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Синдром низкого сердечного выброса – одно из 
самых грозных и часто встречающихся осложне-
ний в кардиохирургии. Оно значительно повы-
шает риск развития осложнений и летальности. 
Выявлено множество прогностических призна-
ков возникновения данного синдрома, включая 
предоперационные и интраоперационные фак-
торы риска, а  также различные лабораторные 
предикторы. Патофизиологические механизмы 
развития синдрома низкого сердечного выбро-
са ограничены не только систолической дис-
функцией миокарда  – его развитию могут так-
же способствовать диастолическая дисфункция 
и  клапанные нарушения. Существует широ-
кий спектр методов гемодинамического мо-
ниторинга, каждый из которых имеет опре-
деленную инвазивность и  достоверность. 
Целенаправленная гемодинамическая терапия 
должна основываться на наиболее информа-
тивных и  точных техниках мониторинга, а  ее 
задачей представляется поддержание баланса 
между доставкой и  потреблением кислорода. 
Лечение синдрома низкого сердечного выбро-
са позволяет обеспечить адекватную гемоди-
намическую поддержку, тем самым увеличивая 
доставку кислорода к  тканям и  предотвращая 

органную дисфункцию. Терапией первой линии, 
сразу после коррекции волемического статуса, 
является использование инотропных, вазо-
прессорных и  вазодилатирующих препаратов, 
что способствует повышению сократимости 
и  оптимизации преднагрузки и  постнагрузки. 
В наиболее тяжелых случаях может возникнуть 
необходимость применения средств механиче-
ской поддержки, таких как внутриаортальный 
баллонный контрпульсатор, устройства вспо-
могательного кровообращения и экстракорпо-
ральная мембранная оксигенация.
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Несмотря на постоянно растущую слож-
ность оперативных вмешательств, 
периоперационная ле тальность 
в сердечно-сосудистой хирургии за по-

следнее десятилетие значительно снизилась. Но, 
хотя смертность достигла 1–2%, частота сердеч-
но-сосудистых осложнений остается очень высо-
кой [1–3]. Синдром низкого сердечного выброса 
(СНСВ) – наиболее частое и самое грозное ослож-
нение, тесно ассоциированное с  повышением за-
болеваемости и смертности, а также увеличением 
расходов на лечение [4, 5]. Данный синдром харак-
теризуется снижением насосной функции сердца, 
что приводит к  нарушению доставки кислорода 
и  последующей тканевой гипоксии [6]. Согласно 
наиболее распространенной дефиниции, СНСВ 
включает снижение сердечного индекса (СИ) ме-
нее 2,0 л/мин/м2 и систолического давления менее 
90 мм рт. ст. в сочетании с признаками тканевой 
гипоперфузии (холодные, липкие кожные покро-
вы, нарушения сознания, олигоурия, повышен-
ный уровень лактата) в отсутствие гиповолемии. 
При этом для поддержания нормальной гемодина-
мики необходимы фармакологическая поддержка 
и  устройства вспомогательного кровообращения 
[7, 8].

К часто встречающимся осложнениям СНСВ 
относят почечную, дыхательную недостаточность, 
неврологические нарушения, а  также фибрилля-
цию предсердий (ФП) [4, 9–11]. Среди пациен-
тов кардиохирургического профиля, страдающих 
СНСВ, летальность достигает 20% [7]. К развитию 
СНСВ приводит множество факторов [5, 7, 12]. 
Пациенты высокого риска, особенно те, кто ис-
ходно имеет систолическую дисфункцию левого 
желудочка (ЛЖ) (фракция выброса (ФВ) ЛЖ ме-
нее 35%), чаще страдают от СНСВ и  нуждаются 

в  более пристальном внимании в  периопераци-
онном периоде [13]. Своевременное выявление 
СНСВ необходимо для назначения целенаправ-
ленной терапии с целью увеличения доставки кис-
лорода к тканям с последующим восстановлением 
метаболизма и органных функций, что обеспечи-
вает улучшение клинического исхода [14].

Цель настоящего обзора – обобщить информа-
цию, касающуюся патофизиологии, диагностики, 
профилактики и  лечения СНСВ после кардиохи-
рургических вмешательств.

Факторы риска и предикторы развития 
синдрома низкого сердечного выброса
На данный момент установлена группа факторов 
риска развития СНСВ (табл. 1). Более того, разра-
ботано множество систем, рассчитывающих ве-
роятность развития того или иного исхода, в том 
числе часто используемая шкала EuroSCORE, по-
зволяющая рассчитать вероятность развития сер-
дечно-сосудистых осложнений в периоперацион-
ном периоде [15]. Описаны независимые факторы 
риска: возраст более 65  лет, ФВ ЛЖ < 50%, коро-
нарное шунтирование в условиях искусственного 
кровообращения (ИК), экстренное оперативное 
вмешательство, неполная реваскуляризация мио-
карда [16, 17]. Сахарный диабет и  почечная дис-
функция сами по себе не являются предикторами 
развития СНСВ, однако при наличии обоих факто-
ров риск развития СНСВ повышается на 50% [18, 
19]. Немаловажно то, что с течением времени про-
гностическая значимость тех или иных предикто-
ров изменяется. Такие факторы риска, как артери-
альная гипертензия, женский пол, трехсосудистое 
поражение миокарда, атеросклероз левой коро-
нарной артерии, за последние 20 лет практически 
потеряли статистическую значимость, в то время 

Таблица 1. Факторы риска и предикторы развития послеоперационного синдрома низкого сердечного выброса

Факторы риска в предоперационном 
периоде

Возраст > 65 лет [16, 17]
ФВ ЛЖ < 50% [16, 17]
Коронарное шунтирование в условиях ИК [17]
Сахарный диабет и хронические заболевания почек [18, 19]
Нутритивная недостаточность [20]

Интраоперационные факторы риска Продолжительность ИК [16]
Экстренное хирургическое вмешательство [17]
Неполная реваскуляризация [17]

Лабораторные предикторы Уровень гемоглобина [21]
Уровень лимфоцитов < 2 × 109/л [22]
Уровень NT-proBNP [23]
Уровень BNP [24]
Уровень сердечного белка, связывающего жирные кислоты [25]

ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, ИК – искусственное кровообращение, BNP – мозговой натрийуретический пептид, NT-proBNP – 
предшественник мозгового натрийуретического пептида
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как риск развития СНСВ, связанный со снижен-
ной ФВ ЛЖ, возрос вдвое [7]. Нутритивная не-
достаточность признана независимым фактором 
риска развития осложнений и  повышает веро-
ятность необходимости инотропной поддержки 
в 2 раза [20].

Было проведено большое число исследований, 
направленных на поиск биохимических предикто-
ров СНСВ. В одном из проспективных когортных 
исследований показана прямая связь между низ-
ким уровнем гемоглобина и частотой осложнений 
в периоперационном периоде [21]. Наряду с этим 
установлено, что исходное содержание лимфо-
цитов менее 2000  клеток в  1  мкл плазмы крови, 
уровень мозгового натрийуретического гормона 
и NT-proBNP у взрослых пациентов кардиохирур-
гического профиля являются предикторами необ-
ходимости длительной инотропной поддержки, 
увеличения продолжительности госпитализации 
и повышения 30-дневной летальности [22–24].

В другом проспективном когортном иссле-
довании, включавшем пациентов, которым про-
водилась операция коронарного шунтирования 
в условиях ИК, оценивалась прогностическая зна-
чимость сердечного белка, связывающего жирные 
кислоты, как раннего маркера периоперационного 
повреждения миокарда, сердечной недостаточно-
сти и общей летальности. По результатам данного 
исследования пиковый уровень сердечного белка, 
связывающего жирные кислоты, оказался незави-
симым предиктором сердечной недостаточности 
в послеоперационном периоде [25].

Патофизиология синдрома низкого 
сердечного выброса
Большинство оперативных вмешательств в  ус-
ловиях ИК с  кардиоплегической остановкой сер-
дечной деятельности приводят к  дисфункции 
миокарда за счет его ишемического и реперфузи-
онного повреждения. Продолжительность мио-
кардиальной дисфункции может варьировать от 
кратковременной (до 24  часов) в  случае оглуше-
ния миокарда до продолжительной, в случае глу-
бокой ишемии и инфаркта миокарда. Факторами, 
способствующими развитию данного состояния, 
служат дисфункция миокарда в  анамнезе, каче-
ство кардиопротекции и системный воспалитель-
ный ответ [26].

Следует выделить следующие механизмы раз-
вития СНСВ: систолическая дисфункция ЛЖ, 
систолическая дисфункция правого желудочка 
(ПЖ) и  диастолическая дисфункция, также из-
вестная как сердечная недостаточность с  нор-
мальной ФВ. Приведенные выше состояния могут 

возникать как изолированно, так и в комбинации 
друг с другом. К развитию СНСВ могут приводить 
и такие состояния, как поражения клапанов серд-
ца, легочная гипертензия, дисфункция клапанно-
го протеза, дыхательная недостаточность.

Систолическая дисфункция левого желудочка
Фракция выброса ЛЖ определяется следующими 
параметрами: преднагрузка, постнагрузка и  со-
кратимость. Систолическая дисфункция ЛЖ воз-
никает при потере функционирующих кардиоми-
оцитов или при снижении их функциональной 
активности. В  большинстве случаев смерть кар-
диомиоцитов развивается в результате их некроза 
вследствие нарушений коронарного кровообра-
щения и  последующего ишемического/реперфу-
зионного повреждения, а также менее изученного 
феномена апоптоза. Снижение функции жизне-
способных кардиомиоцитов зачастую обратимо 
в случае оглушенного миокарда или может носить 
устойчивый характер при ряде состояний  – ин-
фекционный процесс, патология клапанов сердца, 
метаболические нарушения (ацидоз, гипокальцие-
мия, гипогликемия), действие кардиотоксических 
веществ, идиопатическая дилатационная кардио-
миопатия и  наследственные заболевания (семей-
ная дилатационная кардиомиопатия, гипертрофи-
ческая кардиомиопатия, мышечные дистрофии) 
[27]. Отсутствие ответа на повышение преднагруз-
ки ведет к  значительному снижению сердечного 
выброса (СВ) и  доставки кислорода, повышению 
давления в левом предсердии и давления заклини-
вания легочной артерии (ДЗЛА) с  последующим 
развитием кардиогенного отека легких. Несмотря 
на то, что ЛЖ работает с системным давлением, ве-
личина которого относительно высока, значитель-
ное повышение постнагрузки может спровоциро-
вать систолическую дисфункцию ЛЖ.

Диастолическая дисфункция левого желудочка
В некоторых случаях СНСВ может развиваться 
без снижения ФВ ЛЖ. При этом насосная функ-
ция сердца снижена, несмотря на удовлетвори-
тельные систолические показатели. Состояния 
такого рода возникают вследствие неспособности 
камер сердца принять необходимый объем кро-
ви при наличии адекватной преднагрузки [28]. 
С точки зрения патофизиологии диастолическая 
дисфункция характеризуется недостаточной ре-
лаксацией и наполнением ЛЖ во время диастолы, 
что может быть вызвано следующими фактора-
ми: экстремальная тахикардия (в том числе при 
ФП), снижение комплаенса миокарда и  недоста-
точная релаксация желудочков.
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Необходимо понимать тесную связь систо-
лической и  диастолической характеристик ми-
окарда. Инотропные препараты, такие как кате-
холамины, влияют и  на систолу, и  на диастолу, 
приводя к нарастанию диастолической дисфунк-
ции, а  снижение ФВ ЛЖ влечет за собой повы-
шение конечного диастолического давления 
и пролонгирует диастолическую фазу сердечного 
цикла [29].

Дисфункция правого желудочка
Основные патофизиологические механизмы 
правожелудочковой недостаточности включа-
ют повышение преднагрузки, увеличение пост-
нагрузки, снижение коронарной перфузии и  со-
кратимости миокарда [30–32]. Важное значение 
имеют изменения характеристик перфузии мио-
карда ПЖ при повышении давления в  легочной 
артерии. В отличие от левой коронарной артерии 
перфузия правой коронарной артерии происхо-
дит во время как диастолы, так и  систолы. При 
возникновении легочной гипертензии давление 
в  ПЖ повышается, что приводит к  снижению 
перфузии правой коронарной артерии, в  связи 
с чем системное диастолическое давление играет 
ключевую роль в обеспечении адекватного коро-
нарного кровотока [33].

В периоперационном периоде основными 
причинами снижения сократимости миокар-
да ПЖ выступают ишемия и  инфаркт миокар-
да. Недостаточность трикуспидального клапана 
и клапана легочной артерии приводит к перегруз-
ке ПЖ объемом, тогда как поражения аорталь-
ного и  митрального клапанов, кардиомиопатии, 
легочная гипертензия, острый респираторный 
дистресс-синдром и  агрессивные параметры ис-
кусственной вентиляции легких (ИВЛ) стано-
вятся причинами повышения постнагрузки ПЖ. 
Работа в  условиях относительно низкого давле-
ния малого круга кровообращения делает ПЖ 
крайне чувствительным даже к незначительному 
повышению давления в легочной артерии. В слу-
чае легочной гипертензии повышение конечного 
диастолического объема ПЖ приводит к смеще-
нию межжелудочковой перегородки в  сторону 
и  так недостаточно наполненного ЛЖ, снижая 
его преднагрузку и СВ [34].

Гемодинамический мониторинг 
и целенаправленная терапия
Контроль периоперационной гемодинамики 
должен быть основан на поддержании баланса 
между доставкой кислорода и его потреблением, 
что особенно важно у  пациентов с  низким СВ. 

Индивидуальный подход к мониторингу следует 
подбирать исходя из категории хирургического 
вмешательства и  рисков, связанных с  исходным 
состоянием пациента. Со временем появляются 
новые методы мониторинга, при этом инвазив-
ность этих методов постепенно снижается [35].

Ультразвуковой мониторинг
Одним из наиболее удобных вариантов монито-
ринга во время анестезии и в палате реанимации 
считается эхокардиография, используемая в диа-
гностике гемодинамических нарушений и оценке 
различных статических и  динамических пока-
зателей, на основании которых может быть вы-
брана терапевтическая и хирургическая тактика 
ведения пациента [36]. Эхокардиография может 
быть использована для определения типа СНСВ, 
а  также для оценки ФВ, показателей объема ка-
мер сердца, нарушений на уровне клапанов, дав-
ления наполнения камер сердца, наличия пери-
кардиального выпота и  ответа на волемическую 
нагрузку [35].

Трансторакальная эхокардиография остается 
основной методикой предоперационного и  по-
слеоперационного обследования пациента, но 
для оценки адекватности выполнения хирурги-
ческих процедур большинство кардиоанестезио-
логов предпочитают выполнять чреспищеводное 
исследование [37]. Использование эхокардиогра-
фии также незаменимо на начальных стадиях 
кардиогенного шока для идентификации причин 
СНСВ [35, 38, 39]. Вместе с тем данная методика 
не лишена недостатков: высокая стоимость, от-
сутствие возможности непрерывного монито-
ринга, зависимость результатов исследования от 
интерпретации эхокардиографических данных 
конкретным специалистом.

Помимо стандартной эхокардиографии раз-
работан ряд дополнительных методик, исполь-
зующих ультразвук. Например, непрерывная 
визуализация с  помощью миниатюрного пьезо-
электрического датчика, располагаемого в  про-
свете пищевода до 72  ч (ImaCor, США). К  не-
достаткам метода можно отнести его высокую 
стоимость и  возможность использовать датчик 
только один раз [40].

Еще одна методика – ультразвуковой монито-
ринг сердечного выброса (USCOM, Австралия). 
Посредством супрастернального и интеркосталь-
ного доступов визуализируются поперечные пло-
скости срезов корня аорты и  легочного ствола. 
Используется данная методика исключительно 
при операциях коронарного шунтирования, так 
как клапанные пороки не позволяют правильно 
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интерпретировать результаты исследования [41–
43]. Однако в сравнении со стандартным методом 
термодилюции эта технология показала себя как 
менее точная [41].

Другим возможным применением ультразву-
ка для гемодинамического мониторинга послу-
жила методика чреспищеводной доплерографии, 
позволяющая непрерывно определять минутный 
объем кровотока в нисходящей аорте, используя 
линейную скорость кровотока. С помощью этой 
технологии можно оценить изменения предна-
грузки и ответ на волемическую пробу у пациен-
тов, находящихся на ИВЛ. Однако она не обла-
дает достаточной точностью и более применима 
в  условиях операционной в  связи с  возможной 
дислокацией датчика и  чувством дискомфорта 
у пациента, находящегося в сознании [35, 44].

Катетеризация легочной артерии
Метод термодилюции, проводимый с  помощью 
катетеризации легочной артерии, остается золо-
тым стандартом измерения СВ, давления в легоч-
ной артерии и  ДЗЛА [35–37, 40, 44–46]. Катетер 
Свана – Ганца позволяет измерять СВ, вводя фи-
зиологический раствор в  полость правого пред-
сердия через проксимальный порт катетера. 
Модифицированный катетер Свана  – Ганца со 
встроенным проксимально температурным дат-
чиком дает возможность непрерывного вычисле-
ния СВ, но только в отсутствие резких его изме-
нений [35].

Тем не менее использование данной методики 
постепенно снижается в связи с риском развития 
механических, тромботических и инфекционных 
осложнений [37, 45]. По результатам недавно про-
веденного исследования, использование катетера 
легочной артерии у пациентов кардиохирургиче-
ского профиля не уменьшает летальность и мор-
бидность в  послеоперационном периоде, а  ос-
новными предикторами осложнений и  смерти 
выступают продолжительность ИВЛ и  длитель-
ность нахождения в реанимации [45].

Метод транспульмональной гемодилюции
Метод транспульмональной гемодилюции исполь-
зуется в  устройствах PiCCO/PulsioFlex (Pulsion 
Medical Systems, Германия) и VolumeView/EV1000 
(Edwards LifeSciences, США). Он заключается во 
введении холодного физиологического раствора 
в яремную или подключичную вену с дальнейшей 
оценкой температуры крови в  бедренной арте-
рии [35]. Математический анализ температурной 
кривой позволяет вычислить такие показатели, 
как СВ, глобальный конечный диастолический 

объем (ГКДО), глобальная ФВ, функциональный 
индекс сердца (отношение СВ к  ГКДО), индекс 
внесосудистой воды легких (ИВСВЛ) и  индекс 
проницаемости легочных сосудов. Эти параме-
тры предоставляют дополнительную инфор-
мацию о  гемодинамическом статусе пациента 
и могут служить переменными, определяющими 
терапевтическую тактику [46, 47].

Было доказано, что метод транспульмональ-
ной гемодилюции позволяет точно измерять СВ 
у  пациентов с  кардиогенным шоком, внутриа-
ортальной баллонной контрпульсацией (ВАБК), 
в состоянии терапевтической гипотермии, а так-
же в  случае митральной или трикуспидальной 
регургитации [48–50]. Более того, показатели 
преднагрузки, измеряемые в  условиях низкого 
СВ, более достоверны, чем при использовании 
катетера Свана  – Ганца [50]. К  преимуществам 
данной методики относится также возможность 
непрерывного мониторинга СВ, показателей ва-
риабельности ударного объема и пульсового дав-
ления, однако в  случае инфузии вазопрессоров 
обязательна периодическая калибровка датчика 
[51, 52]. Недостатками метода транспульмональ-
ной гемодилюции являются его относительно 
высокая стоимость, а также то, что в случае сте-
нотического поражения бедренной артерии про-
ведение данного метода противопоказано. Тем не 
менее использование транспульмональной гемо-
дилюции не связано с повышенным риском раз-
вития осложнений в сравнении с катетеризацией 
легочной артерии [53].

Метод литиевой дилюции
Метод литиевой дилюции (LiDCOplus monitor, 
LiDCO Group, Великобритания) используется для 
периодического измерения СВ с помощью инъек-
ции небольшого количества литийсодержащего 
раствора в  одну из центральных вен и  последу-
ющего мониторинга его концентрации в лучевой 
артерии. Эта техника позволяет непрерывно мо-
ниторировать СВ с помощью анализа кривой ар-
териального давления [35, 54]. Но метод литиевой 
дилюции не зарекомендовал себя у  пациентов 
кардиохирургического профиля в  связи с  боль-
шой вероятностью ошибки и  отсутствием воз-
можности оценки таких параметров, как ГКДО 
и ИВСВЛ [52, 55].

Анализ формы пульсовой волны
Непрерывное измерение СВ возможно на ос-
новании оценки формы кривой артериального 
давления (FloTrac/Vigileo, Edwards LifeSciences; 
PreAQT/PulsioFlex, Pulsion Medical systems; 
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LiDCOrapid, LiDCO group) и  сопоставления по-
лученных данных с  различными антропометри-
ческими и  демографическими показателями. 
Преимущество методики заключается в возмож-
ности непрерывного мониторинга СВ и  вари-
абельности ударного объема без дополнитель-
ной калибровки [35]. Однако для использования 
у  кардиохирургических пациентов методика не 
обладает достаточной точностью и в отличие от 
катетера Свана – Ганца или транспульмональной 
гемодилюции не позволяет оценивать многие по-
казатели (ДЗЛА, ГКДО, ИВСВЛ) [38, 56–58].

Неинвазивный мониторинг сердечного выброса
Использование методик неинвазивного монито-
ринга (тонометрия, методика esCCO, измерение 
биоимпеданса грудной клетки) дает возможность 
избежать осложнений, связанных с  установкой 
артериального катетера [59–72]. Вместе с  тем 
уменьшение инвазивности метода приводит 
к  снижению его точности, что влияет на безо-
пасность и качество лечения. Пациенты с СНСВ 
рутинно нуждаются в  установке артериального 
катетера, более того, результаты гемодинамиче-
ского мониторинга у  таких пациентов должны 
быть интерпретированы с  учетом клинических, 
инструментальных и лабораторных данных адек-
ватности тканевой перфузии [59]. Таким образом, 
использование неинвазивных методов монито-
ринга крайне ограничено у  пациентов с  СНСВ. 
Преимущества и  недостатки неинвазивных си-
стем мониторинга перечислены в табл. 2.

Целенаправленная терапия в кардиохирургии
Возможные пути оптимизации гемодинамики 
и доставки кислорода изображены на рис. 1 [46]. 
Во время кардиохирургических вмешательств ги-
поперфузия, снижение СВ и доставки кислорода 
могут быть обусловлены хирургическими мани-
пуляциями на сердце, аритмией, неадекватной 
преднагрузкой, изменениями общего перифери-
ческого сосудистого сопротивления (ОПСС), сни-
жением сократимости и  дисфункцией клапанов 
сердца. Целенаправленная терапия, основанная 
на инвазивном мониторинге и  ультразвуковом 
исследовании, позволяет бороться с  вышепере-
численными патофизиологическими изменения-
ми, предотвращая развитие СНСВ [46].

Несмотря на то что поддержание относи-
тельно высокого индекса ударного объема, СВ 
и адекватной доставки кислорода, используя ка-
тетер Свана  – Ганца и  литиевую гемодилюцию, 
не улучшило клинического исхода у  пациентов 
низкого риска, пациентам высокого риска (кар-
диогенный шок, сниженная ФВ, ВАБК, повтор-
ная операция, легочная гипертензия) рекомен-
дована установка катетера в  легочную артерию 
[38, 60–64]. Чреспищеводная доплерография 
была использована для оценки эффективности 
концепции поддержания индекса ударного объ-
ема более 35  мл/м2 после кардиохирургических 
операций для снижения продолжительности 
госпитализации [65]. Доказано, что использо-
вание данных, полученных с  помощью катетера 
Свана – Ганца (СВ, ОПСС, сатурация смешанной 

Таблица 2. Преимущества и недостатки различных методик мониторинга в кардиохирургии (адаптировано из [35])

Тип исследования Инвазивность Достоверность Простота 
использования

Возможность 
непрерывного 
измерения СВ

Возможность 
измерения 
отличных от СВ 
показателей

Эхокардиография + ++ + + +++

Катетер Свана – Ганца +++ +++ + ++* ++

Транспульмональная термодилюция ++ +++ ++ +++ +++

Литиевая дилюция ++ +++ + +++ ++

Анализ формы пульсовой волны + + ++ +++ +

Тонометрия 0 + +++ +++ +

Методика esCCO 0 +/- +++ +++ +

Метод оценки биоимпеданса 0 +/- ++ +++ +

СВ – сердечный выброс
* Для катетера со встроенным проксимально температурным датчиком
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венозной крови и  уровень лактата), при выборе 
тактики гемодинамической поддержки сопро-
вождалось увеличением частоты назначения ин-
фузии и инотропных препаратов, а также сниже-
нием частоты осложнений и продолжительности 
госпитализации [66].

Было показано преимущество использо-
вания целенаправленной терапии, иницииро-
ванной непосредственно после индукции. Как 
установлено по результатам одного из исследо-
ваний с участием пациентов с риском по шкале 
EuroSCORE > 3, которым выполнялась операция 
коронарного шунтирования, использование ме-
тодики, основанной на оценке формы пульсовой 
волны (FloTrac, Edwards LifeSciences) и централь-
ной венозной оксиметрии для поддержания 
целевых значений параметров гемодинамики, 
связано со снижением продолжительности ИВЛ, 
госпитализации, нахождения в  отделении ре-
анимации и  интенсивной терапии, а  также 

с уменьшением продолжительности инотропной 
поддержки [67].

В другом исследовании [68] был разработан 
алгоритм интраоперационной и  послеопераци-
онной тактики контроля гемодинамики при опе-
рациях коронарного шунтирования в  условиях 
ИК, основанный на измерении среднего арте-
риального давления (СрАД), частоты сердечных 
сокращений (ЧСС), СИ, ГКДО и ИВСВЛ, исполь-
зуя методику транспульмональной гемодилюции 
(PiCCO). Данная тактика снижала потребность 
во введении вазопрессоров, продолжительность 
ИВЛ и  длительность нахождения в  реанима-
ции [68]. В похожем исследовании [69] проводи-
лось сравнение стандартного (СрАД, ЧСС, цен-
тральное венозное давление) и  расширенного 
мониторинга (поддержание целевого индекса 
внутригрудного объема крови) при операциях ко-
ронарного шунтирования на работающем сердце. 
Было показано, что применение расширенного 

Рис. 1. Стратегия интраоперационного контроля гемодинамики; БАВ – биологически активные вещества, ВАБК – внутриаортальная 
баллонная контрпульсация, ОЦК – объем циркулирующей крови, ЧСС – частота сердечных сокращений, ЭКС – электрическая 
кардиостимуляция
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мониторинга уменьшает потребность в вазопрес-
сорах, продолжительность госпитализации и на-
хождения в  реанимации [69]. Результаты выше-
приведенных исследований были использованы 
в  двух метаанализах, которые подтвердили: це-
ленаправленная терапия снижает количество ос-
ложнений в послеоперационном периоде [70, 71].

Особое значение целенаправленная терапия мо-
жет иметь у пациентов высокого риска [72]. Было 
проведено рандомизированное исследование, 

включившее пациентов, которым выполнялась 
операция коронарного шунтирования и/или про-
тезирование аортального клапана. В  группе, где 
применялась целенаправленная терапия (СИ > 2 
л/мин/м2, вариабельность ударного объема не бо-
лее  10% и  оптимизация ИВСВЛ), частота ослож-
нений и  продолжительность нахождения в  реа-
нимации были достоверно ниже [73]. В хирургии 
комбинированных клапанных поражений целе-
направленная терапия, основанная на данных 

Рис. 2. Алгоритм целенаправленной оптимизации гемодинамики в кардиохирургии; ВПД – вариабельность пульсового давления, ВУО – вариабельность 
ударного объема, ГКДО – глобальный конечный диастолический объем, ДЗЛА – давление заклинивания легочной артерии, ИВСВЛ – индекс внесосудистой 
воды легких, СИ – сердечный индекс, СрАД – среднее артериальное давление, ЧСС – частота сердечных сокращений, ScvO2 – сатурация центральной венозной 
крови
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Если ЧСС < 60 в мин – допамин, 
эпинефрин

Гемоглобин < 80 г/л: 
гемотрансфузия 

СИ < 2,0 л/мин/м2; добутамин, 
левосимендан или механическая 

поддержка

Альманах клинической медицины. 2019; 47 (3): 276–297. doi: 10.18786/2072-0505-2019-47-035

283Мерекин Д.Н., Ломиворотов В.В., Ефремов С.М., Киров М.Ю., Ломиворотов В.Н. Синдром низкого сердечного выброса в кардиохирургии



транспульмональной гемодилюции и  показате-
лях транспорта кислорода, привела к увеличению 
объема инфузионной терапии, что обеспечило 
улучшение гемодинамики и  доставки кислоро-
да, а  также снижение продолжительности ИВЛ 
в сравнении с пациентами, у которых применялась 
терапия, основанная на данных, полученных с по-
мощью катетера Свана  – Ганца [74]. Резюмируя, 
можно сказать, что стратегия целенаправленной 
терапии включает назначение инфузионной тера-
пии, катехоламинов, левосимендана, диуретиков, 
вазодилататоров и может быть незаменима в про-
филактике и лечении СНСВ на протяжении всего 
периоперационного периода. Алгоритм целена-
правленной терапии приведен на рис. 2.

Профилактика синдрома низкого 
сердечного выброса
Кардиоплегия
С момента введения в  клиническую практику 
кардиоплегия стала золотым стандартом ведения 
пациентов, оперирующихся в  условиях ИК [75]. 
Существует множество исследований, оценива-
ющих преимущества холодовой кристаллоидной 
и холодовой кровяной кардиоплегии. В одном из 
метаанализов 12  рандомизированных исследо-
ваний, объединивших 2866  пациентов, выполня-
лось сравнение данных методик [76]. Было пока-
зано, что кровяная кардиоплегия снижает частоту 
развития инфаркта миокарда, в  то же время до-
стоверных различий 30-дневной летальности, 
частоты развития ФП, инсульта, а также самосто-
ятельного восстановления синусового ритма вы-
явлено не было.

В крупном ретроспективном исследовании, 
проанализировавшем истории болезни 6064 паци-
ентов, которым проводилась операция коронарно-
го шунтирования, установлено, что риск развития 
ранних и поздних осложнений при использовании 
тепловой или тепловатой кардиоплегии ниже, чем 
при использовании холодовой [77]. Вместе с  тем 
при использовании тепловой кровяной кардио-
плегии повышается риск развития неврологиче-
ских осложнений и периоперационного инсульта 
по сравнению с использованием кристаллоидной 
[78]. Тем не менее достоверной разницы в леталь-
ности, частоте развития Q-позитивного инфаркта 
миокарда или необходимости ВАБК в двух груп-
пах не выявлено.

Стандартная кровяная кардиоплегия разве-
денной кровью может быть модифицирована до 
так называемой микроплегии (кардиоплегия не-
разведенной кровью), которая имеет ряд преиму-
ществ, позволяющих снизить частоту развития 

послеоперационного СНСВ [79]. Преимущества 
микроплегии могут быть обусловлены снижением 
интенсивности отека миокарда при использова-
нии меньшего объема неразведенной крови [80].

Ингаляционные анестетики
Согласно рекомендациям Американской ассо-
циации сердца (AHA), ингаляционная анестезия 
снижает риск развития периоперационной ише-
мии и  инфаркта миокарда (класс рекомендаций 
IIa, уровень доказательности А) [81]. Метаанализ 
22  исследований, включивших 1922  пациента, 
показал, что использование ингаляционных ане-
стетиков способствует улучшению исхода в  кар-
диохирургии [82]. Применение ингаляционной 
анестезии уменьшает летальность, частоту разви-
тия инфаркта миокарда, а также значимо снижает 
потребность в инотропной поддержке.

Внутриаортальная баллонная контрпульсация
В данный момент остается дискутабельной целе-
сообразность профилактической установки ВАБК 
с целью улучшения исхода в кардиохирургии. Как 
показало одноцентровое рандомизированное ис-
следование, профилактическая установка ВАБК 
у пациентов с низкой ФВ ЛЖ (< 35%) не приводит 
к снижению частоты развития осложнений и об-
щей летальности или увеличению СИ в послеопе-
рационном периоде [83].

Считается, что установка ВАБК способству-
ет переходу пациента из группы высокого риска 
в группу низкого риска. При использовании ВАБК 
у пациентов высокого риска уровень тропонинов 
и  вероятность благоприятного клинического ис-
хода достигают таковых в группе пациентов низ-
кого риска, не получающих ВАБК [84]. Временнáя 
задержка установки ВАБК может стать неблаго-
приятной для пациентов с сердечной недостаточ-
ностью, рефрактерной к  фармакотерапии [85]. 
Один из последних метаанализов выявил сниже-
ние госпитальной летальности, продолжительно-
сти нахождения в отделении реанимации, частоты 
развития СНСВ при использовании ВАБК у паци-
ентов высокого риска, оперирующихся в условиях 
ИК. Однако в  связи с  малым размером выборки 
делается вывод о  необходимости проведения до-
полнительных крупных рандомизированных ис-
следований и дальнейшего изучения темы профи-
лактической установки ВАБК [86].

Трийодтиронин
Трийодтиронин является регулятором сердеч-
ного выброса и  артериального давления [87]. 
Кардиохирургические операции как в  условиях 
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ИК, так и без него в послеоперационном периоде 
вызывают стойкое снижение уровня циркулирую-
щих тиреоидных гормонов [88, 89]. Низкий исход-
ный уровень трийодтиронина считается мощным 
предиктором развития СНСВ после операции 
коронарного шунтирования [90]. Для изучения 
целесообразности назначения трийодтирони-
на в периоперационном периоде было проведено 
большое число исследований, результаты которых 
оказались довольно противоречивы. По данным 
рандомизированного исследования, включавше-
го 170 пациентов, которым проводилась операция 
коронарного шунтирования, профилактическое 
введение трийодтиронина на этапе снятия ок-
клюзии с аорты связано с повышением СИ и сни-
жением потребности в  инотропной поддержке. 
Более того, 7 пациентам из группы плацебо потре-
бовалась установка одного из устройств вспомо-
гательного кровообращения, в  группе трийодти-
ронина таких пациентов не оказалось [91]. В двух 
других исследованиях, где были представлены па-
циенты, которым выполнялось коронарное шун-
тирование на работающем сердце и оперативное 
вмешательство на клапанах сердца, достоверных 
преимуществ трийодтиронина выявлено не было 
[92, 93]. Таким образом, необходимо дальнейшее 
исследование трийодтиронина в условиях сердеч-
но-сосудистой хирургии.

Терапия синдрома низкого сердечного 
выброса
Терапия СНСВ направлена на повышение достав-
ки кислорода к периферическим тканям и предот-
вращение органной дисфункции за счет гемодина-
мической поддержки [6] (рис. 3). Терапией СНСВ 
первой линии, которая должна быть инициирова-
на сразу после коррекции волемического стату-
са, является назначение инотропных препаратов 
и вазодилататоров для повышения сократимости 
миокарда и достижения адекватной пред- и пост-
нагрузки. Однако повышение СВ, инициируемое 
инотропными препаратами, достигается ценой 
увеличения потребности миокарда в  кислоро-
де и  повышения летальности [94]. Поддержание 
кислотно-основного состояния и  нормотермии, 
коррекция электролитного состава плазмы кро-
ви, адекватная респираторная поддержка  – все 
это повышает чувствительность к катехоламинам 
и улучшает дальнейший прогноз.

Катехоламины
Допамин
Допамин проявляет дозозависимый фармако-
динамический эффект. Неадекватная дозировка 

допамина встречается довольно часто в  связи 
с индивидуальной вариабельностью чувствитель-
ности допаминовых рецепторов, его метаболизма 
и распределения [95, 96].

Среди часто встречающихся побочных эф-
фектов терапии допамином следует выде-
лить синусовую тахикардию и  другие аритмии. 
Положительный хронотропный эффект, который 
проявляет допамин, неблагоприятен для паци-
ентов с  ишемической болезнью сердца и  может 
увеличивать зону поврежденного и  гибернирую-
щего миокарда, несмотря на изначальное повы-
шение СВ [95, 97]. Другой нежелательный эффект 
допамина  – ингибирование периферических 
хеморецепторов каротидных синусов, которые 

Рис. 3. Тактика терапии синдрома низкого сердечного выброса, основанная на 
показателях давления заклинивания легочной артерии (ДЗЛА) и глобального конечного 
диастолического объема (ГКДО); ВАБК – внутриаортальная баллонная контрпульсация, 
ВА-ЭКМО – вено-артериальная экстракорпоральная мембранная оксигенация, 
СИ – сердечный индекс, СрАД – среднее артериальное давление, УВК – устройства 
вспомогательного кровообращения
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осуществляют функцию респираторного и  гемо-
динамического ответа на гипоксию, гиперкапнию 
и  нарушения кислотно-основного состояния [98, 
99]. Имеются данные о  том, что допамин угнета-
ет дыхательную функцию, снижает оксигенацию 
артериальной крови, увеличивает период апноэ 
и  приводит к  нарушению вентиляционно-перфу-
зионного отношения [100, 101]. Вопреки теорети-
ческой основе благоприятного воздействия низких 
доз допамина на почечную функцию, есть четкие 
данные, свидетельствующие против его рутинно-
го назначения с этой целью [102, 103]. Более того, 
применение допамина повышает частоту развития 
почечного повреждения у  кардиохирургических 
пациентов, несмотря на повышение почечного 
кровотока [104].

Добутамин
Основное действие добутамина проявляется 
в  отношении ß1-адренорецепторов, в  меньшей 
степени добутамин стимулирует ß2 и  α1-адрено-
рецепторы. Таким образом, в первую очередь доб-
утамин повышает сократимость миокарда, а  уже 
потом незначительно изменяет сосудистый то-
нус [105, 106]. Снижая ОПСС и давление в малом 
круге кровообращения, добутамин не вызывает 
значительного повышения ЧСС и  не приводит 
к  другим неблагоприятным последствиям, если 
назначается пациентам в  нормоволемическом 
статусе с адекватной начальной скоростью инфу-
зии [107, 108]. Правильно назначенная инфузия 
добутамина улучшает миокардиальный метабо-
лизм, несмотря на повышение его потребности 
в  кислороде, что достигается за счет повышения 
доставки кислорода, обусловленного повышени-
ем давления в  коронарных артериях, увеличения 
времени коронарной перфузии и  непосредствен-
ной вазодилатацией коронарных артерий [109, 
110]. Положительные свойства добутамина дела-
ют его незаменимым в  использовании у  пациен-
тов с  гибернирующим и  оглушенным миокардом 
в  послеоперационном периоде [111]. Добутамин 
в  большей степени способствует повышению со-
кратимости, СВ и  вазодилатации, чем допамин. 
Однако добутамин рекомендуется использовать 
в комбинации с допамином или другими катехо-
ламинами для более выраженного вазопрессорно-
го эффекта [112].

Норэпинефрин
Норэпинефрин является преимущественно 
α-адре номиметиком с менее выраженным эффек-
том, оказываемым на ß-рецепторы. Широкий ди-
апазон концентрации норэпинефрина обусловлен 

значительным снижением количества α1-адрено-
рецепторов в  критических состояниях. Так, для 
пациентов с сепсисом рекомендуется доза вплоть 
до 5 мкг/кг/мин [113]. Как и в ситуации с други-
ми катехоламинами, назначение норэпинефрина 
рекомендуется только после коррекции волемиче-
ского статуса. Терапия норэпинефрином в случае 
гипотензии и состояний шока эффективнее улуч-
шает гемодинамический профиль и оксигенацию, 
чем терапия допамином, а также оказывает более 
выраженный эффект на повышение темпа диуреза 
и клиренса креатинина [114–116].

Эпинефрин
Эпинефрин  – неселективный адреномиметик, 
действующий на ß1, ß2 и  α-адренорецепторы. 
Вследствие своих выраженных инотропных и ва-
зопрессорных свойств он может неблагоприятно 
сказаться на кровоснабжении внутренних органов 
и способствует развитию лактатацидоза [117, 118]. 
В связи с этим эпинефрин не относится к препара-
там первой линии для лечения СНСВ, а использу-
ется в особо тяжелых случаях, резистентных к ме-
нее агрессивной терапии. Эпинефрин  – мощный 
вазоконстриктор (α1-агонизм) с  выраженными 
инотропным и  хронотропным (ß1-агонизм) эф-
фектами, ограничивающий высвобождение меди-
аторов воспаления из тучных клеток и базофилов 
(ß2-агонизм), что делает его препаратом выбора 
при остановке сердечной деятельности и  анафи-
лактических реакциях [119, 120].

Фенилэфрин
Фенилэфрин, будучи α1-адреномиметиком, по-
вышает ОПСС без увеличения СВ. В  отличие от 
норэпинефрина длительная инфузия фенилэфри-
на вызывает нарушения кровообращения вну-
тренних органов и снижение доставки кислорода 
к тканям [121]. Препарат используется в терапии 
транзиторной артериальной гипотензии, вызван-
ной, например, общей анестезией, но не рекомен-
дуется для лечения СНСВ.

Вазопрессин и метиленовый синий – вазопрес-
соры, рекомендуемые для купирования гипотен-
зии, связанной со снижением ОПСС после ИК 
[122, 123].

Ингибиторы фосфодиэстеразы
Милринон, амринон и  эноксимон, ингиби-
руя фосфодиэстеразу (ФДЭ) III типа, повыша-
ют внутриклеточную концентрацию цикли-
ческого аденозинмонофосфата, осуществляя 
тем самым положительное инотропное дей-
ствие и снижая ОПСС и сопротивление малого 
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круга кровообращения [124]. В отличие от кате-
холаминов милринон не повышает потребность 
миокарда в  кислороде [125]. Несмотря на по-
ложительный гемодинамический эффект, инги-
биторы ФДЭ III ухудшают клинический прогноз 
у  пациентов с  хронической и  острой сердеч-
ной недостаточностью [95, 126–129]. Тенденция 
к  повышению летальности при использовании 
милринона в  сердечно-сосудистой хирургии 
была отмечена в  двух метаанализах [130, 131]. 
Подобные результаты могут объясняться по-
вышением частоты развития ФП после сердеч-
но-сосудистых вмешательств при применении 
милринона [132]. Наиболее часто милринон 
используется в  случае неэффективности добу-
тамина, особенно у  пациентов с  дисфункцией 
ПЖ, вазодилатация сосудов малого круга кро-
вообращения обусловливает снижение постна-
грузки ПЖ. Назначение ингаляционной формы 
милринона эффективно снижает степень легоч-
ной гипертензии, при этом удается избежать 
нежелательных системных эффектов [133, 134]. 
Другими эффективными методами борьбы с ле-
гочной гипертензией являются ингаляционные 
формы оксида азота и простациклина (эпопро-
стенол) [135, 136].

Левосимендан
Левосимендан  – относительно новый препарат, 
изначально предназначавшийся для терапии де-
компенсированной сердечной недостаточности 
[137]. Механизм его действия основан на по-
вышении чувствительности миокарда к  каль-
цию (кальциевая сенситизация), что приводит 
к  повышению сократимости без значительно-
го увеличения потребности в  кислороде [138, 
139]. Вазодилатирующие свойства левосимен-
дана также обусловливают повышение СВ [140]. 
Некоторые исследователи заявляют о  преконди-
ционирующем эффекте левосимендана, связан-
ном с активацией АТФ-зависимых калиевых кана-
лов [141, 142].

По данным самого крупного на сегодня мета-
анализа, объединившего 45  рандомизированных 
исследований с совокупным числом 5480 пациен-
тов, левосимендан снижает летальность у  взрос-
лых пациентов кардиохирургического и  кар-
диологического профилей [143]. У  пациентов, 
находящихся в  критическом состоянии, левоси-
мендан также снижает частоту возникновения 
почечного повреждения и летальность [144, 145]. 
По данным другого исследования, эффективность 
левосимендана оказалась выше (нагрузочная доза 
10 мкг/кг с последующей инфузией 0,1 мкг/кг/мин 

в течение 24 часов) таковой добутамина (началь-
ная доза 5 мкг/кг/мин с последующим титровани-
ем). В группе пациентов, получавших левосимен-
дан, наблюдалась меньшая послеоперационная 
летальность, меньшая продолжительность нахож-
дения в  отделении реанимации и  интенсивной 
терапии, а  установка ВАБК требовалась значи-
тельно реже [146]. Учитывая вазодилатирующие 
свойства левосимендана, рекомендуется комби-
нировать его инфузию с норэпинефрином или ва-
зопрессином [147].

Несмотря на ранее имевшиеся данные о  том, 
что введение левосимендана у пациентов кардио-
хирургического профиля в предоперационном пе-
риоде или сразу после начала ИК значимо снижает 
длительность ИВЛ, продолжительность нахож-
дения в  отделении реанимации и  интенсивной 
терапии, частоту развития СНСВ и  потребность 
в  ВАБК, на данный момент левосимендан не до-
казал своей эффективности в этих условиях [148–
150]. Согласно недавно проведенным рандомизи-
рованным исследованиям LICORN и  LEVO-CTS, 
профилактическое введение левосимендана паци-
ентам с  дисфункцией ЛЖ перед кардиохирурги-
ческими вмешательствами не приводило к сниже-
нию летальности, развития инфаркта миокарда, 
потребности в  кардиотонической поддержке или 
в  заместительной почечной терапии [151, 152]. 
Более того, исследование CHEETAH, оценива-
ющее эффективность введения левосимендана 
пациентам с  сердечной недостаточностью после 
кардиохирургических вмешательств, пришлось 
завершить досрочно, так как по результатам про-
межуточного анализа не было выявлено досто-
верной разницы в  30-дневной летальности, дли-
тельности ИВЛ, продолжительности нахождения 
в  отделении интенсивной терапии и  госпитали-
зации в сравнении с плацебо [153]. Однако суще-
ствуют данные о  том, что левосимендан может 
применяться как альтернатива профилактическо-
му использованию ВАБК у  пациентов высокого 
риска [147, 154].

Глюкозо-инсулино-калиевая смесь
Введение глюкозо-инсулино-калиевой смеси мо-
жет быть использовано в  качестве дополнитель-
ной терапии послеоперационного СНСВ без зна-
чительных побочных эффектов [155]. По данным 
метаанализа 33  исследований и  2113  пациентов, 
использование глюкозо-инсулино-калиевой сме-
си значительно снижает риск развития инфаркта 
миокарда, потребность в инотропной поддержке, 
а также улучшает показатели гемодинамики [156]. 
Назначение глюкозо-инсулино-калиевой смеси 
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лишь в 4,2–7,9% случаев приводит к незначитель-
ной гиперкалиемии, которая возникает после от-
мены инсулина и  не связана с  неблагоприятным 
исходом [157, 158]. Увеличения частоты возник-
новения почечной недостаточности также отмече-
но не было. Таким образом, метаболическая под-
держка миокарда вполне обоснована и безопасна 
в случае адекватного мониторинга.

Механическая циркуляторная поддержка
Внутриаортальная баллонная контрпульсация
При развитии СНСВ у  пациентов после кардио-
хирургических вмешательств большую роль игра-
ют сроки установки ВАБК [90]. Инициирование 
ВАБК в  интраоперационном периоде приводит 
к снижению смертности с 64,4 до 41,5% по сравне-
нию с установкой в послеоперационном периоде. 
Помимо улучшения коронарного кровообраще-
ния ВАБК повышает центральную оксигенацию 
и  оксигенацию внутренних органов у  пациентов 
с СНСВ [159]. Предоперационная установка ВАБК 
при наличии нестабильной стенокардии с  мно-
гососудистым поражением коронарных артерий 
также снижает летальность по сравнению с уста-
новкой в  послеоперационном периоде [155,160]. 
Другим показанием к  инициированию ВАБК 
может служить правожелудочковая недостаточ-
ность, однако механизмы, благодаря которым 
ВАБК эффективна в  данной ситуации, до конца 
не ясны [161, 162]. Несмотря на широкое примене-
ние ВАБК, существует риск развития осложнений, 
связанных с данной процедурой, хотя частота их 
развития относительно невелика (0,9–2,7%) [163, 
164].

Согласно рекомендациям Европейского об-
щества кардиологов (ESC), рутинная установка 
ВАБК не рекомендована пациентам с инфарктом 
миокарда, которым планируется ранняя реваску-
ляризация миокарда – чрескожное вмешательство 
или коронарное шунтирование (класс рекоменда-
ций III, уровень доказательности А), однако ВАБК 
остается методом "bridge to surgery" при развитии 
осложнений [165].

Вено-артериальная экстракорпоральная 
мембранная оксигенация
Экстракорпоральная мембранная оксигенация 
(ЭКМО)  – одна из самых первых и  широко ис-
пользуемых методик механической циркулятор-
ной поддержки при кардиогенном шоке [166]. 
Показаниями к  установке ЭКМО становятся 
невозможность отключения от ИК, жизнеу-
грожающая сердечная недостаточность вслед-
ствие инфаркта миокарда или фульминантного 

миокардита и  необходимость в  дополнительной 
поддержке кровообращения при сердечно-ле-
гочной реанимации [167]. В настоящее время от-
сутствует информация по рандомизированным 
исследованиям на тему применения ЭКМО при 
сердечной недостаточности [168]. A.J. Rastan и со-
авт. представили данные о 517 взрослых пациен-
тах, которым была установлена система ЭКМО 
в  связи с  рефрактерной посткардиотомной сер-
дечной недостаточностью [169]. Успешное отклю-
чение от ЭКМО наблюдалось у 63,3% пациентов, 
однако выживаемость была ограничена 25%, что 
сравнимо с исследованиями с меньшей выборкой, 
опубликованными ранее [170–172]. По резуль-
татам метаанализа 22  обсервационных исследо-
ваний, включавших 1195  пациентов, установка 
ЭКМО при посткардиотомной сердечной недо-
статочности и остановке сердечной деятельности 
может повышать краткосрочную выживаемость 
[173]. Долгосрочная выживаемость пациен-
тов с  кардиогенным шоком, которым проводи-
лась процедура ЭКМО, остается низкой  – лишь 
42% выписываются из медицинского учреждения 
[174].

Как и  любая инвазивная методика, ЭКМО 
влечет значительные риски неврологических, ин-
фекционных осложнений, а  также высокую ве-
роятность развития кровотечения [169, 175–177]. 
Таким образом, ЭКМО является методикой, пред-
почтительной для пациентов, вероятность выжи-
вания которых крайне мала, а  случаи успешной 
выписки из стационара служат основанием для ее 
применения [169, 178].

Устройства вспомогательного кровообращения
Разработано множество механических устройств, 
обеспечивающих гемодинамическую поддержку 
[166]. Устройства вспомогательного кровообра-
щения способны снижать нагрузку на ЛЖ, обе-
спечивая адекватную тканевую перфузию.

Impella
Устройство вспомогательного кровообращения 
Impella  5.0 (Abiomed Europe GmbH, Германия) 
создает аксиальный поток крови до 5 л/мин и мо-
жет использоваться у пациентов с острой изоли-
рованной левожелудочковой недостаточностью 
на протяжении 10  дней [179]. Эффективность 
устройства была испытана в  проспективном ис-
следовании без контрольной группы RECOVER I, 
включавшем 16 пациентов с СНСВ после сердеч-
но-сосудистых вмешательств [180]. После уста-
новки устройства Impella  5.0 отмечалось мгно-
венное улучшение гемодинамических показателей 
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с постепенным снижением инотропной поддерж-
ки. Первичная конечная точка  – восстановление 
нормальной функции сердца  – была достигнута 
у  93%  пациентов. Тридцатидневная, 3-месячная 
и годовая летальность составили 94, 81 и 75% со-
ответственно.

В другом исследовании данное устройство 
было установлено 40  пациентам с  рефрактер-
ным кардиогенным шоком различной этиологии, 
в том числе в связи с острым инфарктом миокар-
да (17  пациентов, 43%), дилатационной кардио-
миопатией (12  пациентов, 30%) и  посткардио-
томной дисфункцией сердца (7  пациентов, 18%) 
[181]. У  15  пациентов Impella  5.0 была установ-
лена совместно с системой ЭКМО для разгрузки 
ЛЖ. После начала работы Impella 5.0 отмечалось 
снижение инотропной поддержки, а  в  течение 
24  часов у  большинства пациентов стало воз-
можным ее прекращение. В итоге 28-дневная ле-
тальность составила 35%, что было гораздо ниже 
ожидаемой.

Как и  все инвазивные методики, установка 
устройства Impella  5.0 влечет определенные ри-
ски, связанные с  хирургическим доступом через 
центральные артерии. По результатам исследо-
ваний, риск осложнений варьирует от 48 до 75%, 
а наиболее частыми осложнениями являются ин-
фекционные осложнения, ишемия конечности, 
сосудистые повреждения и  кровотечения, требу-
ющие гемотрансфузии [182, 183]. Несмотря на это, 
использование устройства Impella 5.0 относитель-
но безопасно и оправдано у пациентов с посткар-
диотомной сердечной дисфункцией. Устройство 
может быть установлено максимально быстро 
и  обеспечивает раннюю поддержку, значительно 
улучшая клинический исход.

Принцип работы и  производительность 
устройства Impella RP (Abiomed, США), исполь-
зуемого у  пациентов с  правожелудочковой не-
достаточностью, не отличаются от Impella 5.0. 
Для оценки эффективности и  безопасности 
было проведено проспективное многоцентровое 
исследование REPAIR RIGHT. Пациенты, уча-
ствовавшие в  исследовании, были разделены на 
2  когорты: 18  пациентов с  правожелудочковой 
недостаточностью, возникшей после установки 
устройства вспомогательного кровообращения 
для ЛЖ, и 12 пациентов с правожелудочковой не-
достаточностью, возникшей после кардиотомии 
или инфаркта миокарда. Сразу после установки 
устройства отмечалось значительное повышение 
СИ и  снижение центрального венозного давле-
ния. Тридцатидневная выживаемость составила 
73,3%, а по прошествии 180 дней все выписанные 

пациенты остались живы [184]. Не было отмечено 
тромбоэмболических осложнений, структурные 
изменения сердца и  сосудов были минимальны. 
Самым частым осложнением установки устрой-
ства Impella RP в  этом исследовании стало кро-
вотечение.

CentriMag
CentriMag (Thoratec, США) – экстракорпоральное 
устройство вспомогательного кровообращения 
ЛЖ с  хирургически имплантируемым компонен-
том. Устройство оборудовано магнитным цен-
трифужным насосом, обеспечивающим поток до 
10 л/мин и с минимальными тромбогенными и ге-
молизирующими свойствами [166]. Доказательная 
база, основанная на 53 обсервационных исследо-
ваниях, представляет CentriMag как универсаль-
ное устройство временной механической под-
держки кровообращения при различных типах 
сердечной недостаточности (левожелудочковая, 
правожелудочковая и  бивентрикулярная), в  том 
числе как часть контура системы ЭКМО [185].

Устройство CentriMag является эффективной 
мерой вспомогательного кровообращения при 
различных видах правожелудочковой недоста-
точности, обеспечивающей высокие показатели 
выживаемости и  восстановления функции ПЖ. 
В  ретроспективном исследовании, включавшем 
29  пациентов, была продемонстрирована от-
носительно низкая ранняя (менее 30  дней или 
до выписки из стационара) летальность (48%), 
поздняя смерть в течение 30 месяцев зарегистри-
рована у  2  (13%) из 15  пациентов [186]. На всем 
протяжении исследования не было отмечено ка-
ких-либо неисправностей в  работе устройства. 
Преимуществом CentriMag признано устройство 
насоса, при котором роторный компонент взве-
шен в  магнитном поле, что позволяет избежать 
излишнего гемолиза.

TandemHeart
TandemHeart (TandemLife, США) представляет 
собой низкопоточное устройство вспомогатель-
ного кровообращения, оснащенное центрифуж-
ным насосом, приводящая магистраль которого 
устанавливается в левое предсердие посредством 
транссептальной пункции через бедренную вену, 
а  отводящая магистраль возвращает кровь в  ар-
териальное русло через бедренную артерию [187]. 
Эффективность TandemHeart зависит от функ-
ции ПЖ, так как в классическом варианте устрой-
ство разработано только для левожелудочковой 
поддержки [166]. В  одном из рандомизирован-
ных исследований, включавшем 42  пациента 
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с  кардиогенным шоком, оценивалась эффектив-
ность TandemHeart в  сравнении с  ВАБК [188]. 
Установка TandemHeart позволила обеспечить 
более высокие СИ и  СрАД, однако показатели 
30-дневной летальности и  частоты развития ос-
ложнений в обеих группах были на одном уровне.

Для правожелудочковой поддержки было раз-
работано отдельное устройство TandemHeart, 
обеспечивающее кровоток из правого предсердия 
в легочный ствол, минуя ПЖ, с помощью центри-
фужного насоса [189]. Предварительные резуль-
таты говорят об эффективности системы, однако 
она не была рекомендована Управлением по сани-
тарному надзору за качеством пищевых продук-
тов и медикаментов (FDA) США [190].

Современные устройства вспомогательного 
кровообращения значительно улучшают состо-
яние пациентов с  кардиогенным шоком после 
сердечно-сосудистых вмешательств. У  пациентов 
с  изолированной левожелудочковой недостаточ-
ностью вышеприведенные устройства предпочти-
тельнее, чем методика ВАБК, которая не обеспечи-
вает адекватную перфузию при тяжелых формах 
кардиогенного шока. В случае бивентрикулярной 
сердечной недостаточности и респираторной дис-
функции после операций в условиях ИК предпо-
чтение должно отдаваться комбинированному 

использованию устройств вспомогательного кро-
вообращения и ЭКМО.

Заключение
СНСВ  – лидирующая причина развития ослож-
нений и летальности после кардиохирургических 
вмешательств, особенно у  пациентов высокого 
риска. К развитию данного состояния может при-
вести неадекватная кардиопротекция в комбина-
ции с  тяжелым исходным состоянием пациента 
и различными периоперационными неблагопри-
ятными факторами, такими как длительное вре-
мя окклюзии аорты и ишемии миокарда. Терапия 
СНСВ основывается на повышении доставки кис-
лорода к периферическим тканям за счет обеспе-
чения адекватной гемодинамической поддержки. 
Целенаправленные алгоритмы гемодинамиче-
ской поддержки, основанные на необходимом мо-
ниторинге, обеспечивают раннее выявление 
и  адекватную терапию СНСВ, приводя к  улуч-
шению клинического исхода. Правильный выбор 
инотропного препарата должен основываться на 
механизме его действия и сопутствующих клини-
ческих особенностях. Для усовершенствования 
помощи при СНСВ необходимы дальнейшие ис-
следования эффективности методов профилак-
тики и терапии данного состояния. 
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Low cardiac output syndrome is one of the most 
common and serious complications in cardiac 
surgery and is associated with increased morbidity 
and mortality. Several prognostic features 
have been recognized, including preoperative, 
intraoperative risk factors and laboratory 
predictors. The pathophysiologic mechanisms 
of low cardiac output syndrome are not limited 
by ventricular systolic dysfunction only, diastolic 
dysfunction and valvular abnormalities also 
contribute to low cardiac output syndrome 
development. There is a  broad spectrum of 
monitoring techniques during cardiac surgery, 
all of them are different in their invasiveness and 
reliability. Goal-directed hemodynamic therapy 
should be based on the most informative and 
accurate monitoring methods and its goal is to 
optimize the balance between oxygen delivery 
and consumption. Treatment of low cardiac 
output syndrome is intended to increase tissue 
oxygen delivery and prevent organ dysfunction 
providing adequate hemodynamic support. The 

first line of low cardiac output syndrome therapy, 
to be initiated as soon as the volume status is 
optimized, is the use of inotropes, vasopressors 
and vasodilators to improve contractility, preload 
and afterload. In the most severe cases the 
need of mechanical support might take place, 
including intra-aortic balloon pump, ventricular 
assist devices and extracorporeal membrane 
oxygenation.
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