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Несмотря на достижения в лечении острого инфаркта 
миокарда (ИМ) в  последние годы, кардиогенный 

шок (КШ) остается основной причиной смерти, состав-
ляя не  менее 50 % от  всех летальных исходов при  ИМ 
[1, 2]. Частота развития КШ у  больных ИМ, согласно 
последним публикациям, составляет от  4 до  15 % [1, 3]. 
По  данным некоторых регистров, отмечается повы-
шение частоты развития КШ в  последние годы, несмо-
тря на  более частое выполнение инвазивных процедур, 
что может быть обусловлено увеличением возраста паци-
ентов и прогностического риска [4, 5]. Согласно другим 
регистрам, летальность от КШ снижается [6, 7].

Основы патофизиологии 
и критерии диагностики

Никаких принципиально новых подходов, объясняю-
щих механизмы развития КШ, в последние годы не пред-
ложено. Основу патофизиологии КШ составляет исход-
ное снижение сократительной способности миокарда 
при  его ишемическом повреждении, в  результате чего 
развивается порочный круг: снижение артериального 
давления (АД) усиливает ишемию миокарда, что при-
водит к  дальнейшему снижению сердечного выброса 
(СВ). Компенсаторная периферическая вазоконстрик-
ция поддерживает коронарный кровоток за  счет повы-

шения посленагрузки на сердце, что усиливает ишемию 
миокарда. Однако даже системная вазоконстрикция 
не  способна компенсировать резкого снижения СВ, 
обеспечить адекватное АД, и в  результате развивается 
артериальная гипотония. При этом централизация кро-
вообращения ведет к выраженной ишемии всех органов 
и  тканей организма, полиорганной недостаточности. 
Вследствие тканевой гипоксии, анаэробного гликоли-
за происходит накопление кислых продуктов обмена. 
Развитие ацидоза приводит к изменению чувствительно-
сти рецепторов к катехоламинам, в результате чего про-
исходят дилатация прекапиллярных артериол и  спазм 
посткапиллярных венул. Это ведет к  сладж-синдрому 
в  системе микроциркуляции, развитию диссеминиро-
ванного внутрисосудистого свертывания, дальнейшему 
ухудшению тканевого дыхания и  усугублению полиор-
ганной недостаточности.

Критерии для диагностики КШ следующие [8]:
1.  Систолическое АД <90 мм рт. ст. в  течение >30 мин 

или необходимость инфузии вазопрессоров для дости-
жения АД ≥90 мм рт. ст.

2.  Отек легких или  повышение давления заклинивания 
в капиллярах легочной артерии – ЛА >18 мм рт. ст.

3.  Как минимум один из следующих признаков гипоперфу-
зии органов: нарушение сознания; периферические при-
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знаки нарушения микроциркуляции: бледность, цианоз, 
похолодание кожных покровов, липкий холодный пот; 
олигурия <30 мл / ч; лактат сыворотки >2,0 ммоль / л.

4.  Сниженный сердечный индекс: <1,8 л / мин / м2 без  под-
держки или 2,0–2,2 л / мин / м2 с поддержкой гемо динамики.

При ИМ с подъемом сегмента ST (ИМпST) КШ раз-
вивается в  среднем через 5–6 ч от  начала заболевания 
[9], у больных ИМ без подъема ST – в среднем через 94 ч 
[10]. Согласно данным аутопсии, требуется потеря >40 % 
миокарда для развития КШ [11]. Большой вклад в разви-
тие КШ вносят механические осложнения ИМ: разрыв 
межжелудочковой перегородки, отрыв или  дисфункция 
папиллярных мышц с митральной регургитацией [12].

Прогноз
Разброс показателей летальности при КШ, по данным 

литературы, очень широкий: от 10 до 80 %, что обуслов-
лено, вероятно, разными подходами в  диагностике это-
го осложнения в  разных клиниках. Большинство реги-
стров при современных алгоритмах помощи показывают 
летальность при КШ около 50–60 % [1–3]. Для прогноза 
заболевания при развитии КШ в «эру фибринолиза», т. е. 
до  повседневного применения чрескожного коронарно-
го вмешательства (ЧКВ), группой исследования GUSTO 
был предложен алгоритм, который включал нарушен-
ное сознание, липкий и  холодный пот, олигурию, а  так-
же данные зондирования правых отделов сердца [13]. 
Основные факторы, влияющие на  летальность в  настоя-
щее время, те же, что и в эру до ЧКВ: более старший воз-
раст пациента, признаки тканевой гипоперфузии, гипок-
сическое повреждение мозга и функция левого желудочка 
(ЛЖ). Кроме того, появились дополнительные факторы 
по  показателям гемодинамики. Относительно недавно 
предложен наиболее показательный предиктор леталь-
ного исхода  – это сердечный индекс мощности (cardiac 
power index), который вычисляется по формуле:

сердечный индекс × среднее АД × 0,0022
и  выражается как  Вт / м2 (W / m2) [14]. Независимыми 
предикторами смерти у  больных с  КШ, подвергнутых 
ЧКВ, являются время от начала заболевания до ЧКВ и сте-
пень кровотока в инфарктсвязанной коронарной артерии 
(КА) после ЧКВ по  шкале TIMI. Другими прогности-
ческими параметрами служат уровень глюкозы в  крови 
при  поступлении независимо от  диабетического статуса, 
клиренс креатинина, уровень гемоглобина при поступле-
нии, лактат крови и  уровень интерлейкинов как  показа-
тель системного воспалительного ответа [15–19].

Недавно предложена валидизированная шкала CardShock 
для  оценки летального исхода при  КШ у  больных ИМ 
при выполнении ЧКВ [20]. Эта шкала включает следующие 
показатели: возраст >75  лет (1 балл), помутнение созна-
ния (1 балл), ИМ или  аортокоронарное шунтирование 

(АКШ) в  анамнезе (1 балл), фракция выброса (ФВ) ЛЖ 
<40 % (1 балл), острый коронарный синдром как  этиоло-
гия КШ (1 балл), лактат сыворотки крови (<2 ммоль / л  – 
0 баллов; 2–4 ммоль / л – 1 балл; >4 ммоль / л – 2 балла), ско-
рость клубочковой фильтрации (>60 мл / мин  – 0 баллов; 
30–60 мл / мин – 1 балл; <30 мл / мин – 2 балла). Риск смерти 
составляет от 15 % при оценке 2 балла до 100 % при 9 баллах.

Медикаментозная терапия
При  КШ для  начальной стабилизации состояния 

используют нагрузку объемом, вазопрессоры, инотро-
пы, а  также препараты для  купирования полиорганной 
недостаточности. Использование инфузии жидкости, 
а также катехоламинов основано на патофизиологии КШ 
и не  подкреплено рандомизированными исследовани-
ями. В  рекомендациях от  2017 г. отмечено: «инотроп-
ные / вазопрессорные препараты могут быть рассмотре-
ны для  стабилизации гемодинамики» (класс рекоменда-
ций IIA, уровень доказательности С) [21].

При сравнении допамина и норадреналина в рандоми-
зированном клиническом исследовании (РКИ), включав-
шем 1 679 пациентов с КШ различного генеза, обнаруже-
но, что  допамин ассоциировался с  более частыми случа-
ями аритмии (фибрилляция предсердий, желудочковая 
тахикардия, фибрилляция желудочков): 6,1 % против 1,6 % 
(р<0,001). В общей группе статистически значимого разли-
чия по летальности на 28-е сутки заболевания не получено: 
52,5 и 48,5 % в группах допамина и норадреналина соответ-
ственно (р<0,1), но при этом в подгруппе 280 пациентов 
с ИМ обнаружено снижение летальности при применении 
норадреналина по сравнению с допамином (р<0,03) [22]. 
В тексте Европейских рекомендаций по ИМпST отмечено, 
что у больных с КШ норадреналин может быть более без-
опасным и более эффективным, чем допамин, но без указа-
ния класса и уровня доказательности [21]. Норадреналин 
должен титроваться до достижения уровня систолического 
АД 80 мм рт. ст. Одновременно с  норадреналином может 
назначаться и  допамин с  целью улучшения сократимости 
миокарда, так как он является не только вазопрессором, но 
и агонистом β2-адрено рецепторов.

В  недавно опубликованном исследовании B.  Levy 
и  соавт. для  сравнения эффективности и  безопасности 
адреналина и норадреналина при КШ рандомизировали 
больных ИМ в  группы адреналина (n=27) и  норадре-
налина (n=30). Перед рандомизацией всем пациентам 
проведено успешное стентирование инфарктсвязанной 
КА. Адреналин ассоциировался с  более частым разви-
тием рефрактерного КШ: 37 % против 7 % (р=0,011), 
который определялся в случае сохранения артериальной 
гипотензии и полиорганной недостаточности, несмотря 
на  использование катехоламинов в  дозах >1 мг / кг / мин 
в отсутствие гиповолемии. Статистически значимых раз-
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личий по динамике АД и сердечного индекса между груп-
пами не  обнаружено. В  группе адреналина достоверно 
выше была частота сердечных сокращений. Летальность 
на  28-е сутки заболевания была недостоверно выше 
в группе адреналина: 48 % против 27 % (р=0,097) [23].

Несмотря на положительные гемодинамические эффек-
ты катехоламинов, летальность при их применении остает-
ся очень высокой. Возможно, это обусловлено тем, что они 
повышают потребность миокарда в  кислороде, а  также 
концентрацию циклического аденозинмонофосфата, кото-
рый в  свою очередь ведет к  повышению концентрации 
внутриклеточного кальция, что  повышает вероятность 
летальных аритмий [24]. Поэтому катехоламины должны 
использоваться в минимально необходимых дозах; кроме 
того, актуальным остается вопрос о  новых инотропных 
препаратах без недостатков катехоламинов [25].

Добутамин является селективным β1-адрено миме ти ком, 
оказывает изолированное инотропное действие, не  повы-
шая периферический сосудистый тонус. По  сравнению 
с  норадреналином и  допамином добутамин менее выра-
женно повышает АД. Ввиду того что  доказательная база 
его преимущества перед другими инотропными препара-
тами отсутствует, в тексте текущих рекомендаций указано, 
что терапия добутамином может быть рассмотрена у паци-
ентов со сниженной ФВ ЛЖ (класс рекомендаций IIb, уро-
вень доказательности С) [21].

Относительно новым инотропным препаратом являет-
ся кальциевый сенситизатор левосимендан; кроме того он 
«открывает» калиевые каналы на  мембране кардиомиоци-
та и  таким образом улучшает его сократимость. В  отличие 
от  катехоламинов левосимендан не  повышает потребность 
миокарда в кислороде. В небольших исследованиях у пациен-
тов с КШ левосимендан в комбинации с катехоламинами пока-
зал улучшение параметров гемодинамики, но это не реализо-
валось в повышении выживаемости в более крупных исследо-
ваниях [26]. Место левосимендана в терапии КШ определено 
нечетко; в частности, указывается, что левосимендан может 
обсуждаться как  альтернатива, особенно у  пациентов, полу-
чающих β-адрено блокаторы, так как его инотропный эффект 
не зависит от β-адренер гической стимуляции [21].

Реваскуляризация
Согласно современным рекомендациям, у  больных 

ИМпST, осложненным КШ, предпочтительным методом 
реперфузии является первичное ЧКВ [21]. Тромболизис 
используется только при  невозможности выполнить 
первичное ЧКВ в  течение 120 мин от  первого контакта 
медицинского работника с  больным. В  отличие от  слу-
чаев без КШ, когда при появлении косвенных признаков 
реперфузии миокарда в  виде уменьшения подъема сег-
мента ST≥50 % коронарография откладывается на 2–24 ч, 
в  случае КШ ЧКВ проводится экстренно, без  задержки, 

несмотря на  динамику ЭКГ. При  ИМ без  подъема ST 
также рекомендуется выполнить экстренное ЧКВ [27]. 
Если коронарная анатомия не  позволяет выполнить 
ЧКВ, необходимо обсудить вопрос об экстренном АКШ. 
Регистр SHOCK – одно из самых важных исследований 
по КШ у больных ИМ [12]. Улучшение исходов в группе 
экстренной реваскуляризации (ЧКВ или АКШ) по срав-
нению с  группой предварительной медикаментозной 
стабилизации, оцениваемое по  показателю 30-дневной 
летальности, было статистически незначимым: 46,7 % 
против 56,0 % (p=0,11). Однако через 6 мес это различие 
достигло статистической значимости: летальность соста-
вила 50,3 и  63,1 % (p<0,03) в  «инвазивной» и  «консер-
вативной» группах соответственно [9]. Пользу ранней 
реваскуляризации при КШ подтверждают и данные кли-
нической практики французского и  швейцарского реги-
стров [2, 3]. Польза ранней реваскуляризации при  КШ 
была показана и у больных старческого возраста [28].

Проведенные исследования при  КШ не  ставили зада-
чу сравнения эффективности разных методов реваскуля-
ризации – ЧКВ или АКШ, поэтому этот вопрос остается 
открытым [29]. Результаты 4 наблюдательных исследо-
ваний свидетельствуют об  одинаковой эффективности 
этих методов реваскуляризации [30]. Как  предыдущие 
Европейские рекомендации по реваскуляризации (2014 г.), 
так и новые рекомендации от 2018 г. при развитии КШ ука-
зывают на необходимость выполнения ЧКВ, если позволя-
ет анатомия КА, и только в противном случае рекомендуют 
АКШ; при этом обе рекомендации имеют класс I, уровень 
доказательности В  [31, 32]. В  одном из  последних иссле-
дований по  КШ IABPSHOCK II доля больных, которым 
было выполнено АКШ, составила всего 4 % [8].

Более 70 % пациентов с  КШ имеют многососудистое 
поражение коронарного русла и / или  гемодинамически 
значимый стеноз ствола левой КА [8, 33]. Предыдущие 
рекомендации указывали на  необходимость стентирова-
ния при  КШ всех гемодинамически значимых стенозов 
[31]. Эти рекомендации были основаны на  патофизио-
логии КШ, при  котором основную роль играет сниже-
ние сократительной способности ЛЖ, и  имели класс 
рекомендации IIa, уровень доказательности С. При этом 
результаты наблюдательных исследований и  регистров 
не  свидетельствуют о  снижении летальности при  много-
сосудистом ЧКВ [34, 35]. Только одно наблюдательное 
исследование выявило пользу многососудистого ЧКВ 
у больных с КШ после остановки сердца и успешной реа-
нимации [36]. Таким образом, доказательная база для обо-
снованных рекомендаций по стентированию всех гемоди-
намически значимых стенозов при КШ отсутствует.

Недавно опубликованы результаты исследования 
CULPRITSHOCK, в  котором пациентов с  ИМ, много-
сосудистым коронарным атеросклерозом и  КШ рандо-
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мизировали в  группу многососудистого стентирования 
(n=341) и  группу стентирования только инфарктсвязан-
ной КА (n=344). Обнаружено, что  комбинированная 
конечная точка в виде частоты смерти и острого повреж-
дения почек, которое потребовало заместительной тера-
пии (искусственная почка), в  группе многососудистого 
стентирования была значительно выше, чем при  односо-
судистом стентировании: 55,4 % против 45,9 % (р=0,01) 
[37]. На основании этого результата в новых Европейских 
рекомендациях по реваскуляризации миокарда от 2018 г. 
не  рекомендуется рутинное стентирование неинфаркт-
связанных КА (класс III, уровень доказательности B) [32].

Мониторинг гемодинамики
Доказательной базы о  пользе инвазивного мониторин-

га АД у больных с КШ не существует, но при этом в реко-
мендациях инвазивный мониторинг, включая контроль АД, 
указан как класс I, уровень доказательности С [21] и класс 
IIa, уровень доказательности С  [38], т. е. мнение экспер-
тов склоняется к  целесообразности такого мониторинга. 
Катетеризация ЛА может обсуждаться для оценки СВ или 
в  случае непонятной причины КШ. Мета-анализ показал, 
что  использование катетеризации ЛА при  КШ не  улучша-
ет исходов заболевания [39], поэтому подход должен быть 
очень индивидуальным (класс рекомендации IIb, уровень 
доказательности B). Доступной альтернативой является 
ультразвуковое исследование (УЗИ) сердца с определением 
давления в ЛА и давления заклинивания при использовании 
допплер-эхокардиографии [40]. Выполнение УЗИ сердца 
также необходимо для  оценки функции желудочков, кла-
панов, процессов наполнения и исключения механических 
дефектов (класс I, уровень доказательности С) [21, 38, 41].

Респираторная поддержка
Искусственная вентиляция легких показана пациентам 

с  дыхательной недостаточностью или  истощением, веду-
щим к гипоксемии, гиперкапнии или ацидозу (класс реко-
мендации I, уровень доказательности С). Неинвазивная 
вентиляция с положительным давлением (постоянное дав-
ление воздуха, двухфазное положительное давление воз-
духа) должна обсуждаться у пациентов с респираторным 
дистрессом (частота дыхательных движений >25 в 1 мин, 
сатурация крови O2 <90 %) без артериальной гипотензии 
(класс IIa, уровень доказательности В) [21].

Механическая поддержка кровообращения
Большие надежды в  лечении КШ возлагались на  вну-

триаортальную баллонную контрпульсацию (ВАБК), 
которая улучшает показатели гемодинамики. Однако 
мета-анализ, в  котором проанализированы данные более 
10 000 больных ИМ и КШ, показал, что проведение ВАБК 
ассоциируется с  уменьшением 30-дневной летальности 

в группе больных с тромболизисом, увеличением летально-
сти при первичном ЧКВ, при этом в общей группе наблю-
далось отсутствие пользы этого метода поддержки [42]. 
В  исследовании H.  Thiele и  соавт. при  сравнении групп 
пациентов с  ВАБК (n=301) и  пациентов контрольной 
группы (n=299) на  фоне современной терапии различий 
в исходах заболевания (смерть, рецидивы ИМ, повторная 
реваскуляризация, инсульты) не обнаружено [8]. Поэтому 
класс рекомендаций для  ее использования снизился с  I, 
уровень доказательности В  (рекомендации от  2006 г.) 
до отказа от ее использования в качестве обычной практи-
ки (рекомендации от 2014 г.) [31, 32]. Другие авторы уточ-
няют, что  ВАБК не  улучшает исходы заболевания у  паци-
ентов с ИМпST и КШ без механических повреждений [8, 
43]. Поэтому рутинная ВАБК не рекомендуется, но может 
обсуждаться для  гемодинамической поддержки отдель-
ных пациентов с  тяжелой митральной недостаточностью 
или дефектом межжелудочковой перегородки [21].

Теоретически более эффективным должно быть 
использование механических устройств насосов  – обхо-
дов левого желудочка (ОЛЖ). Этот метод улучшает мета-
болизм миокарда за счет уменьшения преднагрузки путем 
перекачки части объема левого сердца из левого предсер-
дия или ЛЖ в аорту или бедренную артерию с помощью 
роликового или центрифужного насоса.

Проведен мета-анализ трех небольших исследова-
ний по  сравнению ВАБК и  ОЛЖ (в  одном исследова-
нии – Impella, в двух – TandemHeart) у пациентов с ИМ 
и КШ. После имплантации устройств ОЛЖ по сравнению 
с группой ВАБК увеличился сердечный индекс в среднем 
на 0,35 л / мин / м2, среднее АД на 12,8 мм рт. ст., и снизилось 
давление заклинивания в ЛА на 5,3 мм рт. ст. Но при этом 
конечные точки – 30-дневная летальность, частота ишемии 
конечности, кровотечений  – между группами не  различа-
лись. Авторы сделали вывод, что нет оснований использо-
вать ОЛЖ как аппараты первого выбора [44].

В недавно опубликованном исследовании D. M. Ouweneel 
и  соавт. 48 больных ИМ и  КШ были рандомизирова-
ны в  группы ОЛЖ (Impella; n=24) и  ВАБК (n=24). 
Обнаружено, что 30-дневная летальность в группах была 
сопоставима: 46 и  50 % соответственно. Через 6  мес 
летальность была одинаковой – по 50 % [45].

Поэтому краткосрочная механическая поддержка может 
обсуждаться как спасительная терапия (отчаяния) с целью 
стабилизации пациента и  сохранения перфузии органов, 
как  «мост» к  восстановлению функции миокарда, транс-
плантации сердца. Есть мнение, что  применение ОЛЖ 
целесообразно сочетать с ВАБК – это позволяет повысить 
коронарный перфузионный градиент и  улучшить метабо-
лизм миокарда, но убедительных доказательств этого нет.

В  последнее время перспективным является использо-
вание нового метода механической поддержки при КШ  – 
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экстракорпоральной мембранной оксигенации (ЭКМО), 
которая не только поддерживает циркуляцию, но и обеспе-
чивает оксигенацию, т. е. является заменителем / помощни-
ком всего комплекса сердце–легкие. Однако РКИ по оцен-
ке эффективности / безопасности этого метода лечения 
не  проводилось. В  литературе представлены результаты 
только отдельных небольших наблюдений по этому вопросу.

Исследователи из  Тайваня представили опыт в  двух 
публикациях, в  которых сравнивалась эффективность 
ЭКМО+ВАБК по  сравнению с  одной ВАБК у  больных 
ИМ и КШ в наблюдательных / регистровых исследовани-
ях: 46 больных против 25 [46] и 33 против 25 [47] соот-
ветственно. В первом исследовании 30-дневная выживае-
мость в группах сравнения составила 60,9 % против 28 %, 
во втором  – выписка из  стационара 44 % против 32 % 
в  группах ЭКМО + ВАБК и  только ВАБК соответствен-
но без статистической значимости этих различий.

Японские исследователи выполнили ретроспективный 
анализ данных о  98 пациентах с ИМ и  КШ, из  которых 
36,7 % перенесли остановку сердца и  реанимационные 
мероприятия. У всех этих пациентов применялась ЭКМО, 
у  95,9 % дополнительно проводилась ВАБК, и  также 
у 95,9 % удалось выполнить стентирование КА. Выписаны 
из  стационара 32,7 % больных. Наблюдались следующие 
осложнения: 3,1 % – геморрагический инсульт, 7,1 % – ише-
мия конечности, 4,1 % – ретроперитонеальное кровотече-
ние, 21 % – кровотечение из мест канюляции сосудов [48].

G. Muller и соавт. представили результаты проспектив-
ного наблюдения 138 больных ИМ с остановкой сердца 
после реанимации. У  всех выполнялись ЧКВ и  ЭКМО. 
У 69 % пациентов дополнительно устанавливалась ВАБК, 
у  2,2 %  – ОЛЖ Impella, а у  11,6 % больных веноарте-
риальное ЭКМО переключали на  центральную каню-
ляцию. Отключить от  ЭКМО удалось 35,5 % больных. 
Наблюдались следующие осложнения: 12,3 %  – кровоте-
чения из  мест канюляции, 10,9 %  – ишемия конечности, 
11,6 % – инфекция места канюляции [49].

Авторы из Германии провели ретроспективный анализ 
данных о 24 больных ИМ и КШ, из которых 12 выполня-
лась ЭКМО и 12  – ВАБК. Обнаружено, что  30-дневная 
выживаемость составила 67 % против 33 %, кровотечения – 
3 против 2 в группах сравнения соответственно [50].

Еще в  одном сообщении из  Германии представлен 
анализ данных о  45 больных ИМ и  КШ и  различными 
кардиохирургическими вмешательствами (АКШ, про-
тезирование клапанов, ушивание дефекта межжелудоч-
ковой перегородки, их  сочетаниями, трансплантацией 
сердца). Как  «мост» к  этим процедурам проводилась 
ЭКМО. У  30  из  этих пациентов дополнительно про-
водилась ВАБК. Средний возраст больных составил 
60,1±13,6  года; 35  – мужчины. Средняя продолжитель-
ность ЭКМО составила 6,4±4,5  дня. Из  45  пациентов 
25 смогли успешно отключить от  ЭКМО. Госпитальная 
летальность составила 71 % (умерли 32  из 45  больных). 
Через 3 года выживаемость составила 22 % (10 больных). 
Группы сравнения не  было, но  авторы делают вывод, 
что  этот метод не  уступает по  эффективности другим 
методам механической поддержки, а при  увеличении 
опыта, более раннем начале ЭКМО, использовании пери-
ферического доступа и  уменьшении антикоагуляции 
можно добиться более высокой выживаемости [51].

В  отечественной литературе описаны отдельные слу-
чаи использования ЭКМО у больных ИМ и КШ при ЧКВ 
с хорошим результатом [52–54].

В настоящее время в Чехии проводится многоцентро-
вое РКИ у больных с КШ различного генеза по сравнению 
ЭКМО с  консервативной терапией [55]. Планируется 
рандомизировать 120 пациентов, и  первые результаты 
ожидаются в 2019 г.

В  Европейских рекомендациях по  ИМпST от  2017 г. 
и по  коронарной реваскуляризации от  2018 г. указано, 
что  «возможно кратковременное использование систе-
мы вспомогательного кровообращения при остром коро-
нарном синдроме и КШ» (класс рекомендации IIb, уро-
вень доказательности С) [21, 32].

Таким образом, несмотря на  большое количество 
публикаций, РКИ по КШ мало, многие алгоритмы явля-
ются спорными и основаны в большинстве только на мне-
нии экспертов. Это обусловлено невозможностью полу-
чить от  больного информированное согласие при  этом 
состоянии и  исключением из  РКИ наиболее тяжелых 
больных [56], поэтому требуются дальнейшие исследо-
вания для  снижения летальности и  улучшения прогноза 
при этом тяжелом осложнении ИМ.
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