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Ідеологом серцево-легеневої реанімації був Пітер Сафар. Вперше 

післяреанімаційна хвороба (ПРБ) як самостійна нозологічна одиниця була 

описана радянським вченим, членом АМН В. А. Неговським у 1979 році. Праці 

послідовників розширили та зміцнили знання про патологію, тим самим 

зміцнивши у медичному світі позиції реаніматології як науки. 

Показники одужання після зупинки серцевої діяльності, як і раніше, 

залишаються низькими. Незважаючи на збільшення успішних випадків 

серцево-легеневої реанімації після неї відбувається розвиток 

післяреанімаційної хвороби (ПРБ). Протягом ПРБ виникає значна кількість 

системних ускладнень, включаючи гострий респіраторний дистрес синдром, 

гостра ниркова недостатність, рефрактерний шок та синдром дисемінованого 

внутрішньосудинного згортання крові, які достовірно пов’язані зі 

збільшенням летальності. Менше 10% пацієнтів залишають стаціонар без 

серйозного неврологічного дефіциту, одужання при ПРБ становить від 3-11% 

при сприятливому неврологічному відновленні до 7,8% [1]. Щорічно у 40 000 

населення Канади реєструється випадки раптової смерті [2]. У 2015 у 10,6% 

пацієнтів із негоспітальною зупинкою серцевої діяльності та 23,8% із 

внутрішньолікарняною зупинкою серцевої діяльності було виписано зі 

стаціонару [3]. 

Розрізняють наступні фази ПРБ [4]: 

− негайна фаза до 20 хв. починається одразу після відновлення 

спонтанного кровообігу; 

− рання фаза наступає з 20 хв. та продовжується до 12 годин; 

− проміжна фаза триває з 12-72 годин; 



− фаза одужання з 72 годин до 7 днів (на тривалість цієї фази вплив 

соматичний стан хворого) 

− фаза реабілітації зазвичай починається після виписки з лікарні. 

Тривалість проведення серцево-легеневої реанімації в подальшому має 

вплив на розвиток недостатності церебральної мікроциркуляції, незважаючи 

на адекватний церебральний перфузійний тиск. [5]. Лікування ПРБ необхідно 

проводити комплексно це приведе до покращення неврологічного результату: 

оптимізація гемодинаміки, коректні дихальні та метаболічні параметри, 

обов’язково враховувати штучну гіпотермію. [6]. Під терміном «цільове 

керування температурою» слід розуміти стратегію навмисного 

адміністрування температури, з активним охолодженням, а надалі з наступним 

зігріванням пацієнтів. 

У хворих з оцінкою за шкалою коми Глазго <8 балів старше 18 років, 

рекомендується підтримання температури 32-36 °С [7,8]. Охолодження або 

активне запобігання гіпертермії знижує потребу мозку та інших органів-

мішеней у кисні, за рахунок зниження тканинного метаболізму, це призводить 

до ослаблення ішемічно-реперфузійних ушкоджень. За відсутності 

ефективного моніторингу температури лихоманка >37,7°С асоціюється з 

поганими результатами, найгірший клінічний розвиток виявлено при Т > 39 ° 

С[9]. Клінічні дослідження з’ясували, що підтримка температури тіла 32-34 °С 

протягом 12 годин, показала поліпшення лікування та неврологічного 

результату у пацієнтів з позагоспітальною зупинкою серцевої діяльності, де 

перший зареєстрований ритм був фібриляцією шлуночків [10]. Хоча у 

дослідженні 939 пацієнтів гіпотермія до 33 ° С не виявило переваг у порівнянні 

з нормотермією [7]. Через 24-36 годин необхідно проводити пасивне 

зігрівання на 0,25-0,5 °С / год, обов’язково запобігати розвитку лихоманки 

протягом наступних 24-48 годин, для додаткового захисту ЦНС [11]. 

Рекомендовано враховувати показники температури, яку вимірювали 

езофагально, ректально, та температуру у сечовому міхурі ( у пацієнтів з 

анурією) (АНА 2020). 



Оксигенація та вентиляція 

Гіпероксемія потенціює пошкодження тканин, ймовірно через кисневу 

токсичність, а також утворення вільних І кисневих радикалів. Гіпероксемія 

(Ра02 > 200 мм рт. ст.) та гіпоксемія (Ра02 < 60 мм рт. ст) пов’язана з 

підвищенням летальності порівняно з нормоксемією. Слід дотримуватись 

дихального об’єму 6-8 мл/кг для досягнення нормокапнії [12]. РаСО2 

необхідно підтримувати на рівні 35-45 мм рт.ст, SaО2>90-92%. На показники 

ШВЛ має вплив гази артеріальної Крові, які необхідно враховувати для 

управління стратегіями штучної вентиляції легень, рентген грудної клітини 

виявляє легеневі зміни, але на сьогодні є актуальним застосування 

ультразвукового дослідження легень. 

 

Менеджмент гемодинаміки 

Виникаюча гіпотензія пов’язана з погіршенням неврологічного 

результату та збільшенням показників смертності. Звільнення цитокінів 

протягом 3 годин після відновлення спонтанного кровообігу призводить до 

розвитку вазодилятації та як наслідок артеріальної гіпотензії [13]. Корекція 

гемодинаміки у пацієнтів з ПРБ має двояку природу: з одного боку для 

підтримки адекватної перфузії необхідно використовувати вазоактивні 

препарати, а саме мінімізувати постнавантаження лівого шлуночка, зменшити 

мезентеріальну та периферичну вазопресорну ішемію. Як тривала гіпотензія 

має кореляцію зі збільшенням негативних показників, так і високі дози 

симпатоміметиків асоціюються з підвищенням летальності та погіршенням 

неврологічного статусу у пацієнтів [14]. Необхідно підтримувати середній 

артеріальний тиск (САТ) >65 мм.рт.ст., цей показник є цільовим. Зазвичай 

потрібна комбінація внутрішньовенного введення рідини та вазопресорна 

підтримка. У таблиці 1 представлені вазоактивні речовини, а також очікуванні 

ефекти. 

 

 



Таблиця 1. Симпатоміметичні засоби: 

Вид Рецептор СВ ЧСС ЗПОС ЛСО ПМО2 

Епінефрин 

(1-20 μg/min) 

β1/β2 (↓)> 

α1 (↑) 
+++ ++ +++ +++ +++ 

Норtпінефрин 

(1-20 (μg/min) 
α1>>>β1 -/+ 0/+ +++ +++ +++ 

Добутамін 

(2,5-20 μg/kg/min) 
β1>β2 +++ + - - ++ 

Фенілефрін 

(10-500 μg/min) 
α1 0/- 0 +++ +++ +++ 

Ізопротерінол 

(1-10 (μg/min) 
β>>>α ++ +++ - - ++ 

Примітки: СВ – серцевий викид, ЧСС – частота серцевих скорочень, ЗПОС – 

загальний периферичний опір судин, ЛСО – легеневий судинний опір, ПМО2 – потреба 

міокарду у кисні. 

 

У перші 24 години можливе проведення інфузійної терапії для досягнення 

адекватного волемічного статусу [15] із застосуванням інфузії збалансованими 

розчинами. Вибір та дози симпатоміметиків ґрунтуються на показниках 

гемодинаміки: САТ, ЧСС, ЦВТ, включаючи маркери перфузії органів мішені, 

такі як лактат сироватки крові. Практично всі адренергічні препарати 

потенційно можуть викликати аритмію та провокувати розвиток ішемії, 

особливо у пацієнтів із серцевою недостатністю, створюючи та/або 

посилюючи потребу міокарда у кисні. Катехолергічний ефект може бути 

помітно знижений у хворих з хронічною серцевою недостатністю через 

фізіологічне пригнічення альфа- та бета-рецепторів, у таких хворих 

використання мілрінону або левосимендану може виявитися ефективнішим. 

Показники, яких слід дотримуватися: САТ 65-80 мм.рт.ст., MVО2 /SCVО2 

> 70 %, Hct > 30 % або Hgb > 80 ммоль/л, лактат < 2 ммоль/л та почасовий 

діурез повинен бути >0,5 мл/кг/год. Безперервний кардіомоніторинг після 

ROSC необхідний; для виявлення та лікування рецидивуючих або 

реперфузійних аритмій. Хоча немає доказів того, що антиаритмічні препарати 

під час зупинки серця покращують виживання або сприяють кращому 

неврологічному результату. Антиаритмічні препарати використовуються у 

пацієнтів з рецидивуючую ФШ/ШТ [16], важливо уникати порушень 



електролітного балансу, зазвичай націлених на К+>4 ммоль/л, Mg2+>1 ммоль/л 

та іонізований Са2+>1,1 ммоль/л. Гостра коронарна недостатність часто 

провокує ураження міокарду, який виявляється у 30-84% пацієнтів із і 

зупинкою серця [17]. Хоча ЕКГ у стандартних відведеннях погано корелює зі 

ступенем та/або локалізацією коронарної обструкції, необхідно знімати ЕКГ у 

12 відведеннях для визначення елевації ST [18]. 

 

Неврологічні аспекти та нейропрогнозування 

Неврологічний огляд обов’язковий для визначення клінічних проявів 

можливих черепно-мозкових травм, а також для прогнозування 

неврологічного статусу при поєднанні з іншими клінічними даними та 

тестами, найчастіше це неврологічний прогноз. Проведення 

нейровегетативної блокади (НВБ) - типова практика при лікуванні ПРБ. 

Седацію необхідно контролювати за допомогою відповідних шкал: 

Річмондська шкала збудження-седації, моторна шкала збудження-седації, 

шкала моторного збудження, пов’язаного з ШВА або моніторинг 

біспектрального індексу (BIS) та спектральної граничної частоти (SEF) якщо 

такі є. Для профілактики розвитку судомного синдрому необхідна седація 

пропофолом, дексмедетомідином, використання міорелаксантів, також 

застосування цих препаратів сприяє профілактики виникнення тремтіння 

(проте при використанні вищезазначених препаратів пацієнтам обов’язково 

необхідно протезування дихальних шляхів). Ряд досліджень свідчить про те, 

що ознаки неврологічного відновлення може не відзначатися протягом 3-4 

днів [19]. Неврологічні результати можна оцінити за допомогою різних 

показників ефективності, зокрема оцінка категорії церебральної 

продуктивності, шкала результатів Глазго (GOS). 

 

 

 



Таблиця 2. Шкала результатів Глазго (GOS, GLASGOW OUTCOME 

SCALE): 

Оцінка Відповідність стану 

1 2 

1 Смерть 

2 Стійкий вегетативний стан Пацієнт не проявляє жодних кіркових функцій 

3 Важкі порушення життєдіяльності. (У свідомості, але інвалідизований.) У 

повсякденному житті пацієнт залежить від оточуючих у зв’язку з розумовими 

або фізичними порушеннями або їх поєднанням 

4 Помірні порушення життєдіяльності Пацієнт незалежний у повсякденному 

житті. Інвалідизація включає різні ступені афазії, геміпарезу або атаксії, так 

само як і порушення інтелекту та пам’яті або особистісні зміни 

5 Низький ступень інвалідності Відновлення нормальної діяльності, навіть 

незважаючи на можливу наявність мінімального неврологічного чи 

психологічного дефіциту 

Оцінка 1-5 

Примітка: Представлена тут шкала заснована на оригінальній статті Jenett та Bond. 

Вона стала загальноприйнятою під час проведення клінічних досліджень. 

 

Американська Академія Неврології опублікувала науково обґрунтований 

огляд, що визначає фактори, завдяки яким можна надійно передбачити 

несприятливий прогноз з мінімальними помилками, представлені у таблиці2. 

Таблиця 2. Предиктори несприятливого неврологічного результату після 

зупинки серцевої діяльності. 

Показники Строки ПРБ 

КТ головного мозку: знижене співвідношення сірої та білої 

речовини 

На протязі перших 24 годин 

Міоклонус На протязі перших 48 годин 

NSE у сироватці > 80 мкг/л На протязі 72 годин 

Відсутність зіничного або корнеального рефлексів >72 годин 

Розгинальна поза чи погіршення рухової реакції >72 годин 

ЕЕГ: пригнічення сплесків або епілептичний статус До 72 годин 

МРТ головного мозку: виражене обмеження дифузії Від 3-6 днів 

 

Щоденне поступове зменшення седативних препаратів після 72 годин 

може сприяти ранній мобілізації, яка потенційно знижує когнітивну 

дисфункцію у пацієнтів з ПРБ. Звичайний делірій спостерігається вигляді гіпо-

/гіперактивних станів. Ідентифікація гіпоактивного делірію може бути 

утруднена навіть при використанні добре перевірених інструментів для 



скринінгу делірію (наприклад, шкала для скринінгу делірію в інтенсивній 

терапії та метод оцінки сплутаності свідомості у відділенні інтенсивної 

терапії), але не менш важливо лікувати як фармакологічними, так і 

нефармакологічними методами. Розвиток міоневропатії впливає на стан 

пацієнтів, після тривалої штучної вентиляції легень, а саме розвиток м’язової 

атрофії, слабкості та контрактур пов’язаних зі значною захворюваністю та 

смертністю. Рання мобілізація пацієнтів, скорочення часу штучної вентиляції 

легень пов’язана з більш швидким відновленням та більш коротким 

перебуванням у лікарні. 

 

Метаболічний гомеостаз 

Хоча обидві крайнощі гіперглікемія та гіпоглікемія можуть негативно 

впливати на неврологічну функцію, неухильний глікемічний контроль не 

покращує результати в групі дослідження [20]. Достатні показники глікемії 6-

10 ммоль/л. 

Несприятливими факторами ризику є зростання калію та магнію на 5 

добу, а також прогресуюче збільшення сечовини та креатиніну починаючи з 3 

доби від моменту реанімації. 

Ішемічне пошкодження надниркових залоз може призвести до 

недостатності гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи, викликаючи 

відносну наднирникову недостатність, хоча діагностика та лікування 

надниркової недостатності не покращує результатів [21 ] Емпіричне введення 

кортикостероїдів розглядається у разі розвитку дистрибутивного шоку. У 

пацієнтів після відновлення спонтанного кровообігу часто спостерігаються 

нестабільні системні стани, такі як гіповолемія, кардіогенний чи 

дистрибутивний шок. Реперфузія системних органів після тривалої ішемії 

спричиняє збільшення запальних цитокінів і як результат розвиток системної 

запальної реакції [22] Пацієнти з ПРБ мають сепсисоподібний стан. Шкала 

динамічної оцінки органної недостатності Sequential Organ Failure Assessment 

(SOFA) є бальною системою для оцінки тяжкості поліорганної дисфункції в 



ВІТ. Збільшення балів за шкалою SOFA у перші 48 годин госпіталізації у ВІТ 

прогнозують високу ймовірність поганого клінічного результату. Спочатку 

вона називалася шкалою оцінки тяжкості органної дисфункції при сепсисі (The 

Sepsis-related Organ Failure Assessment, SOFA Score), але надалі її назва була 

змінена на сучасну - Sequential Organ Failure Assessment (Динамічна оцінка 

органної недостатності). 

 

Таблиця 3. Шкала динамічної оцінки органної недостатності (SOFA) 

SOFA 1 2 3 4 5 

Дихання: РаО2/ 

FiО2, мм рт. ст. 

>400 >400 >300 <200 з 

респіраторною 

підтримкою 

<100 з 

респіраторною 

підтримкою 

Коагуляція: 

Тромбоцити, x 

103/мм3 

>150 >150 < 100 <50 <20 

Печінка: 

Білірубін, 

мкмоль/л 

20 20-30 33-101 102-204 >204 

Серцево- 

судинна 

система: 

Гіпотензія 

АТср 

>70 мм 

рт.ст. 

АТср. < 

70 мм 

рт. ст. 

Допамін до 

5 μg/kg/ min, 

або 

добутамін 

(будь-яка 

доза) 

Допамін 5-15 

μg/kg/min, або 

адреналін <0,1 

μg/kg/min, або 

норадреналін 

<0,1 μg/kg/mm 

Допамін >15 

μg/kg/min, або 

адреналін > 0,1 

μg/kg/min, або 

норадреналін 

>0,1 μg/kg/min 

ЦНС (ШКГ) 15 14-13 12-10 9-6 <6 

Сечовидільна 

система: 

Креатінін, мг/дл, 

ммоль/л 

<1,2 

(110) 

1,2 - 1,9 

(110- 

170) 

2,0 - 3,4 (171 

- 299) 

3,5 - 4,9 (300 - 

440) 

>4,9 (440) 

Діурез    < 500 мл/добу <200 мл/добу 

 

Зміна назви була обумовлена розумінням факту, що мультиорганна 

дисфункція може бути викликана не тільки сепсисом, але і іншими 

патологічними процесами різного походження. З приводу прогностичної 

значущості шкали SOFA дійшли висновку: 

− кількість систем, залучених у поліорганну недостатність 

(визначаються як сума балів рівна або більша за три), і тяжкість 

органної дисфункції корелювали з летальністю пацієнтів; 



− наявність інфекційного процесу збільшувало число балів для кожної 

системи органів та загальну суму балів; 

− шкала серцево-судинної системи показала найвищий відносний 

внесок у прогнозування летальності; 

− максимальна сума балів мала найбільше значення у прогнозуванні 

ймовірності смерті. 

Індекс SOFA дорівнює сумі шести показників. Чим вище показник, тим 

більша недостатність системи, що оцінюється, то більше розвивається ступінь 

мультиорганної дисфункції. Порушення функції кожного органу (системи) 

оцінюється окремо у динаміці і натомість інтенсивної терапії. При сумі балів 

трохи більше 12 передбачаються множинні органні дисфункції, 13-17 балів — 

передбачається перехід дисфункції в недостатність, сума балів близько 24 

вказує високу ймовірність летального результату. За наявності інфекції 

збільшення індексу SOFA на 2 та більше балів у порівнянні з попереднім 

значенням є одним із клінічних критеріїв сепсису. 

 

Довгострокова реабілітація 

Пацієнти, які подолали ПРБ перебувають у постійному підвищеному 

ризику виникнення повторного епізоду смерті, серйозних несприятливих 

серцево-судинних події, повторних інфекції, серцевої недостатності, делірію, 

фізичних та психічних захворювань та нейрокогнітивного дефіциту. Багато 

хто не може повернутися на свою колишню роботу і змушений витрачати 

місяці на одужання у реабілітаційних центрах після початкового одужання. 

Цей тягар хвороби може серйозно погіршити якість життя. Багато хто 

страждає на депресію і тривогу, що вимагає уважного і вдумливого 

спостереження і раннього втручання психіатра. 

 

 

 



Алгоритм лікування ПРБ згідно з рекомендаціями American Heart 

Association 2020: 

 Відновлення спонтанного 

кровообігу 

 

   

 Раннє протезування дихальних 

шляхів з застосуванням 

ендотрахеальної трубки. 

Респіраторні показники: ЧДР 

10/min.; SpCO2 35-45 mm Hg 

 

   

 ЕКГ у 12 відведеннях  

   

 Звернути увагу на наявність:  

   

 • STEMI • кардіогенного шоку • 

Чи потрібна потреба у 

механічній підтримці кровообігу 

 

Ні  Так 

 Виконує команди  

   

Без свідомості:  

- цільове керування 

температурою;  

- КТ мозку; - ЕЕГ 

 В свідомості: 

- Контроль 

вітальних 

функцій 

   

 Оцінка та профілактика 

зворотніх причин смерті 

 

 



Основні принципи ведення хворих у відділенні інтенсивної терапії [23] : 

Основні етапи догляду Рекомендації 

Обмін речовин та 

нутрітивна підтримка 

- Адекватний глікемічний профіль становить 6-10 ммоль/л, 

якщо вище застосовувати протокол інфузії інсуліну; 

- Розпочати раннє ентеральне годування, при відсутності 

неадекватної мезентеріальної перфузії; - Розглянути 

можливість своєчасної замісної ниркової терапії; 

- Призначити кортікостероїди, якщо є рефрактерний шок. 

Догляд за ранами - Часті зміни положення пацієнта та рання мобілізація; 

- Санація та догляд за ранами; - Використовуйте надувний 

матрац з ротацією пацієнта; - Підняти головний кінець 

ліжка на 30°. 

Профілактика стресових 

язв 

- Застосовувати блокатори протонової помпи; - Лікувати 

Helicobacter pylori у разі позитивного результату. 

Антибіотикопрофілактика - Дотримання правил асептики; - Рутинна 

антибіотикопрофілактика не показана; - Застосовувати 

антибіотики за потребою. 

Тромбоз - Профілактика тромбоутворення. 

Нервово-м’язова слабкість - Рання пасивна/активна мобілізація для запобігання 

функціонального зниження м’язової втрати, слабкості та 

контрактури. 
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