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Введение

Кардиогенный шок (КШ)  – критическая гипо-
перфузия тканей вследствие острой дисфункции 
левого, правого или обоих желудочков сердца. 
В глобальном смысле КШ можно отождествить с 
полиорганной дисфункцией и/или недостаточно-
стью, обусловленной выраженными расстройства-
ми микроциркуляции за счет снижения сердечного 
выброса и фатального несоответствия доставки и 
потребления кислорода. Инфаркт миокарда с остро 
возникшей дисфункцией левого желудочка наблю-
дается в 60–80% всех случаев КШ. В ходе аутопсий 
тканей миокарда пациентов, умерших на фоне КШ, 
выявляется массивная потеря функционально ак-
тивного миокарда, обычно достигающего 50% и 
выше от всей массы миокарда левого желудочка 
(ЛЖ) [18].

Патогенез КШ включает несколько так называ-
емых «порочных замкнутых кругов» [18]. Сниже-
ние сердечного выброса вследствие систолической 
и/или диастолической дисфункции ЛЖ приводит 
к прогрессированию как периферической, так и ко-
ронарной гипоперфузии с последующим развитием 

полиорганной недостаточности. Также вследствие 
систолической дисфункции ЛЖ нарастает давление 
заклинивания легочных капилляров, что приводит 
к развитию гидростатического отека легких, тем са-
мым усугубляя периферическую гипоксию, в том 
числе и гипоксию миокарда. На фоне шока возника-
ет системный воспалительный ответ, приводящий 
к периферической вазодилатации и задержке жид-
кости. Также в последнее время все чаще выделяют 
так называемый «ятрогенный порочный круг», ассо-
циированный с проведением интенсивной терапии 
[16, 18].

Оксид азота (NO) является эндогенной сигналь-
ной молекулой, которая обладает широким спек-
тром физиологических эффектов. NO в первую оче-
редь играет важнейшую роль в регуляции тонуса 
сосудов малого и большого кругов кровообращения, 
в том числе тонуса сосудов микроциркуляторного 
русла [9]. Эффекты NO позволяют применять его 
в различных терапевтических целях. Органические 
нитраты и нитропруссид натрия, являющиеся доно-
рами оксида азота, используются в качестве лекар-
ственных препаратов для терапии легочной гипер-
тензии, сердечной недостаточности, стенокардии 
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[21]. Доказана эффективность NO при ингаляцион-
ной его доставке в дыхательные пути в интенсивной 
терапии острого респираторного дистресс-синдрома 
(ОРДС) [8].

В настоящее время влияние NO на клинические 
особенности течения инфаркта миокарда, ослож-
ненного кардиогенным шоком и отеком легких, изу-
чено недостаточно, несмотря на имеющиеся данные 
о высокой эффективности этого медицинского газа 
при острой дыхательной недостаточности и легоч-
ной гипертензии [23, 14, 24, 10]. В этом аспекте 
актуальным выглядит оценка факта применения 
ингаляционной терапии NO у пациента с острым 
инфарктом миокарда, осложненным кардиогенным 
шоком и отеком легких. 

Клинический случай

Больной Т. в возрасте 62 лет, массой тела 100 кг, 
ростом 178 см, ИМТ 31,6 кг/м² поступил в приемное 
отделение ГБУЗ ТО ОКБ № 1 в экстренном порядке 
с клинической картиной и ЭКГ-признаками остро-
го инфаркта миокарда без подъема сегмента ST, ос-
ложненного развитием кардиогенного шока и альве-
олярного отека легких, впервые зарегистрированного 
пароксизма фибрилляции-трепетания предсердий. 
При поступлении пациент был госпитализирован в 
палату интенсивной терапии отделения кардиологии 
и в связи с прогрессированием явлений дыхательной 
недостаточности, развитием нестабильной гемоди-
намики и угнетения сознания был незамедлительно 
переведен на искусственную вентиляцию легких. 
Еще на уровне реанимационного зала приемного от-
деления пациенту была подключена вазопрессорная 
поддержка норадреналином.

Из анамнеза известно, что пациент длительно 
страдает ишемической болезнью сердца (стенокар-
дия напряжения, функциональный класс III). При 
коронароангиографии у больного верифицировано 
многососудистое гемодинамически значимое стено-
тическое и окклюзионное поражение коронарных 
артерий. Также в анамнезе у больного артериаль-
ная гипертония с максимальными цифрами АД 
до 190/100 мм рт. ст., последствия перенесенного 
в 2012 г. острого нарушения мозгового кровообра-
щения, сахарный диабет II типа, язвенная болезнь 
двенадцатиперстной кишки, хроническая железоде-
фицитная анемия средней степени тяжести.

Настоящее ухудшение самочувствия развилось 
в течение ближайших дней, когда стали возникать 
интенсивные боли за грудиной, сопровождающие-
ся одышкой. За медицинской помощью пациент не 
обращался, в день поступления боли стали носить 
постоянный характер, прогрессировала дыхатель-
ная недостаточность, в связи с чем и была вызвана 
бригада скорой медицинской помощи (СМП). Све-
дений о проводимой лекарственной терапии на ам-
булаторном этапе нет.

Со слов врача СМП стало известно, что ухудше-
ние состояния пациент отмечает в течение 4 дней, 

когда появились жалобы на боли в грудной клетке 
давящего, сжимающего характера, сопровождаю-
щиеся одышкой. В связи с рецидивом ангинозного 
синдрома, нарастанием одышки родственниками 
больного была вызвана бригада СМП. На мо-
мент осмотра АД 100/60 мм рт. ст., ЧСС 90 в мин, 
SpO2 = 74%. Начата ингаляция увлажненного кис-
лорода, инфузия нитроглицерина, внутривенно 
струйно введен фуросемид в дозе 20 мг. Во время 
транспортировки в стационар, несмотря на прово-
димое лечение, отмечена отрицательная динамика 
в виде прогрессирования признаков дыхательной 
недостаточности, угнетения сознания.

При поступлении в стационар пациент госпита-
лизирован в палату интенсивной терапии, где так-
же отмечено прогрессирующее снижение SpO2 до 
54% на фоне ингаляции увлажненного кислорода 
через лицевую маску. Начата искусственная венти-
ляция легких в режиме P-SIMV (Pc+Ps) с параме-
трами: Pinsp = 20 см вод. ст., PEEP = 9 см вод. ст., 
f = 16, Vinsp = 620–640 ml, Ppeak = 26–28 см вод. ст., 
FiO2  =  75%, при этом SpO2оставалась на уровне 
86–88%. Несмотря на нарастающую инотропную 
поддержку норадреналином до 400 нг∙кг–1∙мин–1, 
сохранялась склонность к артериальной гипотен-
зии с АД 85/50–90/60 мм рт. ст.

В лабораторных данных обращал на себя внима-
ние декомпенсированный смешанный лактат-аци-
доз, выраженная артериальная гипоксемия, гипо-
капния. Тропонин I при поступлении – 113 нг/мл, 
в динамике через 24 и 48 часов  – 12443 нг/мл и 
6230 нг/мл соответственно. Натрий-уретический 
пептид при поступлении – 1755,2 пг/мл. По данным 
компьютерной томографии органов грудной клет-
ки, выявлены признаки альвеолярного отека легких; 
данные ЭХО-кардиографии верифицировали аки-
незию верхушечных и перегородочных сегментов 
стенки ЛЖ. Фракция выброса по Simpson снизилась 
до 27%, отмечена дисфункция правого желудочка, 
СДЛА составило 43 мм рт. ст. Также имела место 
гипертрофия стенок ЛЖ. Расчетное общее перифе-
рическое сосудистое сопротивление (ОПСС) соста-
вило 320 дин∙сек∙см–5, что соответствовало тяжелой 
вазоплегии. Вероятно, вазоплегия была ассоцииро-
вана с развитием системной воспалительной реак-
ции на фоне течения инфекционного процесса, что 
подтверждалось развитием у пациента лихорадки, 
динамикой общего анализа крови, С-реактивного 
белка, прокальцитонина и данными микробиологи-
ческого исследования бронхоальвеолярного лаважа. 
По данным коронароангиографии: тип кровообра-
щения правый; ствол левой коронарной артерии с 
неровными контурами; передняя нисходящая ар-
терия с признаками хронической окклюзии прок-
симального сегмента, дистальный кровоток за счет 
межсистемных коллатералей. Выраженный кальци-
ноз интермедиарной артерии. Устьевой стеноз до 
50%. Стеноз проксимального сегмента до 50%. Не-
ровности контуров огибающей артерии, выражен-
ные кальциноз. Стеноз проксимального  сегмента до 
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40%; стеноз дистального сегмента до 50%. Правая 
коронарная артерия: неровности контуров. Выра-
женный кальциноз. Стеноз среднего сегмента до 
40%. Стеноз дистального сегмента до 40%. С учетом 
особенностей поражения, выраженного кальцино-
за КА проведение транслюминальной баллонной 
коронарной ангиопластики со стентированием, а 
также экстренное аортокоронарное шунтирование 
были признаны технически невозможными. Избра-
на консервативная тактика ведения.

На вторые сутки от момента поступления в связи 
с сохраняющимися явлениями КШ, отека легких и 
артериальной гипоксемии, резистентной к подбо-
ру параметров респираторной поддержки, пациенту 
был подключен аппарат «Тианокс», решением кон-
силиума и врачебной комиссии начата ингаляция 
оксида азота в нарастающей дозе до 25 ppm под 
контролем метгемоглобина. Ингаляцию NO про-
должали на протяжении 10 суток. Сравнительная 
характеристика показателей АД, ЧСС, ЦВД, дозы 
вазопрессорной поддержки представлены в табл. 1. 
Динамика показателей газов и кислотно-основного 
состояния артериальной крови до начала ингаляции 
оксида азота и в 1, 4, 7, 10 сутки интенсивной тера-
пии представлены в табл. 2.

В первые сутки от начала ингаляции оксида азо-
та и проводимой интенсивной терапии отмечена 
положительная динамика АД, снижение дозы ва-
зопрессорной поддержки; на фоне ингаляции окси-
да азота для синхронизации пациента с аппаратом 
ИВЛ также требовались меньшие дозы седативных 
препаратов. Однако с первых суток ингаляции NO у 
пациента отмечено повышение температуры тела до 

субфебрильных цифр. Динамика основных показа-
телей общего анализа крови и маркеров воспаления 
представлена в табл. 3.

С учетом нарастания лейкоцитоза, повышения 
температуры до субфебрильных цифр пациенту на 
вторые сутки нахождения в стационаре было вы-
полнено микробиологическое исследование бронхо-
альвеолярного лаважа, крови и мочи. Микрофлоры 
не обнаружено. На 5-е сутки в связи с сохраняю-
щимся лейкоцитозом, нарастанием уровня прокаль-
цитонина и СРБ была выполнена рентгенография 
органов грудной клетки – выявлена правосторонняя 
полисегментарная пневмония. Повторно взяты бак-
териальные посевы бронхоальвеолярного лаважа 
и крови. В обоих случаях обнаружен Acinetobacter 
baumannii 104 КОЕ/г, чувствительный к меропене-
му и амикацину. Скорректирована антимикробная 
терапия, в дальнейшем отмечена положительная ди-
намика. С учетом хронической железодефицитной 
анемии средней степени тяжести на фоне кардио-
генного шока пациенту выполнена гемотрансфузия. 

С первых суток ингаляции NO у пациента была 
отмечена положительная динамика состояния в 
виде компенсации лактат-ацидоза, нарастания ин-
декса оксигенации pO2/FiO2. Удалось скорректи-
ровать параметры ИВЛ, уйти от высоких значений 
FiO2, PEEP, Pinsp. Также не было зарегистрирова-
но увеличения образования метаболита NO2 выше 
5 ppm, образования метгемоглобина более чем 1,5% 
и других побочных эффектов терапии NO. После от-
ключения подачи оксида азота пациенту выполнено 
ЭХО-кардиографическое исследование. По данным 
ЭХО-кардиографии тоже отмечена положительная 

Таблица 1. Сравнительная характеристика показателей АД, ЧСС, ЦВД в динамике у пациента т.
Table 1. Comparative characteristics of blood pressure, heart rate and central venous pressure in dynamics in the patient T.

Показатель До ингаляции 1-е сутки 4-е сутки 7-е сутки 10-е сутки

Доза норадреналина, нг∙кг–1∙мин–1 400 300 50 – –
Систолическое АД мм рт. ст. (min–max) 85–90 85–100 90–100 100–130 110–145
Диастолическое АД мм рт. ст. (min–max) 50–60 60–70 60–75 60–85 75–90
ЧСС в 1 мин (min–max) 130–150 115–130 110–130 100–130 90–120
ЦВД, мм вод. ст. 160 130 110 80 70
Температура тела, оС (min–max) 36,0–36,6 36,3–37,0 36,1–37,9 36,4–37,7 36,6–36,8

Таблица 2. Сравнительная характеристика показателей газов, кислотно-основного состояния крови, маркеров 
воспаления в динамике у пациента т.
Table 2. Comparative characteristics of gas parameters and the acid-base state of blood, inflammatory markers in dynamics in the patient T.

Показатель До ингаляции 1-е сутки 4-е сутки 7-е сутки 10-е сутки

pH 7,29 7,44 7,46 7,46 7,44
Лактат, ммоль/л 6 1,5 1,1 1 1,1
pO2, мм рт. ст. 51,7 71,2 78,8 103 105,4
pCO2, мм рт. ст. 26 30,5 29,8 32,4 30,2
SatO2, % 88,8 94,7 100,1 100 98,3
SvO2% 67 72,8 79,6 74,3 78,5
FiO2, % 75 70 60 50 40
pO2/FiO2 68,9 101,7 131 206 262,5
MetHb, % 0,2 0,6 0,5 0,2 0,5
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динамика в виде снижения давления в легочной ар-
терии, увеличения фракции выброса ЛЖ, уменьше-
ния КСО и КДО. 

Динамика показателей при поступлении и после 
терапии оксидом азота представлена в табл. 4. 

При контрольной рентгенографии органов груд-
ной клетки также отмечалась положительная дина-
мика (рис. 1, 2).

В ходе интенсивной терапии проводилась ранняя 
реабилитация. На 15-е сутки лечения в стациона-
ре пациент переведен на самостоятельное дыхание 
через наложенную ранее трахеостому, на 35-е сутки 
выписан на амбулаторное лечение.

Обсуждение

Смертность пациентов от кардиогенного шока 
остается крайне высокой. Экстренная реперфузия 
снижает смертность [17], однако остается когорта 
крайне сложных пациентов, реваскуляризация у ко-
торых невозможна по ряду причин. Стабилизация 
состояния таких пациентов представляется слож-
ной, а в ряде случаев невозможной задачей, так как 
при отсутствии реваскуляризации явления шока, 
как правило, неуклонно прогрессируют. Состояние 
пациента в нашем случае усугублялось развитием 
системной воспалительной реакции, тяжелой вазо-
плегии на фоне правосторонней полисегментарной 
пневмонии. Таким образом, у пациента развился 
наиболее сложный для интенсивной терапии сме-
шанный гемодинамический вариант  кардиогенного 

шока. С нашей точки зрения, ингаляция оксида 
азота способствовала разрыву порочных кругов 
патогенеза кардиогенного шока и отека легких на 
фоне системной воспалительной реакции и тяжелой 
вазоплегии.

Данные литературы позволяют сосредоточить 
внимание на потенциальной роли NO как защит-
ной молекулы при развитии и прогрессировании 
полиорганной дисфункции, индуцированной ге-
нерализованным вазоспазмом [26]. В доклиниче-
ских и клинических условиях описана эффектив-
ность NO у пациентов в критических состояниях 
с гипоксемией, легочной гипертензией, гемолизом, 
цереброваскулярными нарушениями и синдромом 
ишемии-реперфузии, что представляется весьма 
перспективным в экстренной кардиологии.

При воздействии ингаляционного NO выбороч-
но расширяется легочная сосудистая система и за 
счет активного связывания гемоглобина оказыва-
ется минимальное воздействие на сосуды большого 
круга кровообращения, что способствует снижению 
нагрузки на правые отделы сердца, коррекции ко-
нечного систолического и диастолического объемов 
левого желудочка [13]. Это, вероятно, в нашем слу-
чае и позволило постепенно стабилизировать гемо-
динамику, отключить вазопрессорную поддержку. 

Положительное действие NO на оксигенацию 
было связано в том числе и с хорошо известным ее 
влиянием на вентиляционно-префузионные отно-
шения при двусторонних пневмониях и ОРДС. При 
ингаляционной терапии NO увеличивается PaO2 за 

Таблица 3. Сравнительная характеристика общего анализа крови и маркеров воспаления в динамике у пациента т.  
в динамике 
Table 3. Comparative characteristics of complete blood cell count, inflammatory markers in dynamics in the patient T.

Показатель До ингаляции 1-е сутки 4-е сутки 7-е сутки 10-е сутки

Лейкоциты, 109/л 11,97 17,42 17,86 11,15 12,7
Эритроциты, 1012/л 4 3,74 4,1 3,87 3,84
Тромбоциты, 109/л 373 619 608 135 191
Гемоглобин, г/л 88 84 100 97 94
Нейтрофилы, % 77,6 86,2 87,2 89,7 80,2
С-реактивный белок, мг/дл 9,944 – 14,731 – 11,587
Прокальцитонин, нг/мл 4 – 7,5 – 1

Таблица 4. Сравнительная характеристика показателей центральной гемодинамики по данным ЭхО-кардиографии 
при поступлении и на фоне терапии оксидом азота 
Table 4. Comparative characteristics of central hemodynamic parameters according to echocardiography data upon admission and during nitric oxide therapy

Показатель При поступлении После окончания ингаляций NO

СДЛА, мм рт. ст. 43 35
Фракция выброса Simpson, % 27 40
Конечно-диастолический объем, мл 279 194
Конечно-систолический объем, мл 189 105
Ударный объем, мл 90 94
Размер правого желудочка, мм 28 32
Пиковый градиент трикуспидальной регургитации, мм рт.ст. 35 30
Трикуспидальная регургитация, степень 2 2
Систолическая экскурсия в плоскости трикуспидального кольца, мм 12 13
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счет уменьшения вентиляции альвеолярного мерт-
вого пространства вследствие уменьшения гипок-
сической вазоконстрикции в участках с адекватной 
вентиляцией, но сниженной перфузией [28]. Таким 
образом, ингаляционная терапия оксидом азота по-
ложительно влияет на показатели системной гемо-
динамики, газообмена, способствует нормализации 
энергетических процессов в клетках с компенсаци-
ей лактат-ацидоза [22, 25, 27].

Применение ингаляций NO при кардиогенном 
шоке не имеет широкого отражения в научной ли-
тературе последних лет, ограничиваясь в основном 
описательными исследованиями незначительного 
числа случаев. Так, в публикации I.  Inglessis et al. 
(2004) были описаны результаты лечения 13 паци-
ентов (7 мужчин и 6 женщин в возрасте 65±3 лет) 
с электрокардиографическими, эхокардиографиче-
скими и гемодинамическими признаками острого 
нижнего инфаркта миокарда [19]. Особенности 
данной группы заключались в кратковременности 
сеанса NO ингаляции – 10 мин. Несмотря на это, 
авторами зафиксировано улучшение показателей 
гемодинамики.

Также опубликован отчет о клиническом слу-
чае с одновременным применением вено-артери-
альной экстракорпоральной мембранной окси-
генации (ЭКМО) с ингаляционным введением 
оксида азота для лечения кардиогенного шока 
после операции на сердце [15]. Данная методика 
позиционирована авторами как «ценный вариант» 
лечения послеоперационного кардиогенного шока. 
Описан также случай ингаляции оксида азота для 
уменьшения постнагрузки правого желудочка у 
пациента на ЭКМО, что привело к снижению дав-
ления в легочной артерии и обеспечило условия 
для  прекращения вено-артериального ЭКМО у 

пациентов с рефрактерной дисфункцией правого 
желудочка [12].

В 2009  г. был опубликован большой обзор по 
ингаляционной терапии оксидом азота [11], из 
которого стало известно, что в Великобритании 
(на основании опроса 54 отделений интенсивной 
терапии) наиболее распространенным показанием 
к методике было лечение ОРДС, за которым по ча-
стоте показаний следовала легочная гипертензия. 
Напротив, в США наиболее распространенным 
показанием было лечение пациентов после кардио-
хирургических операций, ортотопической транс-
плантации сердца или легких, а также гипоксемия 
при других хирургических вмешательствах. В 2017 г. 
был опубликован Кохрейновский систематический 
обзор с последовательным анализом исследований, 
в котором было сделано заключение о том, что нет 
достаточных доказательств в поддержку ингаляци-
онного NO у любой категории пациентов в крити-
ческом состоянии, осложненном ОРДС, несмотря 
на временное улучшение оксигенации. Снижения 
смертности не отмечается, но процедура, вместе с 
тем, может вызвать развитие почечной недостаточ-
ности [20]. Пандемия COVID-19 привела к боль-
шому количеству публикаций о применении инга-
ляционной терапии NO при ОРДС. К сожалению, 
надежды также не оправдались [5, 6, 7, 29].

Терапия оксидом азота, синтезированным из ат-
мосферного воздуха, внедряется и в России, в част-
ности после кардиохирургических вмешательств 
[3, 4]. Однако сравнение гемодинамических эффек-
тов ингаляции NO и препарата «Илопрост» у паци-
ентов с выраженной систолической дисфункцией 
левого желудочка показало преимущества «Ило-
проста», который, в отличие от NO, положительно 
влиял на поврежденный левый желудочек [1]. 

 

Рис. 1. Рентгенологическая картина органов грудной 
клетки при поступлении в стационар
Fig. 1. X-ray picture of the chest organs upon admission to the hospital

 

Рис. 2. Рентгенологическая картина органов грудной 
клетки на 10-е сутки ингаляции NO
Fig. 2. X-ray picture of the chest organs on the 10th day of NO inhalation
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Сообщений о длительном применении NO при 
инфаркте миокарда, осложненном смешанным 
кардиогенным шоком и отеком легких на фоне 
полисегментарной пневмонии, в литературе нами 
не найдено, целесообразность применения дли-

тельной ингаляции NO перед другими методиками 
еще требует доказательств. Тем не менее, считаем, 
что отмеченный нами положительный эффект в 
конкретной клинической ситуации заслуживает 
внимания.
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