
значение приобретают расстройства микроциркуляции, обусловленные 
повреждением эндотелия продуктами липопероксидации [56], воздействием 
группы метаболитов вазоконстрикторного (эндотелии, фактор активации 
тромбоцитов и др.) и вазодилататорного (оксид азота, простациклины и др.) 
действия [1,53] и проявляющиеся изменением кровенаполнения, формированием 
сладжей, стазов, венозных и артериальных тромбов [27], деструкцией сосудистых 
стенок и повышением их проницаемости с развитием периваскулярного отека и 
кровоизлияний. Деструкция кардиомиоцитов как структурная основа 
постреанимационной недостаточности сердца проявляется преимущественно в 
виде контрактур, глыбчатого распада миофибрилл, миоцитолизиса и повреждения 
сарколеммы и митохондрий.

Таким образом, сердце повреждается не только и даже не столько во время 
умирания и клинической смерти, сколько в первый час после оживления за счет 
включения ряда патогенных факторов, усиливающихся или присоединяющихся 
в процессе рециркуляции и реоксигенации организма при оказании ему 
реанимационного пособия. На рисунке схематически представлены основные 
этапы формирования постреанимационной сердечной недостаточности, пусковые 
механизмы, ведущие патогенетические факторы повреждения сердца и возможные 
пути коррекции этих нарушений.
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