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Определение понятий 

Независимо от этиологических факторов ОСН – 

это снижение СИ до значений при которых он 

становится недостаточным для поддержания 

метаболических потребностей организма, в 

условиях, когда внешняя работа по 

перекачиванию крови превышает резервы 

коронарного кровотока  

Синдром малого сердечного выброса - любой 

случай снижения производительности сердечно-

сосудистой системы, приводящий к острой 

недостаточности кровообращения 



• частота госпитализаций пациентов с 

явлениями сердечной декомпенсации в США 

превышает 1 млн. человек в год (American Heart Association) 

 

• первичная сердечная недостаточность 

составляет в среднем 32,7% случаев (Blackledge H.M.)   

Частота встречаемости ОСН и СМСВ 
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Коронарография пациента Р. 



Основные принципы терапии ОСН  

•  Адекватная оксигенотерапия 
 

•   Регуляция пред- и постнагрузки: 

       - вазодилатационная терапия, 

       - диуретическая терапия, 

       - адекватная инфузионная терапия (восстановление ОЦК и мобилизация 

         избыточного количества интерстециальной жидкости) 
 

 

•  Стимуляция контрактильной функции миокарда 
 

 

•  Адекватная анальгезия и седация 
  

•  Патогенетическая терапия 
 

•  Симптоматическая терапия (оптимизация  коронарного кровотока, 

профилактика нарушений ритма и антиаритмическая терапия, 

профилактика итерстициального отека, купирование метаболических 

расстройтв)  



Интенсивная д/о терапия  пациента Р. 



В большенстве руководств, вазодилатационная терапия в 

качестве регуляции пред- и постнагрузки, определяется 

как терапия первой линии в лечении пациентов с ОСН 
 

Вазодилатационная терапия 



Вазодилатационная терапия 

Нитроглицерин – действует 

преимущественно на уровне 

«крупных» коронарных сосудов 

размером свыше 100-200 мкм: 

          -  дилатация коронарных 

сосудов, 

          - уменьшается венозный 

приток крови к сердцу, 

          - снижается давление в ПП, 

ЛА, КДД желудочков, 

напряжение миокарда и   

энергозатраты по преодолению 

сопротивления выбросу крови 

Изосорбида  динитрат: 

0,5 – 1 мкг/кг/мин ― преимущественно 

наблюдается дилатация венул 

(снижение ЦВД на 15 – 20%), 

1 - 3 мкг/кг/мин ― дилатация и 

артериальной части 

микроциркуляторной системы 

(снижение ИОПС на 20 – 25%)  



Диуретическая терапия 

Фуросемид: 

- блокирует реасорбцию Cl- и Na+ в восходящем колене петли Генли 

- увеличивает диурез 

- уменьшает количество внутрисосудистой жидкости 

- уменьшает КСД и КДД в ПЖ и ЛЖ 

- уменьшает давление в ПП и ДЗЛК.  

 

Применение фуросемида в больших дозах может справоцировать рефлекторное 

увеличение вазоконстрикции, на фоне быстрой потери значительных объемов 

внутрисосудистой жидкости.  

При наличии у пациентов острого коронарного синдрома, диуретики следует использовать 

в низких дозах, отдавая предпочтение вазодилатирующей терапии. 

В случае отсутствия адекватного ответа на введение петлевых диуретиков, их комбинация 

с допамином, добутамином или нитратами более предпочтительна, чем увеличение 

дозы мочегонных средств. 

Рекомендуемые дозы: 

- болюсная 0,5 – 1 мг/кг. 

-  в/в инфузия: 1 – 2 мг/кг/сут.  

- дозы свыше 10 - 12 мг/кг/сут. нерекомендуются даже при достижении адекватного 

диуреза и является показанием к применению заместительной почечной терапии 

(перитониального диализа, гемодиализа или гемодиафильтрации). 



Диуретическая терапия 

Торасемид ― салуретик, тормозящий ренальную реабсорбцию Cl- и Na+ в восходящей 

части петли Генле 
 

 Диуретический эффект после в/в введения проявляется быстро, достигая максимума 

действия ч/з 15 мин. (период полувыведения – 3 - 5 ч.) 

 

Рекомендуемые дозы: 

- начальная 10 мг/в сут. (до 20 мг/в сут.) 

- если  эффект недостаточный, можно повысить дозу до 40 мг в сутки (в течение не более 

3 сут.)  

- при остром отеке легких -  разовая доза = 20 мг  (в зависимости от эффекта дозу можно 

вводить повторно через каждые 30 мин., но не более 100 мг торасемида 

- не рекомендуется вводить Торасемид в/в более 7 сут. 



Инотропная терапия 

•  Показания: наличие периферической 

гипоперфузии,  с- или без признаков отека 

легких, в случаях неэффективности 

диуретической, или вазодилатационной терапии 



Инотропная терапия 

•  Точкой приложения инотропных препаратов 

являются рецепторы, расположенные на 

клеточной мембране 
  

• Главным образом это 3 типа рецепторов: α – 

адренергические, β – адренергические и 

допаминергические рецепторы 



Инотропная терапия 

•  Повторные, или продолжительные воздействия на β– 

адренорецепторы приводит к ослаблению их реакции, т.е. к 

развитию тахифилаксии 
 

• В основе феномена тахифилаксии лежит свойство 

адренергических рецепторов изменять свою конформацию, 

численность на поверхности мембраны клетки и сродство к  

воздействующему на них агонисту 

• Обычно толерантность сердца к вводимым β- стимуляторам 

развивается после 72 часов непрерывной инфузии  



Инотропная терапия (Добутамин) 

•  Добутамин ― представляет собой смесь двух изомеров, из которых 

левовращающий оказывает преимущественно α– миметическое 

действие, а правовращающий воздействует на β– рецепторы 
  

• Положительный инотропный эффект осуществляется главным образом 

через непосредственное воздействие на β1– и β2– адренергические 

рецепторы 
  

• Рекомендуется использовать препарат у пациентов: 

- с ОСН в сочетании с вазоконстрикцией резистентной к 
вазодилатационной терапии; 

- с ОСН в сочетании с ЛГ; 

- с ОСН в сочетании с отеком легких, резистентных к диуретической, и/или 
вазодилатационной терапии 

  

NB ― добутамин не рекомендуется применяеть у пациентов со стенозом 
аортального и/или митрального клапанов 

  

• После длительного приема препарата снижение дозы добутамина 

рекомендуется проводить постепенно (уменьшение дозировки – на 2 

мкг/кг/мин. ч/з день с параллельным назначением таблетированных 

вазодилатирующих препаратов)  



Особенности сочетания Добутамина и 
Норадреналина при кардиогенном шоке 

(How O.J., Røsner A. Transl Res.- 2010 .- Vol.156(5):273-81) 

«…Назначение Добутамина увеличивало сердечный выброс (СО) и центральное венозное 
насыщение кислородом (SVO₂) с 74±3 мл/кг и 37±2% до 103±8 мл/кг и 49±3 %. 
Добавление  Норадреналина приводило к дальнейшему увеличению CO (до 125±9 мл/кг ) 
и SVO₂ (до 59±4%) …» 
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Инотропная терапия (Допамин) 

•  Допамин ― является естественым предшественником 

норадреналина  

• Он оказывает стимулирующее влияние на α– и β– адренорецепторы за 

счет высвобождения норадреналина из гранулярных пресинаптических 

депо 

• В малых дозах (< 2 мкг/кг/мин. в/в) действует только на периферические 

допаминергические рецепторы (DA1, DA2) и понижает периферическое 

сопротивление. Вазодилатация наблюдается в коронарных сосудах, 

сосудах почек, селезенке и цереброваскулярном бассейне.  

• В дозах более 2 мкг/кг/мин. в/в, допамин стимулирует β – адренергические 

рецепторы с последовательным увеличением миокардиальной 

сократимости 

• В дозах > 5 мкг/кг/мин. в/в допамин повышает функциональную 

активность α – адренорецепторов с увеличением периферической 

сосудистой резистентности  



Инотропная терапия (Адреналин) 

•  Адреналин ― гемодинамические эффекты экзогенного адреналина 

имеют дозозависимый эффект: в дозе 0,02 – 0,03 мкг/кг/мин. 

кардиостимулирующие эффекты адреналина опосредованы через β – 

адренорецепторы  
  

• Суммарный гемодинамический эффект при этом состоит в повышении 

пульсового давления, снижении общего переферического и легочного 

сосудистого сопротивления, увеличении УО и сердечного выброса (при 

условии поддержания адекватного объема циркулирующей крови) 

  

• По мере повышения дозы вводимого адреналина (0,04 – 0,5 мкг/кг/мин.), 

начинает преобладать α – адреномиметический эффект ― наблюдается 

увеличение ИОПС 



Инотропная терапия (Левосимендан ) 

Левосимендан  

 • является представителем нового класса препаратов и относится к 

негликозидным кардиотоническим (инотропным) средствам, 

определяемым как «сенситизаторы кальция» (calcium sensitizer) 

       

• период его полувыведения составляет около 1 часа  
 

• 5% препарата метаболизируется последовательно в 

промежуточный метаболит QR-1855, а затем в активный 

метаболит QR-1896, который обладает длительным периодом 

полувыведения, составляющим примерно 80 часов 

• наличие такого активного метаболита обеспечивает левосимендан – 

ассоциированные эффекты на протяжении нескольких 

последующих дней после прекращения инфузии 



Инотропная терапия (Норадреналин) 

•  Норадреналин ― является катехоламином с высоким сродством к 

 α – адренорецепторам 
  

• При в/в введении малых доз препарата (0,02 – 0,03 мкг/кг/мин.) 

проявляются β – адренэргические эффекты 
  

• При более высоких дозах доминирует стимуляция α1 – адренорецепторов, 

что вызывает вазоконстрикцию 
 

• В клинической практике использование норадреналина целесообразно 

сочетать с в/в введением добутамина, что позволяет проводить 

эффективную регуляцию контрактильной способности миокарда и 

постнагрузки 
 

• Повышение АДд при введении норадреналина увеличивает давление в 

коронарном русле, в результате чего коронарный кровоток возрастает и 

улучшается кровоснабжение миокарда 



Влияние норадреналина на 
почечный кровоток 

Anderson W.P., KornerP.I., Selig 

S.E. Mechanisms involved in the 

renal responses to intravenous and 

renal artery infusions of 

noradrenaline in conscious dogs // J 

Physiol.- 1981.-Vol. 321.- Р.21–30. 

 

Jard S. Mechanisms of action of 

vasopressin and vasopressin 

antagonists // Kidney Int.- 1988.-

Vol. 34.-Р.38-42. 

«…барорецепторы сердца и синоаортальной зоны 

чувствительны к изменениям АД, и при низком 

давлении активируют симпатический отдел 

вегетативной нервной системы и увеличивают 

выработку антидиуретического гормона. 

Увеличение диуреза, наблюдаемое у большинства 

пациентов после нормализации АД, объясняется 

уменьшением выработки антидиуретического 

гормона …» 



Анестезиологическое обеспечение  пациента Р. 



Механизм ишемического прекондиционирования 
(M. Zaugg, E. Lucchinetti, M. Uecker, et al. Anaesthetics and cardiac 

preconditioning // British Journal of Anaesthesia.- 2003.- Vol. 91.- № 4.- Р. 551-565) 

PLC/PLD = фосфолипазы С и D;                  PKC = протеинкиназа С; 

IP3 = инозитол трифосфат;                           ROS = активные формы О2; 

                             SR = саркоплазмотический ретикулюм; 
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