны с повышенной смертностью [85,87,88]. 

 

Неврология 

Непрерывная ЭЭГ: непрерывный паттерн или нет; 

Размер зрачка, световой рефлекс и неврологический 

зрачковый индекс (NPi); 

Контроль дрожи (рис. 3); 
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После согревания прекратить нервно-мышечную бло-

каду, затем прекратить введение анальгетиков / седатив-

ных препаратов; 

Контроль судорог 

Стратегия  

согревания 

Целевая температура: 36,0°C; 

Скорость согревания: 0,1°C / час; 

Продолжительность согревания: обычно требуется 36 

часов (если целевая температура была 33,0°C) 

Нормотермия  

после согревания 

До 72 часов после ROSC: >36,0°C; 

Через 72 часа после ROSC: >38,0°C 

(температура ядра) 

Кровообращение  Избегать гипотонии 

Гликемия  Избегать гипогликемии 

 

Рис. 5. Особенности целевого управления температурой во время фазы согре-

вания. ROSC = восстановление спонтанного кровообращения. 

 

Профилактическое и лечебное применение противоэпилептических пре-

паратов. 

Некоторые исследования показали, что противоэпилептические препараты не 

снижают частоту судорожных припадков и не улучшают неврологический ис-

ход [93,94]; более того, эффекты этих препаратов не стандартизированы. По-

скольку не существует стандартного метода диагностики судорог с помощью 

непрерывного мониторинга ЭЭГ, а лекарственные препараты могут вызывать 

побочные эффекты (гипотензия и т.д.), профилактическое использование про-

тивоэпилептических препаратов не рекомендуется. 

 Нет убедительных доказательств связи между использованием противо-

эпилептических препаратов и выживаемостью или неврологическим исходом 

[95–97], но, поскольку судороги могут привести к вторичному повреждению 
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головного мозга, лечение повторных судорог можно рассматривать как стан-

дартную терапию для пациентов с постреанимационным синдромом после 

остановки сердца, находящихся в коматозном состоянии. 

 

ПОДДЕРЖКА ЦИРКУЛЯЦИИ 

Оптимальное среднее артериальное давление (АД сред) и церебральное 

перфузионное давление (ЦПД).  

Преходящая систолическая или диастолическая дисфункция миокарда [98-

101] и снижение системного сосудистого сопротивления [100] наблюдались 

при постреанимационном синдроме после остановки сердца. Эти нарушения 

могут быть менее клинически значимыми и поддаются консервативному лече-

нию [101]. Одно исследование показало лучшую выживаемость у пациентов с 

АД сред от 76 до 86 мм рт. ст. и насыщением смешанной венозной крови кис-

лородом от 67 до 72% [102]. В другом исследовании сообщалось, что средне-

взвешенное по времени АД сред ≥70 мм рт. ст. ассоциировалось с лучшим 

неврологическим исходом, чем при более низких уровнях [103]. АД сред ≥100 

мм рт. ст. в течение 2 часов после ROSC было связано с лучшим неврологиче-

ским восстановлением при выписке из больницы (ретроспективно) [104]. 

Young et al. [105], однако, не обнаружили взаимосвязи между более высоким 

АД сред во время терапевтической гипотермии и неврологически интактной 

выживаемостью. Комплексное лечение с целевым поддержанием АД сред от 

80 до 100 мм рт. ст. ст., ЦВД ≥8 мм рт. ст. и сатурации центральной венозной 

крови ≥65% привело к лучшим неврологическим исходам и меньшей смертно-

сти, чем в контрольной группе [106]. Комплекс показателей (АД сред ≥65–70 

мм рт. ст., ЦВД ≥8–12 мм рт. ст. и уровень гемоглобина ≥9–10 г / дл), показал 

лучшую выживаемость до выписки из больницы и неврологический исход че-

рез 1 год [89]. 

 Что касается церебрального перфузионного давления (ЦПД) у пациен-

тов с постреанимационным синдромом после остановки сердца в предыдущем 
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исследовании [107], ВЧД увеличивалось в среднем на 10 мм рт. ст. (межквар-

тильный размах [IQR] от 5 до 20 мм рт. ст.) у пациентов с хорошими исходами 

и до 25 мм рт. ст. (IQR от 10 до 30 мм рт. ст.) у пациентов с плохими исходами. 

Сообщалось также об относительно низкой частоте повышения ВЧД >20 мм 

рт. ст. [108,109]. После ROSC длительная церебральная гипоперфузия разви-

вается в течение нескольких часов и может длиться от нескольких часов до 

нескольких дней [110]. Во время этой гипоперфузии сопротивление сосудов 

головного мозга увеличивается, а ауторегуляция давления смещена вправо 

или отсутствует, что приводит к снижению доставки кислорода и увеличению 

ЦПД, необходимого для поддержания микроваскулярного кровотока 

[111,112]. Обсервационные исследования показывают устойчивую связь 

между более низким артериальным давлением после остановки сердца и 

смертностью [113,114]. Более того, поддержание АД сред >80 мм рт. ст. свя-

зано с улучшением результатов, даже если достигается с помощью вазопрес-

сорной поддержки [89,106,113,115]. Недавно Sekhon et al. [116] сообщили, что 

оптимальное АД сред для предотвращения гипоксии мозга в серии случаев с 

мультимодальным нейромониторингом составляет около 80 мм рт. ст. 

 Исследования показывают, что АД сред следует поддерживать выше 

определенного порога после остановки сердца обязательно принимая во вни-

мание ЦПД в поврежденном мозге. Хотя есть некоторая озабоченность по по-

воду более высоких цифр АД сред, достигаемого при использовании вазоак-

тивных препаратов, и плохих исходов [27], недавно Jakkula et al. [117] сооб-

щили на основании многоцентрового исследования, что нет существенной раз-

ницы в концентрации нейрон-специфической энолазы через 48 часов после 

остановки сердца и неврологических исходах между низко-нормальными зна-

чениями АД сред (от 65 до 75 мм рт. ст.) и высоко-нормальными значениями 

(от 80 до 100 мм рт. ст.) [117]. Нет никаких доказательств того, что более вы-

сокое АД сред вызывает повышение ВЧД и ухудшение исходов. В совокупно-

сти, эти данные показывают, что важно поддерживать нормальное ЦПД, в 
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связи с чем, рекомендуется поддерживать АД сред на уровне более 80 мм рт. 

ст. (Рис. 4). 

 

Волемическая реанимация 

Количество жидкости, необходимое для поддержания АД сред после оста-

новки сердца, составляло от 3,5 до 6 л [99,100]. Однако взаимосвязь между 

инфузией жидкости или препаратов крови и исходом после ROSC неясна, в 

отличие от того, что известно об альбумине при сепсисе [118]. Если одна 

только волемическая реанимация неэффективна, целесообразно использовать 

вазоактивные препараты [100,113]. У пациентов с острым коронарным син-

дромом следует рассмотреть возможность экстренной КАГ с / без ЧКВ [119]. 

 

Контроль сердечного ритма и аритмии 

Как было показано на моделях животных, возникающая при гипотермии бра-

дикардия ассоциируется с развитием систолической дисфункции миокарда 

[120]. Частота сердечных сокращений от 30 до 40 ударов в минуту является 

обычной при ТТМ 33°C и зачастую не требует вмешательства, если она не со-

провождается гипотензией [1]. Брадикардия может быть более выраженной 

при более низких целевых температурах; симптоматическую брадикардию 

можно лечить с помощью бета-агонистов вместо атропина, который оказался 

неэффективным [1]. 

 Считается, что снижение частоты сердечных сокращений при ТТМ свя-

зано с благоприятными исходами. Недавнее исследование показало, что низ-

кая частота сердечных сокращений, является предиктором благоприятных 

неврологических исходов [121,122]. Совсем недавно была продемонстриро-

вана связь между реакцией сердечного ритма во время согревания и благопри-

ятными исходами [123]. В этом исследовании учащенное сердцебиение во 
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время согревания предсказывало благоприятные неврологические исходы. Ча-

стота сердечных сокращений при ТТМ является ключевым показателем вари-

абельности мозга. 

 Аритмия может развиться, если температура тела случайно упадет ниже 

28°C (30°C при наличии электролитных нарушений); поэтому внутренняя тем-

пература должна поддерживаться выше 30°C. Аритмии не следует рассматри-

вать как повод для прекращения ТТМ. При ТТМ часто наблюдается удлинение 

интервала QT, и сопутствующие препараты, удлиняющие интервал QT, сле-

дует применять с осторожностью [1]. 

 

РЕСПИРАТОРНАЯ ПОДДЕРЖКА 

Оксигенация 

Причина гипоксемии у пациентов с постреанимационным синдромом после 

остановки сердца включает ушиб легкого, вызванный компрессией грудной 

клетки, ателектаз, вентилятор-ассоциированное повреждение легких, и дру-

гие. Неудивительно, что гипоксемия может вызывать вторичное повреждение 

головного мозга, помимо того, что происходит во время самой остановки, из-

за неадекватной доставки кислорода в мозг. Некоторые исследования пока-

зали, что гипоксемия после ROSC связана с худшими исходами, чем нормоксе-

мия [124–126]; следовательно, после ROSC, возможно, необходимо избегать 

гипоксемии. 

 Положительное давление в конце выдоха (ПДКВ) - еще один фактор, 

связанный с оксигенацией. После остановки сердца чаще используется про-

тективная механическая вентиляция с более низким дыхательным объемом и 

более высоким ПДКВ. Это, по-видимому, снижает частоту легочных осложне-

ний, хотя другие органы все еще подвержены риску [127]. Единого мнения о 

параметрах ПДКВ для пациентов с постреанимационным синдромом после 
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остановки сердца нет, хотя увеличение ПДКВ может способствовать повыше-

нию ВЧД [128]. Может быть рациональным поддерживать ПДКВ как можно 

более низким, если можно избежать более высоких концентраций кислорода. 

 Гипероксия после ROSC способствует образованию активных форм кис-

лорода (окислительный стресс), которые могут вызвать вторичное поврежде-

ние ткани мозга, уже поврежденной остановкой сердца. Результаты обсерва-

ционных исследований [124,126,129,130] и мета-анализов [131–133] показы-

вают, что гипероксия связана с плохой выживаемостью и неврологическим ис-

ходом при постреанимационном синдроме после остановки сердца. Хотя вы-

воды других исследований различались [125,134], может быть необходимо из-

бегать гипероксии в данной популяции пациентов. 

 Можно сделать вывод, что следует избегать как гипоксии, так и гиперок-

сии, и разумным является поддержание PaO2 от 70 до 100 мм рт. ст. (рис. 4). 

 

Вентиляция 

Хотя ауторегуляция церебрального давления может быть нарушена после ре-

анимации, реактивность сосудистой сети головного мозга на СО2 после ROSC 

сохраняется во время легкой терапевтической гипотермии [135,136], и, следо-

вательно, CO2 следует контролировать при ТТМ. Согласно результатам неко-

торых обсервационных исследований, гипокапния вследствие гипервентиля-

ции вызывает сужение сосудов головного мозга и недостаточный кровоток, и, 

безусловно, может вызывать и / или усугублять ишемию головного мозга, 

ухудшать исход и вызывать повреждение других органов при постреанимаци-

онном синдроме после остановки сердца [137–140]. 

 Повышение PaCO2 может вызвать прогрессивное увеличение ВЧД за 

счет увеличения мозгового кровотока. Однако данные о влиянии гиперкапнии 

на исход после ROSC противоречивы [134,138–140]. Хотя результаты фазы II 

РКИ показало, что концентрация бета-кальций связывающего белка S100 со 

временем снижалась у пациентов с PaCO2, поддерживаемым на уровне от 50 



 

29 
 

до 55 мм рт. ст., но не у пациентов с PaCO2 от 35 до 45 мм рт. ст. с лучшим 

функциональным восстановлением при поддержании PaCO2 от 50 до 55 мм рт. 

ст., госпитальная летальность существенно не различалась между двумя груп-

пами [141]. 

 В целом, риск неблагоприятного исхода, по-видимому, различается для 

гипокапнии и гиперкапнии, даже если отклонения PaCO2 от нормы сопоста-

вимы (рис. 4). Хотя недостаточно доказательств, чтобы рекомендовать рутин-

ное использование легкой гиперкапнии после остановки сердца, гипервенти-

ляции следует избегать. 

 

ЭЛЕКТРОЛИТНЫЙ ДИСБАЛАНС И ГЛИКЕМИЧЕСКИЙ КОНТРОЛЬ 

Во время индукции гипотермии, особенно при достижении целевых темпера-

тур, начальный холодовой диурез может привести к гипокалиемии, гипомаг-

ниемии и гипофосфатемии. Кроме того, при переохлаждении калий переме-

щается из внеклеточного во внутриклеточное пространство, в связи с чем по-

казана частый контроль электролитов и коррекция возникающих нарушений. 

Восполнение запасов калия проводится осторожно, так как уровень калия в 

сыворотке крови предсказуемо повысится, когда начнется согревание. Целе-

вой уровень калия 4,0 ммоль / л является разумным во время индукции и под-

держания ТТМ [29]. Уровень магния и фосфора должен поддерживаться в диа-

пазоне от высокого до нормального (рис. 4). 

 Гликемический контроль важен при ведении тяжелобольных пациентов. 

Современные концепции гликемического контроля рекомендуют избегать ги-

погликемии и минимизировать гликемическую вариабельность (GV). Одно ис-

следование базы данных во Франции показало, что меньшие величины GV 

наблюдались у пациентов с хорошим неврологическим исходом по сравнению 

с пациентами с плохим исходом [142]. В других исследованиях сообщалось, 

что увеличение GV было связано с повышенной смертностью и неблагоприят-
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ным неврологическим исходом [143,144]. Это говорит о том, что следует об-

ратить внимание на GV. У пациентов с постреанимационным синдромом по-

сле остановки сердца оптимальный целевой диапазон остается неизвестным. 

Однако чувствительность к инсулину увеличивается, а уровень глюкозы в 

крови снижается по мере повышения температуры тела при ТТМ. Кроме того, 

пациенты с диабетом могут быть толерантными к более высоким уровням глю-

козы. Следует часто контролировать уровень глюкозы в крови во избежание 

гипогликемии и гипергликемии (рис. 4). 

 

СОГРЕВАНИЕ ПОСЛЕ ТТМ 

Фаза согревания должна быть медленной и контролируемой, чтобы избежать 

серьезных осложнений. Активная нормотермия обычно поддерживается в те-

чение 24–48 часов после завершения согревания (рис. 5). Недавно Hifumi et al. 

[145] сообщили, что более длительная продолжительность согревания была в 

значительной степени связана и использовалась в качестве независимого пре-

диктора благоприятных неврологических исходов у пациентов с постреанима-

ционным синдромом после остановки сердца, которым проводилась терапев-

тическая гипотермия. 

 

ПРОГНОЗИРОВАНИЕ 

Даже клинические данные, такие как смерть мозга, не являются окончатель-

ными в течение как минимум 24 часов после ROSC [146]. В первые 72 часа 

после остановки сердца ни один признак, симптом или комбинация данных, 

кроме смерти мозга, не препятствуют благоприятному выздоровлению 

[12,147]. Однако, как и при многих нейрореанимационных состояниях, точное 

неврологическое прогнозирование после ROSC является сложной задачей. 

Диаметр зрачка и / или световой рефлекс зрачка могут быть связаны с травмой 

головного мозга. Недавно количественная пупиллометрия позволила более 

полно оценить зрачковую функцию при использовании зрачкового светового 
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рефлекса (PLR) и / или неврологического зрачкового индекса (NPi). PLR вы-

ражается как процент сужения зрачка в ответ на калиброванный световой раз-

дражитель, при этом PLR <10% считается ненормальным. NPi - это скалярное 

значение (от 0 до 5, <3 считается ненормальным), которое вычисляется на ос-

нове алгоритма, который учитывает несколько измеренных зрачковых пере-

менных, включая размер, процентное сужение, скорость сужения, скорость 

расширения и задержку. Oddo et al. [148] сообщили на основании многоцен-

трового исследования, что NPi <2,0 на 1-3 день после остановки сердца ассо-

циируется с плохим неврологическим исходом (специфичность 1,0). Основы-

ваясь на более ранней оценке неврологического исхода, Riker et al. [149] сооб-

щили, что через 6 часов после ROSC, NPi <1,5 было связано с плохим невро-

логическим исходом (специфичность 1,0). В обоих исследованиях чувстви-

тельность была низкой. Tamura et al. [150] сообщили, что через 0 часов после 

ROSC пороговое значение PLR 11% было связано с благоприятным невроло-

гическим исходом (специфичность 0,81). Что касается непрерывного монито-

ринга ЭЭГ, Ruijter et al. [151] недавно сообщили, что непрерывный фоновый 

паттерн через 12 часов после остановки сердца связан с хорошим восстанов-

лением (специфичность 0,91); паттерн подавления (<10 мкВ) с плохим исхо-

дом (специфичность 1.0) [151]. С помощью ЭЭГ плохой исход можно предска-

зать в течение 24 часов после остановки сердца при ТТМ. 

 Отказ от поддерживающей жизнь терапии на основании предполагае-

мого неврологического прогноза был связан с предотвратимой смертью после 

остановки сердца [152,153]. Вначале необходимо проводить раннюю агрессив-

ную терапию. 

 

ВЫВОД 

TTM при постреанимационном синдроме после остановки сердца является 

фундаментальной стратегией нейрореанимациионной помощи. Необходимы 
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дальнейшие исследования, чтобы определить ситуации, при которых паци-

енты могли бы получить пользу от ТТМ, и определить оптимальную целевую 

температуру и продолжительность ТТМ. 
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