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Список сокращений 

АКШ – аортокоронарное шунтирование  

ВАБК – внутриаортальная баллонная контрпульсация 

ГЭК – гидроксиэтилированный крахмал 

ДЛА – давление легочной артерии 

ДоЭХОКГ – доплер-эхокардиография 

ЖТ – желудочковая тахикардия 

ИК – искусственное кровообращение 

КДД – конечно-диастолическое давление 

КДО – конечно-диастолический объем 

КШ – кардиогенный шок 

ЛА – легочная артерия 

ЛАВК – левожелудочковые аппараты вспомогательного кровообращения 

ЛЖ – левый желудочек 

ЛП – левое предсердие 

МФА – мультифокальный атеросклероз  

НИВЛ – неинвазивная искусственная вентиляция легких 

ОИМ – острый инфаркт миокарда 

ОИМПпST- острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST 

ПЖ – правый желудочек 

ПКА – правая коронарная артерия 

СВ – сердечный выброс 

СВО – системный воспалительный ответ 

СИ – сердечный индекс 

СМП – «скорая медицинская помощь» 

СН – сердечная недостаточность 

ССС – системное сосудистое сопротивление  

ФЖ – фибрилляция желудочков 

ФВ ЛЖ, ПЖ – фракция выброса левого, правого желудочков 

ЦГД – центральная гемодинамика 

ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство  

ЭКМО – экстракорпоральная мембранная оксигенация 

ЭКС – электорокардиостимуляция 

NO – оксид азота 
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Общие положения 

     Кардиогенный шок (КШ) - острое нарушение перфузии тканей организма, 

вызванное прогрессированием сердечной недостаточности.  

     Последнее десятилетие, при общем росте сердечно-сосудистой заболеваемо-

сти, частота проявлений КШ начинает уменьшаться параллельно с увеличением 

количества выполненных первичных чрескожных коронарных вмешательств 

(ЧКВ) при остром инфаркте миокарда (ОИМ). КШ является осложнением при-

мерно в 5 - 8% случае при ОИМ с подъемом сегмента ST (ОИМпST) [1,2], и в 

2,5% случаев при ОИМ без подъема ST [3]. Рутинное  применение тропонина 

при диагностике ОИМ привело к снижению вышеуказанных процентов, но не 

повлияло на общее количество случаев развития КШ.  

     Эффективным способом предотвращения КШ является применение ранней 

реперфузионной терапии при ОИМ. Рандомизированное исследование сравне-

ния результатов экстренного проведения тромболизиса и первичного ЧКВ не 

выявили наличие КШ среди пациентов, подвергшимся догоспитальному тром-

болизису [4]. Среди пациентов, перенесших ЧКВ, развитие КШ в рандомизиро-

ванной группе <2 часов с момента манифестации симптомов было выявлено 

только у 0,5%. Раннее распознавание и реперфузия при ОИМ должны снизить 

частоту проявлений КШ. 

     Факторами риска развития КШ на фоне ОИМ [5]: 

1. Пожилой возраст  

2. ОИМ передней стенки 

3. Артериальная гипертензия 

4. Сахарный диабет 

5. Мультифокальный атеросклероз (МФА) 

6. ОИМ или стенокардия в анамнезе 

7. Блокада левой ножки пучка Гиса.  
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     Согласно новому руководству ESC по ведению больных с сердечной недоста-

точностью (СН) от 2008 [6], кардиогенный шок не имеет четких критериев диаг-

ностики, хотя в типичных случаях о нем можно говорить, когда АД уменьшается 

ниже 90 мм рт. ст. (или среднее АД падает более чем на 30 мм рт. ст.), а диурез 

отсутствует или резко снижен (<0,5 мл/кг/ч). За короткое время появляются 

клинические признаки гипоперфузии органов и застоя в легких. Часто развива-

ются нарушения сердечного ритма. Таким образом, для первичной диагностики 

кардиогенного шока (у постели больного) достаточно обнаружить угрожающие 

клинические признаки, измерить АД и исключить другие вероятные причины 

гипотензии. Снижение объема выводимой мочи, которое можно оценить после 

катетеризации мочевого пузыря, достаточно быстро подтверждает, в правиль-

ном ли направлении движется диагностический поиск.  

     Клинические проявления кардиогенного шока:  

1. Гемодинамика:  

1.1. Стабильная артериальная гипотония (систолическое артериальное давление 

< 80 - 90 мм рт.ст. или среднее артериальное давление 30 мм рт.ст. ниже 

физиологической нормы)  

1.2. Резкое снижение сердечного индекса (<1,8 л мин
–1

 м
–2

) без инотропной 

поддержки или < 2,0 - 2,2 л  мин
–1

 ·
 
м

–2
 с поддержкой)  

1.3. Нормальное или повышенное давление наполнения (конечное диастоличе-

ское давление левого желудочка (ЛЖ) > 18 мм рт.ст. или конечное диасто-

лическое давление правого желудочка (ПЖ) > 10 - 15 мм рт.ст.).  

1.3.1. Диагноз подтверждается в ходе проведения катетеризации легочной арте-

рии катетером Swan-Ganz  или при использовании допплер-

эхокардиографии (ДоЭХОКГ) для подтверждения увеличения давления 

наполнения ЛЖ [7].  

1.4. Гипоперфузия: 

1.4.1. Охлаждение конечностей 
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1.4.2. Снижение диуреза 

1.4.3. Изменение психического состояния пациента  

 

N.B. Клинические исходы в краткосрочный период всецело взаимосвязаны с тя-

жестью гемодинамических расстройств! 

     Острый инфаркт миокарда с недостаточностью ЛЖ остается наиболее частой 

причиной развития КШ.  

Факторы, осложняющие течение ОИМ и приводящие к развитию шока:  

1. Механические осложнения: разрыв межжелудочковой перегородки, разрыв 

свободной стенки ЛЖ и разрыв папиллярной мышцы.  

1.2.  Применение эхокардиографии поможет выявить пациентов данной группы 

до момента наступления обширного ОИМ передней стенки и своевременно 

провести ЧКВ. Своевременное диагностирование дефектов клапанов сердца 

до выполнения ангиографии может качественным образом изменить подход 

реваскуляризации. 

1.3. Кровоизлияние, инфекции и / или ишемии кишечника.  

2. Любая причина тяжелой и острой дисфункции ПЖ и ЛЖ может привести к 

развитию КШ.  

2.1.  Острая форма миоперикардитов, кардиомиопатии Такоцубо, и гипертрофи-

ческая кардиомиопатия могут развиваться в сочетании с подъемом сегмента 

ST, сопутствующим выделением сердечных маркеров и шоком, без явных 

признаков ишемической болезни сердца.  

2.1.1.Стресс-индуцированная кардиомиопатия, также известная как синдром 

транзиторного баллонирования верхушки ЛЖ или кардиомиопатия Тако-

цубо - это синдром острой дисфункции ЛЖ на фоне эмоционального или 

дыхательного дистрессов, приводящий в 4,2% случаев к КШ [8].  

2.2.  Острая регургитация клапанов сердца, вызванная эндокардитом или разры-

вом хорд из-за травм или дегенеративных заболеваний.  
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2.3. Диссекция аорты вызывает развитие КШ посредствам тяжелой, острой не-

достаточности аортального клапана или ОИМ.  

2.4. Острый стресс на фоне стенозов аортального или митрального клапанов 

также становится причиной шока.  

2.5.  Тампонада сердца или массивная тромбоэмболии легочной артерии может 

рассматриваться как обтурационный кардиогенный шок, не связанный с за-

стоем крови в легких.  

 

Патофизиология 

     КШ является результатом временных или постоянных нарушений в системе 

кровообращения. Основным нарушением, способствующим к развитию КШ, 

считается недостаточность нагнетательной функции ЛЖ, а также другие нару-

шения кровообращения, приводящие к неадекватной компенсации или образо-

ванию дополнительных дефектов. Многие из подобных нарушений являются 

частично или полностью обратимыми, что объясняет хорошие клинические ис-

ходы у большинства выживших.  

     Степень дисфункции миокарда, при которой существует риск развития КШ, 

не всегда тяжелая. Дисфункция ЛЖ в сочетании с шоком свидетельствует о но-

вых необратимых повреждениях, обратимой ишемии, и негативных последстви-

ях предыдущего инфаркта. Ввиду анатомических особенностей расположения, 

сердце лучше функционирует при низком артериальном давлении из-за сниже-

ния постнагрузки, но его производительность снижается в случае низкого арте-

риального давления в сочетании с нарушениями коронарного кровотока. Таким 

образом, создается двоякая ситуация, при которой изменения в гемодинамике 

можно рассматривать как положительные, так и отрицательные. Уменьшение 

коронарной перфузии снижает сердечный выброс (CВ), что в дальнейшем при-

водит к уменьшению кровоснабжения сердца и других жизненно важных орга-

нов. Недостаток коронарного кровотока, помимо инфаркт - зависимой артерии, 
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может быть вызван наличием атеросклеротических поражений. В удаленной зо-

не миокарда и непосредственной зоне инфаркта наблюдаются метаболические 

изменения [9]. Гипоперфузия вызывает выброс катехоламинов, которые повы-

шают сократимость и периферический кровоток, но их наличие, в свою очередь, 

увеличивает потребность миокарда в кислороде, оказывая проаритмический и 

токсический эффекты на миокард.  

Повреждения миокарда вызывают систолические и диастолические дисфунк-

ции. Снижение СВ приводит к снижению системной и коронарной перфузии. 

Это усугубляет ишемию и вызывает гибель клеток в пограничной зоне инфаркта 

и удаленной зоне миокарда. Недостаточная системная перфузия вызывает реф-

лекторную вазоконстрикцию, действия которой, как правило, недостаточно. 

Системное воспаление приводит к снижению компенсаторных реакций перифе-

рических сосудов и, как следствие, вызывает дисфункцию миокарда.  

     Реваскуляризация приводит к снижению ишемии. Применение инотропных и 

вазопрессорных средств временно улучшает СВ и, соответственно, перифериче-

скую перфузию, но полностью не избавляет от этого порочного круга. Экстрен-

ное проведение внутриаортальной баллонной контрапульсации (ВАБК) может 

обеспечить временное снижение ишемии и восстановить кровообращение, но 

ВАБК не является радикальной терапией. Восстановление коронарного кровото-

ка лучше всего достигается при проведении первичного ЧКВ или оперативных 

вмешательств, тем самым прерывая порочный круг. 

     Во многих случаях серьезные нарушения сократительной способности не 

приводят к развитию шока, и, наоборот, ФВ ЛЖ при КШ может быть умеренно 

понижена [10]. У некоторых пациентов КШ развивается, несмотря на сохране-

ние фракции выброса левого желудочка при отсутствии острой митральной ре-

гургитации [11], но среди пациентов в состоянии шока ФВ ЛЖ остается прогно-

стическим показателем [12]. Примерно половина всех пациентов c КШ имеют 

слегка увеличенный или нормальной размер ЛЖ [13,15], что демонстрирует не-
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достаточность адаптивного механизма острой дилатации, способствующей под-

держанию ударного объема при ранней фазе инфаркта миокарда. Прогрессивная 

дилатация ЛЖ в хронической фазе может быть неадекватной. Катетер, установ-

ленный в легочной артерии (ЛА) позволяет оценить значение СВ в ответ на из-

менения в терапии и в состоянии объема. Труднее производить оценку диасто-

лической функции. Вероятно, нарушение способности желудочков расслаблять-

ся и сокращаться приводит к развитию КШ в некоторых, если не во всех случа-

ях. 

     Дисфункция ПЖ может вызвать или способствовать развитию КШ. Развитие 

КШ при инфаркте ПЖ встречается только лишь в 5% всех случаев. Недостаточ-

ность ПЖ снижает объем наполнения ЛЖ посредствам уменьшения СВ, желу-

дочковой взаимозависимости, или обоих. Лечение пациентов с дисфункцией ПЖ 

и шоком направлено на обеспечение адекватного правостороннего давления на-

полнения с целью поддержания CВ и адекватной преднагрузки ЛЖ; однако, у 

пациентов с КШ из-за дисфункции ПЖ отмечается очень высокое конечно-

диастолическое давление (КДД) ПЖ, обычно > 20 мм рт.ст. [14]. Подобное уве-

личение КДД ПЖ может привести к смещению межжелудочковой перегородки в 

сторону полости ЛЖ, что, в свою очередь, поднимет давление в левом предсер-

дии (ЛП) и негативно повлияет на наполнение ЛЖ за счет механического воз-

действия перегородки на ЛЖ. Данное изменение внутрисердечной гемодинами-

ки снизит систолическую функцию [15]. Следовательно, практика применения 

агрессивной инфузионной терапии при дисфункции ПЖ на фоне шоке может 

стать ошибочной. Инотропная терапия показана при недостаточности ПЖ, когда 

КШ продолжает прогрессировать при стабилизации КДД ПЖ. КДД ПЖ от 10 до 

15 мм рт.ст. ассоциируется с более высоким уровнем выброса, нежели с низким 

или высоким давлением [16], но подобные существенные изменения имеют оп-

тимальное значение. Ингаляция оксидом азота (NO) полезна при снижении ле-

гочного сосудистого сопротивления и восстановлении кровотока. Шок, вызван-



    

10 

 

ный изолированной дисфункцией ПЖ, также сопровождается высоким риском 

летальных исходов, как и при дисфункции ЛЖ [14].  

     Гипоперфузия конечностей и жизненно важных органов является отличи-

тельной чертой при КШ. Снижение CВ на фоне ИМ и поддерживаемое разви-

вающейся ишемией вызывает выброс катехоламинов, которые сужают перифе-

рические артериолы, отвечающие за перфузию жизненно важных органов. Кон-

центрация вазопрессина и ангиотензина II увеличивается в условиях ИМ и шока, 

что, соответственно, приводит к улучшению коронарной и периферической 

перфузий за счет повышения постнагрузки, но оказывает негативное влияние на 

функцию миокарда. Активация нейрогуморального каскада способствует сохра-

нению соли и воды, что улучшает перфузию, но приводит к отеку легких. Реф-

лекторный механизм повышения системного сосудистого сопротивления (ССС) 

не является в полной мере эффективным, как показывает значение переменной 

ССС, при среднем ССС в пределах нормы во время КШ, несмотря на инициацию 

терапии вазопрессорами. У некоторых пациентов ССС может быть низким и на-

поминать септический шок. Так, у 18% всех включенных в исследование 

SHOCK пациентов подозревался сепсис, у 74% посев на культуры бактерий был 

положительным [17]. В данной группе пациентов ССС было ниже, а низкому 

ССС предшествовало клиническое диагностирование инфекции и положитель-

ный результат теста на культуры бактерий. 

     Это подтверждает концепцию, что ИМ может вызвать синдром системного 

воспалительного ответа (СВО) и свидетельствуют о том, что нарушение вазоди-

латации как части СВО приводит к нарушению кровоснабжения желудочно-

кишечного тракта, что способствуют распространению бактерий и развитию 

сепсиса. Развитие СВО увеличивается с длительностью периода шока [18], хотя 

высокие концентрации интерлейкина-6 и фактора некроза опухоли были выяв-

лены у больных ОИМ, у которых позднее развился КШ, с первоначальным клас-

сом Killip I при поступлении [19]. Прочие факторы, выявленные в циркулирую-



    

11 

 

щей крови (комплимент, прокальцитонин, неоптерин, С-реактивный белок и 

др.), способствуют развитию СВО при КШ. Повышенное содержание NO в ор-

ганизме также может способствовать развитию СВО. ОИМ ассоциирован с по-

вышенной экспрессией индуцибельной NO-синтазы, что приводит к избыточно-

му содержанию NO, вызывающему вазодилатацию, усугубление инфаркта, и 

высвобождению катехоламинов.  

     Некоторые лекарственные препараты способствуют развитию шока. Пример-

но у трех четвертей пациентов с ОИМ, осложненным КШ, состояние шока раз-

вилось после госпитализации в больницу [2, 20]. Несколько различных классов 

лекарственных препаратов, таких как β-блокаторы, ингибиторы АПФ и морфин, 

назначаемые в качестве терапии при лечении ОИМ, способствовали развитию 

шока у пациентов в группе высокого риска. Диуретики также могут вызвать или 

способствовать развитию шока у пациентов с ОИМ [21,22]. Перераспределение 

объема внутрисосудистой жидкости в легких приводит к острому снижению 

объема циркулирующей плазмы у пациентов без сердечной недостаточности. 

Чем выше доза диуретиков, тем больше снижается объем плазмы.  

 

Основные лечебные мероприятии  

    Антитромботическая терапии аспирином и гепарином назначается в соответ-

ствии с рекомендациями по лечению ОИМ. Назначение клопидогреля можно 

отложить до окончания проведения ангиографии, так как именно по его резуль-

татам оцениваются показания проведения аортокоронарного шунтирование 

(АКШ). Назначение клопидогреля показано всем пациентам, которым назначено 

проведение ЧКВ, более того на основе экстраполяции данных о пациентах, пе-

ренесших ИМ без последующего развития шока, клопидогрель может быть ис-

пользован и для пациентов в состоянии шока. От инициации терапии инотропа-

ми и вазодилататорами (в том числе нитроглицерина) следует по возможности 

воздерживаться до реваскуляризации. Артериальная оксигенация и уровень рН в 
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пределах физиологической нормы должны поддерживаться на одном уровне с 

целью снижения ишемии, что определяет раннее начало искусственной венти-

ляции легких через маску или эндотрахеальную трубку. Положительное давле-

ние в конце выдоха снижает преднагрузку и постнагрузку. Механическая венти-

ляция также снижает собственную работу дыхания [23]. 

Мониторинг  гемодинамики 

    Инвазивный мониторинг (катетер Swan-Ganz) часто применяется для под-

тверждения диагноза КШ и коррекции терапии по значениям давление наполне-

ния. Предположительное негативное влияние применения инвазивного монито-

ринга на клинические исходы при КШ не было подтверждено [24]. Тем не менее 

оценка клинического состояния пациента посредствам проведения ДоЭХОКГ 

является разумной альтернативой: время замедления кровотока через митраль-

ный клапан (140 мс) является предиктором изменения давления заклинивания 

легочных капилляров ≥20 мм рт ст при КШ [11]. 

Фармакологическое лечение 

     Фармакологическая поддержка включает в себя инициацию терапии ино-

тропными и вазопрессорными средствами в минимально возможных дозах. Вы-

сокие дозы вазопрессоров приводят к плохой выживаемости [25], способствуя 

серьезным нарушениям гемодинамики и оказывая прямой токсический эффект. 

Применению инотропных средств отводится центральное место в терапии, в ви-

ду того, что инициирующее событие включает в себя снижение эластичности 

ткани. Но инотропные препараты увеличивают потребление АТФ миокардом 

настолько, что краткосрочное улучшение гемодинамики происходит за счет уве-

личения потребности в кислороде, но, вместе с тем, сердце уже не справляется с 

нагрузкой и все его резервы исчерпаны. Тем не менее, назначение инотропных и 

вазопрессорных средств является необходимым для поддержания коронарной и 

системной перфузий, во время (а часто и после) применения ВАБК, и до тех пор, 

пока шок не будет вылечен. Американская ассоциация сердца (AКА / AАС) ре-
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комендуют применение норадреналина при более тяжелых формах артериаль-

ной гипотонии в виду его высокой эффективности [23]. Несмотря на то, что и 

допамин, и норадреналин обладают инотропными свойствами, часто добавочно 

назначается добутамин. Фармакологические методы лечения, которые требуют 

дальнейшего исследования включают в себя изучение вазопрессина; левосимен-

дана, кальций-сенсибилизирующего агента, которые уже показали свое неболь-

шое дополнительное положительное влияние в рандомизированных исследова-

ниях по сердечной недостаточности [26,27], и / или активированного белка С, 

который был опробован в сочетании с механической поддержкой у пациентов с 

миокардитами [28]. 

Механическая поддержка 

    Внутриаортальная баллонная контрпульсация уже давно является лидирую-

щей методикой по механической терапии при КШ. Применение ВАБК улучшает 

коронарную и периферическую перфузии с помощью раздувания баллона во 

время диастолы и его сдувания во время систолы, что, в свою очередь, усилива-

ет насосную функцию ЛЖ и приводи к сильному уменьшению постнагрузки. 

Своевременное сдувание и раздувание баллона обеспечивает оптимальную под-

держку. Не во всех случаях есть гемодинамический ответ на ВАБК; наличие по-

добного ответа свидетельствует о лучшем клиническом исходе [29]. Процедура 

ВАБК должна быть применена как можно быстрее, еще до решения проведения 

реваскуляризации. В большом Национальном регистре инфаркта миокарда, 

применение ВАБК было независимо связано с лучшей выживаемостью в тех 

центрах, где уровень применения ВАБК был высоким, по сравнеию с ЧКВ, фиб-

ринолитической терапией, или проведением реперфузии [30]. В настоящее вре-

мя осложнения, вызванные применением ВАБК, снизились, и по данным много-

численных исследований, общая и основная частота осложнений составила 7,2% 

и 2,8%, соответственно [31]. Факторы риска развития осложнений включают в 
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себя женский пол, небольшие размеры тела, и заболевания периферических со-

судов. 

     Временные левожелудочковые аппараты вспомогательного кровообращения 

(ЛАВК) теоретически призваны прервать порочный круг развития ишемии, ги-

потонии и дисфункции миокарда, и позволяют восстановить поврежденный 

миокарда и нейрогуморальных расстройства. Риск развития возможных ослож-

нений, вызванных устройством, и необратимой органной недостаточности оста-

ются основными ограничениями их применения. ЛАВК помогает обеспечить 

циркуляцию оксигенированной крови из левых отделов сердца через аппарат и 

возвратить ее в системный кровоток пульсирующим или непрерывным потоком. 

Хирургически имплантированные, ЛАВК забирают кровь по канюле из верхуш-

ки ЛЖ и возвращают ее в восходящую аорту. Также возможна чрескожная уста-

новка ЛАВК. Экстракорпоральный мембранный оксигенатор (ЭКМО) осущест-

вляет экстракорпоральное кровообращение через мембрану оксигенатора, кото-

рая снимает с правых и левых отделов сердца и легких часть их нагрузки. При 

ЭКМО и чрескожном ЛАВК требуется применение антикоагулянов, в случае 

хирургической постановки ЛАВК – их назначение определяется по показаниям. 

ЭКМО и ЛАВК последовательно применялись пациентам с КШ, в качестве 

вспомогательной процедуры до трансплантации [32]. В одном из крупных ис-

следований ЛАВК на сегодняшний день, 74% из 49 пациентов дожили до транс-

плантации, и 87% пациентов после трансплантации дожили до выписки из ста-

ционара [33]. Тем не менее, результаты ранней постановки ЛАВК или ЭКМО 

пока остаются  противоречивыми. Были проведены два рандомизированных ис-

следования по сравнению ЛАВК с ВАБК у пациентов с КШ на фоне ОИМ 

[34,35]. В группе ЛАВК было выявлено улучшение гемодинамики, но в тоже 

время данная группа продемонстрировала более высокую частоту развития по-

лиорганной недостаточности, а клинический профиль данной группы предпола-

гал развитие СВО, частота смертности при этом была одинаковой. 
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Значение реперфузии 

     Среди ряда исследований, оценивавших выживаемость при ранней реваску-

ляризации во время КШ, убедительными являются результаты рандомизирован-

ного исследования SHOCK, которые выявили 13% абсолютное увеличение вы-

живаемости пациентов, перенесших раннюю реваскуляризацию, в течении 1 го-

да [36,37]. В численном эквиваленте это соответствует количеству нуждающих-

ся в лечении < 8 пациентов, чтобы спасти 1 жизнь. Тоже преимущество было 

выявлено в ходе проведения неполного, рандомизированного многоцентрового 

швейцарского исследования, изучавшего применение ангиопластики при КШ 

[38]. Многочисленные исследования регистра подтвердили положительное 

влияние применения ранней реваскуляризации на выживаемость, независимо от 

того, была ли она чрескожной или хирургической, у молодых или пожилых лю-

дей. Тромболитическая терапия является менее эффективной, но показана в слу-

чае, если невозможно провести ЧКВ, либо возможна задержка при транспорти-

ровки пациента на ЧКВ, либо от начала ОИМ и КШ прошло > 3 часов.  

     Как и при ОИМ без шока, проведение ранней реваскуляризации при КШ так-

же имеет положительное влияние. Проведение процедуры с момента манифе-

стации симптомов и в последующие 6 часов привело к самой низкой частоте 

смертности среди пациентов, перенесших первичное ЧКВ при КШ, когда время, 

затраченное на транспортировку больного от двери до ангиографии, составило 

<90 минут примерно у трети четверти пациентов [39]. При более длительном пе-

риоде уровень смертности увеличивается, так как увеличилось время с момента 

события до проведения реваскуляризации с 0 до 8 часов [37]. Тем не менее, на-

блюдается положительная тенденция в частоте выживаемости за 48 часов после 

ОИМ и 18 часов после развития КШ. 

     Агрессивная реваскуляризация возможна в двух вриантах: чрескожная или 

хирургическая. Частота выживаемости и качество жизни у пациентов, перенес-



    

16 

 

ших АКШ, сравнима с ЧКВ [40,41], хотя частота проведения экстренных АКШ 

при КШ намного ниже (<10%) [6].  

Смертность от КШ не настолько высока, как полагают многие врачи и в на-

стоящее время ниже на 50%, по сравнению с прошлыми годами, где ее частота 

достигала 80 - 90%. Показатель смертности может варьировать от 10% до 80% в 

зависимости от демографических, клинических и гемодинамических факторов. 

Эти факторы включают возраст, периферическая гипоперфузия, ишемические 

повреждения головного мозга. Женский пол не является независимым предик-

тором неблагоприятного исхода. На основе данных по гемодинамике можно 

спрогнозировать исходы в краткосрочный период, но не в долгосрочный. Рева-

скуляризация оказывает положительное влияние в каждой группе риска [42]. 

Смертность от КШ уменьшается с параллельным увеличением применения ре-

васкуляризации [1,2,39]. AКА / AАС рекомендуют проведение ранней реваску-

ляризации при КШ пациентам в возрасте <75 лет (класс I) и подходящим канди-

датам в возрасте 75 лет (класс IIa). Тем не менее, всегда существует группа па-

циентов, для которых агрессивное лечение бесполезно - в случае развития необ-

ратимой полиорганной недостаточности или гипоксической энцефалопатии. 

Наиболее важным фактором, особенно для пожилых людей, является общее 

функциональное состояние непосредственно перед развитием ОИМ и КШ [23]. 

Если кардиогенный шок обусловлен разрывом стенки миокарда, отрывом сосоч-

ковой мышцы, митральной регургитацией или другими серьезными изменения-

ми структуры сердца, то единственным шансом на спасение пациента является 

безотлагательное оперативное вмешательство. 
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Приложение 1 

АЛГОРИТМ ОРГАНИЗАЦИИ 

АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКО-РЕАНИМАЦИОННОЙ 

ПОМОЩИ ПАЦИЕНТАМ С КАРДИОГЕННЫМ ШОКОМ 

 

I. Организационные положения: 

1.1. При поступлении (или предварительном извещении СП о транспор-

те) пациента с КШ врачом-кардиологом осуществляется первичный вы-

зов дежурного по ОКС анестезиолога (при его занятости в операцион-

ной – свободного реаниматолога). 

1.2. Дежурный анестезиолог после осмотра пациента определяет объем 

предоперационной подготовки (катетеризации, перевод на ИВЛ, объем 

инвазивного мониторинга, необходимость ВАБК) и место ее проведе-

ния – в ангиоперационной или реанимационной палате (зале). 

1.3. При приеме пациента реаниматологом (в случае занятости анесте-

зиолога в операционной) объем подготовки и ее последовательность 
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определяется и осуществляется реаниматологом в реанимационной па-

лате (зале). 

1.4. При клинической возможности при поступлении пациента в обяза-

тельном порядке выполняется расширенное эхокардиографическое ис-

следование, включающее параметры доплерэхокардиографии – опреде-

ление отношения скорости трансмитрального потока наполнения к 

раннедиастолическому потоку E/FPV и скорости трансмитрального по-

тока наполнения к ранней диастолической скорости движения мит-

рального кольца E/E1. 

1.5. После реваскуляризации при стабильных гемодинамических пока-

зателях пациент в сопровождении анестезиолога переводится в реани-

мационную палату, где наоборот осуществляется прием-передача паци-

ента от анестезиолога реаниматологу. 

1.6. При последовательном поступлении в операционную двух пациен-

тов, поскольку второй будет находиться на предоперационной подго-

товке в реанимации, приём-передача пациентов осуществляется от ане-

стезиолога к реаниматологу и наоборот в операционной, а транспорт 

первого пациента в реанимацию осуществляет реаниматолог. 

1.7. При необходимости ВАБК, его установка осуществляется непосред-

ственно в ангиоперационной (режимы работы баллона определяются 

клинической ситуацией, нецелесообразна его работа при фибрилляции 

и неэффективной гемодинамике) или, при оказании первичной помощи 

в  палате реанимации. 

1.8. Необходимость работы баллона во время транспорта определяется в 

зависимости от клинической ситуации и при стабильной гемодинамике 

при терапевтических дозах инотропной поддержки не является обяза-

тельной. 
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1.9. Все пациенты, поступающие с КШ или ОКС с синдромом малого 

сердечного выброса, должны быть с этапа предоперационной подго-

товки обеспечены ИВЛ (эндотрахеально или аппаратной НИВЛ), иметь 

как минимум один катетеризационный доступ к центральной вене, воз-

можность инвазивного контроля артериального давления и возмож-

ность (интродюсер) контроля центральной гемодинамики. 

1.10. Необходимость применения ЭКМО или предполагаемая неэффек-

тивность (невозможность выполнения) должны быть обсуждены с кар-

диохирургом на этапах оказания помощи. 

II. Лечебно-диагностические положения: 

1. Пациент с КШ госпитализируется (минуя приемное отделение) в реа-

нимационный зал (палату).  

2. Организуется неинвазивный мониторинг АД, ЭКГ, сатурации (фото-

плетизмография).   

3. Оценивается наличие жизнеугрожающих нарушений ритма – ФЖ, ЖТ,  

нарушений проводимости  (по показаниям - электрическая кардиовер-

сия).  

4. Параллельно врач приемного отделения заполняет медицинскую доку-

ментацию, уточняет анамнез заболевания и жизни, лекарственную не-

переносимость и сообщает анестезиологу (реаниматологу). 

5. Параллельно санитарами приемного отделения проводится первичная 

санитарная обработка и бритье пациента. 

6. Врач ОФД проводит ЭХО – КГ для исключения механической причины 

КШ – разрыва миокарда, и производит первичную диагностику острой 

систолической дисфункции. 

N.B.  При диагностике механической причины шока немедленно проводится 

консультация кардиохирурга, с решением вопроса о возможности экстренного 

коронарного шунтирования с ИК! 
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            7. Если больной интубирован - продолжается ИВЛ с контролем по объе-

му с ДО 7мл/кг,  FiO2 100% с дальнейшей коррекцией режима венти-

ляции согласно концепции lung protective vent. 

            8. Если пациент не интубирован – налаживается масочная ингаляция ки-

слорода с потоком более 5 л/мин (для обеспечения интубации - прове-

дения седации и миоплегии используется сосудистый доступ СМП), 

производится интубация трахеи, переход к  ИВЛ. 

            9. Анестезиолог обязан обеспечить надежный сосудистый доступ посред-

ством катетеризации центральной  вены.  

            9.1. Выполняется катетеризация внутренней яремной вены справа с уста-

новкой интрадъюсера 8 Fr – что позволит установить катетер Свана – 

Ганца, либо  электрод для временной ЭКС (полная А-В блокада, А-В 

блокада II степени Мобитц II). 

         10. Обеспечивается забор анализов венозной крови на КЩС, К, Na, ОАК, 

МВ – КФК, креатинин, АСТ, АЛТ, мочевина, коагулограмма, глюкоза.  

         11. Устанавливается катетер в мочевой пузырь.  

         12. При необходимости – имплантируется временная система ЭКС. 

         13. Начинается инфузия гидрокарбоната натрия 4%  100 мл, с последую-

щей инфузией 6% р – ра ГЭК. 

         14. Начинается инфузия добутамина более 5 мкг/кг/мин для достижения 

среднего артериального  давления более 70 мм. рт. ст.  

         14.1. При дозе добутамина ≥ 15 мкг/кг мин, подключается адреналин до 0,1 

мкг/кг/мин.  

         14.2. Если инотропная и вазопрессорная поддержка не приводят к стабили-

зации гемодинамики (АД ср более 70 мм.рт.ст.) -  ВАБК устанавлива-

ется в реанимационной палате (зале) врачом – рентгенхирургом. 

         14.3. При стабилизации  гемодинамики, пациент на ИВЛ транспортируется 

в рентгеноперационную. 
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           15. Анестезиолог контролирует показатели мониторинга центральной ге-

модинамики с коррекцией инотропной поддержки.  

           15.1. При необходимости анестезии - предпочтительней тотальная в/в со-

четанием центральных анальгетиков (фентанил) и седатиков (пропа-

фол, релиум) или (при возможности) ингаляционная севофлюраном в 

расчетных дозировках. 

           16. При необходимости реанимационных мероприятий (массаж сердца, 

дефибриляция) – они выполняются с участием всей бригады (анесте-

зиологов и ангиохирургов), при необходимости привлекается реанима-

толог. 

           17. После проведения ЧКВ,  критериями для перевода из операционной 

являются: 

           17.1. Инотропная поддержка в терапевтическом диапазоне (добутамин ≤7 

мкг/кг/мин, адреналин ≤0,06 мкг/кг/мин, допмин ≤5 мкг/кг/мин) с АД 

ср не менее 70 мм.рт.ст. 

           17.2. Стабильный сердечный ритм (отсутствие жизнеугрожающих нару-

шений ритма и проводимости). 

          17.3. Корректная работа ВАБК. 

          17.4. Отсутствие признаков альвеолярного отека легких. 

          17.5.  К+ сыворотки не менее 3,7 ммоль/л. 

           17.6. Отсутствие признаков кровотечения из мест установки интрадюсе-

ров   и/или ишемии конечностей. 

          17.7. Отсутствие признаков расширения зоны некроза по ЭКГ. 

 18. Решение о необходимости применения после успешного ЧКВ в каче-

стве инотропной поддержки левосимендана принимается коллегиально 

на основании клинических данных, подтвержденных ДоЭХОКГ (сни-

жение СИ при критических дозах инотропной поддержки, диастоличе-
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ской функции миокарда) и динамике маркеров (BNP ≥400 пг/л, отрица-

тельная динамика по тропонинам). 

18.1. Инфузия 12,5 мг левосимендана проводится в/в в непрерывном ре-

жиме 0,5 мг/час без нагрузочной тест-дозы. 

 

Приложение 2 

АЛГОРИТМ ДИФФЕРЕНЦИРОВАНННОГО ВЫБОРА 

НЕОБХОДИМОГО ОБЪЕМА  И  КАЧЕСТВА   

ГЕМОДИНАМИЧЕСКОГО  МОНИТОРИНГА   

И  ИНТЕНСИВНОЙ  ТЕРАПИИ ПРИ КАРДИОГЕННОМ ШОКЕ 

 

А. Общие положения: 

1.  «Золотой стандарт» мониторинга: 

1.1.  При поступлении  – электрокардиография, пульсоксиметрия, эхокар-

диография (при клинической возможности - в обязательном порядке 

выполнение расширенного эхокардиографического исследования, 

включающее параметры доплерэхокардиографии - определение отно-

шения скорости трансмитрального потока наполнения к раннедиасто-

лическому потоку E/FPV и скорости трансмитрального потока напол-

нения к ранней диастолической скорости движения митрального коль-

ца e/e1. 

1.2.  При переводе в операционную или реанимацию - инвазивный контроль 

артериального давления, ЦВД.  

2. Выбор направления интенсивной терапии после ангиопластики напря-

мую зависит от локализации поражения. Дифференцированный мони-

торинг центральной гемодинамики (ЦГД) в зависимости от локализа-

ции ОИМ позволяет на ранних этапах диагностировать развитие и/или 

преобладание типа острой СН. 
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3. При поражении левой или огибающей артерии - передне-боковой ин-

фаркт с подъемом ST достаточно параметров ЦГД, получаемых при 

периферической трансторокальной термодилюции с помощью 

«PiccoPlus». 

4. При проксимальных окклюзиях ПКА более чем 90% случаев развитие 

ОСН протекает по смешанному типу, с преобладанием и/или сменой 

право-лево желудочковой недостаточности в ограниченные временные 

интервалы. Дифференцировать правожелудочковую и левожелудочко-

вую недостаточность возможно только при параллельном использова-

нии приставки VOLеF, катетера Swan-Ganz, которая дает возможность 

измерения показателей для оценки функции правого сердца. 

 

Б. Интерпретация показателей гемогидродинамического статуса и выбор на-

правления интенсивной терапии: 

1.  Снижение сердечного индекса (СИ) - при обоих типах ОСН. 

2.  При сниженных фракции изгнания GEF, индексе функции сердца GFI, 

соотношении конечно-диастолического объема (КДО)  правых и левых 

отделов R/L, при нормальной фракции изгнания правого желудочка 

RVEF, и повышенных значениях легочного давления – развитие лево-

желудочковой недостаточности 

2.1. При возможности проведения доплерэхокардиографии – при значени-

ях E/FPV ≤2,0  и е/е1 ≤1 – развитие левожелудочковой недостаточно-

сти. 

2.2. При левожелудочковой недостаточности, которая клинически, как 

правило, манифестирует отеком легких, основным направлением ин-

тенсивной терапии становится дегидратация и вазодилятация по пока-

зателям ДЛАср.,  индексов внесосудистой воды легких EVLWI, гло-
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бального КДО GEDVI при применнении катехоламиновой поддержки 

преимущественно инодилататоры (добутрекс)  по уровню АДср. 

3. При сниженных фракции изгнания правого желудочка RVEF, глобаль-

ной фракции изгнания GEF, индекса функции сердца GFI при повы-

шенном соотношении КДО правых и левых отделов R/L - развитие 

правожелудочковой недостаточности 

3.1. При возможности проведения доплерэхокардиографии повышении 

значений E/FPV >2,0  и е/е1 >15 – развитие правожелудочковой недос-

таточности 

3.2. При превалировании правожелудочковой недостаточности основной 

акцент терапии делается на волемическую нагрузку под контролем ди-

намики ДЛА/ДЗЛА, индекса КДО правых отделов RHEDI и фракции 

изгнания правого желудочка RVEF.  При этом подбор катехоламино-

вой поддержки инотропными препаратами с преимущественно вазо-

констрикторным эффектом проводится по показателям АДср, ОПСС, 

СИ 

4. При сниженных фракции изгнания правого желудочка RVEF, индекса 

функции сердца GFI, но повышенных индексах глобального КДО и 

правых/левых отделов RHEDI, LHEDI  и глобального конечно-

диастолического объема GEDVI, при повышенном индексе внутри-

грудного объема крови ITBV - речь идет о глобальной недостаточности 

насосной функции сердца. 

4.1. Коррекционная терапии - в зависимости от преобладания поражения 

того или иного отдела сердца. 

 

Примечания: а) инвазивный гемогидродинамический мониторинг начинается в 

операционной (палате реанимации) и осуществляется в непрерывном режиме до 

стабилизации состояния пациента; б) доплерэхокардиография проводится при 
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поступлении (при клинической возможности), после реваскуляризации, и не реже 

одного раза в сутки в палате реанимации или при отрицательной динамике со-

стояния пациента; в) при возможности проведения ДОЭХОКГ необходимость в 

катетере Swan-Ganz отпадает. 

 

Приложение 3 

ПРОВЕДЕНИЕ ВНУТРИАОРТАЛЬНОЙ БАЛОННОЙ КОНТРПУЛЬСАЦИИ  

ПРИ КАРДИОГЕННОМ ШОКЕ 

 

1. Синхронизация ВАБК осуществляется по ЭКГ, реже по кривой артериально-

го давления (для аппаратов без оптической автосинхронизации). Синхрони-

зация по ЭКГ предпочтительнее.  

1.1. При правильной работе контрпульсатора наблюдается следующая картина на 

мониторе: 

1.1.1. Пиковое диастолическое давление (PDP), создаваемое баллоном, выше 

собственного систолического (PS) 

1.1.2. Конечно-диастолическое давление после сдувания баллона (BAEDP) ниже 

собственного конечно-диастолического (PAEDP) 

1.1.3. Систолическое давление после цикла раздувания – сдувания баллона ни-

же, чем собственное (без помощи баллона) (APSP) 
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Для проверки и настройки должной синхронизации оценивают кривую артери-

ального давления при работе контрпульсатора в режиме 1:2. 

2. Причиной неэффективности контрпульсации могут служить следующие фак-

торы: 

2.1. Сердечный выброс слишком мал для эффективной работы ВАБКП (т.к. 

ВАБКП может повысит СВ только на 15-20%) 

2.2. Ударный объем сердца значительно превышает объем заполнения баллона 

(или баллон слишком мал для диаметра аорты пациента). Баллон должен 

занимать 90% просвета аорты 

2.3. Неправильное расположение баллона (либо слишком низко, либо слишком 

высоко: верхний конец баллона должен располагаться ниже левой подклю-

чичной артерии, нижний – выше отхождения почечных артерий) 

2.4. Гиповолемия 

2.5. Низкое системное сосудистое сопротивление 

 

Противопоказания к ВАБК 

3.1. Абсолютные: 

3.1.1. Расслаивающая аневризма аорты и операции на ней 

3.1.2. Гемодинамически значимая аортальная недостаточность (2 ст. и выше) 

3.2. Относительные: 

3.2.1. Атеросклероз артерий нижних конечностей 

3.2.2. Конечная стадия кардиомиопатии (кроме использования в качестве bridge) 

3.2.3. Операции на аорте и аортальном клапане 

3.2.4. Аневризма брюшного отдела 

 

Осложнения ВАБКП (в 3–24% случаев) 

4.1. Во время установки 

4.1.1. Обструкция бедренной артерии  
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4.1.2. Невозможность провести баллон 

4.1.3. Диссекция аорты  

4.2. Во время проведения контрпульсации 

4.2.1. Материальная эмболия (область поражения): 

4.2.1.1. мозг (0,3%) 

4.2.1.2. почки 

4.2.1.3. спинной мозг 

4.2.1.4. ЖКТ 

4.2.3. Разрыв аорты (0,09%). 

4.2.4. Ишемия конечности (5–20%).  

4.2.5. Газовая эмболия (2,8%). 

4.2.6. Тромбозы в связи с длительной иммобилизацией. 

4.2.7. Тромбоцитопения.  

4.2.8. Септические осложнения.  

4.2.9. Кровотечения: 

4.2.9.1. место пункции (3,5%). 

4.2.9.2. место пункций венозных и артериальных линий 

4.2.9.3. стресс-язвы 

4.2.10. Обструкция при неправильном положении баллона: 

4.2.10.1. левой подключичной артерии 

4.2.10.2. почечных артерий 

4.2.10.3. truncus coeliacus 

4.2.11. Продолжительное неправильное время раздувания баллона. 

4.2.12. Невозможность отключения 

4.3. Во время удаления: 

4.3.1. Отрыв и эмболизация частями баллона 

4.3.2. Кровотечение. 

4.4. После удаления: 
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4.4.1. Тромбоз бедренной артерии 

4.4.2. Эмболия 

4.4.3. Инфекция в месте пункции 

4.4.4. Ухудшение состояния 

Предрасполагают к осложнениям : 

- возраст более 70 лет  

- рост менее 165 см 

- вес менее 65кг  

- поверхность тела менее 1,8 м
2 
  

- женский пол 

- диабет 

- заболевания периферических сосудов 

Ведение пациентов с ВАБКП 

5. Обязательная гепаринизация 

5.1. Контроль АСТ 

5.2. В/в инфузия через автошприц (ориентировочная доза гепарина составляет: 

начальная до 10 ЕД/кг/час, затем под контролем АСТ 1-5 ЕД/кг/час.) 

5.3. Контроль АД, давления в ЛП или ДЗЛА, ПП 

5.4. Контроль состояния конечности: 

5.5. При ВАБКП обязательно 1 раза в сутки УЗИ - контроль кровотока в конеч-

ности 

5.6. Контроль пульса на артериях стопы ежечасно 

5.7. Оценка цвета, температуры, чувствительности и мобильности конечности 

каждый час 

5.8. При появлении ишемической контрактуры немедленно удалить баллон 

Отключение ВАБКП 

6.1. Снижение инотропной поддержки до терапевтических диапозонов 
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6.2.  Снижение частоты контрпульсации поэтапно до 1:4 – 1:8 («режим встряхи-

вания») 

Удаление баллона: 

7.1. Обязательно УЗИ перед отключением с контролем ФВ, СИ, функции кла-

панов и желудочков 

7.2. Устойчивая гемодинамика (АД, ДЗЛА ≤16mmHg, СИ≥2 л/мин/м
2
) на про-

тяжении не менее 2-х часов после включения «режима встряхивания» 

ВАБКП при инотропной поддержке в терапевтическом диапазоне  

7.3. Отсутствие метаболического ацидоза 

7.4. Отсутствие отрицательной динамики по газовому составу артериальной 

крови и венозной задолженности 

7.5. Достаточный диурез (0,5 – 1 мл/кг/час) 

7.6. Достаточная периферическая микроциркуляция: 

7.6.1. Kv 4,5-6,5% - коэффициент вариации изменения перфузии, характеризую-

щий приток в микроциркуляторное русло артериальной крови 

7.6.2.  ПШ 0,7-1,2 - показатель шунтирования  

7.6.3. РК 1,5-3% - окклюзионная проба по резерву кровотока  

 

При других вариантах  гемодинамических и микроциркуляторных показателей 

ВАБК целесообразно продолжить с коррекцией объема или частоты баллонной 

поддержки. 


