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Вазопрессоры и инотропы часто используются в отделениях интенсивной 
терапии. В этой статье, уделяется особое внимание недавним исследованиям, 
обобщены основные положения по ведению пациентов, которые нуждаются в 
инотропах и вазопрессорах. 
 
Введение 
Сердечный выброс (CO) является ключевым фактором, определяющим 
доставку кислорода. Синдром низкого сердечного выброса (LCOS) приводит 
к дисфункции органов, длительному пребыванию в стационаре и снижает 
выживаемость в периоперационных условиях и при критических заболеваниях 
(Algarni et al. 2011; Maganti et al. 2010; Maganti et al. 2005; Lomivorotov et al. 
2017; Zangrillo et al. 2020). В конечном итоге, неспособность системы 
кровообращения обеспечить потребность в кислороде считается основной 
патофизиологической причиной, лежащей в основе развития полиорганной 
недостаточности и смерти (Schoemaker et al. 1988; Vincent et al. 2012). Когда 
функция сердца не способна обеспечить достаточное количество CO для 
поддержки метаболических потребностей тканей, могут быть введены 
инотропы с целью улучшения сократимости сердца и, следовательно, 
восстановления и поддержания адекватной доставки кислорода (Fellahi et al. 
2013; Francis et al. 2014). 
Аналогичным образом, поддержание адекватного среднего артериального 
давления (MAP) широко признано основополагающим фактором для 
обеспечения перфузии внутренних органов, и большинство 
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профессиональных руководств рекомендуют начинать введение 
вазопрессоров, когда одна лишь инфузионная терапия неспособна 
восстановить MAP (Evans et al. 2021; Van Diepen et al. 2017; Chioncel et al. 2020; 
Møller et al. 2018; Møller et al. 2016). 
Как следствие, каждый врач, оказывающий помощь пациентам с сердечно-
сосудистой дисфункцией, знаком с инотропами и вазопрессорами. 
Вазоактивные препараты обычно используются при кардиогенном шоке, 
септическом шоке, острой сердечной недостаточности, а также у пациентов, 
подвергающихся кардиохирургическим операциям или операциям высокого 
риска при внесердечных вмешательствах. В целом, каждому тяжелобольному 
пациенту может потребоваться та или иная степень гемодинамической 
поддержки. 
Инотропы и вазопрессоры назначаются пациентам с сердечно-сосудистой 
недостаточностью уже несколько десятилетий, и, как и многие другие 
вмешательства (например, переливание препаратов крови, внутриаортальная 
баллонная контрпульсация), вошли в рутинную клиническую практику 
задолго до развития концепции доказательной медицины. Соответственно, их 
безопасность и эффективность никогда не подвергались официальной 
проверке. Мы обобщим последние данные относительно использования 
инотропов и вазопрессоров у пациентов в критическом состоянии. 
 
Гемодинамические и побочные эффекты вазоактивных агентов 
Каждый доступный инотропный агент в той или иной степени повышает 
сократительную способность сердца. Некоторые средства, такие как 
эпинефрин и добутамин, также обладают хронотропным эффектом, при этом 
увеличение частоты сердечных сокращений еще больше способствует 
повышению CO. Влияние на сосудистый тонус варьируется, некоторые агенты 
также обладают вазоконстрикторным эффектом (иноконстрикторы или 
инопрессоры), а другие оказывают вазодилататорный эффект 
(инодилататоры). В результате суммарное влияние различных молекул на 
артериальное давление зависит от относительного и абсолютного объема 
крови пациента, и может быть трудно предсказуемым. 
Чистые вазоконстрикторы (таблица 1) (Francis et al. 2014; Gillies et al. 2005; 
Overgaard and Dzavik 2008; Bangash et al. 2012; Jentzer et al. 2015; Annane et al. 
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2018; Maack et al. 2019; Belletti et al. 2022), такие как фенилэфрин или 
вазопрессин, обычно повышают MAP и часто снижают CO, даже если их 
влияние на CO зависит от функции сердца, последующего влияния на частоту 
сердечных сокращений и стрессового и нестрессового объема (Funk et al. 
2013a; Funk et al. 2013b; Hamzaoui et al. 2018; Thiele et al. 2011a; Thiele et al. 
2011b). 
 

Таблица 1. Гемодинамические эффекты часто используемых 
инотропов/вазопрессоров. Модифицировано из Jentzer et al. 2015 и Belletti et 
al. 2022. 

Лекарственное 
средство 

Фармакология Основные теоретические 
гемодинамические эффекты 

Иноконстрикторы  CO/CI SVR PCWP MAP HR 

Дофамин 
(>4мкг/кг/мин) 

Катехоламины (β1-
агонист ≈ α-агонист 
> β2агонист) 

↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 

Норадреналин Катехоламины (α-
агонисты > β1-агонист 
> > β2агонист) 

↑↓ ↑↑ ↑ ↑↑ ↑↔ 

Адреналин Катехоламины (β1-
агонист ≥ α-агонист 
≥ β2агонист) 

↑↑ ↑ ↑ ↑↑ ↑↑ 

Инодилятаторы       

Добутамин Катехоламины (β1-
агонист > β2 
агонист >> α-агонист) 

↑↑ ↔↓ ↔↓ ↑↔↓ ↑ 

Мидринон/ 
Эноксимон 

ингибитор ФДЭ-3 ↑↑ ↓↓ ↓↓ ↔↓ ↑↔ 

Левосимендан Сенсибилизатор 
кальция + ингибитор 
PDE-3 

↑↑ ↓↓ ↓↓ ↔↓ ↑↔ 

Вазоконстрикторы       

Вазопрессин В1+ В2агонист 
рецепторов 
вазопрессина 

↓ ↑↑ ↑ ↑↑ ↔↓ 
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Терлипрессин Длительно 
действующий V1-
агонист рецепторов 
вазопрессина 

↓ ↑↑ ↑ ↑↑ ↔↓ 

Ангиотензин II Агонист рецепторов 
ангиотензина 

↓ ↑↑ ↑ ↑↑ ↔↓ 

CI: сердечный индекс; CO: сердечный выброс; HR: частота сердечных сокращений; 
MAP: среднее артериальное давление; PCWP: давление заклинивания легочных 
капилляров; PDE-3: фосфодиэстераза-3; SVR: системное сосудистое сопротивление. 
Несмотря на доказанные положительные гемодинамические эффекты, 
инотропы и вазопрессоры не лишены побочных эффектов. Наиболее часто 
описываются тахикардия, желудочковые и наджелудочковые аритмии и [за 
возможным исключением левосимендана (Papp et al. 2012; Nieminen et al. 
2013)] увеличение потребления кислорода миокардом (Fellahi et al. 2013; 
Arrigo and Mebazaa 2015; Schmittinger et al. 2012). Кроме того, инодилататоры 
могут также вызывать тяжелую гипотензию (Nieminen et al. 2013; Arrigo et al. 
2015), тогда как иноконстрикторы и чистые вазоконстрикторы могут вызывать 
ишемию конечностей и брыжейки (Anantasit et al. 2014). 
Катехоламины, как наиболее часто используемые вазоактивные агенты, также 
оказывают широкий спектр эффектов на дыхательную, эндокринную, 
иммунную, желудочно-кишечную и коагуляционную системы, которые могут 
быть губительными, при чрезмерной адренергической стимуляции (Andreis 
and Singer 2016; Dünser and Hasibeder 2009; Belletti et al. 2020; Freestone et al. 
2012). Описано увеличение апоптоза кардиомиоцитов, что может быть 
особенно важно для пациентов с ограниченным сердечно-сосудистым 
резервом (Rona 1985; Singh et al. 2001; Felker et al. 2003). Кардиальные 
побочные эффекты отмечаются почти у половины пациентов, получающих 
терапию катехоламинами (Schmittinger et al. 2012). 
В период с конца 80-х до начала 90-х годов несколько крупных РКИ 
продемонстрировали снижение выживаемости у пациентов с хронической 
стабильной сердечной недостаточностью, получавших ежедневно инотропы, 
независимо от исследуемого препарата (Packer et al. 1991; Xamoterol in Severe 
Heart Failure Study Group 1990; Cohn et al. 1998). С тех пор считается, что 
побочные эффекты инотропов перевешивают положительный 
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гемодинамический эффект этих препаратов у пациентов в стабильном 
клиническом состоянии. 
В последнее время некоторые авторы высказывают опасения по поводу 
безопасности инотропов в острых клинических ситуациях. В нескольких 
обсревационных исследованиях сообщалось о связи между применением 
инотропов и плохой выживаемостью при острой сердечной недостаточности 
(Abraham et al. 2005; Mebazaa et al. 2011; Mortara et al. 2014; O'Connor et al. 
1999; Costanza et al. 2007; Rossinen et al. 2008; Kalogeropoulos et al. 2014), 
кардиохирургии (Fellahi et al. 2009; Shahin et al. 2011; Nielsen et al. 2014) и 
септическом шоке (Wilkman et al. 2013), хотя другие исследования не 
обнаружили подобной связи (Williams et al. 2011). Кроме того, некоторые 
мета-анализы также выявили тенденцию к повышению смертности при 
применении катехоламинов у пациентов с сердечной недостаточностью 
(Thackray et al. 2002; Tacon et al. 2012). 
Несмотря на данные обсервационных исследований, в настоящее время не 
существует рандомизированных клинических исследований, 
демонстрирующих, что введение инотропов повышает смертность при других 
состояниях, кроме хронической стабильной сердечной недостаточности 
(Belletti et al. 2015). Однако следует признать, что нет исследований, 
рандомизирующих гемодинамически нестабильных пациентов на 
инотропы/вазопрессоры в сравнении с отсутствием вазоактивных средств. 
Некоторые косвенные доказательства могут быть получены из исследований, 
изучающих сроки и интенсивность вазоактивной терапии, например, 
либеральные (длительное использование и более высокие дозы) против 
ограничительных (более короткие сроки и более низкие дозы) 
гемодинамических целей (высокое против низкого MAP, высокий против 
низкого CO). Действительно, РКИ, в которых сравнивались более высокие и 
более низкие целевые значения MAP (и, следовательно, более высокая и более 
низкая экспозиция экзогенных вазопрессоров) для пациентов с септическим 
шоком, не показали разницы в смертности, хотя наблюдалась тенденции к 
более низкой смертности, но более высокому уровню ОПН, как правило, в 
группах с низким MAP (Asfar et al. 2014; Lamontagne et al. 2020). Аналогичным 
образом, недавнее крупное РКИ, в котором сравнивали ограничительную 
(приоритет малых объемов внутривенной жидкости и вазопрессоров) и 
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либеральную (приоритет больших объемов внутривенной жидкости перед 
применением вазопрессоров) стратегию введения жидкости, не выявило 
различий в смертности или серьезных нежелательных явлениях между двумя 
группами (NHLBI Prevention and Early Treatment of Acute Lung Injury Clinical 
Trials Network 2023). Было проведено несколько небольших РКИ, 
оценивающих различные сроки введения норэпинефрина (раннее или 
отсроченное) у пациентов с септическим шоком, в котором отмечена большая 
польза раннего введения норэпинефрина (Permpikul et al. 2019; Elbouhy et al. 
2019). Исследования, сравнивающие супрафизиологические целевые 
показатели CO или доставки кислорода со стандартным лечением у пациентов 
в критическом состоянии, не выявили дополнительной пользы (Gattinoni et al. 
1995) или даже вреда (Hayes et al. 1994), связанного с более интенсивным 
лечением. 
В совокупности эти исследования показали, что у пациентов в критическом 
состоянии более высокие целевые показатели (и, следовательно, более 
широкое использование вмешательств, включая инфузию, вазопрессоры и 
инотропы) обычно не нужны и иногда могут быть нанести вред (Asfar et al. 
2014; Lamontagne et al. 2020; Gattinoni et al. 1995; Hayes et al. 1994; Hernández 
et al. 2019). 
Большое количество РКИ изучали эффект периоперационной 
целенаправленной гемодинамической терапии при различных видах 
хирургических вмешательств (Jessen et al. 2022; Brienza et al. 2019; Giglio et al. 
2021). Существует единое мнение, что целенаправленная гемодинамическая 
терапия (комплекс вазопрессоров/инотропов, инфузии и препаратов крови для 
достижения целевых показателей перфузии тканей или гемодинамики) в 
первые часы после хирургических вмешательств снижает количество 
осложнений у пациентов с высоким риском, в то время как улучшение 
выживаемости остается спорным (Giglio et al. 2021; Hamilton et al. 2011; 
Cecconi et al. 2013; Pearse et al. 2014; Osawa et al. 2016). Следует отметить, что 
целенаправленная гемодинамическая терапия также может снижать 
сердечные осложнения, которые теоретически могут увеличиваться при 
введении катехоламинов (Arulkumaran et al. 2014). Тем не менее, по мнению 
некоторых авторов (Nielsen and Algotsson 2015), вопрос о том, обеспечивают 
ли инотропы в дополнение к инфузии большую пользу, остается открытым. 
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Конкретные препараты 
В этом разделе мы рассмотрим последние данные по конкретным 
инотропах/вазопрессорах, уделяя особое внимание самым последним или 
крупнейшим РКИ и мета-анализам. Подробный обзор фармакологии 
инотропов и вазопрессоров представлен в других источниках (Fellahi et al. 
2013; Francis et al. 2014; Overgaard and Dzavik 2008; Bangash et al. 2012; 
Jentzer et al. 2015; Annane et al. 2018; Maack et al. 2019; Belletti et al. 2022) и 
обобщен в Таблице 2. 
 
Таблица 2. Резюме текущих результатов многоцентровых РКИ по влиянию 
инотропов/вазопрессоров на выживаемость у пациентов с острыми 
состояниями. Изменено Belletti et al. 2022. 

Лекарство Параметр Влияние на 
выживаемость 

Дополнительные выводы 

Норадреналин Шок любой 
этиологии 

Никакого улучшения 
(De Backer et al. 2010; 
Myburgh et al. 2008) 

Более низкая частота аритмий 
по сравнению с дофамином 
(De Backer et al. 2010) 
Более низкие уровни лактата 
по сравнению с адреналином 
(Myburgh et al. 2008) 

Сепсис/вазо
дилататорны
й 
шок 

Никаких улучшений 
по сравнению с 
вазопрессином/терлип
рессином/адреналино
м (Annane et al. 2007; 
Russell et al. 
2008; Gordon et al. 
2016; Liu et al. 2018) 
Возможное общее 
более высокое 
выживание по 
сравнению с 
дофамином, как 
предполагают 
метаанализы (Vasu et 
al. 2012; De Backer et 
al. 2012) 

Более низкая частота аритмий 
по сравнению с дофамином, 
как показывают метаанализы 
(Vasu et al. 2012; De Backer et 
al. 2012) 

Кардиогенн
ый шок 

Возможная более 
высокая 
выживаемость по 
сравнению с 
дофамином (De 
Backer et al. 2010) 

Более низкие уровни лактата 
по сравнению с адреналином 
(Levy et al. 2018) 
Более низкий CI (при 
аналогичном ударном объеме, 



 
 

 9 

Отсутствие 
улучшений и 
тенденция к 
увеличению 
выживаемости по 
сравнению с 
адреналином 
(исследование не 
имело возможности 
обнаружить разницу в 
смертности) (Levy et 
al. 2018) 

но более низкой частоте 
сердечных сокращений) по 
сравнению с адреналином 
(Levy et al. 2018) 

Адреналин Шок любой 
этиологии 

Никакого улучшения 
(Myburgh et al. 2008) 

Более высокий уровень 
лактата по сравнению 
с норадреналином (± 
добутамин) 

Септический 
шок 

Никакого улучшения 
(Annane et al. 2007.) 

Более высокий уровень 
лактата по сравнению 
с норадреналином (± 
добутамин) 

Кардиогенн
ый шок 

Улучшений нет. 
Тенденция к 
увеличению 
смертности 
(исследование не 
имело возможности 
обнаружить 
разницу в cмертности) 
(Levy et al. 2018) 

Возможная тенденция к более 
высокой частоте 
рефрактерного шока (Levy et 
al. 2018) Более высокие 
уровни лактата по сравнению 
с норадреналином (Levy et al. 
2018) Более высокий CI (с 
аналогичным ударным 
объемом, но более высокой 
частотой сердечных 
сокращений) по сравнению с 
норадреналином (Levy et al. 
2018) 

Дофамин Шок любой 
этиологии 

Никакого общего 
улучшения (De Backer 
et al. 2010) 

Более высокая частота 
аритмий по 
сравнению с норадреналином 
(De Backer et 
al. 2010) 

Септический 
шок 

Возможное общее 
более низкое 
выживание по 
сравнению с 
норадреналином, как 
предполагают 
метаанализы (Vasu et 
al. 2012; De Backer et 
al. 2012) 

Более высокая частота 
аритмий по сравнению с 
норадреналином, как 
предполагают метаанализы 
(Vasu et al. 2012; 
De Backer et al. 2012) 

Кардиогенн
ый шок 

Возможная более 
низкая выживаемость 
по сравнению с 
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норадреналином (De 
Backer et al. 2010) 

Вазопрессин Сепсис Никаких улучшений 
(Russell et al. 2008; 
Gordon et al. 2016) 

Возможное снижение 
потребности в RRT 
(Gordon et al. 2016.) 
Возможное снижение 
потребности в норадреналине 
(Russell et al. 2008; Gordon et 
al. 2016) 

Терлипрессин Сепсис Никаких улучшений 
(Liu et al. 2018.) 

Увеличение серьезных 
нежелательных явлений (Liu 
et al. 2018.) 

Левосимендан Острая 
декомпенсир
ованная 
сердечная 
недостаточн
ость 

Никакого улучшения 
(Mebazaa et al. 2007; 
Packer et al. 2013) 

Снижение уровня BNP и 
улучшение симптомов 
(Mebazaa et al. 2007; Packer et 
al. 2013) 

 Кардиохиру
ргия 

Никакого улучшения 
(Landoni et al. 2017; 
Mehta et al. 2017; 
Cholley et al. 2017) 

Снижение потребности в 
катехоламинах и частоты 
периоперационного LCOS 
(Pollesello et al. 2016; Mehta et 
al. 2016) 
Возможное улучшение 
выживаемости у пациентов с 
очень низкой фракцией 
выброса левого желудочка 
LVEF (≤25%), перенесших 
аортокоронарное 
шунтирование (van Diepen et 
al. 2020) 

 Сепсис Никаких улучшений 
(Gordon et al. 2016) 

Улучшение сердечно-
сосудистых показателей по 
шкале SOFA (Gordon et al. 
2016.) 
Повышенный риск аритмии и 
гипотонии (Gordon et al. 2016.) 

Милринон Острая 
декомпенсир
ованная 
сердечная 
недостаточн
ость 

Улучшений не 
наблюдалось (Cuffe et 
al. 2002). 
Возможное 
увеличение 
смертности у 
пациентов с 
ишемической 
сердечной 
недостаточностью 
(Felker et al. 2003). 

Повышенный риск аритмии и 
гипотонии (Cuffe et al. 2002) 

 Кардиохиру
ргия 

Улучшений не 
наблюдалось 
(исследование не 

Более низкий CI (при 
аналогичном ударном объеме, 
но более низкой частоте 
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имело достаточной 
мощности для 
выявления разницы в 
смертности) (Feneck et 
al. 2001) 

сердечных сокращений), более 
низкое PCWP, более низкое 
MAP и более низкая частота 
возникновения AF по 
сравнению с добутамином 
(Feneck et al. 2001) 

 Кардиогенн
ый шок 

Улучшений нет 
(Mathew et al. 2021) 

 

Ангиотензин II Вазодилатат
орный шок 

Общее улучшение 
отсутствует 
(исследование 
не имело возможности 
выявить разницу в 
смертности) (Khanna 
et al. 2017) Возможное 
улучшение 
выживаемости у 
пациентов, 
получающих RRT 
(Tumlin et al. 2018) 

Улучшение среднего 
артериального давления и 
снижение потребности в 
норадреналине (Khanna et al. 
2017) 
Возможное увеличение 
тромботических побочных 
эффектов (Bauer et al. 2018.) 

AF: фибрилляция предсердий; BNP: натрийуретический пептид b-типа; CABG: 
аортокоронарное шунтирование; CI: сердечный индекс; LCOS: синдром низкого 
сердечного выброса; LVEF: фракция выброса левого желудочка; MAP: среднее 
артериальное давление; PCWP: давление заклинивания легочных капилляров; RRT: 
заместительная почечная терапия; SOFA: последовательная оценка органной 
недостаточности. 
 
 
Катехоламины 
Вазоактивные препараты первой линии обычно представлены 
катехоламинами, которые вводятся пациентам с нестабильной 
гемодинамикой, при этом рекомендации и консенсус экспертов предполагают 
их использование в различных условиях (Evans et al. 2021; Van Diepen et al. 
2017; Chioncel et al. 2020; McDonagh et al. 2021; Mebazaa et al. 2010; Mebazaa et 
al. 2016; Mebazaa et al. 2018; Scheeren et al. 2021), при этом  наиболее часто 
используются эпинефрин, добутамин, допамин и норэпинефрин (Jentzer et al. 
2015). 
Норадреналин является вазопрессором первой линии, рекомендуемым для 
повышения среднего артериального давления во всех клинических ситуациях 
в соответствии с большинством имеющихся руководств (Evans et al. 2021; 
Chioncel et al. 2020; McDonagh et al. 2021). Интересное исследование, 
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проведенное в США, оценило исходы лечения пациентов в период дефицита 
норэпинефрина и задокументировало, что дефицит норэпинефрина привел к 
снижению выживаемости, несмотря на использование альтернативных 
препаратов, таких как вазопрессин, допамин и фенилэфрин (Vail et al. 2017). 
Норэпинефрин изучался в нескольких многоцентровых РКИ в сравнении с 
допамином, вазопрессином и эпинефрином (De Backer et al. 2010; Annane et al. 
2007; Myburgh et al. 2008; Levy et al. 2018; Russell et al. 2008; Gordon et al. 2016). 
В совокупности эти исследования не показали явного улучшения 
выживаемости при использовании норэпинефрина по сравнению с другими 
препаратами. В исследовании Sepsis Occurrence in Acutely III Patients II (SOAP-
II) 1679 пациентов, которым требовались вазопрессоры, были 
рандомизированы, на получающих норэпинефрин или допамин (De Backer et 
al. 2010). В общей популяции исследование не выявило разницы в 28-дневной 
или 1-летней выживаемости. Применение норэпинефрина ассоциировалось с 
более низкой частотой аритмий в общей популяции и более высокой 
выживаемостью в подгруппе пациентов с кардиогенным шоком. Снижение 
смертности, связанное с использованием норэпинефрина по сравнению с 
допамином, было подтверждено в мета-анализах РКИ, в основном 
включающих исследование при септическом шоке (Vasu et al. 2012; De Backer 
et al. 2012). 
 

Следует отметить, что в целом мало кто знает, что норэпинефрин продается в 
виде различных соединений (например, тартрат, гидрохлорид) с различной 
эквивалентной эффективностью по сравнению с реферальным продуктом 
(норэпинефрин base) (Leone et al. 2022; Mongardon et al. 2023; Bitton et al. 2022), 
в то время как реферальный продукт вообще не продается. Ученые и эксперты 
должны знать об этом и открыто указывать, ссылаются ли они на 
норэпинефрин base или другие препараты при представлении результатов 
испытаний или рекомендаций. 
Эпинефрин обычно используется у пациентов в критическом состоянии в 
качестве препарата второй линии или альтернативного вазопрессора, особенно 
в условиях ограниченных ресурсов (Evans et al. 2021). В клинической практике 
эпинефрин обычно считается скорее инотропом, чем вазоконстриктором, в то 
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время как для норадреналина справедливо обратное. Соответственно, 
некоторые врачи предпочитают использовать адреналин у пациентов с 
дисфункцией миокарда и опасаются норадреналина, который может 
увеличить постнагрузку и снизить СО. Однако недавние исследования 
отметили, что адреналин используется у пациентов с кардиогенным шоком с 
высокой смертностью (Léopold et al. 2018; Tarvasmäki et al. 2016). Хотя, при 
объединении РКИ не было отмечено никаких доказательств повышенной 
смертности у пациентов, рандомизированных для получения эпинефрина 
(Belletti et al. 2020). Однако в исследовании также подчеркивается очень 
ограниченное число РКИ, проведенных в условиях кардиогенного шока, и 
общее ограниченное число РКИ, в которых эпинефрин изучался в качестве 
вазопрессора вне контекста сердечно-легочной реанимации (Belletti et al. 2020; 
Belletti et al. 2018). 
В недавнем РКИ Levy et al. (2018) сравнивали эпинефрин с норэпинефрином 
у пациентов (n=57) с кардиогенным шоком вследствие острого инфаркта 
миокарда. Испытание было прервано досрочно по соображениям 
безопасности из-за более высокой частоты рефрактерного шока и тенденции к 
увеличению смертности в группе эпинефрина. Гемодинамические данные, 
собранные в ходе испытания, показали, что эпинефрин увеличивал CO 
больше, чем норэпинефрин. Однако это происходило за счет увеличения 
частоты сердечных сокращений, в то время как измеренный ударный объем 
оставался одинаковым в обеих группах. Это может иметь значение в контексте 
ишемии миокарда, поскольку частота сердечных сокращений является 
основным фактором, определяющим потребление кислорода миокардом. 
Следует отметить, что в данном исследовании использовались очень высокие 
дозы катехоламинов (0,6-0,7 мкг/кг/мин). Чувствительные гемодинамические 
эффекты могут стать более значимыми при более низких дозах (например, 0,1-
0,2 мкг/кг/мин). Исследование имеет некоторые ограничения, такие как более 
высокий исходный уровень лактата в группе эпинефрина и включение лактата 
в качестве компонента безопасности исхода рефрактерного шока (несмотря на 
хорошо известный эффект эпинефрина на лактат). Тем не менее эти 
результаты опровергают мнение о том, что норэпинефрин вреден для 
пациентов с дисфункцией миокарда, и создают предпосылки для его 
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использования и дальнейших исследований в данной клинической ситуации 
(van Diepen 2018). 
 
Вазопрессин и терлипрессин 
Вазопрессин является чистым вазоконстриктором и в последние годы все чаще 
используется в качестве альтернативы или дополнения к норэпинефрину. 
Исследование вазопрессина и септического шока (VASST), опубликованное в 
2008 году, было первым крупным РКИ, сравнивающим вазопрессин и 
норэпинефрин при септическом шоке (Russell et al. 2008). В этом исследовании 
778 пациентов с септическим шоком, которым требовалось введение 
норадреналина в дозе 5 мкг/мин, были рандомизированы для получения 
вазопрессина или норэпинефрина в дополнение к другим вазопрессорам. 
Исследование показало, что вазопрессин повышает MAP и снижает 
потребность в сопутствующих вазопрессорах, но не улучшает выживаемость. 
Однако анализ подгрупп и post-hoc анализ позволили предположить, что 
вазопрессин, особенно в сочетании со стероидами, может снизить смертность 
и частоту острого повреждения почек у пациентов с менее тяжелым шоком 
(Gordon et al. 2010; Russell et al. 2009). В последствии эта гипотеза была 
проверена в факториальном исследовании 2х2, изучавшем влияние 
вазопрессина и гидрокортизона при раннем септическом шоке (Vasopressin vs 
Norepinephrine as Initial Therapy in Septic Shock [VANISH]) (Gordon et al. 2014). 
Это РКИ, включающее 409 пациентов с ранним септическим шоком (Gordon 
et al. 2016), не выявило различий в выживаемости, показало более низкую 
частоту заместительной почечной терапии (ЗПТ) в группе вазопрессина (хотя 
это было обусловлено снижением ЗПТ только у не выживших пациентов), а 
также более высокую частоту дигитальной ишемии и ишемии миокарда в 
группе вазопрессина. В совокупности эти данные свидетельствуют о том, что 
вазопрессин эффективно снижает потребность в норэпинефрине и повышает 
MAP, но не оказывает существенного влияния на основные исходы. 
Единственное потенциальное преимущество может заключаться в почечных 
показателях, что также подтверждается результатами недавнего 
одноцентрового РКИ, проведенного в условиях вазоплегического шока после 
кардиотомии (Hajjar et al. 2017). Это исследование (Vasopressin versus 
Norepinephrine in Patients with Vasoplegic Shock after Cardiac Surgery [VANCS]) 
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показало более низкую частоту ОПН и фибрилляции предсердий в группе 
вазопрессина, при этом различий в выживаемости и частоте неблагоприятных 
событий не было. 
Аналогично, терлипрессин (аналог вазопрессина длительного действия), 
несмотря на некоторые многообещающие ранние результаты (Belletti et al. 
2015; Serpa Neto et al. 2012; Avni et al. 2015; Kochkin et al. 2021), не показал 
улучшения исходов в недавнем многоцентровом РКИ с участием 617 
пациентов (Liu et al. 2018). Напротив, использование терлипрессина увеличило 
частоту серьезных нежелательных явлений, и в частности частоту ишемии 
пальцев. 
 
Ингибиторы фосфодиэстеразы 3 
Ингибиторы фосфодиэстеразы 3 являются инодилататорами, часто 
используемыми в качестве инотропных средств у пациентов с LCOS, особенно 
при острой сердечной недостаточности, при кардиохирургических операциях 
и у пациентов, получающих хроническую терапию бета-блокаторами 
(McDonagh et al. 2021; Bignami et al. 2016; Kastrup et al. 2007; Lowes et al. 2001; 
Metra et al. 2002). Обычно их рассматривают как альтернативу катехоламинам 
или как синергический препарат у пациентов, которым требуется 
высокодозная инотропная поддержка. 
В исследовании «Результаты проспективного испытания внутривенного 
милринона при обострениях хронической сердечной недостаточности» 
(OPTIME-CHF) пациенты с острой декомпенсированной сердечной 
недостаточностью, но без шока, были рандомизированы для получения 
милринона или плацебо (Cuffe et al. 2002; Cuffe et al. 2000). Пациенты, 
рандомизированные для получения милринона, имели более высокую частоту 
гипотонии и аритмий, в то время как уровень смертности и другие основные 
исходы оставались сопоставимыми. Кроме того, интересный анализ post-hoc 
показал, что милринон может быть полезен для пациентов с неишемической 
сердечной недостаточностью, в то время как он может ухудшить исход у 
пациентов с ишемической сердечной недостаточностью (Felker et al. 2003). 
Другое многоцентровое РКИ, проведенное в условиях кардиохирургии, 
сравнило милринон с добутамином у пациентов с периоперационным LCOS 
(Feneck et al. 2001). Исследование было сосредоточено на гемодинамических 
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параметрах и не было рассчитано на оценку клинических конечных точек. 
Оно показало, что введение добутамина было связано с более высоким 
сердечным индексом (обусловленным большим увеличением частоты 
сердечных сокращений), более высоким средним артериальным давлением и 
более высокой частотой фибрилляции предсердий, в то время как милринон 
был связан с более выраженным снижением давления заклинивания 
легочных капилляров (ДЗЛК). 
В одноцентровом исследовании, опубликованном в 2021 году, 192 пациента с 
кардиогенным шоком (Society of Cardiovascular Angiography and Interventions 
[SCAI]-стадия B или выше (Baran et al. 2019)) были рандомизированы для 
получения добутамина или милринона в качестве основного инотропного 
средства (исследование Dobutamine Compared to Milrinone [DOREMI]) 
(Mathew et al. 2021). Авторы не обнаружили никакой разницы в показателях 
смертности, побочных эффектов, гемодинамических параметров или 
потребности в вазопрессорах. В целом, эти исследования не только 
подтверждают гемодинамическую эффективность милринона с точки зрения 
повышения CO и вазодилатации, но также демонстрируют нейтральные 
эффекты на основные клинические исходы по сравнению с катехоламинами. 
Интересно, что экспериментальное исследование, оценивающее 
гемодинамическое действие милринона и катехоламинов в условиях, 
независимых от пред- и постнагрузки, показало, что милринон в отличие от 
добутамина, не обладает прямым инотропным эффектом. Соответственно, 
авторы предположили, что увеличение сердечного выброса, наблюдаемое 
при использовании ингибиторов ФДЭ-3, может быть связано с их свойствами 
модуляции пред- и постнагрузки, а не с прямым увеличением сократимости 
сердцам. Это также может объяснить более выраженный эффект на ДЗЛК по 
сравнению с добутамином. 
 

Левосимендан 
Левосимендан — относительно новый инодилататор, действующий как 
сенсибилизатор кальция и ингибитор ФДЭ-3. Он был тщательно изучен и, 
действительно, является наиболее часто исследуемым инотропным средством, 
с более чем 100 РКИ, включающими почти 10000 пациент (Belletti et al. 2015). 
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Несколько ранних РКИ и мета-анализов показали, что прием левосимендана 
может улучшить выживаемость в самых разных клинических ситуациях 
(Pollesello et al. 2016). 
С середины 2000-х годов несколько высококачественных крупных 
многоцентровых РКИ изучали влияние левосимендана на основные исходы в 
условиях острой сердечной недостаточности, кардиохирургии и сепсиса 
(Landoni et al. 2017; Zangrillo et al. 2016; Mehta et al. 2017; Mehta et al. 2016; 
Orme et al. 2014; Gordon et al. 2016; Cholley et al. 2017; Caruba et al. 2016; 
Mebazaa et al. 2007; Packer et al. 2013). Вопреки мета-анализам и ранним 
результатам, все эти исследования не смогли продемонстрировать 
убедительного положительного влияния левосимендана на смертность или 
другие основные клинические исходы. Эти исследования подтвердили, что 
прием левосимендана приводит к снижению потребности в других 
сопутствующих инотропах и увеличению частоты гипотензии (результаты 
согласуются с его инодилататорным эффектом) и аритмий. Один post-hoc 
анализ кардиохирургического РКИ позволил предположить потенциальный 
положительный эффект для ограниченной группы пациентов с очень низкой 
фракцией выброса левого желудочка, перенесших операцию 
аортокоронарного шунтирования, когда левосимендан назначается 
профилактически (van Diepen et al. 2020). Другой post-hoc анализ, 
использования левосимендана, в условиях острой сердечной недостаточности, 
показал, что пациенты с постоянной терапией бета-блокаторами, получают 
больше пользы по сравнению с добутамином (Mebazaa et al. 2009). Эти выводы 
должны быть подтверждены в адекватных по мощности исследованиях. 
Интересно, что, хотя левосимендан традиционно считается сенсибилизатором 
кальция, некоторые экспериментальные исследования опровергли эту точку 
зрения и предположили, что гемодинамические эффекты левосимендана 
связаны почти исключительно с его действием как ингибитора ФДЭ-3 
(Ørstavik et al. 2014) и, возможно, с его влиянием на сосудистые Калий-АТФ-
каналы (Maack et al. 2019), в то время как свойства, повышающие 
чувствительность к кальцию, оказывают весьма ограниченный эффект 
(Ørstavik et al. 2014). 
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Ангиотензин II 
Ангиотензин II — это вазопрессор, который был предложен в качестве 
катехоламин-сберегающего средства для пациентов с вазодилатационным 
шоком и все чаще изучается в последние годы. 
В самом крупном и последнем проведенном многоцентровом РКИ 344 
пациента с вазодилатационным шоком, которым требовалось > 0,2 мкг/кг/мин 
норэпинефрина, и с нормальным сердечным индексом были рандомизированы 
для получения ангиотензина II или плацебо в дополнении к норэпинефрину 
(Khanna et al. 2017). Исследование показало, что ангиотензин II действительно 
увеличивает MAP и снижает потребность в сопутствующем норэпинефрине. 
Исследование было недостаточно мощным для выявления существенных 
различий в результатах. Однако никаких намеков на пользу или вред не было. 
Проведённый post-hoc анализ пациентов, получавших ЗПТ при рандомизации, 
показал, что ангиотензин II может улучшить выживаемость и восстановление 
почек в этой подгруппе пациентов (Tumlin et al. 2018). Однако эти выводы 
требуют дальнейшего подтверждения в исследованиях с достаточной 
мощностью. Следует отметить, что некоторые авторы предположили, что 
применение ангиотензина II может быть связано с увеличением частоты 
делирия, LCOS, тромботических осложнений и грибковых инфекций (Thiele et 
al. 2011a; Thiele et al. 2011b; Bauer et al. 2018). 
 

Будущие направления 
Механическая поддержка кровообращения (MCS) все чаще используется в 
последние годы, в частности, в условиях острой сердечной 
недостаточности/кардиогенного шока (Combes et al. 2020; Rihal et al. 2015; 
Atkinson et al. 2016). Интересно, что MCS все чаще используется также в 
нетрадиционных условиях, включая сепсис (Bréchot et al. 2020) и 
хирургические/интервенционные вмешательства с высоким риском (Monaco 
et al. 2018). Теоретически MCS может обеспечить различные степени 
гемодинамической и респираторной поддержки (вплоть до полной 
кардиореспираторной поддержки с веноартериальной экстракорпоральной 
мембранной оксигенацией) без потенциальных побочных эффектов 
вазоактивных препаратов. Кроме того, в последнее время все большую 
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популярность приобретает концепция механической разгрузки как новая 
парадигма для улучшения исходов при сердечной недостаточности и 
кардиогенном шоке (Burkhoff et al. 2015; Uriel et al. 2018; Baldetti et al. 2021). 
Однако устройства MCS по-прежнему связаны с высокими затратами, 
необходимостью экспертных знаний и потенциальными осложнениями 
(Zangrillo et al. 2013), что требует тщательного взвешивания преимуществ и 
рисков в каждом конкретном случае (Combes et al. 2020; Rihal et al. 2015; 
Atkinson et al. 2016). Тем не менее, пилотные исследования при острой 
сердечной недостаточности и кардиогенном шоке, сравнивающие 
фармакологическую и механическую поддержку, были проведены и показали 
противоречивые результаты, некоторые из которых отдали предпочтение MCS 
(den Uil et al. 2019; Lackermair et al. 2021), в то время как другие не показали 
дополнительных преимуществ при немедленном использовании MCS по 
сравнению с отсроченным началом (Ostadal et al. 2023). В целом механическая 
поддержка кровообращения должна быть рассмотрена на ранней стадии в 
случае зависимости от высоких доз инотропов/вазопрессоров (особенно при 
вазоактивно-инотропном показателе [VIS] (Belletti et al. 2021) >20). В 
будущем, с ростом клинического опыта и технологического прогресса, 
использование MCS, вероятно, расширится, и в настоящее время проводятся 
дальнейшие исследования, сравнивающие механическую и 
фармакологическую поддержку (Banning et al. 2021; Udesen et al. 2019). 
В последние годы все большую популярность приобретает концепция 
метаболической реанимации пациентов с сердечно-сосудистой 
недостаточностью. Метаболическая реанимация включает в себя комбинацию 
стероидов и витаминов (витамин С и витамин В1), было проведено большое 
количество РКИ для тестирования этих молекул по отдельности или в 
различных комбинациях (Moskowitz et al. 2018; Fujii et al. 2022). После 
многообещающих первоначальных результатов современные данные в 
совокупности свидетельствуют о том, что метаболическая реанимация не 
обеспечивает дополнительного преимущества для выживания (Fujii et al. 
2022). Тем не менее, последние рекомендации по выживанию при сепсисе 
(Evans et al. 2021) предлагают использовать стероиды у пациентов с 
септическим шоком, поскольку они сокращают продолжительность 
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вазопрессорной терапии и длительность пребывания в отделении интенсивной 
терапии без увеличения числа неблагоприятных событий (Fujii et al. 2022). 
В то время как управление гемодинамикой исторически было сосредоточено 
на так называемой микроциркуляции и основных гемодинамических 
параметрах (таких как MAP и CI), роль нарушения микроциркуляции в 
дисфункции органов и недостаточности кровообращения при критических 
состояниях все чаще признается и исследуется (Østergaard et al. 2015; Ince et 
al. 2018). Будущие исследования должны быть направлены на изучение 
различного влияния вазоактивных препаратов на микроциркуляцию и 
перфузию тканей независимо от традиционных гемодинамических 
параметров. Однако систематический обзор показал, что нет убедительных 
доказательств того, что какой-либо вазоактивный препарат может привести к 
улучшению микрососудистого кровотока, хотя имеющиеся исследования 
характеризуются высокой гетерогенностью в плане оценки микроциркуляции 
и высоким риском предвзятости (Potter et al. 2019). 
Наконец, недавно была представлена концепция вазопрессоров широкого 
спектра действия (Chawla et al. 2019). Некоторые эксперты предлагают 
использовать комбинацию различных вазопрессоров с разным механизмом 
действия (например, норэпинефрин, вазопрессин и ангиотензин II), чтобы 
снизить дозу каждого препарата, ограничить побочные эффекты и 
индивидуализировать вазопрессорную терапию, подобно 
антибиотикотерапии широкого спектра действия. Воплотится ли эта 
концепция в улучшение исходов, еще предстоит выяснить. В таблице 3 
приведены заключительные выводы по использованию инотропов и 
вазопрессоров в реанимации. 
 
Таблица 3. Краткое изложение основных современных доказательств и 
концепций применения инотропов/вазопрессорных препаратов у пациентов в 
критическом состоянии. Изменено из Belletti et al. 2022. 
Катехоламины (норэпинефрин) остаются препаратами первой линии 
практически во всех ситуациях. 
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Достижение сверхфизиологических гемодинамических целей имеет 
негативный эффект (вред), ограничительные цели (например, допустимая 
гипотензия) могут быть приемлемы в некоторых случаях 
Дефицит норадреналина вреден 
Дофамин (в высоких дозах) вреден 
Вазопрессин и ангиотензин II снижают сопутствующие дозы 
норадреналина, повышают среднее артериальное давление, но не 
улучшают результаты 
Ингибиторы PDE-3 и левосимендан снижают потребность в 
сопутствующих инотропах, но не улучшают результаты по сравнению с 
катехоламинами 
Взаимодействие с преднагрузкой/постнагрузкой/инфузией/механической 
вентиляцией легких являются важными и недостаточно изученными 
факторами. 
Выберите простую комбинацию инотропных и вазоконстрикторных 
препаратов для вашего отделения и будьте готовы быстро её заменить, если 
пациент не отреагирует на терапию или у него разовьются побочные 
эффекты. 
Рассмотрите возможность ранней механической поддержки 
кровообращения (особенно при VIS>20) 

MAP: среднее артериальное давление; PDE-3: фосфодиэстераза-3; VIS: вазоактивно-
инотропный индекс 
Выводы 
Инотропы и вазопрессоры могут иметь соответствующие побочные эффекты, 
которые необходимо знать и учитывать, а неправильное назначение инотропов 
может увеличить заболеваемость и смертность. Выбор препарата или 
комбинации препаратов, по-видимому, не влияет на смертность, при условии 
получения сопоставимых гемодинамических параметров. Клиницисты 
должны выбирать препарат или комбинацию препаратов, с которыми они 
наиболее знакомы. 
Будущие исследования должны быть сосредоточены на определении 
оптимальных гемодинамических целей, изучении взаимодействия между 
вазоактивными препаратами, инфузией, преднагрузкой и постнагрузкой, 
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оптимального времени начала действия вазоактивных препаратов и роли 
механической поддержки кровообращения. 
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