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Основные положения
• В статье разобраны современные дефиниции и представления о кардиогенном шоке, а также 

обсуждаются направления и способы интенсивной терапии этого критического состояния.
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Резюме

Кардиогенный шок – критическое состояние, характеризующееся молние-
носным развитием полиорганной недостаточности в условиях отсутствия 
интенсивной терапии. В статье описаны современные представления о на-
правлениях патофизиологии, современные подходы к интенсивной терапии, 
рассматривается концепция «фазности» терапии, а также рассматриваются 
способы механической поддержки кровообращения и предлагается рабочий 
алгоритм выбора оптимального метода.
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Highlights
• The article provides updated concepts and insights into cardiogenic shock. The approaches and 

treatment strategies for cardiogenic shock are discussed.
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омплексные проблемы сердечно-сосудистых заболеванийК

Abstract

Cardiogenic shock is a critical condition characterized by rapid development of 
multiple organ dysfunction in the absence of intensive care. The article describes 
modern concepts about pathophysiology and approaches to treat intensive care. The 
concept of phased therapy as well as methods of mechanical circulatory support are 
discussed. The working algorithm for choosing the optimal method was proposed.
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Введение 

Кардиогенный шок (КШ) – критическая гипо-

перфузия тканей вследствие острой дисфункции 
левого, правого или обоих желудочков сердца. По 
своей сути КШ представляет собой полиорганную 
дисфункцию и/или недостаточность, обусловлен-

ную критической гипоперфузией микроциркуля-

ции за счет снижения сердечного выброса и фа-

тального несоответствия доставки и потребления 
кислорода. Острый инфаркт миокарда с остро воз-

никшей дисфункцией левого желудочка наблюдает-

ся в 60–80% всех случаев КШ. В ходе аутопсийного 
исследования сердец пациентов, умерших на фоне 
КШ, наблюдается массивная потеря функциональ-

но активного миокарда, обычно достигающего 50% 
и выше от всей массы миокарда левого желудочка 
(ЛЖ) [1]. Снижение сердечного выброса само по 
себе вызывает расширение зоны инфаркта за счет 
вовлечения в инфарцирование зоны миокардиаль-

ной «полутени», которая повреждается за счет соб-

ственно прогрессирования коронарного тромбоза 
на фоне замедления коронарного кровотока и за 
счет увеличения потребности миокарда в кисло-

роде на фоне сниженной доставки (как системной, 
так и региональной коронарной). Причинами для 
КШ могут выступать как собственно «сердечные» 
факторы (острый инфаркт миокарда, дисфункция 
желудочков сердца, миокардит, перикардит, острая 
или декомпенсированная клапанная патология, кар-

диомиопатия), так и «внесердечные» факторы (дис-

секция аорты, отрыв хорд на фоне травмы сердца, 
массивная тромбоэмболия легочной артерии). 

Терминология и классификация 
Имеется ряд исследований, на основании ре-

зультатов которых были сформулированы опре-

деления КШ. В качестве основополагающих кри-

териев используются разнообразные клинические 
признаки шока (прежде всего доказательства пери-

ферической гипоперфузии), доказательства как та-

кового инфаркта миокарда (ИМ) и/или нарушения 
внутрисердечной гемодинамики и разнообразные 
инструментальные и лабораторные подтверждения 
нарушений системной гемодинамики и гипоперфу-

зии тканей [1, 2]. 
Клиническим термином КШ обозначают острые 

нарушения функции сердца (а именно способно-

сти формировать сердцем адекватный сердечный 
выброс) с клиническими и лабораторными доказа-

тельствами гипоперфузии. 
Согласно принципиальному исследованию 

SHOCK trial [1], авторы в качестве критериев шока 
предлагают наличие факта ИМ (доказательства 
клинические, электрокардиографические и биохи-

мические), осложненного острой левожелудочко-

вой недостаточностью, систолическое артериаль-

ное давление (АД) <90 мм рт. ст. в течение не менее 

30 минут или необходимость инотропной стимуля-

ции для поддержания систолического АД>90 мм 
рт.ст. + доказательство органной гипоперфузии (на 
основании темпа диуреза <30 мл/час или холодных 
конечностей) + критерии нарушения гемодинами-

ки (сердечный индекс (СИ) <2,2 л/мин/м2 на фоне 
повышения давления заклинивания легочных ка-

пилляров (ДЗЛК) >15 мм рт.ст). 
Группа исследователей из проекта IABP-

SHOCK II [2] предлагает определять шок как со-

четание клинических критериев (острый ИМ), 
систолическое АД <90 мм рт.ст. или потребность в 
инотропной катехоламиновой стимуляции для под-

держания систолического АД >90 мм рт.ст. + кли-

нические признаки застоя в легких + нарушение 
тканевой перфузии (нарушение сознания, холод-

ные/потные кожа и конечности, темп диуреза <30 
мл/час или лактат >2 ммоль/л).

Наконец руководство Европейского общества 
кардиологов 2016 г. определяет состояние КШ 
как сочетание клинических критериев (снижение 
систолического АД<90 мм рт.ст. на фоне адекват-

ного волемического возмещения) + клинические 
или лабораторные признаки гипоперфузии (холод-

ные конечности, нарушение сознания, головокру-

жение, метаболический ацидоз, повышение уровня 
сывороточного лактата, повышение уровня сыво-

роточного креатинина) [3]. 
Классификации шока согласно всем вышеприве-

денным критериям, вызывает постоянную дискус-

сию в силу ряда причин, прежде всего, наличием 
стадий компенсации и декомпенсации любого шока 
(шок и критическая гипоперфузия на фоне нормаль-

ного АД), наличием сочетанных гемодинамических 
паттернов шока (например, снижение сердечного 
выброса и низкое периферическое сосудистое со-

противление как элемент вазоплегии при сочетании 
КШ и системной инфекции). В течение последних 
двадцати лет с момента публикации результатов 
принципиального инициирующего исследования 
SHOCK trial стали доступными разнообразные спо-

собы механической поддержки кровообращения 
(МПК), для обоснования использования которых 
необходимы сформулированные единые критерии 
шока, тогда как все пациенты с КШ представляют 
собой крайне неоднородную группу с различными 
типами поражения коронарного русла, объемом по-

вреждения миокарда, коморбидностью, а также ис-

ходным статусом хронической сердечной недоста-

точности и внутрисердечной гемодинамики. 
Различный фенотип пациента с КШ, вероятно, бу-

дет требовать персонификации интенсивной терапии. 
В апреле 2019 г. группа экспертов Общества специ-

алистов по кардиоваскулярной ангиографии и вмеша-

тельствам (The Society for Cardiovascular Angiography 
and Interventions – SCAI) [4] предложила собствен-

ный подход к определению и классификации КШ. 
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Схема предполагает выделение стадий КШ в зави-

симости тяжести состояния пациента (по сути – от 
стадий компенсации или декомпенсации гемоди-

намики и периферической перфузии и реализации 
централизации/децентрализации).

Стадия А: согласно данной классификации, ха-

рактеризуется наличием «риска» без симптомов 
шока. Это пациенты без клинических проявлений 
с нормальными показателями перфузии и сердеч-

ного выброса на фоне исходно сниженной сокра-

тительной способности миокарда и/или небольшом 
объеме поврежденного миокарда. 

Стадия В: характеризуется начальными прояв-

лениями КШ (шок компенсированный). Пациент с 
клиническими признаками относительной артери-

альной гипотензии или тахикардии без признаков 
гипоперфузии. Артериальная гипотензия опре-

деляется как систолическое АД<90 мм рт.ст. или 
среднее АД<60 мм рт.ст. или отклонение на показа-

тель >30 мм рт.ст. от исходного АД. Гипоперфузия 
будет определяться как холодные кожные покровы, 
покрытые потом, сниженный темп почасового диу-

реза, нарушение сознания (спутанность или ажита-

ция). Лабораторно у пациента будут определяться 
признаки умеренной объемной перегрузки по дан-

ным оценки гемодинамики, метаболические лабо-

раторные показатели – в пределах нормы. 
Стадия С: «классический» КШ. Пациент с гипо-

перфузией, что требует введения инотропных препа-

ратов и вазопрессоров, возможно – МПК. Объемная 
нагрузка не способна корригировать гипоперфузию. 
Обычно у пациентов имеется артериальная гипо-

тензия, среднее АД<60 мм рт.ст, или систолическое 
АД<90 мм рт.ст. Лабораторно наблюдается гипер-

лактатемия, повышение уровня печеночных фер-

ментов и натрий-уретических пептидов (последнее 
– опционально). Классическое снижение СИ – по 
данным инвазивного мониторинга гемодинамики.

Стадия D: декомпенсированный КШ, стандарт-

ные методы не способны стабилизировать состо-

яние пациента. Обычно пациент является «не-ре-

спондером» в отношении попыток стабилизации 
гемодинамики применением дозировок катехола-

минов выше терапевтических, артериальная гипо-

тензия персистирует, и наблюдаются проявления 
полиорганной недостаточности. Пациент одно-

значно требует расширенной МПК. 
Стадия Е: рефрактерный шок. Пациент в усло-

виях циркуляторного коллапса, проводится сердеч-

но-легочная (экстракорпоральная сердечно-легоч-

ная) реанимация. 
Авторы приводят ряд ограничений относительно 

данной классификации. В частности, имеет смысл 
добавления к любой стадии КШ термина «на фоне 
первичной остановки сердца», так как неэффектив-

ная сердечная деятельность может быть зависима не 
только от объема поражения миокарда и формирова-

ния КШ, но и вследствие иных причин (жизнеугро-

жающие нарушения ритма прежде всего). Прогноз 
КШ у такого пациента будет напрямую зависеть 
не от его тяжести, а от возможности восстановле-

ния спонтанного эффективного кровообращения. 
Кроме того, имеет смысл внести в классификацию 
биологические маркеры (какие – неясно), возможно, 
дополнить классификацию биохимическими мар-

керами нарушений водно-электролитного баланса, 
кислотно-основного состояния и газового состава 
крови, подчеркивается важность, в ряде ситуаций 
принципиальная, инвазивной оценки гемодинами-

ки, в частности установки «плавающего» катетера в 
легочную артерию, и оценка как уровня ДЗЛК, так 
и «золотого стандарта» – СИ. Несмотря на ряд ис-

следований, результаты которых были в свое время 
опубликованы в авторитетных журналах [5], пока-

завших отсутствие влияния контроля ДЗЛА и СИ 
по данным катетера Сван-Ганца на летальность в 
отделении реанимации и интенсивной терапии, ди-

агностическую значимость СИ и ДЗЛК не превысил 
ни один из предлагаемых кандидатных параметров 
гемодинамики. Показатели чреспищеводной и тран-

сторакальной эхокардиографии способны усилить 
диагностическую значимость исследования гемо-

динамики, дополнить картину выявлением выпота 
в плевральной полости, в перикарде, оценить вну-

трисердечную гемодинамику (отрывы хорд, острую 
регургитацию на клапанах), однако несмотря на 
несомненные достоинства современных протоко-

лов ургентной эхокардиографии диагностические 
возможности именно мониторного наблюдения за 
гемодинамикой по данным эхокардиографии не 
достигают возможностей катетера Свана-Ганца. 

С учетом того, что любой вариант КШ с течением 
времени может быть комбинированным по своей па-

тофизиологической сущности и по особенностям ге-

модинамики, может быть предложена ставшая клас-

сической схема разделения острой сердечной недо-

статочности на несколько вариантов в зависимости 
от соотношения показателей периферической пер-

фузии и волемического статуса [6]. Вариант «сухой 
– теплый» соответствует шоку перераспределитель-

ному или дистрибутивному, характеризуется повы-

шенным показателем сердечного индекса, снижен-

ным периферическим сосудистым сопротивлением 
(ПСС), нормальным или сниженным показателем 
ДЗЛК. Вариант «влажный – теплый» соответству-

ет шоку смешанному, характеризуется низким СИ, 
сниженным или нормальным ПСС, повышением по-

казателей ДЗЛК. «Нормоволемический» КШ харак-

теризуется сниженным СИ, повышенным ПСС, сни-

женным или нормальным ДЗЛК. Наконец, «класси-

ческий» вариант КШ – низкий СИ, повышенные 
показатели ПСС и ДЗЛК. Данный дифференци-

альный диагноз варианта КШ важен в случае про-

грессирования острой сердечной недостаточности
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(варианты шока могут меняться одновременно с 
изменением паттерна функционирования гемоди-

намики), в случае сочетанной и коморбидной па-

тологии и сочетания инфарцирования миокарда и 
иных причин для КШ (нарушение внутрисердеч-

ной гемодинамики, тампонада перикарда и прочее).

Патофизиология 

В патогенезе кардиогенного шока выделяют 
несколько классических «порочных замкнутых 
кругов» [7]. 

Первый – сниженный сердечный выброс. Сни-

жение сердечного выброса (сердечного индекса) 
и вновь приобретенная систолическая и/или диа-

столическая дисфункции – периферическая гипо-

перфузия + коронарная гипоперфузия за счет сни-

жения диастолического АД – системный воспали-

тельный ответ – ПОН (гипоперфузионная). Второй 
– системный воспалительный ответ – перифериче-

ская вазодилатация и задержка жидкости. Третий – 
увеличение ДЗЛК – повышение давления в легоч-

ных капиллярах – гидростатический отек легких 
– гипоксемия с нарушением доставки/потребления 
кислорода – миокардиальная гипоксия – снижение 
сердечного индекса. Четвертый (не менее важный 
по сравнению с вышеприведенными кругами) 
– «ятрогенный»: трансфузионные триггеры си-

стемной воспалительной реакции, установленные 
устройства для МПК с отсутствием пульсирующе-

го характера артифициального кровотока и контакт 
крови с нефизиологичной поверхностью контуров 
искусственного кровообращения, тотальная и/или 
субтотальная гемофилия для поддержания функци-

онирования МПК, тромбоцитопения – гепарин-ин-

дуцированная и вследствие механического повреж-

дения насосами МПК, нагрузка контрастными пре-

паратами в случае проведения чрескожного коро-

нарного вмешательства (ЧКВ).
 

Фазность терапии 
В течение последней декады в медицине кри-

тических состояний активно внедряется фазовый 
подход к интенсивной терапии. В качестве примера 
могут быть приведены: подход к фазам интенсив-

ной жидкостной реанимации (фаза «реанимации», 
фаза «оптимизации», фаза «стабилизации», фаза 
«деэскалации») [8], фазовый подход к метаболиче-

ской и нутритивной поддержке.
Основная идея подобного фазового подхода 

лежит в попытке избежать избыточной или недо-

статочной интенсивной терапии в зависимости от 
конкретного состояния пациента и фазы формиро-

вания критического состояния. 
Интенсивная терапия КШ может быть разделена 

на следующие фазы:
Фаза реанимации. Установление факта КШ (на 

любой из выше приведенных стадий) требует немед-

ленной реакции в виде скрининга этиологии КШ, 
определения гемодинамического варианта шока и 
проведение всего спектра диагностических меро-

приятий, доступных центру, исходя из принятой в 
большинстве стран мира стратегии регионализации 
ИТ при ИМ, осложненном КШ. Мониторинг арте-

риального давления инвазивным способом с иссле-

дованием газового состава крови и кислотно-основ-

ного состояния крови – обязательная процедура при 
КШ. Несмотря на попытки использования тех или 
иных методов вычисления вариабельности пуль-

совой волны с целью мониторинга гемодинамики 
и установления прогноза, исследованиями не под-

тверждена валидность этих методов. Обязательным 
является исследование центральной венозной сату-

рации, использование протоколов BLUE и RACE 
для первичной оценки эхокардиографической кар-

тины внутрисердечной гемодинамики, наличия/от-

сутствия гипо-/акинезов миокарда, наличия жидко-

стей в серозных полостях для уточнения причины 
шока и его варианта [10–12]. 

Жидкостная реанимация и введение инотроп-

ных и вазопрессорных препаратов. На данный 
момент не установлено никаких преимуществ в 
отношении предпочтения коллоидов vs кристал-

лоидов при первичной реанимации пациентов с 
шоком. Кристаллоиды могут быть рекомендованы 
как препараты первой линии с учетом минималь-

ного воздействия на систему гемостаза, функцию 
почек, что особенно важно в условиях контрастной 
нагрузки при проведении диагностической корона-

роангиографии и/или ЧКВ и использования МПК. 
При условии вероятности вазоплегического ком-

понента КШ и согласно гемодинамическому вари-

анту шока инфузионная волемическая поддержка 
рекомендуется всем пациентам в стадию началь-

ной терапии, однако инфузия с учетом проведения 
ранее предложенных тестов на наличие/отсутствие 
ответа на волемическую нагрузку (от теста Вейля 
с дозированной инфузией кристаллоидов до теста 
Monnet с подъемом ножного конца кровати с после-

дующей оценкой динамики эхокардиографии, сред-

него АД, прироста центрального венозного давле-

ния или формы кривой пульсовой волны) [13]. Ва-

зопрессоры, в частности норэпинефрин, является 
препаратом выбора при КШ, что может быть объ-

яснено фактором вазодилатации на фоне системно-

го воспалительного ответа и подтверждено рядом 
исследований, доказавших снижение частоты жиз-

неугрожающих нарушений ритма, длительности 
госпитализации и зависимости от длительной ор-

ганной поддержки (механическая вентиляция лег-

ких и заместительная почечная терапия) и тренд 
снижения летальности при использовании норэпи-

нефрина, в том числе при дистрибутивном харак-

тере КШ. Эпинефрин, если препарат используется 
как вазопрессор, приводит к увеличению уровня
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лактата сыворотки с трехкратным ростом летально-

сти, согласно существующим исследованиям [14–16].
Фаза оптимизации и стабилизации. Фаза тера-

пии предполагает оптимизацию гемодинамики для 
профилактики дальнейших осложнений, прежде 
всего, направленную на предотвращение гипопер-

фузионной полиорганной недостаточности (ПОН), 
подбор дозировок инотропных препаратов, отказ от 
введения избытка жидкости и отказ от положитель-

ного кумулятивного баланса. Следует рассмотреть 
возможность введения левосимендана, с учетом 
опасности вазодилатационного эффекта последних, 
взвешенного персонифицированного выбора соот-

ношения «польза/вред» и с учетом верифицирован-

ной систолической и диастолической дисфункции 
миокарда, подтвержденной по данным экспертной 
эхокардиографии. Несмотря на довольно серьезные 
противоречия, которые касаются возможности кор-

рекции синдрома малого сердечного выброса, в том 
числе и у пациентов с КШ вне кардиохирургической 
операции путем применения кальциевых сенситай-

зеров, суммарные результаты с учетом индивиду-

альных особенностей гемодинамического паттерна 
пациента оказались обнадеживающими [17]. 

Фаза восстановления, или фаза терапии ПОН. 
Самое сложное (или самое простое) – фаза восста-

новления пациента, характеризующаяся острым и 
подострым ремоделированием миокарда, формиро-

ванием de novo гемодинамического профиля пациен-

та с потребностью в назначении фармакологических 
препаратов, которые бы адаптировали организм па-

циента после КШ в измененному паттерну гемоди-

намики. Второй сценарий данной фазы – развёрну-

тая ПОН. В силу факта того, что КШ ассоциируется 
чаще всего со значимым снижением сократительной 
массы миокарда, острым ремоделированием мио-

карда и формированием постшокового синдрома 
малого сердечного выброса, а также с теми усили-

ями по интенсивной терапии (МПК, механическая 
вентиляция, введение инотропных препаратов и 
вазопрессоров, достаточно агрессивный сосуди-

стый доступ), которые предпринимает команда ин-

тенсивной терапии в первые две фазы интенсивной 
терапии [18]. Примечательным в этом отношении 
является попытка аналитики тех пациентов, которые 
подвергнуты полному комплексу терапии, включая 
реваскуляризацию коронарного русла и частичное 
использование методов МПК [19]. В результате ана-

лиза базы данных 444253 пациентов с ИМ и КШ 
(охват пациентов – США, госпитальные регистры, 
2000–2014 гг.) было выявлено наличие как минимум 
недостаточности одного органа (отличного от серд-

ца и отличного от малого сердечного выброса) у 1/3 
пациентов. Частота ПОН в динамике наблюдения по 
годам нарастает, ПОН у пациентов с КШ ассоцииру-

ется с большей частотой летальности, длительности 
госпитализации и высокой зависимостью и потреб-

ностью в ресурсах служб крови, заместительной 
почечной терапии и увеличением частоты хрониче-

ской ПОН. Раннее ЧКВ, или аортокоронарное шун-

тирование, авторы называют камнем преткновения 
в плане профилактики нарастания синдромов ПОН, 
однако у 45% пациентов со своевременным проведе-

нием ЧКВ КШ имел характер декомпенсированного, 
что приводило к длительному расстройству микро-

циркуляции и формированию полноценной ПОН. 

Эндоваскулярные вмешательства 
Поскольку острый коронарный синдром явля-

ется наиболее распространенной причиной КШ, 
крайне важное значение имеет неотложная репер-

фузионная терапия. Экстренная реперфузия сни-

жает смертность при КШ [20]. В исследовании 
SHOCK 302 пациента были рандомизированы на 
раннюю инвазивную стратегию с последующей 
экстренной реваскуляризацией (в течение 12 часов 
после начала шока) или на предварительную ста-

билизацию пациента. Первичная конечная точка 
(30-дневная летальность от всех причин) была не-

значимо ниже в инвазивной группе (46,7% против 
56,0%; P = 0,11); тем не менее, значимая разница 
была получена через 6 и 12 месяцев наблюдения 
(абсолютная разница 13%; P = 0,03) [1].

Современные рекомендации постулируют экс-

тренное ЧКВ для пациентов с инфарктом миокарда 
с подъемом сегмента ST и КШ [21]. Мета-анализ об-

сервационных исследований, объединивший 8131 па-

циента, продемонстрировал, что радиальный доступ 
ассоциируется с более низкой летальностью от всех 
причин и меньшим риском основных неблагоприят-

ных кардиальных и церебральных событий в течение 
30-дневного периода наблюдения у пациентов с КШ 
[22]. Ряд исследований также подтверждает более 
низкую частоту геморрагических осложнений при 
лучевом доступе, однако выполнение радиального 
доступа может быть проблематичным у пациентов с 
гипотонией при КШ, что может потребовать конвер-

сии на трансфеморальный доступ [23]. При исполь-

зовании бедренного доступа рентгеноскопический 
или ультразвуковой контроль могут уменьшить веро-

ятность сосудистых осложнений места доступа [24]. 
Превосходство стентов с лекарственным покры-

тием над голометаллическими стентами сегодня не 
вызывает сомнений. Однако субанализ исследова-

ния IABP-SHOCK II не выявил различий в исходах 
между стентами с лекарственным покрытием и го-

лометаллическими стентами [25]. 
Необходимость полной реваскуляризации по срав-

нению с ЧКВ только инфаркт-связанной артерии оста-

ется до конца не установленной. В некоторых обсер-

вационных исследованиях сообщалось о потенциаль-

ных преимуществах применения многососудистого 
ЧКВ при КШ [26], при этом в клинических рекомен-

дациях ЧКВ для симптом-несвязанных поражений
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показано с критической степенью стенозирования 
(≥90%) [27]. В исследовании CULPRIT-SHOCK 
(Culprit Lesion Only PCI Versus Multivessel PCI in 
Cardiogenic Shock) у пациентов с острым инфарктом 
миокарда и кардиогенным шоком риск смерти или 
заместительной почечной терапии через 30 дней был 
ниже при ЧКВ только инфаркт-зависимой артерии по 
сравнению с многососудистым ЧКВ, при этом годо-

вая смертность между двумя группами значимо не 
различалась [28]. Однако из исследования не исклю-

чались пациенты с хроническими окклюзиями, река-

нализация которых повышала риск контраст-индуци-

рованной нефропатии у пациентов с КШ.
При неуспешном ЧКВ, множественном выра-

женном поражении коронарных артерий, стено-

зе ствола левой коронарной артерии или наличии 
механических осложнений острого коронарного 
синдрома (разрыв папиллярной мышцы, разрыв 
межжелудочковой перегородки, разрыв свободной 
стенки) рекомендуется выполнение открытого кар-

диохирургического вмешательства [29]. 

Механическая поддержка кровообращения 
(МПК) – важнейший компонент интенсивной тера-

пии пациентов с КШ, включая спасение жизни при 
условии применения экстракорпоральной сердеч-

но-легочной реанимации.
Внутриаортальная баллонная контрпульсация 

(ВАБК) – устанавливается чрескожно в нисходящую 
аорту, имеет наибольшее распространение среди 
всех видов МПК. ВАБК снижает постнагрузку, уве-

личивает СИ, оптимизирует коронарный кровоток, 
снижает потребность миокарда в кислороде. Повы-

шение СИ ограничено 500–800 мл/мин/м2. Позиция 
доказательной медицины снизила класс рекоменда-

ций до уровня «установка при шоке и ИМ на фоне 
механических осложнений инфаркта миокарда» 
[30]. Кроме того, ВАБК рассматривается в качестве 
«моста» до достижения возможностей имплантации 
более продвинутых устройств МПК. Второй потен-

циальной возможностью является установка ВАБК 
на фоне экстракорпоральной мембранной оксигена-

ции (ЭКМО) для снижения постнагрузки. 
The TandemHeart (TandemLife, Pittsburgh, PA, 

США) – чрескожный центрифужный насос, обе-

спечивающий расчётную скорость перфузии до 4 л/
мин посредством центрифужного насоса постоян-

ного потока. Посредством пункции межпредсерд-

ной перегородки кровь удаляется из левого пред-

сердия и далее возвращается в нисходящий отдел 
брюшной аорты или в подвздошные артерии. Уста-

новка устройства осуществляется через бедренную 
вену и далее в левое предсердие путем транссеп-

тальной пункции, что является ограничением ис-

пользования методики. Обеспечивается снижение 
преднагрузки на левый желудочек и улучшение 
перфузии периферических тканей за счет пере-

распределения оксигенированной крови из левого 
сердца в аорту. Исследования по изучению эффек-

тивности данного устройства МПК по сравнению с 
ВАБК показали гемодинамические преимущества, 
но отсутствие преимуществ клинических [31].

The Impella (AbioMed, Danvers, MA, США) – 
аксиальный непульсирующий насос, работающий 
по принципу архимедова винта, обеспечивающий 
активный выброс крови, аспирируемый из лево-

го желудочка в восходящую аорту. В отличие от 
ВАБК насос не требует синхронизации с ЭКГ или 
пульсовой волной, что позволяет стабилизировать 
гемодинамику на фоне тахиаритмий. Устройства 
отличаются своими версиями уровнем объемной 
скорости перфузии – от 2,7 л/мин до 5 л/мин. Ис-

следования не доказали клинической эффективно-

сти в отношении выживаемости, получены только 
положительные гемодинамические эффекты [32].

Экстракорпоральная мембранная оксигенация 
(ЭКМО) – методика, ставшая логичным продолже-

нием развития методики искусственного кровообра-

щения. Принципиальным отличием является под-

держка как насосной функции сердца, так и оксиге-

нирующей функции легких, что может характери-

зоваться термином «экстракорпоральная поддержка 
жизни». Веноартериальный вариант ЭКМО считает-

ся обеспечивающим «мост» – к репарации и восста-

новлению насосной функции миокарда, к принятию 
решения (об имплантации устройства МПК дли-

тельной поддержке или трансплантации или отказу 
от реанимационных мероприятий). Существующие 
усовершенствования технологии обработки поверх-

ностей магистралей искусственного кровообраще-

ния и устройств центрифужных насосов, а также 
чрескожный доступ для канюляции вен и артерий 
делают такую поддержку все более длительной и от-

носительно безопасной. Сведения из исследований 
по оценке эффективности и безопасности подобно-

го рода МПК противоречивы: чем тяжелее пациент 
исходно, тем хуже прогноз для выживания; посткар-

диотомная сердечная недостаточность хуже по срав-

нению с КШ вне операции [33–35].
Выбор оптимального метода МПК является 

предметом дискуссии. Согласительный консенсус 
Общества сердечно-сосудистой ангиографии и ин-

тервенций (SCAI), Американской кардиологической 
ассоциации (AHA), Ассоциации сердечно-сосуди-

стых хирургов (STS), Общества сердечной недоста-

точности Америки (HFSA), и Американского кол-

леджа кардиологии (ACC) от 2015 г. [36] определил 
ключевые факторы и их взаимосвязь, на которых 
может быть основан выбор метода МПК при ЧКВ 
высокого риска, одной из форм которого является 
КШ (Таблица). Согласно этим критериям каждый 
метод имеет право на применение при КШ, и метод 
МПК, в конечном счете, определяет кардиокоманда, 
учитывая достоинства и недостатки каждого метода. 
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Вместе с тем появляется все больше сообщений о ком-

бинации методов МПК, что позволяет компенсировать 
недостатки каждого метода по отдельности [37]. Учи-

тывая, что ИМ может поражать большой массив мио-

карда, следует рассматривать тип поддержки в зависи-

мости типа ИМ. Например, при ИМ левого желудочка 
(ЛЖ) все представленные методы МПК достаточно 
эффективны. Тогда как при ИМ правого желудочка 
использование ВАБК и TandemHeart необоснованно 
и малоэффективно. В такой ситуации полезным мо-

жет быть использование Impella RP (версия для уста-

новки в правые отделы сердца) или веноартериальной 
ЭКМО. При наличии дыхательных нарушений среди 
представленных методов МПК эффективной будет 
только ЭКМО, так как особенностью метода является 
возможность экстракорпорального газообмена. Вместе 
с тем, несмотря на то, что ЭКМО – самый эффектив-

ный метод поддержки гемодинамики вплоть до пол-

ного замещения функции сердца, он и самый инвазив-

ный и сопровождается большей частотой осложнений. 
Кроме того, всегда существует проблема перегрузки 
ЛЖ во время ЭКМО, что требует либо дренирования 
левого предсердия, либо комбинации ЭКМО с ВАБК 
(улучшает коронарный кровоток, снижает постнагруз-
ку ЛЖ), либо комбинации ЭКМО с Impella (снижает 
постнагрузку ЛЖ). Таким образом, не существует иде-

ального метода МПК и универсального алгоритма, а 
есть лишь конкретная клиническая ситуация, в кото-

рой нужно учитывать клинические и анатомические 
особенности пациента, а также достоинства и недо-

статки каждого метода МПК в совокупности с опытом 
команды и потенциальной пользой для пациента.

Последующая поддерживающая терапия. 
Методы интенсивной терапии ПОН, которые со-

стоят, по своей сути, во множественной органной 
поддержке (механическая вентиляция легких, мета-

болическая и нутритивная поддержка, методы заме-

стительной почечной терапии, МПК, профилактика 
острых стрессовых эрозий и язв, профилактика тром-

бозов глубоких вен) не отличаются по принципам, ко-

торые применимы к другим критическим состояниям. 
Хотелось бы отметить, что категория пациентов с КШ 
может характеризоваться особенностями, которые 
следует учесть в ходе составления программы лече-

ния пациентов с ПОН после КШ: (1) пациенты имеют 
коморбидную патологию, что создает условия для го-

спитальной нозокомиальной инфекции как осложне-

ния КШ и ПОН, (2) серьезные и клинически значимые 
последствия для когнитивных функций, (3) возраст, (4) 
тенденция к персистенции ПОН. Все это делает край-

не сложным курацию пациентов с ПОН после КШ. 

Заключение
Кардиогенный шок и методы интенсивного лече-

ния, в том числе и реваскуляризация миокарда (пер-

вичное ЧКВ или тромболизис или сочетанная репер-

фузия) и выбор МПК, должны рассматриваться пре-

жде всего с позиции профилактики полиорганной не-

достаточности как наиболее значительного медицин-

ского и социально-экономического осложнения КШ. 
Использование МПК, место и время в лечении 

КШ – предмет для отдельных исследований и дис-

куссии в силу противоречивости показаний и мощ-

ности той гемодинамической поддержки, которая 
может быть потенциально реализована с использо-

ванием устройств для МПК. 
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Таблица. Выбор метода механической поддержки кровообращения 
Table. Selection of an optimal method for mechanical circulatory support

Примечание: ВАБК – внутриаортальная баллонная контрпульсация; ЛЖ – левый желудочек; МПК – механическая поддержка 
кровообращения; ЧКВ – чрескожное коронарное вмешательство; ЭКМО – экстракорпоральная мембранная оксигенация.
Note: IABP – intraaortic balloon pump; PCI – percutaneous coronary intervention; ECMO – extracorporeal membrane oxygenation.

Пациент с поражением ствола левой 
коронарной артерии и/или тяжелым 

многососудистым поражением коронарных 
артерий / Patient with left main coronary artery 

disease and/or severe multivessel disease

Ожидаемо 
технически 

несложное ЧКВ 
/ Anticipated 

noncomplex PCI

Ожидаемо технически сложное и длительное 
ЧКВ / Anticipated technically challenging or 

prolonged PCI

Нормальная или умеренно сниженная фракция 
изгнания ЛЖ / Normal or mildly reduced left 
ventricular function

МПК не нужна / 
None ВАБК/Impella / IABP/Impella

Выраженное снижение фракции изгнания ЛЖ 
(<35%) или недавняя декомпенсация сердечной 
недостаточности / Severe left ventricular 
dysfunction (EF<35%) or recent decompensated 
heart failure

ВАБК/Impella / 
IABP/Impella

Impella и/или TandemHeart (при наличии 
опыта), ЭКМО при нарушении газообмена или 
бивентрикулярной недостаточности / Impella 

or TandemHeart, choice dependent upon vascular 
anatomy, local expertise, and availability, ECMO for 

concomitant hypoxemia or biventricular failure.
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