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Введение. Считается, что наиболее 
частой причиной развития кардиоген-
ного шока (КШ) становится острый ин-
фаркт миокарда (ОИМ) и чаще это от-
мечается у больных с острым инфар-
ктом миокарда с подъемом сегмента 
ST (ОИМпST) по сравнению с боль-
ными с острым инфарктом миокарда 
без подъема сегмента ST (ОИМбпST) 
электрокардиограммы. По данным 
статистики, кардиогенный шок встре-
чается у 5-7% пациентов и сопрово-

ждается неблагоприятными исходами 
в 40-60% случаев. Внутрибольничная 
летальность у этой категории пациен-
тов уменьшилась с 70-80% в 1970 г. до 
40-60% в настоящее время, однако КШ 
остается основной причиной смерти 
среди пациентов, госпитализирован-
ных с ОИМ.  

Кардиогенный шок, являясь тер-
минальным состоянием, у 75% паци-
ентов обусловлен левожелудочковой 
недостаточностью, у 10% – механи-
ческими повреждениями сердца и у 
3% – правожелудочковой недостаточ-
ностью, приводит к генерализованной 
тканевой гипоперфузии, необратимым 
клеточным повреждениям и в случае 
неоказания адекватной помощи - к 
смерти [1-3].

Одним из главных факторов, обу-
словливающих высокую летальность 
при КШ, развившемся на фоне ОИМ, 

считается большая продолжитель-
ность периода, в течение которого 
больной находился в состоянии шока, 
поскольку в таких случаях развивает-
ся синдром множественной органной 
дисфункции. Таким образом, КШ, вы-
званный ОИМ, представляет ослож-
нение заболевания сердца, при кото-
ром поражаются многие органы, что 
во многом определяет необходимость 
интенсивной терапии. Современные 
рекомендации постулируют экстрен-
ное чрескожное вмешательство (ЧКВ) 
для пациентов с инфарктом миокарда 
с подъемом сегмента ST и КШ [4].

Учитывая актуальность проблем, 
связанных с развитием острого ко-
ронарного синдрома, осложненного 
кардиогенным шоком, и важность сво-
евременного проведения реперфузи-
онной терапии, мы в качестве клини-
ческого примера представляем исто-
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рию болезни пациента, проходившего 
лечение в Региональном сосудистом 
центре г. Якутска.

Больной Г., 58 лет, доставлен в 00:02  
01 апреля 2021 г. в приемную палату 
отделения анестезиологии, реанима-
ции и интенсивной терапии (ОАРИТ) 
№2 Регионального сосудистого центра 
Республиканской больницы №2-Цен-
тра экстренной медицинской помощи  
бригадой станции скорой медицинской 
помощи (ССМП).

Жалобы и анамнез со слов паци-
ента при госпитализации собрать не-
возможно из-за тяжести состояния 
больного. Со слов супруги, пациент Г. 
31 марта 2021 г. перед сном жалоб не 
предъявлял, в 23:10 ч. обнаружила его 
в постели без сознания, больной не 
реагировал на внешние раздражите-
ли, вызвала бригаду ССМП в 23:15. По 
приезде у больного отмечена клини-
ческая смерть, экспозиция 12 мин, по 
ЭКГ подъем сегмента ST по передней 
стенке, температура тела 36,5 Со, АД 
60/40 мм рт.ст., ЧСС 93 уд. в мин, SpO2 
97%. Проведена сердечно-легочная 
реанимация. Закрытый массаж серд-
ца 30:2. Введены реланиум 2,0 мл в/в 
струйно, фентанил 2,0 мл в/в струйно, 
гепарин 4000 ЕД в/в струйно, дофамин 
5,0 мл. 

В дальнейшем при стабилизации 
состояния у пациента собран анамнез 
болезни: ранее ИБС, ПИКС, ОНМК, 
синкопальные состояния отрицает. АД 
не контролирует, редко повышается до 
160/100 мм рт.ст., адаптирован к АД 
120/80 мм рт.ст. Ранее боли в области 
сердца беспокоили редко, без четкой 
связи с физическими нагрузками, к 
врачам по этому поводу не обращался, 
на Д учете не состоит. Постоянно ле-
карственные средства не принимает.

При осмотре в приемной палате у 
пациента общее состояние расценено 
как крайне тяжелое, обусловленное 
основным заболеванием. Сознание 
кома + медседация. Кожные покровы и 
видимые слизистые оболочки чистые, 
бледные, периферических отеков нет. 
Дыхание – ИВЛ через мешок Амбу, 
аускультативно в доступных отделах 
жесткое, хрипы проводные влажные, 
ослаблено в нижних отделах с обеих 
сторон. При исследовании сердечно-
сосудистой системы тоны сердца рит-
мичные, приглушены. Шумов нет. ЧСС 
104 уд. в минуту, АД 80/50 мм рт.ст., са-
турация 97%. Со стороны ЖКТ: живот 
увеличен в размерах за счет подкож-
но-жировой клетчатки, в акте дыхания 
участвует, пальпаторно мягкий. Печень 
и селезенка не увеличены. Стул, диу-
рез неизвестно. 

На основании жалоб и анамнеза 
заболевания, объективного осмотра, 
результата ЭКГ выставлен предва-
рительный диагноз: Основной: ОКС с 
подъемом сегмента ST по передней 
стенке от 31.03.2021 г. Состояние по-
сле клинической смерти, экспозиция 
12 мин. Фоновое заболевание: Гипер-
тоническая болезнь 3 ст., риск ССО 
4. Осложнение основного диагноза: 
ОСН 4 ст по Killip. Кардиогенный шок. 
Сопутствующий диагноз: Атероскле-
роз аорты, АК, МК. СКФ (CKD-EPI): 
57 мл/мин.

Больному в экстренном порядке 
была проведена оценка лабораторных 
данных, коронароангиография (КАГ), 
электрокардиография (ЭКГ), ЭХО-кар-

диография (ЭХО-КГ) с последующим 
переводом в ОАРИТ №2 РСЦ.

По общему анализу крови при по-
ступлении – лейкоцитоз до 19х109e/л, 
относительный с/я нейтрофилез до 
83,6%, относительный лимфоцитоз до 
43,7%, увеличение СОЭ до 44 мм/ч. 
Повышение кардиоспецифических 
ферментов – высокочувствительный 
тропонин I: первый – 0,669 нг/мл, вто-
рой – 13,2 нг/мл. По биохимическому 
анализу крови умеренное снижение 
белков до 57 г/л, гипербилирубинемия 
до 29,7 мкмоль/л, увеличение прямого 
билирубина до 7,5 мкмоль/л, гипер-
гликемия до 15,7 ммоль/л, повышение 
мочевины до 11,7 ммоль/л, уровня кре-
атинина до 142,1 ммоль/л, трансами-
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Результат ЭКГ: а – при поступлении; б – после операции
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наз: АЛТ до 207 Ед/л, АСТ до 269 Ед/л. 
Коагулограмма выявила повышение 
уровня фибриногена до 5,94 г/л.

По ЭКГ: ритм синусовый с ЧСС=107 
уд. в мин. ЭОС ближе к QISIII. Изме-
нения по передней стенке с захватом 
боковой стенки – элевация сегмента 
ST (1-3 мм) в I, II, AVL, c V2-V6 с (+) з.Т 
по типу субэпикардиального повреж-
дения миокарда и изменением нижней 
стенки по типу реципрокных, з.Q c V1-
V3 (рисунок, а).

Больной Г. в 00:20 экстренно был 
подан на СКАГ, по которой получено 
заключение: Правый тип. Стеноз ПНА 
в п/с 90%, с/с 40% и решено выполнить 
стентирование ПНА под прикрытием 
НФГ. Была произведена операция - 
транслюминальная баллонная анги-
опластика и стентирование ПНА DES 
– стентом Resolute Integrity 3.5х22мм 
(10 атм). Контрольная ангиография – 
хороший ангиографический результат, 
стент раскрыт полностью, признаков 
диссекции и тромбоза нет, кровоток 
TIMI III.

В 01.00 пациент на каталке в со-
провождении анестезиологической 
бригады транспортирован из рентген-
операционной, передан под курацию 
дежурного реаниматолога. С целью 
седации и синхронизации с аппаратом 
ИВЛ назначен и введен: sol.Propofoli 
1% 1000 мг (5 ампул) через перфузор 
с начальной скоростью 8 мл/ч. Состо-
яние крайне тяжелое, обусловленное 
системной дисфункцией с преоблада-
нием сердечно-сосудистой недоста-
точности (кардиогенным шоком, ише-
мией миокарда), ранним постреанима-
ционным периодом: церебральной не-
достаточностью как следствие острой 
гипоксии, ишемическим повреждени-
ем почек, печени, грубыми нарушени-
ями кислотно-основного состава крови 
и электролитными нарушениями, ран-
ним послеоперационным периодом. 
Сознание: кома 1 (по ШКГ 8 баллов) + 
медседация. Кожные покровы чистые, 
бледные, периферических отеков нет. 
Дыхание через ИТ мешок Амбу с по-
следующим переводом на аппарат 
ИВЛ "Puritan Bennet" в принудитель-
ном режиме А/С – РС с параметрами 
ДО 700 мл МОД 8,4 л/мин ПДКВ 5 см 
вод.ст. с О2 50%. Аускультативно ды-
хание жесткое, ослаблено в нижних 
отделах, влажные хрипы в нижних и 
средних отделах единичные, с двух 
сторон. По ТБД скудно серозная мо-
крота. Тоны сердца ритмичные, при-
глушены. Гемодинамика нестабиль-
ная, на вазопрессорной поддержке 
дофамина в дозе 7-10 мг/кг/мин. АД 
106/63 мм рт.ст. ЧСС 122 в мин, сату-

рация 97-99%. Диурез через катетер. 
Было назначено лечение: с анти-

аритмической целью раствор корда-
рона 300 мг в/в капельно, с учетом 
метаболического ацидоза раствор ги-
дрокарбоната натрия 200 мл, с учетом 
гипергликемии инсулин 9 ед п/к под 
контролем гликемии, с целью коррек-
ции электролитных нарушений рас-
твор NaCl 0,9% мл+ раствор KCl 4% 
50 мл в/в капельно. Инфузия гепарина 
через перфузор продолжается. 

При ЭХОКГ (01.04.2021 г.) выявле-
но небольшое уплотнение аорты. Не-
большая асимметричная гипертрофия 
левого желудочка. Максимально ги-
пертрофированный участок миокарда 
левого желудочка – межжелудочковая 
перегородка. Диастолическая функция 
ЛЖ нарушена по 1 типу. Митральная 
регургитация минимальной степени. 
Незначительное расширение левого 
предсердия. Нарушение локальной 
сократимости в виде гипокинеза ба-
зального переднего сегмента, средне-
го передне-перегородочного, среднего 
переднего сегмента. Глобальная си-
столическая функция ЛЖ нормальная, 
ФВ 55% (Simpson). 

На основании анамнеза, объектив-
ного осмотра, лабораторно-инстру-
ментальных данных, результата СКАГ: 
ПНА – стеноз  п/с 90% с наличием 
тромба, положительных кардиофер-
ментов (тропонин I 13,2 нг/мл) выстав-
лен клинический диагноз: 

Основной:  ИБС. Инфаркт миокар-
да по передне-распространенной об-
ласти с формированием зубца Q  от 
31.03.21г. Состояние после клиниче-
ской смерти, экспозиция 12 мин. Опе-
рации:

1) СКАГ от 01.04.21г: Правый тип. 
Стеноз ПНА в п/с 90%, с/с 40%. С/п 
стентирования ПНА по поводу стено-
за. DES Resolute Integrity 3,5х22 мм.

2) катетеризация центральной 
вены.

3) ИВЛ 01-02.04.2021. 
Фоновое заболевание: Гипертони-

ческая болезнь III ст. Контролируемая 
АГ. Риск ССО 4 (мужской пол, атеро-
склероз, дислипидемия, гипертрофия 
левого желудочка). 

Осложнение основного диагноза: 
ОСН IV ст. по Killip при поступлении. 
Кардиогенный шок. ХСН с сохранной 
ФВ (S55%) II А ст. ФК III по NYHA. 

Постгипоксическая энцефалопатия 
умеренной степени. Ишемическое по-
вреждение почек, печени в стадии ре-
гресса. Ушиб грудной клетки. Внеболь-
ничная двусторонняя гипостатическая 
пневмония, средней степени тяжести в 
стадии рассасывания. 

Сопутствующий диагноз: атеро-
склероз аорты, аортального клапана, 
митрального клапана. ХБП 2ст. СКФ 
88мл/мин. 

На ЭКГ от 01.04.2021 г. 09.33: сег-
мент ST практически на изолинии (ри-
сунок, б).

Для оценки уровня сознания 
02.04.2021 г. седация была отключена. 
Пациент в сознании. 02.04.2021 про-
ведена экстубация трахеи. Дыхание 
эффективное. Общее состояние на 
02.04.2021 в 16:00 крайне тяжелое, с 
положительной динамикой. Сознание 
ясное, зрачки равные, парезов нет. 
Кожные покровы бледно-розовой окра-
ски, гематомы в местах инъекций. Ви-
димые слизистые оболочки обычной 
окраски, чистые. Температура тела 
36,7 Со. Дыхание самостоятельное, 
ровное с ЧДД 20 в мин, SpO2 97% на 
фоне инсуффляции увлажненного О2 
через биназальные канюли, аускуль-
тативно жесткое, ослаблено в нижних 
отделах, с влажными хрипами. Тоны 
сердца ритмичные, приглушены. Гемо-
динамика на фоне инфузии дофами-
на в дозе 10 мг/кг/мин. АД 112/82 мм 
рт.ст. ЧСС 94 в мин. ЦВД 70 мм вод. ст. 
Мочеиспускание по катетеру, желтого 
цвета, 500,0. Периферических отеков 
нет. Послеоперационный период про-
текал без осложнений.

02.04.2021 при динамическом на-
блюдении общее состояние стабиль-
но тяжелое. Сознание ясное, зрачки 
равные, парезов нет. Дыхание само-
стоятельное, ровное, с ЧДД 20 в мин., 
SpO2 97% на фоне инсуффляции ув-
лажненного О2 через биназальные 
канюли, аускультативно жесткое, ос-
лаблено в нижних отделах, с влажны-
ми хрипами. Тоны сердца ритмичные, 
приглушены. Гемодинамика на фоне 
инфузии дофамина в дозе 10 мг/кг/
мин. АД 98/70 мм рт.ст. ЧСС 84 в мин. 
ЦВД 100 мм вод ст. 

03.04.2021: инфузия дофамина от-
ключена, гемодинамика стабильная.   
Учитывая стабилизацию пациента, 
был переведен в общую палату отде-
ления неотложной кардиологии РСЦ.

06.04.2021 г. проведено суточ-
ное мониторирование ЭКГ в течение 
10:29 ч по 3 отв. Основной ритм сину-
совый со среднедневной ЧСС= 71 уд. 
в мин. Мах ЧСС=100 уд. в мин (16:54), 
min ЧСС=62 уд. в мин (23:29). На фоне 
данного ритма зарегистрированы: оди-
ночные полифокусные, мономорфные 
суправентрикулярные экстрасистолы, 
всего 57. P-Q=0,20 с, Q-Tс=0,42 с. В 
отв. Y регистрируется инверсия зубца 
Т. ЧСС менее 35 уд. в мин, паузы R-R 
более 2500 мс не зарегистрированы. 
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По данным ХМЭКГ, регистрировался 
синусовый ритм. Признаки ИБС. Су-
правентрикулярная экстрасистолия.

По ЭХОКГ от 09.04.2021 г. в дина-
мике: ФВ 55%, нарушение локальной 
сократимости в виде небольшого гипо-
кинеза среднего переднего сегмента. 
По ЭКГ динамика Q(+) инфаркта мио-
карда.

Проведено следующее медикамен-
тозное лечение: раствор гепарин 5000 
Ед п/к 4 р/с с антикоагулянтной целью, 
клопидогрел 75 мг внутрь 1 р/д с анти-
агрегантной целью, аспирин 125 мг 
внутрь 1 р/д с антиагрегантной целью, 
метопролола тартрат 25 мг внутрь 2 р/д 
с антиаритмической целью, аторва-
статин 20 мг, далее по стабилизации 
показателей трансаминаз (13.04.21 г. 
АЛТ 24 Ед/л, АСТ 15 Ед/л) рекомендо-
вано увеличение дозы до 80 мг внутрь 
1 р/д с гиполипидемической, плейо-
тропной целью, пантопразол 20 мг 
внутрь 1 р/д с гастропротективной 
целью, метионин 500 мг. внутрь 3 р/д 
с гепатопротективной целью, по ста-
билизации уровня АД рекомендованы 
ингибиторы АПФ. 

В результате проводимого лечения 
состояние пациента стабилизирова-
лось. Пациент провел 3 дня в ОАРИТ, 
12 дней – в ОНК.

Учитывая проведенную экстрен-

ную реваскуляризацию миокарда в 
течение первых 2 ч от развития ОКС 
с подъемом сегмента ST электрокар-
диограммы, положительную динамику, 
исчезновение ангинозных болей, про-
веденную начальную физическую реа-
билитацию, улучшение толерантности 
к физической нагрузке, стабилизацию 
гемодинамики, решено пациента Г. 
выписать на дальнейшее восстано-
вительное лечение в лечебно-реаби-
литационный центр Республиканской 
клинической больницы №3. 

Заключение. Острый коронарный 
синдром является наиболее распро-
страненной причиной кардиогенного 
шока, и крайне важное значение здесь 
имеет неотложная реперфузионная те-
рапия. В представленном клиническом 
случае описан пример лечения ОИМ, 
осложненного кардиогенным шоком, 
где своевременно проведенная репер-
фузионная терапия – чрескожное ко-
ронарное вмешательство на инфаркт-
связанную переднюю нисходящую 
артерию, позволила улучшить прогноз 
и исход острого инфаркта миокарда с 
острой сердечной недостаточностью 
ФК IV по KILLIP. При КШ отмечаются 
выраженное снижение минутного объ-
ема сердца и недостаточная перфузия 
жизненно важных органов. В связи с 
этим пациентам, находящимся в со-

стоянии КШ, необходимо тщательное 
наблюдение и применение активной 
поддержки гемодинамики с помощью 
введения сосудосуживающих средств, 
препаратов с положительным инотроп-
ным действием и/или с использовани-
ем механических устройств для под-
держки гемодинамики. 
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