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ОСТРАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ ПРАВОГО 
ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА ПРИ ЛЕГОЧНОЙ 
ГИПЕРТЕНЗИИ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ

Резюме. В статье представлены результаты изучения ведущих 
патогенетических механизмов развития острой недостаточности 
правого желудочка сердца при его острой перегрузке давлением 
в эксперименте на лабораторных животных. Различные уровни 
острой легочной гипертензии достигались путем градуированного 
пережатия легочной артерии. Описаны и проанализированы гемо-
динамические показатели и гистологические изменения в кардио-
миоцитах четырех разных экспериментальных групп.

Ключевые слова: острая недостаточность правого желудоч-
ка, патогенез, легочная гипертензия, эксперимент.

чиной острой недостаточности кровообращения. 
D. Donald и Н. Essex повторили серию экспери-
ментов, проведенных ранее I. Starr et al., при не-
достаточности левого желудочка, обнаружив при 
этом признаки острой дисфункции ПЖ [1, 6]. 
Однако лишь в течение последнего десятилетия 
было полностью пересмотрено мнение о ПЖ как  
о простом «проводнике» крови из большого круга 
кровообращения в малый, практически не уча-
ствующем в регуляции гемодинамики [3, 4].

Для клинической практики крайне важным ста-
ло выявление прогностического значения функ-
ционального состояния ПЖ как при консерватив-
ном, так и при оперативном лечении различных 
заболеваний сердца. Сообщают даже о большей 
прогностической значимости показателей насос-
ной функции правого желудочка по сравнению  
с левым. Продемонстрирована высокая частота 
(до 37 %) дисфункции ПЖ в структуре госпиталь-
ной летальности от острой сердечной недостаточ-
ности после протезирования клапанов сердца. 
Убедительно показано, что снижение фракции 
изгнания (ФИ) ПЖ — важнейший фактор ри-
ска при реваскуляризации миокарда независимо  
от варианта поражения коронарного русла, а так-
же при сочетанных операциях на сердечных кла-
панах и венечных артериях [6, 7].

Легочная гипертензия — наиболее частый и зна-
чимый фактор, нарушающие насосную функцию 
ПЖ при кардиохирургических операциях, различ-
ных заболеваниях сердца и легких [5].

Недостаточность ПЖ, пусковым механизмом 
которой является перегрузка давлением, пред-
ставляется наиболее сложным вариантом с точ-
ки зрения патофизиологии, малоизученным в 
эксперименте. Эта патология остается неодно-
значной проблемой в практическом здравоох-
ранении. Трудности ее понимания обусловлены 
многообразием клинических форм, причин воз-
никновения и условий, при которых перегрузка 
ПЖ может вызвать его недостаточность. Одна и 
та же степень повышения давления в малом круге  
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адекватной производительности сердца представ-
ляет научный и клинический интерес уже более  
50 лет. Результаты наиболее ранних исследований 
свидетельствовали об отсутствии существенного 
влияния правожелудочковой функции на сердеч-
ный выброс (СВ) и другие параметры централь-
ной гемодинамики (ЦГД). Так, I. Starr et al. [1]  
в эксперименте разрушали свободную стенку ПЖ 
и при этом не зарегистрировали значимых из-
менений системного артериального (АД) и цен-
трального венозного давления (ЦВД). Позднее 
было продемонстрировано, что полная замена 
правожелудочковой свободной стенки синтетиче-
ской заплатой не приводит к развитию сердечной 
недостаточности при нормальном сопротивлении 
легочного сосудистого русла [2]. До середины 
1970-х годов в литературе практически не обсуж-
дались возможность и значение поражения ПЖ 
при ишемической болезни сердца (ИБС). Таким 
образом, сформировалось представление о ПЖ 
как о пассивном резервуаре, по которому кровь 
перемещается из магистральных вен к левым отде-
лам сердца [1, 2]. На этом основании были разрабо-
таны и внедрены в практику эффективные методы 
так называемой гемодинамической коррекции не-
которых сложных врожденных сердечных поро-
ков, когда «правое сердце» полностью или частич-
но выключается из кровообращения [5].

Необходимо подчеркнуть, что в приведенных 
исследованиях функциональное состояние по-
врежденного ПЖ изучали при отсутствии дру-
гих патофизиологических изменений. Вместе  
с тем, еще в 1936 г. М. Funneberg и С. Wiggers 
[2] показали, что сила сокращения правожелу-
дочкового миокарда резко уменьшается при бы-
стром повышении сопротивления легочных со-
судов, особенно на фоне артериальной гипотонии 
и гипоксемии. По мнению авторов, при сочетании 
указанных патогенетических факторов именно 
правожелудочковая дисфункция может стать при-
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при различных обстоятельствах может совершен-
но по-разному влиять на исход. В ряде случаев 
вообще затруднительно определить, является ли 
перегрузка давлением причиной недостаточности 
ПЖ в конкретном клиническом случае и в какой 
степени влияет на прогноз. Самыми спорными 
остаются вопросы о роли ишемии ПЖ в условиях 
перегрузки давлением и механизмах развития его 
недостаточности, относительно чего существуют 
диаметрально противоположные взгляды иссле-
дователей. Важность данных проблем обусловле-
на тем, что их выяснение определяет принципы 
лечебных подходов, а главное — хирургическую 
стратегию вмешательства в гемодинамику боль-
шого, малого кругов кровообращения и коронар-
ного кровотока.

На сегодняшний день имеются разрозненные 
экспериментальные данные о гистологических 
изменениях в миокарде ПЖ при различной степе-
ни повышения давления в легочной артерии (ЛА),  
об обратимости дисфункции ПЖ после устране-
ния перегрузки давлением и ее сроках. Противо-
речивы также данные о развитии ишемии и ее 
роли в патогенезе недостаточности ПЖ при его 
острой перегрузке давлением.

Гипотеза. Предполагается, что в основе пато-
генеза недостаточности правого желудочка серд-
ца вследствие острой легочной гипертензии ле-
жат два параллельно развивающихся процесса:  
1 — острая систолическая дисфункция ПЖ вслед-
ствие его перегрузки и дилатации, 2 — прогрес-
сирующая ишемия правого желудочка. Причем, 
ишемия является вторичной и присоединяется 
на последующих этапах острой дисфункции ПЖ. 
Мы полагаем, что именно ишемия может обуслов-
ливать несостоятельность механизма Франка—
Старлинга, характерную для дисфункции ПЖ,  
а также лежать в основе необратимости правоже-
лудочковой недостаточности.

Цель работы — определить ведущие патогене-
тические механизмы развития острой недостаточ-
ности ПЖ при его острой перегрузке давлением.

Материал и методы
Суть предложенного экспериментального ис-

следования заключается в создании различных 
уровней острой легочной гипертензии путем 
градуированного пережатия легочной артерии, 
с последующим гистологическим изучением па-
томорфологических изменений в кардиомиоци-
тах. Уровни легочной гипертензии определяются 
как отношение давления в легочной артерии (ЛА)  
к давлению в аорте, которые измеряются прямым 
способом.

Материалом экспериментального исследова-
ния послужили 18 лабораторных кролей породы 
Шиншилла обоего пола в возрасте 150—200 дней  
и с массой от 2,8 до 3,1 кг, которые содержались 
в одном и том же помещении при постоянной 
температуре (22—25 оС) на стандартном рационе 

вивария, уход за ними отвечал общепринятым 
нормам. Эксперименты проводились в весенне-
летний период и осуществлялись согласно прави-
лам гуманного обращения с лабораторными жи-
вотными, принятым в Европейском сообществе. 

Животные были разделены на четыре группы: 
группа контроля (три кролика) и три группы по 
пять кроликов в каждой, в которых моделирова-
лась острая недостаточность правого желудочка:

1) контрольная группа — выполнялись только 
оперативный доступ к сердцу и сосудам, введение 
катетеров;

2) первая группа — с увеличением давления  
в стволе легочной артерии (50 % от системного 
давления) в течение 60 минут; 

3) вторая группа — с увеличением давления 
в стволе легочной артерии (100 % от системного 
давления) в течение 60 минут;

4) третья группа — с предельным сужением 
ствола легочной артерии.

Группа контроля выделена для выяснения 
морфологии сердца и параметров гемодинамики  
у наркотизированных и оперированных живот-
ных с разведенной грудиной.

Кролики оперировались в стерильных услови-
ях, под общим обезболиванием. Введение внутри-
венного катетера производилось в краевую вену 
уха на очищенную кожу. Анестезиологическое 
пособие осуществляли путем внутривенного вве-
дения кетамина (5 мг/кг), фентанила (2—4 мг/кг). 
Для адекватного контроля дыхательной функции 
выполняли стандартную трахеостомию с после-
дующим введением и фиксацией интубационной 
трубки диаметром 3,5 мм. Искуственная вентиля-
ция легких (ИВЛ) проводилась ручным способом 
с помощью мешка Амбу для новорожденных.

Контроль функционирования дыхательной 
системы осуществлялся путем визуального на-
блюдения и аускультации (постоянное слежение 
за частотой дыхательных движений, характером 
дыхания, дыхательным усилием, изменениями  
в объеме вдоха и выдоха, цветом слизистых обо-
лочек).

Для инвазивного мониторинга использовалась 
артериальная система тазовой конечности кроли-
ка. В качестве оперативного доступа применялась 
продольная серединная стернотомия. Ствол ле-
гочной артерии выделялся и посредством обхода 
лигатурой контролировался турникетом. Прямая 
пункция правого желудочка выполнялась катете-
ром Intocan-W (Braun) G 20 для мониторинга дав-
ления, с последующей фиксацией нитью — про-
лен 4,0. Катетер посредством артериальной ли-
нии подсоединялся к хирургическому монитору  
Utas 300. Для контроля давления в левом желудоч-
ке производилась пункция катетером Intocan-W 
(Braun) G 22 с фиксацией нитью — пролен 4,0  
и последующим присоединением артериальной 
линии к монитору. Используя ранее выполненный 
обход ствола легочной артерии, затягиванием тур-
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никета создавали препятствие на пути оттока из 
правого желудочка, обеспечивая тем самым его 
объемную перегрузку.

Результаты исследования и их обсуждение
В отсутствие суживания ствола легочной арте-

рии в условиях искусственной вентиляции легких 
кролей группы контроля при разведенной гру-
дине и установленных желудочковых катетерах 
систолическое давление в ЛЖ составляло от 95  
до 108 мм рт. ст., диастолическое — 0; систоли-
ческое давление в ПЖ — от 21 до 26 мм рт. ст., 
начально-диастолическое (т.е. минимальное в те-
чение сердечного цикла) — –2 мм рт. ст. 

Динамика изменений систолического (СД)  
и начально-диастолического (НДД) давления  
в желудочках сердца лабораторных животных  
в условиях различной степени сужения легочного 
ствола представлена на рис. 1.
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Рис. 1. Динамика изменений СД и НДД в желудочках сердца 
лабораторных животных в условиях различной степени  

сужения легочного ствола

При микроскопическом исследовании препа-
ратов сердца кроликов выяснилось, что патомор-
фологическим субстратом недостаточности ПЖ 
вследствие острой легочной гипертензии явля-
ются изменения, характерные для двух патологи-
ческих процессов — напряжения и растяжения 
стенки сердца и его ишемии. Изменения, вызван-
ные напряжением и растяжением стенки ПЖ, 
появлялись уже на ранних стадиях острой легоч-
ной гипертензии (30 % от системного давления)  
и прогрессировали по мере повышения давления 
в ЛА. При давлении в ЛА 50 % от системного на-
блюдались выраженные контрактурные измене-
ния с явлениями фрагментации кардиомиоцитов. 
А при дальнейшем увеличении давления в ЛА,  
на фоне усиления фрагментации кардиомиоцитов 
возникали также разрывы эндокарда. Подобные 
изменения отмечались в миокарде как желудоч-
ков, так и предсердий. 

При достижении давления в ЛА уровня 50 %  
от системного в миокарде правого предсердия  

и правого желудочка отмечались явления диф-
фузной умеренно выраженной ишемии. Ишеми-
ческие изменения прогрессировали по мере повы-
шения давления в ЛА от умеренных диффузных 
при 50 %-й легочной гипертензии, до выраженных 
сливных ишемических очагов при 100 %-й.

Таким образом, представленная эксперимен-
тальная модель позволяет достаточно просто  
и с высокой степенью воспроизводимости созда-
вать недостаточность правого желудочка вслед-
ствие острой легочной гипертензии. Характери-
стики данной экспериментальной модели дают 
основания для использования ее с целью изуче-
ния влияния различных лечебных мероприятий 
при острой недостаточности ПЖ — разгрузочных 
шунтов, медикаментозной терапии и др.

Патоморфологическим субстратом недостаточ-
ности ПЖ вследствие острой легочной гипертен-
зии являются изменения, характерные для двух 
патологических процессов, — напряжения и рас-
тяжения стенки сердца (1) и его ишемии (2). Из-
менения, вызванные напряжением и растяжением 
стенки ПЖ, наблюдались уже на ранних стадиях 
острой легочной гипертензии (30 % от системного 
давления) и прогрессировали по мере повыше-
ния давления в ЛА. Начиная с уровня давления 
в ЛА 50 % от системного в миокарде отмечались 
явления прогрессирующей ишемии. Ишемиче-
ские изменения при данном времени экспозиции  
(60 минут) не имели признаков необратимого нек-
ротического поражения, однако оставалось не-
ясным, каковы будут ишемические изменения 
при более длительной экспозиции (6—12 часов). 
Кроме того, неизвестна также обратимость вы-
раженных контрактурных изменений миокар-
да. Эти вопросы требуют дальнейшего изучения  
в эксперименте. 

Острая перегрузка ПЖ давлением вследствие 
сужения легочного ствола вызывает повышение 
его СД, НДД и снижение СД в ЛЖ. Указанные из-
менения гемодинамических параметров прогрес-
сируют до определенного критического момента, 
при котором сравниваются показатели давления 
в обоих желудочках. Полученные данные обосно-
вывают изучение влияния различных лечебных 
мероприятий (разгрузочных шунтов, селективно-
го медикаментозного воздействия и др.) на тече-
ние недостаточности ПЖ в условиях его острой 
перегрузки давлением.

Выводы
Сужение легочного ствола вызывает острую 

перегрузку ПЖ давлением и как следствие — по-
вышение его СД, НДД и снижение СД в ЛЖ. Па-
томорфологическим субстратом недостаточности 
ПЖ, обусловленной острой легочной гипертен-
зией, являются изменения, характерные для двух 
патологических процессов, — напряжения и рас-
тяжения стенки сердца (1) и его ишемии (2). Из-
менения, вызванные напряжением и растяжением 
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стенки ПЖ, появлялись уже на ранних стадиях 
острой легочной гипертензии (30 % от системно-
го давления) и прогрессировали с повышением 

давления в ЛА. Начиная с уровня давления в ЛА 
50 % от системного в миокарде отмечались явле-
ния прогрессирующей ишемии.
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Резюме. В статті наведені результати дослідження провідних 
патогенетичних механізмів розвитку гострої недостатності право-
го шлуночка при його гострому перевантаженні тиском в експе-
рименті на лабораторних тваринах. Різні рівні гострої легеневої 
гіпертензії було досягнуто шляхом градуйованого перетискуван-
ня легеневої артерії. Описано та проаналізовано гемодинамічні 
показники і гістологічні зміни в кардіоміоцитах чотирьох різних 
експериментальних груп.

Ключові слова: гостра недостатність правого шлуночка, па-
тогенез, легенева гіпертензія, експеримент.

Summary. The paper presents results of study leading pathogenetic 
mechanisms of acute right ventricular failure in its acute pressure over-
load in an experiment on laboratory animals. Different levels of acute 
pulmonary hypertension achieved by graded clamping the pulmonary 
artery. Described and analyzed hemodynamic and histologic changes in 
cardiomyocytes of four different experimental groups.

Key words: acute right ventricular failure, pathogenesis, pulmonary 
hypertension, experiment.
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