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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ§
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Внутриаортальная баллонная контрпульсация 
у пациентов с инфарктом миокарда 
и кардиогенным шоком стадий А и В

Представлены описания 2 клинических случаев пациентов с инфарктом миокарда и кардиогенным шоком стадий А (стадия 
риска) и В (начинающийся шок), которым проводилась внутриаортальная баллонная контрпульсация (ВАБК). Показано, 
что у пациентов с высоким риском развития классического кардиогенного шока и / или феномена no-reflow стентирова-
ние инфарктсвязанной коронарной артерии на  фоне этого вида механической поддержки кровообращения выполнено 
без осложнений. Обсуждаются теоретические и практические аспекты применения ВАБК при разных стадиях кардиоген-
ного шока.
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Кардиогенный шок (КШ) остается наиболее частой 
причиной смерти при  остром инфаркте миокарда 

(ИМ) у  госпитализированных больных [1, 2]. В  2019 г. 
была предложена новая классификация КШ по  стадиям 
его развития [3]. В этой классификации стадия А (At risk) 
устанавливается у больных без критериев КШ, но имею-
щих высокий риск его развития (большой объем некро-
за миокарда, повторный ИМ и / или исходная сердечная 
недостаточность); стадия B (Beginning)  – при  наличии 
артериальной гипотонии и / или  тахикардии без  призна-
ков гипоперфузии (эту стадию можно рассматривать 
как «предшок»); стадия C (Classic) – это классический 
КШ, требующий стандартной коррекции (инотропные 
и  вазопрессорные препараты, механическая поддержка 
кровообращения); стадия D (Deteriorating) устанавлива-
ется в случае неэффективности начальной терапии и ухуд-
шения состояния больных; стадия E (Extremis) устанав-
ливается у  больных с  циркуляторным коллапсом, часто 
на фоне сердечно-легочной реанимации.

Большие надежды возлагались на  различные мето-
ды механической поддержки кровообращения, наибо-
лее доступным из  которых является внутриаортальная 
баллонная контрпульсация (ВАБК). Однако по данным 
исследования IABP-SHOCK-II, пользы ВАБК не  обна-
ружено [4], хотя результаты этого исследования подвер-
гаются сомнению из-за особенностей дизайна в виде не-
возможности слепого протокола и  отсутствия доступа 
исследователей к некоторым клиническим показателям, 
а также из-за неполного соответствия всех включенных 
пациентов классическим критериям КШ. Тем не менее 
в  настоящее время ВАБК не  рекомендуется в  качестве 
стандартной практики при ИМ. Применение ВАБК ока-

залось неэффективным при КШ в стадиях С и выше [5]. 
При этом в рекомендациях отмечено, что ВАБК может 
обсуждаться как «мост» для хирургической коррекции 
механических осложнений ИМ. Появление новой клас-
сификации в  любой области знаний предполагает и  из-
менение практики для  улучшения результатов работы. 
Поэтому можно предположить, что более эффективным 
будет использование ВАБК на ранних стадиях КШ, т. е. 
на стадиях А и В.

В  настоящей публикации представлены 2  клиниче-
ских случая из отделения неотложной кардиологии НИИ 
кардиологии Томского НИМЦ по использованию ВАБК 
в качестве профилактики развития «классического» КШ 
у больных ИМ при выполнении экстренного чрескожно-
го коронарного вмешательства (ЧКВ) высокого риска.

Клинический случай № 1
Больная И., 68 лет, 02.06.2021г. вызвала бригаду «ско-

рой помощи» с жалобами на волнообразные давящие бо-
ли за  грудиной в  течение суток, которые купировались 
приемом нитроглицерина на  непродолжительное вре-
мя. На  догоспитальном этапе на  электрокардиограмме 
(ЭКГ) при синусовом ритме 94 уд / мин была обнаружена 
депрессия сегмента ST до  6 мм во  всех отведениях, кро-
ме aVR. Проведено лечение: клопидогрел 300 мг, ацетил-
салициловая кислота (АСК) 250 мг, морфина гидрохло-
рид 1 % 1 мл и  гепарин 4000 ед. При  поступлении в  ста-
ционар в 22:40 сохранялся дискомфорт в грудной клетке. 
Общее состояние тяжелое, ортопноэ. Кожные покро-
вы бледные. Выслушивались влажные мелкопузырчатые 
хрипы в  нижних и  средних отделах легких билатераль-
но, число дыханий 26 в 1 мин; SpO2 90 %. Тоны сердца глу-



69ISSN 0022-9040. Кардиология. 2022;62(7). DOI: 10.18087/cardio.2022.7.n2156

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ§

хие, ритмичные, 99 уд / мин. Артериальное давление (АД) 
137 / 89 мм рт. ст. Живот мягкий, безболезненный. Пе-
чень не выступает из-под края реберной дуги. Перифери-
ческих отеков нет. ЭКГ: ритм синусовый 95 уд / мин. Де-
прессия сегмента ST до  5 мм в  отведениях I, II, III, aVF, 
V2–6 , подъем ST до 1,5 мм в отведении aVR (паттерн пора-
жения ствола левой коронарной артерии – ЛКА или мно-
жественного поражения коронарных артерий; рис. 1).

В  анализах обращали внимание лактат 2,6 ммоль / л, 
глюкоза крови 23,8 ммоль / л, тропонин I 1,1 нг / мл, кре-
атинкиназа МВ 42 ед / л, скорость клубочковой фильтра-
ции 32 мл / мин / 1,73 м2. Был поставлен диагноз: острый 
инфаркт миокарда без  подъема сегмента ST. Альвеоляр-
ный отек легких. Гипертоническая болезнь III стадии, 
3-й степени. Сахарный диабет 2-го типа. Пароксизмаль-
ная фибрилляция предсердий (ФП). По  данным эхокар-
диографии (ЭхоКГ), фракция выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ) 38 %. При  поступлении катетеризирована вну-
тренняя яремная вена, центральное венозное давление 
10 мм вод.ст., назначено: инфузия гепарина 1000 ед / ч, 
инсулина (актрапид) 1 ед / ч и лазикса 20 мг / ч, ингаляция 
увлажненного О2 5 л / мин и  03.06.2021 в  00:39 больная 
доставлена в рентгеноперационную.

На  инвазивной коронарографии обнаружено трех-
сосудистое поражение коронарного русла: стеноз ство-
ла ЛКА 75 %, стеноз среднего сегмента передней нисхо-
дящей артерии (ПНА) 75 %, окклюзия проксимального 
сегмента огибающей артерии с  хорошим ретроградным 
заполнением из  ПНА и  стеноз проксимального сегмен-
та правой коронарной артерии (ПКА) 95 % с тромбозом 
и кровотоком TIMI-2 (рис. 2).

ПКА определена как  инфарктсвязанная. С  учетом 
высокого риска развития осложнений при  манипуля-
циях в  коронарных артериях установлена ВАБК в  ре-
жиме 1:1. Под  таким «прикрытием» проведено стен-
тирование ПКА с  достижением кровотока TIMI-3. Пе-

ред стентированием больная получила дополнительно 
300 мг клопидогрела (выбор этого антиагреганта был 
обусловлен необходимостью сочетания с  пролонгиро-
ванным приемом перорального антикоагулянта по пово-
ду ФП) и во  время стентирования вводились внутриар-
териально 1 мл 2,5 % раствора верапамила (для  профи-
лактики спазма лучевой артерии), внутривенно 2 500 ед 
гепарина и  начата инфузия 2 мкг / кг / мин эптифибати-
да. Сразу после стентирования на  фоне терапии, в  том 
числе ВАБК, состояние пациентки быстро улучшилось: 
уменьшилось количество хрипов в  легких, перифериче-
ское насыщение кислородом SpO2 увеличилось до  95 %, 
АД 110 / 70 мм рт. ст. без инотропной поддержки, часто-
та сердечных сокращений (ЧСС) 105 уд / мин, на  ЭКГ 
депрессия сегмента ST уменьшилась до  3 мм. ВАБК 
продолжалась 16 ч. На  2-е сутки ИМ зафиксирован па-
роксизм ФП, который был купирован электроимпульс-
ной терапией, назначена насыщающая доза амиодарона. 
Плановая терапия включала клопидогрел, АСК, энокса-
парин с  переходом на  апиксабан, бисопролол, периндо-
прил, торасемид. В дальнейшем заболевание протекало 
без осложнений и на 14-е сутки больная выписана на ам-
булаторное лечение в  удовлетворительном состоянии 
с рекомендацией плановой госпитализации для дальней-
шей хирургической реваскуляризации.

Клинический случай № 2 
Мужчина В., 64 лет, с 14.03.2022 г. находился на лече-

нии в  отделении неотложной кардиологии с  диагнозом: 
ишемическая болезнь сердца (ИБС). Острый повторный 
инфаркт миокарда без  подъема сегмента ST неуточнен-
ной локализации. Постинфарктный кардиосклероз. Мно-
гососудистое поражение коронарного русла по  данным 
плановой ангиографии от 29.12.2021 г. (стеноз 90 % прок-
симального сегмента ПНА; в огибающей артерии стеноз 
75 % в  проксимальном сегменте, 90 % в  среднем сегмен 
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Рисунок  1. ЭКГ больной И., 68 лет, при госпитализации
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те и 75 % в дистальном сегменте, в ПКА – стеноз до 90 % 
в проксимальном сегменте). Пароксизмальная ФП. Ише-
мическая кардиомиопатия (ФВ ЛЖ 35 %). Получал те-
рапию: аторвастатин 80 мг, омепразол 20 мг, бисопро-
лол 1,25 мг, АСК 75 мг, амиодарон 600 мг, фраксипарин 
1200 мг / сут. Больной готовился на операцию аортокоро-
нарного шунтирования.

17.03.22 в  08:22 больной потерял сознание. На  ЭКГ 
зарегистрирована желудочковая тахикардия. Начата сер-
дечно-легочная реанимация, сознание восстановилось 
после электроимпульсной терапии. АД 100 / 60 мм рт. ст. 
ЭКГ: ФП 106 уд / мин. Подъем сегмента ST до 6 мм в от-
ведениях V1–4 (рис. 3). Поставлен диагноз: острый по-
вторный передний инфаркт миокарда от  17.03.2022. 
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Рисунок  3. ЭКГ больного В., 64 лет, после сердечно-легочной реанимации

Рисунок  2. Левая коронарная артерия (А) и правая коронарная артерия (Б) больной И., 68 лет
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Синусовый ритм восстановился после внутривенного 
введения 450 мг амиодарона. На  консилиуме обсуждал-
ся вопрос о  возможности экстренного аортокоронарно-
го шунтирования. Было принято решение, что риск этой 
операции у больного с низкой ФВ ЛЖ и острым трансму-
ральным ИМ выше, чем ожидаемая польза. Рекомендова-
но выполнить частичную чрескожную реваскуляризацию.

Учитывая низкую ФВ ЛЖ, множественное пораже-
ние коронарного русла и  состояние после реанимации, 
что  определяло высокий риск, связанный с  вмешатель-
ством, перед выполнением ЧКВ в  11:42 больному уста-
новили внутриаортальный баллон и начали контрпульса-
цию в режиме 1:2. С учетом передней локализации ИМ 
была контрастирована только ЛКА: обнаружены окклю-
зия проксимального сегмента ПНА и стеноз 95 % прокси-
мального сегмента огибающей артерии (рис. 4).

В 11:58 выполнили стентирование ПНА с достижени-
ем кровотока TIMI-3 и затем  – стентирование огибаю-
щей артерии. Перед ЧКВ больной получил нагрузочную 
дозу тикагрелора 180 мг, во  время процедуры  – верапа-
мил внутриартериально 2,5 мг, гепарин 10 тыс. ед., стеро-
фундин 1000 мл, эптифибатид болюс 180 мкг / кг, начата 
его инфузия 2 мкг / кг / мин (учитывая острую тромботи-
ческую окклюзию ПНА). Сразу после операции на  фо-
не продолжающейся ВАБК состояние стабильное, АД 
125 / 85 мм рт. ст., ЧСС 80 уд / мин. По ЭКГ закономерная 
динамика острого ИМ с  уменьшением подъема сегмен-
та ST. Больному назначена плановая терапия: тикагрелор 
90 мг 2 раза в сутки, апиксабан 5 мг 2 раза в сутки, амио-
дарон 600 мг / сут как  насыщающая доза, лизиноприл 
5 мг / сут. ВАБК продолжалась 12 ч, и на фоне стабильно-

го состояния баллон был удален. В дальнейшем заболева-
ние протекало без осложнений, длительность госпитали-
зации составила 9 дней. Выписан на  амбулаторное лече-
ние в удовлетворительном состоянии.

Таким образом, в обоих клинических случаях инотроп-
ная поддержка не  требовалась, т. е. не  было основного 
критерия для диагностики КШ стадии С (классического). 
В первом случае зафиксировано повышение уровня лакта-
та до 2,6 ммоль / л, что свидетельствует о гипоксии тканей. 
Это может быть следствием как альвеолярного отека лег-
ких, так и  развивающейся централизации кровообраще-
ния и  гипоперфузии органов и  тканей. Такое состояние 
может служить основанием для диагностики КШ стадии 
В, т. е. «начинающегося». Во втором случае трансмураль-
ный передний ИМ, многососудистое поражение коронар-
ного русла, ишемическая кардиомиопатия и  состояние 
после сердечно-легочной реанимации определяли очень 
высокий риск развития КШ, поэтому эту ситуацию надо 
расценивать как  КШ, стадия А, т. е. стадия риска. В  обе-
их ситуациях консервативная терапия представлялась ма-
ло эффективной, сохраняя высокий риск усиления сердеч-
ной недостаточности и  развития «классического» КШ. 
Только экстренное ЧКВ могло улучшить прогноз заболе-
вания. Но сама эта процедура может вызвать дополнитель-
ную дестабилизацию кровотока в  виде дополнительно-
го повреждения миокарда, окклюзии открытых артерий, 
нарушений ритма сердца, реакций на  рентгенконтраст-
ное вещество в виде гипотонии. Даже удачное на первый 
взгляд ЧКВ может осложниться развитием феномена no-
reflow, который диагностируется почти в 32 % случаев [6]. 
Этот феномен нивелирует эффект от  коронарной репер-
фузии и резко ухудшает прогноз заболевания [7, 8]. В на-
стоящее время не существует эффективных общепризнан-
ных методов профилактики и лечения этого осложнения. 
У  обоих наших пациентов был обнаружен тромбоз в  ин-
фарктсвязанной коронарной артерии, что определяло вы-
сокий риск развития феномена no-reflow [9]. Выполнение 
ЧКВ на фоне ВАБК в анализируемых случаях было успеш-
ным, несмотря на все эти риски. Вероятно, что ВАБК, обе-
спечивая лучшую перфузию коронарных артерий, способ-
ствует профилактике феномена no-reflow.

Попытки использовать ВАБК у больных без КШ уже 
были. Использование ВАБК у всех подряд больных с пе-
редним STEMI без КШ перед первичным ЧКВ не улучши-
ло результаты лечения [10]. Напротив, показана польза 
проведения ВАБК в сочетании с тромболизисом у паци-
ентов с  ИМ в  отношении улучшения коронарного кро-
вотока [11] и  отдаленной выживаемости по  сравнению 
с одним тромболизисом; при этом необходимо учитывать, 
что ЧКВ после тромболизиса было проведено менее чем 
у  50 % пациентов [12]. Изучалась также эффективность 
ВАБК у больных без КШ, но при ЧКВ «высокого риска», 

Рисунок  4. Левая коронарная артерия больного В.
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который определялся одним из критериев: острый коро-
нарный синдром без  КШ, застойная сердечная недоста-
точность, ФВ ЛЖ ≤30 %, многососудистый коронарный 
атеросклероз, поражение ствола ЛКА, давление в  легоч-
ной артерии >50 мм рт. ст. Было показано, что профилак-
тическое использование ВАБК в этой общей группе сни-
зило госпитальную и  6-месячную летальность [13]. Ис-
ходя из приведенных критериев, КШ стадий А и В также 
можно рассматривать как ситуацию ЧКВ высокого риска.

Заключение
Несмотря на  возможность теоретического обосно-

вания применения ВАБК при КШ стадий А и В, законо-
мерно возникает сомнение о целесообразности этой не-
безопасной и  дорогостоящей технологии у  больных, 
которым не  требуется медикаментозная поддержка кро-
вообращения, и / или в  отсутствие признаков гипопер-

фузии тканей. Для разрешения этих сомнений возможен 
только один путь – набор клинического материала. Появ-
ление новой классификации КШ ставит перед медицин-
ской наукой и практикой задачу разработки новых подхо-
дов к лечению этих больных; в частности, появляется те-
оретическая возможность «реабилитации» ВАБК путем 
уточнения клинических ситуаций, при которых этот вид 
механической поддержки кровообращения будет наибо-
лее эффективным.
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