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Начало настоящего столетия характеризуется повышением интереса со стороны клиницистов к проблеме дисфункции правого желудочка� 
Связано это с глубоким изучением патологических состояний, в течении которых повреждения правого желудочка носят ключевую роль, 
таких как легочная гипертензия, врожденные пороки сердца, тромбоэмболия легочной артерии� Сегодня показано, что среди всех случаев 
острой сердечной недостаточности на долю острой правожелудочковой недостаточности приходится 3–9%, госпитальная летальность в 
этих клинических ситуациях составляет от 5 до 17%� Цель обзора литературы ‒ предоставление анестезиологам-реаниматологам сведений 
о современных подходах к диагностике и лечению острой недостаточности правого желудочка�

В обзоре приведены данные о нормальной анатомии и физиологии правого желудочка, а также о морфологических и функциональных 
изменениях при развитии различных форм острой правожелудочковой недостаточности� Диагностика и комплексная интенсивная тера-
пия рассмотрены для двух наиболее распространенных типов острой правожелудочковой недостаточности – снижения сократительной 
способности правого желудочка и его перегрузки постнагрузкой�
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From the beginning of this century, clinicians started to pay more attention to the right ventricular dysfunction� It is related to the thorough studying 
of pathologies, during which the right ventricular dysfunction plays the key role, such as pulmonary hypertension, congenital heart disorders, 
and thromboembolia of the pulmonary artery� Currently, it has been proved that acute right ventricular failure makes 3-9% of all acute heart 
failures, the hospital lethality in these clinical situations makes from 5 to 17%� The objective of the literature review is to provide anesthesiologists 
and emergency physicians with information on modern approaches to diagnostics and treatment of acute right ventricular failure�

The review presents data on normal anatomy and physiology of the right ventricle, morphological and functional changes when various forms 
of acute right ventricular failure develop� Diagnostics and comprehensive intensive care are described for the two most frequent types of acute right 
ventricular failure, which are reduction of right ventricular contractility and its overloading with afterload�
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В 1616 г� William Harvey в трактате Exercitatio 
Anatomica de Motu Cordis et Sanguinis in Animalibus 
(Анатомические упражнения на движение сердца 
и крови у живых существ) первым описал функ-
цию правого желудочка (ПЖ): «Таким образом, 
можно сказать, что ПЖ создан для передачи кро-
ви через легкие, не питая их» [19]� На протяжении 
прошедших столетий акценты исследовательских 
работ в физиологии, патологической физиологии 
и кардиологии в большей степени были сделаны на 
изучение левого желудочка (ЛЖ)� В первой поло-
вине прошлого столетия сложилась ситуация, при 
которой сердечная недостаточность рассматрива-
лась исключительно как результат повреждения 
ЛЖ, а взгляды на функцию ПЖ были ограничены 
небольшим числом исследований, объединенных 
идеей возможности нормального функционирова-
ния сердечно-сосудистой системы даже в условиях 
тотального поражения миокарда ПЖ [19, 46]� В это 
время появилось мнение о ПЖ лишь как о «пассив-
ном кондуите» между большим и малым кругами 
кровообращения�

Необходимость в глубоких исследованиях пато-
логической физиологии и морфологии ПЖ обозна-
чилась в конце прошлого века� Причиной этого был 
появившийся пристальный интерес к состояниям, 
в патогенезе которых дисфункции ПЖ принадлежит 
ведущая роль, таким как тромбоэмболия легочной 
артерии (ТЭЛА), нарушения кровообращения при 
врожденных пороках сердца (ВПС) и при легочной 
гипертензии (ЛГ)� Особую актуальность проблема 
дисфункции ПЖ приобрела для трансплантоло-
гии, поскольку именно это состояние определяло 
летальность в раннем послеоперационном периоде 
после пересадки сердца [50]�

Выполненные в начале настоящего столетия экс-
периментальные и клинические исследования по-
казали высокую распространенность дисфункции 
ПЖ и ее негативное влияние на прогноз пациентов, 
имеющих различные заболевания сердечно-сосу-
дистой системы� Показано, что среди всех случаев 
острой сердечной недостаточности на долю острой 
правожелудочковой сердечной недостаточности 
(ОПЖСН) приходится 3–9%, госпитальная леталь-
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ность в этих клинических ситуациях составляет от 
5 до 17% [30, 45]� Проведенные глубокие исследо-
вания морфологии и физиологии ПЖ позволили 
определить направления эффективной интенсив-
ной терапии острой дисфункции этого отдела серд-
ца [20, 21, 49]�

Цель обзора источников литературы ‒ представ-
ление для клиницистов современных подходов к 
диагностике и лечению острой недостаточности 
ПЖ с их обоснованием с точки зрения патогенеза 
и патофизиологии�

Анатомия и физиология нормального правого 
желудочка

ПЖ в значительной степени отличается от ЛЖ 
как в анатомическом, так и в физиологическом 
аспекте� Несомненно, эти различия в первую оче-
редь связаны с функцией ПЖ – перемещением кро-
ви в малом круге кровообращения (МКК) – системе 
с низким сопротивлением и низким давлением� Со-
противление МКК в десять раз ниже, чем большого, 
а уровень давления меньше в семь раз [19, 21, 49] 
Благодаря этим обстоятельствам, работа, выпол-
няемая ПЖ, в четыре раза ниже таковой для ЛЖ, 
поэтому толщина стенки ПЖ в два раза меньше и 
составляет около 5 мм� ПЖ имеет сложную форму, 
в продольном сечении напоминающую обращенный 
основанием вверх треугольник, а в поперечном – по-
лумесяц (рис� 1)� Поперечный размер в базальном 
отделе составляет около 33 мм, продольный – около 
71 мм [43]� В отличие от ЛЖ, при сокращении ПЖ 
преобладает продольное направление перистальти-
ческого характера [19, 49]�

Благодаря меньшей выполняемой работе, кисло-
родный резерв ПЖ больше, чем у ЛЖ [19, 28, 49]� 
Этому способствует и то, что ПЖ кровоснабжает-
ся не только в диастолу (что характерно для ле-
вого), но и в систолу [28]� Кровоснабжение ПЖ 
осуществляется как правой коронарной артерией 
(свободной стенки ПЖ), так и нисходящей ветвью 
левой коронарной артерии (межжелудочковой пе-
регородки)�

ПЖ и ЛЖ объединены общим эпикардом, по-
лостью перикарда, межжелудочковой перегород-
кой, а  также участками мышечных волокон, пе-
реходящих из одного желудочка в другой [19, 49]� 
До 40% работы ПЖ выполняется за счет указанных 
взаимодействий со стороны ЛЖ [33]�

Цикл работы ПЖ удобно представить в виде пет-
ли «объем – давление» (рис� 2)�

В конце диастолы (точка А) в ПЖ создается ко-
нечно-диастолическое давление, которое, поскольку 
створки трикуспидального клапана еще открыты, 
равно давлению в правом предсердии, соответству-
ющему центральному венозному давлению (ЦВД)� 
Конечно-диастолическое давление и ЦВД являют-
ся мерой преднагрузки для ПЖ [19, 49]� Систола 
начинается с короткой фазы изоволемического 
напряжения (участок А‒Б), переходящей в фазу 
изгнания (участок Б‒В), после чего наступает ди-
астола ПЖ� Во время систолы ПЖ выбрасывает 
в ствол легочной артерии ударный объем (УО), 
равный УО ЛЖ� Следует обратить внимание на 
то, что систолическое давление в ПЖ равно систо-
лическому давлению в легочной артерии (ДЛАсис�) 
при отсутствии патологических изменений клапана 
легочной артерии�

ПЖ достаточно благоприятно переносит нагруз-
ку объемом (преднагрузку), при этом, в отличие 
от левого, выполняемая им работа увеличивается 
мало, поскольку принятый объем перемещается в 
систему с низким сопротивлением [19, 49]� Ина-
че обстоит ситуация с постнагрузкой� В отличие 
от ЛЖ, повышение постнагрузки (сопротивления 
МКК) катастрофически снижает производитель-
ность нормального ПЖ [19, 49]� Это обстоятельство 
лежит в основе патогенеза наиболее распространен-
ной формы правожелудочковой недостаточности – 
перегрузки постнагрузкой�

Этиология и патогенез недостаточности правого 
желудочка

В соответствии с определением Европейского 
общества кардиологов, ОПЖСН – это быстро про-
грессирующий синдром с застоем в большом круге 
кровообращения в результате нарушения наполне-
ния ПЖ и/или снижения его выброса� Чаще всего 
это связано с возросшей постнагрузкой или пред-

Рис. 1. Схематическое изображение продольного 
и поперечного сечений желудочков сердца
Fig. 1. The sketch of longitudinal and transversal sections of the heart 
ventricles 

Рис. 2. Петля «объем ‒ давление» правого желудочка
Fig. 2. The pressure-volume loop of the right ventricle
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нагрузкой с последующей дилатацией камеры ПЖ 
и трикуспидальной регургитацией [21]�

В абсолютном большинстве случаев снижение 
производительности ПЖ с формированием синдро-
ма малого сердечного выброса происходит вслед-
ствие двух патологических механизмов: поврежде-
ния миокарда ПЖ и снижения его сократительной 
способности или при перегрузке ПЖ постнагрузкой 
[20, 21]� Реже ОПЖСН вызвана нарушением напол-
нения желудочка, например при развитии тампо-
нады перикарда [21]� В этом случае ПЖ, как более 
эластичный и податливый, первый подвергается 
компрессии с последующим фатальным наруше-
нием наполнения�

Правожелудочковая недостаточность, вызван-
ная снижением сократительной способности

Типичным примером изолированного поражения 
миокарда ПЖ является инфаркт ПЖ, вызванный 
нарушением перфузии в бассейне правой коронар-
ной артерии� От 30 до 50% пациентов с инфарктом 
ПЖ имеют ту или иную степень систолической дис-
функции этого отдела сердца [7]� В общей структуре 
причин синдрома малого выброса и кардиогенного 
шока, ассоциированных с инфарктом миокарда, на 
долю ОПЖСН приходится около 16% [6]� Еще од-
ним вариантом изолированного поражения ПЖ 
может быть его повреждение во время операций с 
использованием искусственного кровообращения, 
связанное с неадекватной противоишемической 
защитой этого отдела сердца [2–4]�

В указанных клинических ситуациях вследствие 
повреждения миокарда ПЖ теряет способность вы-
брасывать достаточный УО в легочную артерию, 
транспульмональный кровоток падает, нормально 
функционирующий ЛЖ оказывается в состоянии 
гиповолемии, что не позволяет обеспечить доста-
точный УО, результатом становится формирова-
ние синдрома малого сердечного выброса (рис� 3) 
[20, 21]� 

Характерное для этой формы ОПЖСН изме-
нение петли «объем ‒ давление» представлено на 
рис� 4� Обращают на себя внимание закономерное 
увеличение объема ПЖ и снижение генерируемо-
го систолического давления� Указанные изменения 
приводят к формированию относительной недоста-
точности трикуспидального клапана и снижению 
градиента давления между правым предсердием и 
легочной артерией�

Правожелудочковая недостаточность, вызван-
ная перегрузкой постнагрузкой

Снижение производительности ПЖ, связанное 
с его перегрузкой постнагрузкой (высоким сопро-
тивлением МКК), является наиболее распростра-
ненной формой ОПЖСН [20, 21]� Эти клинические 
ситуации можно разделить на две группы� В первую 
группу включают остро развивающиеся состояния� 
Примером может служить правожелудочковая недо-
статочность при ТЭЛА [26], остром респираторном 
дистресс-синдроме (частота развития дисфункции 
ПЖ достигает 25–30% [48]) и в раннем послеопера-

ционном периоде трансплантации сердца (частота 
развития дисфункции ПЖ достигает 25% [36, 50])� 
Во вторую группу входят случаи острой декомпен-
сации хронической правожелудочковой недостаточ-
ности на фоне длительной перегрузки постнагруз-
кой (легочной артериальной гипертензии (ЛАГ), 
ВПС, хронических заболеваний легких)� Деком-
пенсация развивается при воздействии факторов, 
повышающих легочное сосудистое сопротивление 
(ЛСС) и ДЛА: респираторных инфекций, оператив-
ных вмешательств, беременности и т� д�

Отдельно следует упомянуть о том, что систоли-
ческая дисфункция ПЖ становится закономерным 
результатом длительного существования повреж-
дений левых отделов сердца (нарушений клапан-
ного аппарата или систолической/диастолической 

снижение контрактильности правого желудочка

снижение ударного объема
правого желудочка

снижение ударного объема
левого желудочка

синдром малого сердечного выброса

снижение преднагрузки
правого желудочка

Рис. 3. Механизмы формирования синдрома малого 
сердечного выброса при острой правожелудочковой 
недостаточности, вызванной снижением 
контрактильности
Fig. 3. The mechanisms of formation of low cardiac output syndrome 
in case of acute right ventricular failure resulting from reduced 
contractility

Рис. 4. Петля «объем ‒ давление» нормального 
правого желудочка (пунктирная линия) и при острой 
правожелудочковой недостаточности, вызванной 
снижением контрактильности (сплошная линия)
Fig. 4. The pressure-volume loop of the healthy right ventricle 
(dotted line) and in case of acute right ventricular failure resulting 
from reduced contractility (solid line)
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недостаточности ЛЖ) [14, 18]� Сопровождающая 
повреждения левых отделов сердца гипертензия 
левого предсердия приводит к формированию ле-
гочной венозной гипертензии (ЛГ II типа по совре-
менной классификации [11])� С течением времени 
длительно существующая венозная ЛГ приводит к 
нарушениям эндотелия капиллярного русла малого 
круга и повышению сопротивления МКК� Появля-
ется так называемый реактивный, прекапиллярный 
компонент ЛГ� На этом этапе повышенное давление 
и сопротивление МКК приводят к перегрузке ПЖ 
постнагрузкой и формированию систолической 
дисфункции ПЖ, сердечная недостаточность при-
обретает бивентрикулярный характер [14, 18]� 

Патогенез ОПЖСН, вызванной повышенной 
постнагрузкой, носит комплексный характер 
(рис� 5)� Основное значение имеет снижение про-
изводительности ПЖ на фоне острой перегрузки 
постнагрузкой� Важную дополнительную роль игра-
ет ишемия ПЖ, вызванная его перерастяжением, 
увеличенной (до уровня ЛЖ) работой на фоне пре-
кращения систолической фазы коронарной перфу-
зии [20, 21]� Значимую роль в снижении УО играет 
смещение МЖП влево� При выраженном увеличе-
нии объема ПЖ развивается диссинхрония в ра-
боте отделов сердца – систола увеличенного ПЖ 
удлиняется и продолжается в то время, когда ЛЖ 
уже вступил в фазу диастолы� Естественно, систо-
лическое давление в ПЖ в условиях его перегрузки 
постнагрузкой значительно превышает диастоли-
ческое давление наполнения ЛЖ, что приводит к 
смещению МЖП и резкому уменьшению объема 
полости ЛЖ [21, 38]�

Указанные механизмы формирования правоже-
лудочковой недостаточности отражаются на форме 
петли «объем ‒ давление» ПЖ при его хрониче-
ской перегрузке постнагрузкой (рис� 6)� Обращает 

на себя внимание то, что эта петля становится по-
хожей на таковую для ЛЖ� 

Диагностика острой правожелудочковой недо-
статочности 

Данные физикального обследования пациента
Внимательный осмотр пациента позволяет об-

наружить проявления как синдрома малого сер-
дечного выброса (признаки нарушения перфузии 
тканей – холодные кожные покровы, в тяжелых 
случаях с мраморной окраской, пульс малого на-
полнения, ослабевающий на вдохе), так и застоя 
в большом круге кровообращения (расширение 
наружных яремных вен, увеличение печени, асцит, 
отеки нижних конечностей) [21]� Вышепредстав-
ленные клинические проявления ОПЖСН будут в 
равной мере характерны как для формы, вызванной 
снижением контрактильности ПЖ, так и для случа-
ев его острой перегрузки постнагрузкой�

Лабораторная диагностика острой правожелу-
дочковой сердечной недостаточности

Описанные ниже лабораторные тесты цельной 
крови и сыворотки обладают высокой чувствитель-
ностью при ОПЖСН, однако их специфичность 
по отношению к дисфункции именно ПЖ крайне 
низка� Необходимо помнить о том, что данные мар-
керы будут в равной степени изменяться как при 
дисфункции ПЖ, так и при дисфункции ЛЖ, не 
позволяя дифференцировать эти состояния� Кроме 
того, лабораторные методы не позволяют выявить 
основную причину развития ОПЖСН – снижение 
контрактильности ПЖ или его перегрузку постна-
грузкой [21, 41]� 

Повышение экстракции кислорода тканями и уве-
личение содержания углекислого газа в венозной кро-
ви. Снижение доставки О2 к тканям при синдроме 
малого сердечного выброса приводит к увеличению 

Рис. 5. Механизмы формирования синдрома малого 
сердечного выброса при острой правожелудочковой 
недостаточности, вызванной перегрузкой 
постнагрузкой
Fig. 5. The mechanisms of formation of low cardiac output syndrome 
in case of acute right ventricular failure resulting from overload 
with after-load 

Рис. 6. Петля «объем ‒ давление» нормального 
правого желудочка (пунктирная линия) и при острой 
правожелудочковой недостаточности, вызванной 
перегрузкой постнагрузкой (сплошная линия)
Fig. 6. The pressure-volume loop of the healthy right ventricle  
(dotted line) and in case of acute right ventricular failure resulting 
from overload with after-load (solid line)
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экстракции О2� Это проявляется снижением содер-
жания О2 в центральной венозной крови – падением 
парциального давления О2 (PcvO2) и насыщения 
гемоглобина кислородом (ScvO2)� Элиминация 
углекислого газа (СО2) из тканей определяется 
его содержанием в венозной крови и минутным 
объемом кровообращения (МОК)� Поддержание 
достаточной элиминации СО2 в условиях синдро-
ма малого сердечного выброса требует увеличения 
его содержания в венозной крови, что проявляется 
ростом градиента парциального давления между 
кровью центральной вены (PcvСO2) и артериаль-
ной кровью (PаСO2)� О синдроме малого сердечного 
выброса (в том числе связанного с ОПЖСН) сви-
детельствует увеличение разницы между PcvСO2 и 
PаСO2 более 10 мм рт� ст� 

Показатели, отражающие развитие циркулятор-
ной гипоксии тканей. При выраженном снижении 
МОК (в том числе и при ОПЖСН) падение достав-
ки O2 к тканям приводит к переходу на анаэробный 
путь метаболизма� Закономерным результатом это-
го становится повышение концентрации лактата в 
плазме крови более 2 ммоль/л [21, 41]� Необходимо 
отметить, что лактат не является специфичным мар-
кером синдрома малого сердечного выброса� И если 
у пациентов кардиологического профиля уровень 
лактата с большой вероятностью отражает именно 
качество перфузии тканей, то у пациентов много-
профильных отделений реанимации высокий уро-
вень лактата может быть также обусловлен дефи-
цитом тиамина или печеночной недостаточностью� 
В далеко зашедших случаях снижения перфузии 
периферических органов, вызванных ОПЖСН, 
можно обнаружить признаки ишемического по-
вреждения тканей� Об ишемическом повреждении 
печени (так называемом гипоксическом гепатите) 
будет свидетельствовать двадцатикратное (и более) 
повышение содержания в сыворотке внутриклеточ-
ных ферментов гепатоцитов (АЛТ, АСТ), а ишеми-
ческое повреждение почек проявится нарастанием 
уровня желатиназа-ассоциированного липокалина 
нейтрофилов (NGAL) в моче и сыворотке крови�

Лабораторные признаки объемной перегрузки 
сердца и повреждения миокарда. Как следует из 
вышепредставленного определения ОПЖСН, важ-
нейшее проявление этого состояния – перегрузка 
ПЖ объемом с его дальнейшим увеличением и пе-
рерастяжением� Натрийуретический пептид типа В 
(BNP) служит маркером этих проявлений сердеч-
ной недостаточности [21, 41]� В клинической прак-
тике используют определение концентрации самого 
BNP и N-концевого фрагмента молекулы предше-
ственника BNP – proBNP (NT-proBNP)� В соответ-
ствии с рекомендациями Европейского общества 
кардиологов, о развитии острой сердечной недоста-
точности (в том числе правожелудочковой) свиде-
тельствует концентрация BNP более 100 пг/мл или 
NT-proBNP более 300 пг/мл [41]� Указанный маркер 
чувствителен в отношении правожелудочковой не-
достаточности [4], однако специфичность крайне 

низка, поскольку значимый рост отмечается и при 
перерастяжении ЛЖ и левого предсердия� Кроме 
того, необходимо помнить о том, что NT-proBNP 
может значительно увеличиваться при почечной 
недостаточности�

В случаях ОПЖСН, связанной с развитием ин-
фаркта ПЖ, для диагностики некроза миокарда 
необходимо определить концентрацию сердечных 
тропонинов (типов I или Т) и подтвердить деся-
тикратное превышение над референтными значе-
ниями�

Катетеризация правых отделов сердца и легочной 
артерии является важным элементом диагности-
ки ОПЖСН, поскольку позволяет не только под-
твердить снижение производительности сердца но 
и выявить причину дисфункции ПЖ – наруше-
ние сократительной способности или перегрузку 
постнагрузкой [20, 21]� К измеряемым параметрам 
относятся (рис� 7): 1) систолическое/среднее/диа-
столическое давление в легочной артерии (ДЛА); 
2) ЦВД; 3) давление заклинивания легочной ар-
терии (ДЗЛА), позволяющее оценить давление в 
левом предсердии (ДЛП); 4) МОК� Основываясь на 
полученных данных рассчитывают [5]: транспуль-
мональный градиент (ТПГ = ДЛАср� – ДЗЛА, 
10–12 мм рт� ст�); легочное сосудистое сопротивле-
ние (ЛСС = (ТПГ/МОК) × 80, 20–130 дин × с × см-5)� 

Результаты катетеризации правых отделов 
сердца и ЛА при ОПЖСН, вызванной снижением со-
кратительной способности вследствие повреждения 
миокарда. При этой форме (например, при инфар-
кте ПЖ) определяется невысокое давление в ЛА 
(ДЛАср� обычно менее 25 мм рт� ст�), поскольку по-
врежденный ПЖ ограничен в способности генери-
ровать транспульмональный кровоток (рис� 4)� Сни-
жение производительности ПЖ сопровождается 
ростом его конечно-диастолического давления, что 
отражается в увеличении ЦВД, которое часто выше 
12 мм рт� ст�, а в случаях тяжелой правожелудочко-
вой недостаточности превышает 20 мм рт� ст� Ука-
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занные гемодинамические проявления объясняют 
характерный для этой формы ОПЖСН признак – 
снижение градиента между ЦВД и ДЛАср� (рис� 8)� 
В норме этот показатель превышает 5 мм рт� ст�, 
при дисфункции ПЖ ЦВД может приближаться к  
ДЛАср�� Малый выброс поврежденного ПЖ способ-
ствует снижению наполнения ЛЖ, что отражается в 
уменьшении ДЗЛА� Это объясняет еще один харак-
терный для недостаточности ПЖ на фоне снижения 
его контрактильности признак – превышение зна-
чения ЦВД над ДЗЛА�

Сопротивление МКК обычно не повышено� Не-
обходимо обращать особое внимание на рост ЛСС 
более 200 дин × с × см-5, поскольку увеличение пост-
нагрузки на поврежденный ПЖ крайне неблаго-
приятно влияет на его производительность [21, 49]�

Результаты катетеризации правых отделов 
сердца и ЛА при ОПЖСН, вызванной перегрузкой 
постнагрузкой. Причиной снижения производи-
тельности ПЖ в этих ситуациях служит быстрое и 
выраженное увеличение сосудистого сопротивле-
ния МКК� Ввиду этого определяется высокое дав-
ление в легочной артерии, ДЛАср� всегда превышает 
25 мм рт� ст� (рис� 9)� При декомпенсации длительно 
существующей ЛАГ ДЛА может приближаться к 
артериальному давлению и даже превышать его�

Конечно-диастолическое давление ПЖ обычно 
повышено, что отражается в увеличении ЦВД, часто 
выше 12 мм рт� ст� Малый выброс ПЖ и высокое 
сопротивление малого круга приводят к выражен-
ному снижению транспульмонального кровотока 
и наполнения ЛЖ� В тяжелых случаях ЛАГ ДЗЛА 
может быть менее 3 мм рт� ст�

Сопротивление МКК всегда значительно по-
вышено� В случаях декомпенсации правожелу-
дочковой недостаточности на фоне длительно 
существующей ЛАГ ЛСС может соответствовать 
сопротивлению большого круга кровообращения�

Системы мониторинга гемодинамики, позволяю-
щие дифференцированно оценить функцию правого 
желудочка

Современному анестезиологу хорошо знакома 
технология термодилюционного измерения МОК 
при катетеризации легочной артерии катетером 
Свана ‒ Ганца� Дальнейшим развитием техноло-
гии термодилюции стало использование быст-
родействующих термодатчиков для наблюдения 
флюктуаций на кривой разведения� Быстродей-
ствие термодатчика описывается величиной по-
стоянной времени τ, что соответствует времени, в 
течение которого датчик отображает 63,2% измене-
ния температуры� Постоянная времени собственно 
терморезистивных элементов измерения невелика 
(единицы миллисекунд), однако она существенно 
возрастает при запаивании элемента внутрь стенки 
катетера� Поэтому в стандартных катетерах типа 
Свана ‒ Ганца постоянная времени превышает 
1 200 мс и даже может достигать 2 000 мс� В специа-
лизированных термодилюционных катетерах, пред-
назначенных для измерения фракции выброса ПЖ, 
этот показатель находится в пределах 50–100 мс� На 
рис� 10 приведены типичные кривые терморазведе-
ния, полученные в одинаковых условиях с помощью 
стандартного и быстродействующего термодилюци-
онных катетеров� 

За каждый сердечный цикл из ПЖ в легочную 
артерию поступает количество индикатора, про-
порциональное фракции выброса ПЖ (RVEF), при 
следующем сердечном цикле в легочную артерию 
поступает такая же часть оставшегося в желудочке 
и разведенного кровью индикатора и т� д� Чем боль-
шее количество сердечных циклов требуется для 
полного выведения индикатора, тем меньше фрак-
ция выброса� Столбики на рис� 10 соответствуют 
разности между базовой и измеренной темпера-
турой крови (∆T) в момент окончания диастолы 
(начало комплекса QRS)� Соотношение разности 
температуры двух соседних циклов соответствует 
резидуальной фракции (RVRF) ПЖ, т� е� 1 – RVEF:

RVRF = ∆T1/∆T2 (1)�
Для повышения точности вычисления RVRF дан-

ный расчет повторяется и для следующих сосед-
них значений ∆T, а в дальнейшем величина RVRF 

Рис. 8. Показатели давления в правых 
отделах сердца и легочной артерии при острой 
правожелудочковой сердечной недостаточности, 
вызванной снижением контрактильности
Fig. 8. Pressure rates in the pulmonary heart and pulmonary artery 
in case of acute right ventricular failure, resulting from reduced 
contractility

Рис. 9. Показатели давления в правых 
отделах сердца и легочной артерии при острой 
правожелудочковой сердечной недостаточности, 
вызванной перегрузкой постнагрузкой
Fig. 9. Pressure rates in the pulmonary heart and pulmonary artery 
in case of acute right ventricular failure, resulting from overload 
with after-load 
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усредняется� Величина RVRF позволяет вычислить 
RVEF, так как по определению RVEF = 1 – RVRF� 
Полученное ранее значение УО используется для 
расчета конечно-диастолического объема ПЖ:

RVEDV = SV/RVEF (2),
где RVEDV – конечно-диастолический объ-

ем ПЖ, SV – УО, RVEF – фракция выброса ПЖ 
[23, 25]�

Метод определения фракции выброса ПЖ име-
ет ряд ограничений� Критически важным является 
адекватность перемешивания термоиндикатора, 
при этом наибольшую вариабельность дает вве-
дение холодного раствора непосредственно в ПЖ, 
а наименьшую – в правое предсердие� Отмечена 
важность задержки дыхания при выполнении из-
мерений фракции выброса ПЖ [10]�

Возможности эхокардиографии в диагностике 
острой правожелудочковой сердечной недостаточ-
ности

В условиях крайне низкой специфичности вы-
шепредставленных методов диагностики в отноше-
нии повреждения ПЖ эхокардиографии (ЭхоКГ) 
принадлежит особая роль в оценке состояния этого 
отдела сердца� По мнению большинства экспертов, 
именно ЭхоКГ является золотым стандартом диа-
гностики ОПЖСН [20, 21, 27]� С другой стороны, 
в силу ряда причин эхокардиографическая визу-
ализация ПЖ затруднена, кроме того, ввиду его 
физиологических и анатомических особенностей 
неприемлемы методики, используемые при изуче-
нии ЛЖ� Указанные обстоятельства требуют при-
менения специфических подходов к ЭхоКГ-оценке 
состояния ПЖ�

ПЖ является более сложным объектом для ульт-
развуковой визуализации и количественной оценки, 
чем левый� Это обусловлено, во-первых, сложной 

формой, напоминающей раковину, разнесенными 
путями притока и оттока, повышенной трабекуляр-
ностью; во-вторых, расположением ПЖ в ближнем 
поле парастернального эхокардиографического 
окна, в то время как апикальная визуализация мо-
жет быть затруднена ребрами, грудиной или легки-
ми [39]� Считается, что оценка объемов и фракции 
выброса ПЖ с помощью двухмерной ЭхоКГ не 
применима в клинической практике� Тем не менее 
ЭхоКГ является методом первой линии в отделе-
нии интенсивной терапии для оценки размеров ПЖ, 
глобальной функции и состояния преднагрузки� 

Визуальная оценка полостей, наиболее значимые 
измерения. Прежде всего должны быть исключе-
ны состояния, требующие немедленного лечения, 
такие как тампонада перикарда� Слой жидкости в 
перикарде не должен превышать 5 мм в диастолу� 
Внутрипеченочный диаметр нижней полой вены 
более 21 мм и спадение вены на вдохе менее чем на 
50% свидетельствуют о высоком давлении в пра-
вом предсердии, толщина свободной стенки ПЖ 
более 5 мм ‒ в пользу хронической недостаточности 
ПЖ, ассоциированной с перегрузкой постнагруз-
кой� О дилатации ПЖ позволяет судить апикаль-
ное четырехкамерное сечение: базальный размер 
ПЖ превышает базальный размер ЛЖ, ПЖ фор-
мирует верхушку сердца (рис� 11)� В этом случае в 
парастернальном сечении по короткой оси на уров-
не митрального клапана или папиллярных мышц 
наблюдается характерная D-образная форма ЛЖ, 
причем при выраженной перегрузке ПЖ постна-
грузкой возникает систолическая протрузия МЖП 
в полость ЛЖ� Измерение скорости трикуспидаль-
ной регургитации вместе с данными о давлении в 
правом предсердии позволяет оценить систоличе-
ское давление легочной артерии�

Оценка глобальной систолической функции ПЖ. 
К настоящему времени нет единого мнения о пре-
имуществе какого-либо из предложенных методов 
оценки глобальной функции� В рекомендациях Ев-
ропейского общества кардиологов [21] подчерки-

Рис. 10. Термодилюционные кривые, полученные 
с помощью стандартного (пунктирная линия) 
и быстродействующего (сплошная линия) 
термодилюционных катетеров; отметки в нижней 
части рисунка – условный сигнал ЭКГ (адаптировано 
из: M. Lichtwarck-Aschoff et al., 1994)
Fig. 10. Thermodilution curves, obtained through standard (dotted line) 
and fast-acting (solid line) thermodilution catheters; signs in the lower 
part of the Figure are the ECG conditional signal  
(adapted from: M. Lichtwarck-Aschoff et al., 1994)

Рис. 11. Трансторакальная ЭхоКГ, четырехкамерное 
сечение при нормальном правом желудочке (А) 
и при выраженной правожелудочковой 
недостаточности (Б) 
Fig. 11. Transthoracic echocardiography, a four-chamber view when 
the right ventricle is healthy (A) and when there is a severe right 
ventricular failure (Б) 
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вается необходимость использовать как минимум 
один из методов� Наиболее популярным является 
измерение систолической экскурсии точки при-
крепления латеральной створки трикуспидального 
клапана (tricuspid annulus plane systolic excursion, 
TAPSE)� Нормальная величина – более 17 мм� Так-
же предложено определять систолическую скорость 
трикуспидального кольца S' (норма более 9,5 см/с), 
продольную деформацию свободной стенки ПЖ 
(норма более 20%)� В качестве одного из показате-
лей глобальной систолической функции предла-
гают использовать фракцию изменения площади 
(fractional area change, FAC), измеренную в апикаль-
ном четырехкамерном сечении, оптимизированном 
для визуализации правых камер� Нормальным яв-
ляется FAC более 35%� Этот же показатель исполь-
зуется в качестве суррогата фракции выброса ПЖ�

Наиболее информативным подходом для измере-
ния объемов ПЖ и его фракции выброса считается 
трехмерная (3D) эхокардиография, набирающая 
популярность в последнее время� Однако при не- 
адекватной ультразвуковой визуализации ПЖ воз-
можности и этого метода весьма ограничены�

Интенсивная терапия острой правожелудоч-
ковой недостаточности, вызванной снижением 
сократительной способности

Этиологическая терапия возможна при ОПЖСН 
на фоне инфаркта миокарда ПЖ и подразумевает 
восстановление коронарного кровотока в бассей-
не правой коронарной артерии� В зависимости от 
индивидуальных обстоятельств это может быть 
достигнуто тромболизисом, эндоваскулярными 
методами (баллонирование или стентирование пра-
вой коронарной артерии), выполнением аортокоро-
нарного шунтирования [21]� Улучшить коронарную 
перфузию можно применением внутриаортальной 
баллонной контрпульсации [21]� Патогенетические 
меры воздействия при этой форме ОПЖСН под-
разумевают повышение производительности по-
врежденного ПЖ� В соответствии с современными 
представлениями на первом этапе необходимо до-
стигнуть оптимальной преднагрузки ПЖ� Сегодня 
считается, что уровень ЦВД не должен превышать 
10–12 мм рт� ст�, поскольку перерастяжение ПЖ 
является значимым фактором увеличения потре-
бления кислорода, усугубления трикуспидальной 
недостаточности и снижения контрактильности 
[21, 49, 50]�

При выборе инотропного препарата предпочте-
ние необходимо отдавать средствам, сочетающим 
инотропный эффект с вазодилатирующим воздей-
ствием на МКК (так называемым инодилаторам), 
поскольку снижение постнагрузки поврежденного 
ПЖ считается важнейшим фактором поддержания 
его производительности [21, 49, 50]� Подобными 
свойствами в полной мере обладает сенситизатор 
кальция левосимендан, благодаря чему некото-
рые эксперты называют его препаратом выбора 
для лечения ОПЖСН [16, 21, 38, 50]� Влияние на 
сократительные белки миокарда ПЖ реализует 

инотропный эффект левосимендана, а активация 
АТФ-зависимых калиевых каналов приводит к вы-
раженной вазодилатации и значимому снижению 
ЛСС [37, 42]� Эффективность левосимендана при 
лечении ОПЖСН показана в значительном числе 
клинических исследований [32, 37, 40, 44]� В мета-
анализ, посвященный эффективности и безопас-
ности левосимендана при лечении ОПЖСН, были 
включены данные 10 рандомизированных контро-
лируемых исследований, объединивших 359 паци-
ентов� Результаты показали достоверное улучшение 
показателей систолической функции ПЖ (TAPSE 
и ФВ ПЖ), а также достоверное снижение ДЛАсис� 
и ЛСС на фоне применения левосимендана [42]�

Сочетание инотропного и вазодилатирующего 
эффектов характерно для добутамина, что обеспе-
чивается его β1-стимуляцией миокарда и β2-воз-
действием, в том числе и на МКК� Выраженное 
увеличение производительности ПЖ обеспечило 
частое использование добутамина при ОПЖСН 
[16, 21, 38, 50]� Третьей группой препаратов, высо-
коэффективных при ОПЖСН, считают ингибиторы 
фосфодиэстеразы III типа (ФДЭ III)� Сочетание 
инотропного действия и вазодилатации позволяет 
представителям этой группы, например, милрино-
ну, значительно увеличивать производительность 
ПЖ [16, 21, 38, 50]� К сожалению, ингибиторы 
ФДЭ III не зарегистрированы на территории РФ� 
К инотропным препаратам второй линии относят 
эпинефрин (адреналин) и дофамин� Поскольку для 
этих средств не характерно вазодилатирующее дей-
ствие, их использование при ОПЖСН должно со-
провождаться назначением вазодилататоров малого 
круга, о которых более подробно будет сообщено в 
следующем разделе�

Характерное для вышеупомянутых инодилято-
ров расширение русла большого и малого кругов 
кровообращения приводит к снижению АД, иногда 
до степени нарушения перфузии тканей� Артери-
альная гипотония снижает коронарное перфузи-
онное давление поврежденного ПЖ, способствует 
смещению МЖП влево с дальнейшим нарушением 
наполнения ЛЖ� Учитывая неблагоприятные по-
следствия вызванной инодиляторами артериальной 
гипотонии, эксперты настоятельно рекомендуют 
повышать уровень АД, используя для этого нор- 
эпинефрин (норадреналин) [21, 49, 50]� В подобных 
клинических условиях назначение норэпинефрина 
позволяет поддержать адекватное системное дав-
ление и коронарную перфузию ПЖ, характерная 
β1-стимуляция обеспечивает инотропный эффект, 
достигнутое повышение давления в полости ЛЖ 
смещает МЖП вправо� При этом как в экспери-
ментальных, так и в клинических исследованиях 
показано, что норэпинефрин мало влияет на ДЛА 
и ЛСС [13, 49]�

В тяжелых клинических ситуациях, когда на 
фоне фармакологической терапии не удается по-
высить производительность ПЖ и предупредить 
прогрессирование полиорганной недостаточности, 
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в соответствии с современными рекомендациями 
показана установка кратковременных систем вспо-
могательного кровообращения, например экстра-
корпоральной мембранной оксигенации по вено-
артериальному контуру [8, 21, 24]�

Интенсивная терапия острой правожелудоч-
ковой недостаточности, вызванной перегрузкой 
правого желудочка постнагрузкой

Возможности этиологического воздействия при 
этой форме ОПЖСН ограничены случаями ТЭЛА, 
когда применяют тромболизис, эндоваскулярные 
методы или открытую тромбэктомию из легочной 
артерии [11, 21, 26]� При декомпенсации хрониче-
ской правожелудочковой недостаточности, свя-
занной с длительно существующей ЛАГ (идиопа-
тическая ЛАГ, вторичная ЛАГ при ВПС, ЛГ при 
заболеваниях органов дыхания), интенсивная тера-
пия обычно ограничена мерами патогенетического 
и симптоматического воздействия�

Основу интенсивной терапии этой формы 
ОПЖСН составляют вазодилататоры МКК 
[11, 16, 21, 22]� В таблице представлены препараты, 
обладающие подобным действием� Однако еще до 
назначения специфической терапии необходимо 
обеспечить коррекцию показателей газообмена и 
исключить гипоксемию и гиперкапнию – факторов, 
значимо увеличивающих ЛСС [20, 21]�

В условиях интенсивной терапии выбор конкрет-
ного фармакологического средства будет определен 
следующими критериями: 1) препарат должен быть 
управляемым, соответственно, преимуществом об-
ладают парентеральные и ингаляционные формы; 
2) вазодилататор должен по возможности мало 
влиять на большой круг кровообращения и не про-
воцировать усугубление артериальной гипотонии; 
3) выбранное средство не должно обладать отри-
цательным инотропным эффектом, пагубным для 
поврежденного ПЖ�

С учетом указанных критериев вазодилата-
тором выбора следует считать оксид азота (NO) 
[12, 21, 50]� Этот газ является единственным абсо-
лютно селективным вазодилататором малого круга, 
его использование не сопровождается снижением 
АД [12, 16, 17, 22]� Ингаляционная терапия NO хоро-
шо управляема, эффект развивается уже через 2 мин 

после начала подачи газа и заканчивается через 
4–8 мин после прекращения [16, 17]� Используемые 
концентрации – 20–60 ppm (1 ppm = 1/1 000 000) 
[16, 17]� Терапия NO требует специализированных 
установок для ингаляции и оборота баллонов с га-
зом 10 или 40 л, обычно с концентрацией 1 000 ppm 
(0,1% NO в N2)�

Простаноиды. В РФ для терапии ЛАГ разрешен 
единственный представитель этой группы – инга-
ляционная форма илопроста (синтетического про-
стациклина ‒ простагландина I2)� Благодаря инга-
ляционному пути введения снижается воздействие 
илопроста на артериальное русло большого круга� 
Ингаляции илопроста применяются до 9 раз в сутки 
в дозе 5 мкг на «мундштуке» (20 мкг заправляется в 
ингалятор) [15]� За рубежом в случаях ОПЖСН на 
фоне декомпенсации ЛАГ широко применяется вну-
тривенная инфузия синтетического простациклина 
эпопростенола [22, 34], однако в РФ простаноиды 
в форме парентерального назначения для лечения 
ЛАГ (соответственно и ПЖСН) не зарегистриро-
ваны�

Антагонисты кальция.  Обладают выра-
женным вазодилатирующим эффектом на 
МКК� Возможно применение изоптина в дозе 
0,2–0,5 мкг ∙ кг-1 ∙ мин-1 или инфузия нифедипина в 
дозе 0,15–0,3 мкг ∙ кг-1 ∙ мин-1� Однако эти препараты 
в равной степени вызывают вазодилатацию арте-
рий большого круга, что усугубляет артериальную 
гипотонию� Отрицательное инотропное действие 
также значимо ограничивает их использование при 
ПЖСН�

Нитропрепараты способны снижать сопротив-
ление сосудистого русла МКК, этот эффект более 
выражен при применении нитропруссида натрия� 
Использование этой группы может сопровождаться 
вазоплегией большого круга и усугублением арте-
риальной гипотонии [21]�

Ингибиторы ФДЭ V типа (ФДЭ V). Силдена-
фил выраженно снижает сосудистое сопротивле-
ние МКК� Использование в интенсивной терапии 
осложняется отсутствием парентеральных форм� 
Препарат назначается внутрь в дозе 20 мг три раза в 
сутки, снижение ЛСС и ДЛА можно ожидать через 
30–40 мин после начала терапии [11, 26, 31]�

Фармакологическая группа Влияние на большой круг Путь введения Управляемость
Оксид азота – ингаляция ++

Простаноиды +
+++

ингаляция
в/в

++
++++

Нитропрепараты +++ в/в +++
Антагонисты кальция +++ в/в +++
Ингибиторы ФДЭ V ++ внутрь +
Антагонисты рецепторов 
эндотелина I ++ внутрь +

Таблица. Фармакологические группы препаратов, обладающих вазодилатирующим эффектом на малый круг 
кровообращения [16, 21, 22]
Table. Pharmacological groups of drugs providing the vasodilative effect on pulmonary circulation [16, 21, 22]
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Группа антагонистов рецепторов эндотелина I 
(бозентан, мацитентан, амбризентан)� Эти препара-
ты эффективно снижают ЛСС и ДЛА� Использова-
ние в интенсивной терапии осложняется отсутстви-
ем парентеральных форм [11, 22, 31]�

Необходимо отметить то, что вышеуказанные 
вазодилататоры синергично влияют на различные 
механизмы снижения ЛСС� Это объясняет возмож-
ность и эффективность комбинации вазодилата-
торов МКК из разных фармакологических групп 
[11, 22, 31]� В тяжелых клинических ситуациях од-
новременно применяют 3–4 вазодилататора МКК 
(например, NO + ингаляция илопроста + ингибитор 
ФДЭ V) [1]�

При выборе инотропных препаратов для лечения 
ОПЖСН, ассоциированной с перегрузкой постна-
грузкой, следует руководствоваться вышеперечис-
ленными подходами, отдавать предпочтение левоси-
мендану, добутамину, ингибиторам ФДЭ III [22, 31]�

Коррекция волемической перегрузки с застоем 
в большом круге кровообращения

Как для ОПЖСН, ассоциированной со сниже-
нием сократительной способности ПЖ, так и для 
формы, вызванной перегрузкой постнагрузкой, 
характерны объемная перегрузка ПЖ, увеличе-
ние как конечно-диастолического давления, так и 
конечно-диастолического объема, что приводит к 
растяжению кольца трехстворчатого клапана и фор-
мированию выраженной регургитации со значимым 
ростом ЦВД [16, 20, 21]� По современным представ-
лениям, застой в большом круге кровообращения 
считается значимым фактором формирования 
полиорганной недостаточности при ОПЖСН, по-
скольку высокое ЦВД снижает перфузионное дав-
ление внутренних органов, в первую очередь печени 

и почек [9, 16, 35]� При гиперволемии и ЦВД более 
15 мм рт� ст� должны предприниматься активные 
меры по снижению объема циркулирующей кро-
ви� Как мера первой линии рекомендуется посто-
янная инфузия петлевых диуретиков (фуросемид, 
2–20 мг/ч) [21, 41]� В случае неэффективного кон-
троля волемического статуса на фоне применения 
высоких доз парентерально вводимых диуретиков 
рекомендуется рассмотреть возможность примене-
ния аппаратной ультрафильтрации [21, 41, 47]� Сни-
жению ЦВД будет способствовать использование 
нитропрепаратов с преимущественным воздействи-
ем на венозное русло (нитроглицерин, изосорбида 
динитрат)�

Заключение

Достигнутое в последние годы глубокое пони-
мание механизмов формирования таких патоло-
гических процессов, как ЛГ, повреждение сердца 
при заболеваниях легких, ТЭЛА, эволюция ВПС 
у взрослых, указывает на ключевую роль дисфунк-
ции ПЖ в случаях наиболее тяжелого течения этих 
состояний� Учитывая появившуюся возможность 
функциональной и морфологической оценки ПЖ, 
а также найденные методы фармакологического и 
аппаратного воздействия, сегодня специалисты ин-
тенсивной терапии могут активно предупреждать 
и лечить дисфункцию этого отдела сердца� Однако 
специфика диагностического поиска и коррекции 
ОПЖСН требует постоянного обновления знаний в 
области патологической физиологии, кардиологии 
и клинической фармакологии� Авторы надеются, 
что представленный обзор литературы в определен-
ной мере позволил решить эту задачу�
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