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Гостра правошлуночкова недостатність 
(ПШН) – синдром, який швидко прогресує і 

характеризується виникненням системної 
затримки рідини внаслідок порушення наповне-
ння правого шлуночка (ПШ) та/або зниження 
його насосної функції. Найчастіше цей стан асо-
ціюється зі збільшенням перед- або післянаван-
таження на ПШ, з наступними дилатацією його 
камери і розвитком регургітації на тристулково-
му клапані (рис. 1) [42, 117]. На сьогодні важко 
оцінити поширеність гострої ПШН, однак її 
головні причини (тобто, лівошлуночкова серцева 
недостатність (СН), тромбоемболія гілок легене-
вої артерії (ТЕГЛА), гостра ішемія міокарда) 
трапляються досить часто [5, 53, 82]. ПШН спо-
стерігається у 3–9 % випадків госпіталізацій з 
приводу гострої СН; при цьому госпітальна 
летальність серед пацієнтів з гострою ПШН ста-
новить 5–17 % [20, 70, 71, 89, 103]. Проблему СН 
традиційно більшою мірою розглядали в контек-

сті лівошлуночкової недостатності (ЛШН), 
однак останнім часом науковці та клініцисти все 
більше уваги стали приділяти поглибленню розу-
міння анатомії, фізіології й дисфункції ПШ, а 
також веденню пацієнтів з ПШН [116].

Патофізіологія

Анатомія і механіка функціонування 
правого шлуночка

ПШ, який має тонку стінку, перекачує весь 
об’єм системного венозного повернення у легене-
ве кровоносне русло для здійснення газообміну. 
На функціонування ПШ інтегрально впливають 
такі чинники: переднавантаження, післянаванта-
ження, скоротливість, внутрішньоперикардіаль-
ний тиск, взаємодія з лівим шлуночком (ЛШ) 
та серцевий ритм [40, 86, 115]. Обсяг венозно-
го повернення залежить від градієнта тиску між 
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Гостра правошлуночкова недостатність – складний клінічний синдром, в основі якого лежать різноманітні 
етіологічні чинники. Нагромаджена на сьогодні дослідницька база стосується більшою мірою недостатності 
лівого шлуночка, однак упродовж останнього часу, все більше уваги фокусується на поглибленому вивченні 
анатомії, фізіології та патофізіології правого шлуночка (ПШ), а також веденні пацієнтів з порушенням його струк-
турно-функціонального стану. Механіка і функція ПШ порушуються в умовах перевантаження як об’ємом, так і 
тиском. Недостатність ПШ може також бути результатом первинного ураження скоротливості міокарда внаслі-
док ішемії, при кардіоміопатіях, а також при порушеннях серцевого ритму. Дисфункція призводить до порушен-
ня наповнення ПШ та підвищення тиску в правому передсерді. У міру прогресування дисфункції у клінічно 
виражену правошлуночкову недостатність камера ПШ стає більш сферичною, що асоціюється зі збільшенням 
ступеня трикуспідальної регургітації, − патофізіологічний каскад, що призводить до посилення венозного 
застою. З урахуванням шлуночкової взаємозалежності порушується наповнення лівого шлуночка, знижується 
його ударний об’єм, що врешті-решт призводить до зниження серцевого викиду і в крайніх випадках − до 
кардіо   генного шоку. Первинною стратегією лікування пацієнтів із правошлуночковою недостатністю є виявлен-
ня та корекція її етіологічних чинників, таких як гостра тромбоемболія гілок легеневої артерії, гострий респіра-
торний дистрес-синдром, гостра декомпенсація хронічної легеневої гіпертензії, інфаркту міокарда ПШ, а також 
порушень серцевого ритму. У процесі ведення таких пацієнтів, зокрема при наданні невідкладної допомоги, 
велике значення мають такі напрями, як раціональна корекція волемічного стану, застосування інотропних 
засобів і вазопресорів, допоміжних пристроїв, а також стратегія протекції ПШ в умовах штучної вентиляції 
легень. Перспективою подальших досліджень є вивчення багатьох проблемних аспектів ведення пацієнтів із 
правошлуночковою недостатністю, які пов’язані зі складним спектром порушень гемодинаміки ПШ, а також 
дефіцитом переконливих доказів ефективності специфічних для дисфункції ПШ методів лікування. 

Ключові слова: правошлуночкова дисфункція, функція правого шлуночка, серцева недостатність, 
інтенсивна терапія, кардіогенний шок.
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периферійним судинним руслом, де середній тиск 
наповнення (хоча і не зовсім чітко визначений 
у людини) становить приблизно 7–10 мм рт. ст., 
та правим передсердям, в якому його величина 
зазвичай дорівнює 0 мм рт. ст. [6]. На відміну від 
ЛШ, скручування та ротаційні рухи не чинять зна-
чущого впливу на скорочення ПШ. Замість цього, 
найбільш важливими механізмами є cпрямований 
усередину, подібний до перистальтичного, рух 
вільної стінки ПШ (ефект «гофрованої трубки», 
або «міхів»), скорочення поздовжніх м’язових 
волокон, що забезпечує рух трикуспідального 
кільця убік верхівки, а також натягнення вільної 
стінки в результаті скорочення ЛШ. Скорочення 
ПШ є послідовним процесом, який починається 
з трабекульованого міокарда і закінчується на 
етапі скорочення інфундибулярного (підклапан-
ного) відділу (затримка становить 25–50 мс) [38]. 
Оскільки післянавантаження на ПШ у нормі дуже 
низьке, кров із ПШ до легеневого судинного русла 
рухається як під час систоли, так і під час ранньої 
діастоли, результатом чого є відсутність ізоволю-
мічної релаксації [6].

Етіологія і патогенез 
правошлуночкової недостатності

Механіка ПШ і його функціональний стан 
порушуються у разі перевантаження як тиском, 
так і об’ємом (див. рис. 1). ПШН може бути також 
наслідком первинного порушення скорочення 

міокарда внаслідок ішемії, при кардіоміопатії або 
в результаті аритмій.

Етіологія та диференційна діагностика 
гострої правошлуночкової недостатності

 • Гостра ЛШН
 • Ішемія / інфаркт міокарда (ІМ) ПШ
 • Гостра ТЕГЛА
 • Загострення хронічних захворювань легень 

та/або гіпоксія
 • Гостре пошкодження легень або гострий 

респіраторний дистрес-синдром (ГРДС)
 • Сепсис
 • Хронічна легенева гіпертензія (групи 1–5)
 • Захворювання перикарда (тампонада)
 • Аритмії (надшлуночкова або шлуночкова 

тахікардія)
 • Природжені вади серця (наприклад дефект 

міжпередсердної або міжшлуночкової перегород-
ки, аномалія Ебштейна)

 • Клапанні вади (наприклад трикуспідальна 
регургітація, стеноз легеневого стовбура)

 • Кардіоміопатії (наприклад аритмогенна 
ди    с   плазія ПШ, сімейні, ідіопатичні)

 • Міокардит або інші запальні захворювання
 • Кардіохірургічні втручання (наприклад 

трансплантація серця або імплантація лівошлу-
ночкового допоміжного пристрою)

 • Гематологічні захворювання (наприклад ва    -
зо     оклюзивний криз (синдром гострого болю у 
грудній клітці) при серпоподібноклітинній анемії)

Перевантаження 
ПШ тиском

переднавантаження ЛШ

Аритмія, ішемія, 
пошкодження, 
запалення міокарда ПШ

Порушення cистолічної 
або діастолічної шлуночкової 
взаємозалежності

викиду ПШ

Перевантаження ПШ об’ємом

Регургітація на тристулковому клапані
Регургітація на клапані легеневої артерії

Дилатація ПШ

скоротливості
Дисфункція ПШ

серцевого викиду
Гіпотензія
Шок

коронарної перфузії

потреби міокарда в кисні

натягнення ПШ

Системний застій крові Органна дисфункція 
або недостатність

тиску в правому передсерді

центрального венозного тиску

↓

↓

↑

↑

↓

↓

↓

↑
↑

Рис. 1. Патофізіологія гострої правошлуночкової недостатності
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Систолічна або діастолічна шлуночкова вза-
ємозалежність – концепція, яка полягає в тому, 
що функціонування ЛШ впливає на роботу ПШ, 
і навпаки (рис. 2). Основні анатомічні детермі-
нанти шлуночкової взаємозалежності: міжшлу-
ночкова перегородка, перикард, а також сполу-
чення між м’язовими волокнами обох шлуночків 
[38]. Певна (до 40 %), частина скоротливої сили 
ПШ зумовлена скороченням ЛШ [73]. Більше 
того, коли відбувається гостра дилатація ПШ, 
міжшлуночкова перегородка зміщується вліво 
як у систолу, так і під час діастоли; це пов’язано 
з тим, що обидва шлуночки «виповнюють» про-
стір всередині перикардіального мішка. Варто 
зазначити, що таке зміщення відбувається в діа-
столу лише за низького тиску в порожнинах шлу-
ночків. Зміщення міжшлуночкової перегородки 
спричиняє компресію ЛШ, порушує його напо-
внення і призводить до зниження скоротливості 
[40, 86]. Гостра дилатація ПШ за тим самим меха-
нізмом також призводить до збільшення тиску в 
порожнині перикарда, що своєю чергою знижує 
розтяжність ЛШ та його наповнення (передна-
вантаження); це стає причиною різкого знижен-
ня ударного об’єму ЛШ [42, 86].

Наслідки гострої правошлуночкової 
недостатності

У випадку гострого збільшення післянаван-
таження ПШ реагує подібно до ЛШ шляхом 

збільшення кінцеводіастолічного об’єму та ско-
ротливості. Однак можливий стрімкий розвиток 
ПШН, якщо ці механізми виявляються недо-
статніми для створення адекватного тиску, спря-
мованого на підтримання кровотоку (наприклад 
на тлі тромбоемболічної обструкції в пацієнтів 
з гострою ТЕГЛА) [42]. У пацієнтів з пре- або 
посткапілярною хронічною легеневою гіпертен-
зією ПШ адаптується до збільшення післянаван-
таження за рахунок прогресування гіпертрофії, 
що дозволяє йому підтримувати серцевий викид 
у спокої впродовж тривалого часу. Кінець кінцем, 
у термінальній стадії захворювання відбуваєть-
ся дилатація ПШ, що призводить до трикуспі-
дальної регургітації і зрештою – до зниження 
серцевого викиду. Гостру декомпенсацію хро-
нічної легеневої гіпертензії за клінічною карти-
ною досить складно диференціювати з «істин-
ною» гострою ПШН, наприклад, як при гострій 
ТЕГЛА [42]. При гострій ПШН часто відзна-
чають венозний застій. Дисфункція ПШ при-
зводить до порушення його наповнення та збіль-
шення тиску в правому передсерді [42]. У міру 
прогресування дисфункції ПШ у клінічно вира-
жену ПШН камера ПШ стає більш сферичною, 
а трикуспідальна регургітація посилюється, що 
призводить до посилення венозного застою [6, 
118]. Венозний застій та зростання центрального 
венозного тиску також призводять до погіршан-
ня функціонального стану нирок, кишечника та 
печінки [1, 22, 23, 66, 79, 85, 105, 108], що є зна-

Нормальне 
серце

ПШ

Перевантаження ПШ 
об’ємом

Сплощення міжшлуночкової 
перегородки

Стиснений  
«D»-подібний ЛШ

Збільшення тиску 
в порожнині перикарда

ЛШ Дилатований 
ПШ

ЛШ

Рис. 2. Шлуночкова взаємозалежність при правошлуночковій недостатності. Дилатація ПШ призводить
до зміщення міжшлуночкової перегородки убік ЛШ, що спричиняє зміну геометрії останнього. Гостре
розтягнення ПШ може також призвести до зростання тиску в порожнині перикарда (стрілки). Ці зміни можуть 
спричинити стан низького серцевого викиду шляхом зниження розтяжності ЛШ, його переднавантаження,
а також податливості шлуночків
Передруковується з дозволу за: Right ventricular function in cardiovascular disease, part II: pathophysiology, clinical importance, and management 
of right ventricular failure / F. Haddad, R. Doyle, D. Murphy, S. Hunt // Circulation.– 2008.– Vol. 117.– P. 1717–1731
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чущим предиктором несприятливого прогнозу в 
пацієнтів з гострою ПШН [1, 41, 105,  108, 110].

Клінічна картина та програма 
обстежень

Первинне оцінювання: клінічні
показники і біохімічні маркери

Клінічна картина гострої ПШН варіює залеж-
но від етіологічних чинників і наявності комор-
бідних станів (табл. 1) [40, 73].

Первинна мета оцінювання стану пацієнта 
на догоспітальному етапі та в стаціонарних під-
розділах невідкладних станів – визначення тер-
міновості діагностичних і лікувальних заходів у 
конкретній клінічній ситуації. Слід розглянути 
питання про етіологію ПШН; пріоритетними є 
верифікація або заперечення причин, що потре-
бують специфічних методів лікування (напри-
клад ТЕГЛА).

Первинне оцінювання стану пацієнта базу-
ється на даних анамнезу та результатах фізи-
кального обстеження. Слід також виконати такі 
обстеження, як електрокардіографія, визначення 
газового складу та рівня лактату в крові [78]. На 
госпітальному етапі проводять ехокардіографію 
та рентгенографію грудної клітки.

На сьогодні поки що не існує біомаркерів, спе-
цифічних для ПШН [77]. Діагностична цінність 
таких біомаркерів, як натрійуретичні пептиди 
(НУП) типу В та кардіальний тропонін, залежать 

від того, на якому клінічному тлі виникає гостра 
ПШН. Ці біомаркери характеризуються високою 
чутливістю щодо раннього виявлення відповід-
но ПШН і пошкодження міокарда в пацієнтів 
з верифікованою ТЕГЛА [47,61, 62, 72]; вони 
також асоціювалися з несприятливим прогнозом 
у пацієнтів із ПШН внаслідок легеневої артері-
альної гіпертензії (ЛАГ) [58, 105].

Ехокардіографія

Ехокардіографія – один із пріоритетних мето-
дів дослідження для визначення структурно-
функціонального стану ПШ [59, 75]. Він може 
застосовуватися для заперечення зовнішніх при-
чин гострої ПШН, особливо тих, які потребу-
ють негайного втручання (наприклад тампонада 
серця, що імітує гостру ПШН), а також визна-
чення тиску в порожнині правого передсердя 
шляхом вимірювання діаметра й оцінювання 
респіраторного колапсу нижньої порожнистої 
вени. Вимірювання систолічного тиску в легене-
вому стовбурі є надійним неінвазивним методом 
порівняно з інвазивними [98]. Для коректного 
оцінювання збільшення ПШ, його сферичності 
та ступеня дилатації (у зіставленні з дилата-
цією ЛШ) слід проводити ехокардіографію в 
усіх доступних проекціях. Згідно з нещодавно 
оновленими Рекомендаціями Американського 
ехокардіографічного товариства та Європейської 
асоціації серцево-судинної візуалізації [60], кіль-
кісне оцінювання глобальної функції ПШ слід 

Таблиця 1 
Клінічні ознаки та біохімічні маркери гострої правошлуночкової недостатності

Клінічні ознаки Біохімічні маркери

Гіпоксемія Збільшення рівня лактату

Ознаки застою у великому колі кровообігу Збільшення рівня натрійуретичних пептидів
(НУП типу В або NT-проНУП типу В)

Розтягнення яремних вен, печінково-яремний рефлюкс Збільшення рівнів кардіальних тропонінів І або Т

Периферійні набряки, перикардіальний випіт, застійна 
гепато/спленомегалія, асцит, анасарка 1

Порушення показників функціонального стану печінки
(наприклад збільшення активності трансаміназ, рівня 
білірубіну, пролонгований протромбіновий час)

Ознаки дисфункції ПШ Порушення функціонального стану нирок
(азот сечовини крові, креатинін)

Третій серцевий тон, систолічний шум трикуспідальної 
регургітації, пульсація печінки, ознаки супутньої 
дисфункції ЛШ
Парадоксальний пульс

Рівні D-димеру 2

Ознаки низького серцевого викиду

Гіпотензія, тахікардія, холодні кінцівки, порушення з боку 
центральної нервової системи, олігурія

1 Особливо за гострої декомпенсації хронічної ПШН.
2 Тест на рівень D-димеру проводиться у випадку підозри на ТЕГЛА.
НУП – натрійуретичний пептид; NT-проНУП – N-кінцевий попередник НУП; ПШ – правий шлуночок; ЛШ – лівий шлуночок.
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здійснювати принаймні за одним із таких пара-
метрів: фракційна зміна площі (ФЗП); систоліч-
на екскурсія площини трикуспідального кільця 
(TAPSE); швидкість систолічної хвилі S′ руху 
фіброзного кільця тристулкового клапана, визна-
чена за допомогою тканинної допплерографії; а 
також індекс інтегральної функції ПШ. Окрім 
TAPSE та швидкості систолічної хвилі S′, гло-
бальне та регіональне вкорочення ПШ може бути 
визначене за допомогою стрейн-ехокардіографії.

Визначення фракції викиду ПШ за допо-
могою 2D-ехокардіографії не рекоменду-
ється; досить точне вимірювання об’ємів та 
фракції викиду ПШ можливе за допомогою 
3D-ехокардіографії в центрах, які мають досвід 
та належне обладнання.

Часто застосовані показники дилатації ПШ, 
його глобальної та сегментарної функції, гемо-
динамічного перевантаження і шлуночкової вза-
ємозалежності, а також їхні референтні інтервали 
зображені на рис. 3 [60, 98]. У табл. 2 наведені 
типові ехокардіографічні ознаки найбільш час-
тих клінічних сценаріїв.

Інвазивне гемодинамічне дослідження 
шляхом катетеризації легеневих 
артерій

Інвазивне гемодинамічне дослідження реко-
мендоване у складних діагностичних або резис-
тентних до терапії випадках; воно дозволяє здій-
снити безперервний моніторинг та отримати 
точну й цінну інформацію про такі показники, 
як тиск у лівому і правому передсердях, серце-
вий викид, а також опір у легеневих судинах. У 
цілому, інвазивний моніторинг слід здійснювати 
впродовж якомога коротших термінів.

Ведення пацієнтів

Ефективне ведення пацієнтів з ПШН вимагає 
мультидисциплінарного підходу [2, 51, 121] з 
метою швидкого оцінювання стану та визначен-
ня подальшої тактики лікування у відповідних 
умовах (рис. 4). Певні аспекти моніторингу та 
терапії залежать від того чи іншого клінічного 
сценарію, однак у цілому вони спрямовані на під-
тримку функції ПШ, корекцію наслідків ПШН, а 
також полегшення симптомів фізичного (напри-
клад біль, задишка) та емоційного (наприклад 
тривожність) дистресу (див. рис. 4, табл. 3).

Корекція волемічного стану

Пацієнти з ПШН можуть бути залежними 
від переднавантаження, однак слід пам’ятати, що 

введення рідини здатне викликати перерозтяг-
нення ПШ і, відповідно, збільшення напруження 
його стінки, зниження скоротливості, посилен-
ня трикуспідальної регургітації та шлуночкової 
взаємозалежності, порушення наповнення шлу-
ночків, що, врешті-решт, призводить до різко-
го зниження системного серцевого викиду [35]. 
Обережне навантаження рідиною під контролем 
центрального венозного тиску може бути доціль-
ним у випадку поєднання низького артеріального 
тиску з відсутністю даних про підвищення кін-
цеводіастолічного тиску наповнення шлуночків.

У зв’язку з тим що ПШН часто спричиняєть  -
ся, асоціюється або посилюється перевантажен-
ням ПШ об’ємом, діуретики є терапією першої 
лінії в більшості пацієнтів, в яких спостерігають-
ся ознаки венозного застою, при цьому паралель-
но здійснюються заходи щодо контролю артері-
ального тиску (див. табл. 3).

Вазопресорна та інотропна терапія

Вазопресори та/або інотропні засоби пока-
зані при гострій, гемодинамічно нестабільній 
ПШН (див. табл. 3). Вазопресори, наприклад 
нор  адреналін, у першу чергу показані для корек-
ції зниженого артеріального тиску та поліпшення 
церебрального і коронарного кровотоку, а також 
перфузії інших органів. Норадреналін може 
покращити системну гемодинаміку за рахунок 
шлуночкової систолічної взаємодії та коронарної 
перфузії, не змінюючи при цьому резистентності 
легеневих судин [29]. Добутамін, левосимендан 
та інгібітори фосфодіестерази ІІІ типу здатні 
покращувати скоротливу функцію та збільшува-
ти серцевий викид.

Добутамін має властивість знижувати арте-
ріальний тиск; у таких випадках рекомендоване 
застосування вазопресорного препарату, напри-
клад норадреналіну. Левосимендан може сприят-
ливо впливати на правошлуночково-артеріальну 
взаємодію [35, 83, 86] шляхом поєднання таких 
ефектів, як стимуляція інотропії ПШ та легене-
ва вазодилатація. Рецепторів фосфодіестерази 
ІІІ типу немає в легеневому судинному руслі. 
Таким чином, ці препарати здатні стимулювати 
інотропну функцію ПШ без негативного впли-
ву на резистентність легеневих судин, що має 
місце на тлі введення катехоламінів. Подібно до 
добутаміну, інгібітори фосфодіестерази ІІІ типу 
можуть посилювати артеріальну гіпотензію, тому 
за потреби їх доцільно комбінувати з норадрена-
ліном. Левосимендан або інгібітори фосфодіесте-
рази ІІІ типу мають перевагу перед добутаміном 
у пацієнтів кардіологічного профілю з ЛАГ, спри-
чиненою ураженням лівих відділів серця.
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Рідина у порожнині 
перикарда > 5 мм 
у діастолу

А Б

В

Товщина стінки ПШ > 5 мм

ПШ

ЛШ
Ао

ЛП

Перикардіальний випіт

ПШ

ПП

ЛП
ЛШ

Діаметр нижньої 
порожнистої вени > 21 мм,
інспіраторний колапс 
< 50 % свідчать про 
високий тиск у ПП

Видих Вдих

Г

Пікова швидкість 
систолічного потоку 
трикуспідальної 
регургітації  > 2,8 м/c

Систолічна екскурсія 
площини трикуспідального 
кільця (TAPSE) < 17 мм

Дилатація ПШ
КДО ПШ/КДО ЛШ > 1,0
Базальний діаметр ПШ > 41мм

Д Е

ЛШ

ЛПТРПП

ПШ

Пікова швидкість

ЛШПШ

ПП ЛП

TAPSE

M-режим

КДО ПШ КДО ЛШ

ПП ЛП

Фракційна зміна площі ПШ < 35 %
Шлуночкова взаємозалежність: 
зміщення міжшлуночкової 
перегородки, D-подібний ЛШ

Швидкість систолічної хвилі S’  
руху фіброзного кільця 
тристулкового клапана < 9,5 см/с 
(тканинна допплерографія)

Е
Є ЖДіастола Систола

ПШ ПШ

ПП ПП
Систола Діастола

Перевантаження 
тиском

Перевантаження 
об’ємом

ПШ
ПШ

ЛШ
ЛШ

ПШ ЛШ

ПП ЛП

Поздовжня деформація вільної 
стінки ПШ < 20 %

Індекс глобальної функції ПШ 
> 0,54 (тканинна допплерографія)

ФВ ПШ (3D-ехокардіографія) 
< 45 %

З
И

І

ПШ

ПП Пікова деформація

ФВ 40 % ФВ 15 %

Рис. 3. Схематичне зображення змін ехокардіографічних показників у пацієнтів з правошлуночковою 
недостатністю. Ао – аорта; ЛШ – лівий шлуночок; ПШ – правий шлуночок; ЛП – ліве передсердя; ПП – праве передсердя; 
ТР – трикуспідальна регургітація; КДО – кінцеводіастолічний об’єм; IVCT – час ізоволюмічного скорочення; IVRT – час 
ізоволюмічного розслаблення; ET – час викиду; ФВ – фракція викиду
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Механічна підтримка кровообігу

Невідкладна механічна підтримка ПШ може 
знадобитися в певних клінічних ситуаціях, 

наприклад при ІМ ПШ, гострій ТЕГЛА, після 
встановлення лівошлуночкового допоміжного 
пристрою, або первинній недостатності донор-
ського серця після трансплантації (див. табл. 3). 

Таблиця 2 
Результати ехокардіографічного дослідження за різних клінічних ситуацій

Гостра тромбоемболія 
гілок легеневих артерій

Збільшення відношення КДР ПШ/КДР ЛШ

Регіональна гіпокінезія (ознака McConnell)*

Систоло-діастолічне зміщення міжшлуночкової перегородки (D-подібний ЛШ), 
парадоксальний рух міжшлуночкової перегородки

Пікова швидкість потоку систолічної ТР 2,8–3,5 м/c

Тромби в проксимальних відділах легеневих артерій

Хронічна легенева 
гіпертензія
(гостра декомпенсація)

Гіпертрофія ПШ

Дилатація ПШ, сферична форма на пізніх стадіях

Систолічне/діастолічне зміщення міжшлуночкової перегородки, парадоксальний  рух 
міжшлуночкової перегородки

Пікова швидкість потоку систолічної ТР часто > 3,5 м/c

Збільшення ПП

Тампонада серця

Помірний або різко виражений дифузний перикардіальний випіт (може бути 
компартменталізований після хірургічного втручання)

Систолічний колапс ПП і діастолічний колапс ПШ

Колапс ЛП і ЛШ у випадку тампонади, локалізованої після хірургічного втручання

Реципрокні респіраторні зміни (> 25 %) наповнення ПШ і ЛШ, зафіксовані за допомо-
гою імпульснохвильової допплерографії на рівні тристулкового і мітрального клапанів

Нормальний або незначно підвищений тиск у легеневому стовбурі

Інфаркт міокарда ПШ

Дилатація ПШ

Глобальна або регіональна гіпокінезія

Патологічний рух міжшлуночкової перегородки

Знижений показник TAPSE

Зниження амплітуди хвилі S’

Застійна нижня порожниста вена, незважаючи на нормальний або низький 
систолічний тиск у ПШ

Ознаки збільшення тиску в ПП і діастолічного тиску в ПШ

Кардіоміопатії

ДКМП: симетричний патерн дилатації ЛШ і ПШ та зниження систолічної функції; 
варіабельність ступеня збільшення тиску в легеневому стовбурі

АКПШ: дилатація і систолічна дисфункція ПШ, невеликі аневризми вільної стінки, 
виражена трабекулярність ПШ

Хвороба Чагаса: бівентрикулярні верхівкові аневризми

Амілоїдоз, рестриктивна інфільтративна кардіоміопатія: збільшення товщини стінки 
ПШ, дилатація обох передсердь

Кардіоміопатія Такоцубо: глобальне або фокальне залучення верхівки ПШ у 50 % 
пацієнтів

ПШН після імплантації 
ЛШДП

Виражена систолічна дисфункція ПШ, яка визначається візуально

Дилатація ПШ

Виражене зміщення міжшлуночкової перегородки з колапсом ЛП і ЛШ

Помірна або тяжка ТР

* Ознака McConnell – акінез середнього сегмента вільної стінки ПШ зі збереженою скоротливістю верхівки. КДР – кінцеводіастолічний 
розмір; ЛШ – лівий шлуночок; ПШ – правий шлуночок; ПП – праве передсердя; ЛП – ліве передсердя; ТР – трикуспідальна регургітація; 
ДКМП – дилатаційна кардіоміопатія; АКПШ – аритмогенна кардіоміопатія правого шлуночка; ПШН – правошлуночкова недостатність; 
ЛШДП – лівошлуночковий допоміжний пристрій.
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Вибір пристрою залежить від очікуваної трива-
лості механічної підтримки.

Екстракорпоральна мембранна оксигена-
ція (ЕКМО) або екстракорпоральна підтримка 
життя (ЕКПЖ) – технології, перспективні в 
контексті короткотривалої механічної підтрим-
ки кровообігу. Вони менш вартісні порівняно з 
іншими допоміжними пристроями, і їх можна 
швидко вводити, навіть перкутанно [119]. Через 
5–10 днів слід прийняти рішення про вилучення 
та експлантацію ЕКМО або перевести пацієнта 
на пристрій для середньо- або довгострокового 
застосування з метою запобігання виникненню 
типових ускладнень ЕКМО (наприклад інфек-
ційних процесів або формування тромбу навко-
ло канюлей, гіпоперфузії нижніх кінцівок або 
локальних інфекційних ускладнень). Як альтер-

натива можуть застосовуватися мікроаксіальні 
помпи, які вводяться за допомогою катетера, 
однак їхня максимальна спроможність обмеже-
на [119].

Правошлуночкові допоміжні пристрої 
(ПШДП) можуть імплантуватися як хірур-
гічним шляхом [18], так і перкутанно [3]. 
Паракорпоральні ПШДП можуть застосовувати-
ся впродовж тижнів чи навіть місяців [36], однак 
ухвалена тривалість цього терміну становить до 
4 тижнів. Найбільш частими ускладненнями 
застосування ПШДП є кровотечі та тромбоут-
ворення [100]. Порушений функціональний стан 
ЛШ, як правило, є предиктором несприятли-
вих наслідків, оскільки ізольоване застосування 
ПШДП за цих обставин є недостатнім для поліп-
шення системної перфузії [50].

Гемодинамічний моніторинг 
і підтримка
(ВІТ або відділення невідкладної 
допомоги)

Крок 1

Розглянути питання 
про переведення до 
стаціонару з можливістю 
проведення ЕКМО / 
механічної підтримки 
кровообігу

Визначити тригери та здійснити їх корекцію: 
Сепсис, аритмії, абстинентний синдром

Провести етіотропне лікування: 
ПКВ при ІМ ПШ, реперфузія при гострій ТЕГЛА високого ризику

Крок 2

Крок 3 Оптимізація волемічного стану:
– Внутрішньовенне введення діуретиків при перевантаженні об’ємом
– НЗТ у випадках недостатньої ефективності 
   або неефективності діуретиків
– З обережністю – введення рідини при низькому ЦВТ; 
   уникати масивних інфузій

Крок 4 Підтримання артеріального тиску
Норадреналін

Крок 5 Розглянути питання про введення інотропних засобів, 
які знижують внутрішньосерцевий тиск наповнення:

Левосимендан
Добутамін
Інгібітори фосфодіестерази ІІІ типу

Крок 6 Подальші заходи щодо зниження післянавантаження:
Інгаляції NO
Інгаляції простациклінів

Визначити тяжкість стану:

– Клінічна картина (артеріальний тиск, ментальний статус, діурез)
– Біохімічні тести (лактат, печінкові маркери, функціональний стан 
   нирок, НУП, тропоніни)
– Візуалізація (ехокардіографія, КТ)
– Інвазивні методи дослідження (катетеризація центральної 
   вени або легеневих артерій)

Рис. 4. Всебічна медична допомога пацієнтам із правошлуночковою недостатністю 
Модифіковано за: B. Sztrymf та співавт. Acute right heart failure in pulmonary hypertension patients // The Right Heart / 
Eds. S. Gaine, R. Naeije, A. Peacock.– London: Springer Verlag, 2013.–  Р. 261–275. НУП – натрійуретичний пептид;
КТ – комп’ютерна томографія; ПКВ – перкутанне коронарне втручання; ІМ – інфаркт міокарда; ПШ – правий шлуночок; 
ТЕГЛА – тромбоемболія гілок легеневої артерії; НЗТ – ниркова замісна терапія; ЦВТ – центральний венозний тиск; 
ВІТ – відділення інтенсивної терапії; NO – оксид азоту (ІІ); ЕКМО – екстракорпоральна мембранна оксигенація
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Таблиця 3 
Огляд лікувальних заходів у пацієнтів з гострою правошлуночковою недостатністю

Стратегія Властивості та застосування Застереження

Оптимізація волемічного стану

Навантаження рідиною, 
фізіологічний розчин або розчин 
Рінгера лактатний, 
> 200 мл/15–30 хв [78]

Розглянути питання у пацієнтів
з декомпенсованою ПШН, нормальним 
ЦВТ, низьким артеріальним тиском

Навантаження рідиною може
викликати перерозтягнення 
шлуночків, погіршання 
шлуночкової взаємозалежності та 
зниження серцевого викиду

Діуретики

Якщо пацієнт не отримує планову 
діуретичну терапію, доцільною
є початкова доза 20–40 мг 
внутрішньовенно; у випадку 
планової діуретичної терапії 
початкова доза фуросеміду має бути 
принаймні еквівалентною
пероральній

Внутрішньовенне введення петльових 
діуретиків рекомендоване всім 
пацієнтам із симптомами/ознаками 
перевантаження рідиною з метою їх 
регресу

Може спричиняти погіршання 
функціонального стану нирок
і гіпокаліємію

Діуретична терапія може призначатися 
як у вигляді інтермітивних болюсів,
так і у формі тривалої інфузії

Питання про комбінування петльових 
діуретиків з тіазидними або спіроно-
лактоном може розглядатися в пацієн-
тів із резистентним набряковим 
синдромом або недостатньою клініч-
ною відповіддю на діуретичну терапію

Вазопресори та інотропи

Норадреналін,
0,2–1,0 мкг · кг–1 · хв–1 [77]

Стимулює інотропну функцію ПШ, 
підвищує системний артеріальний тиск, 
сприяє позитивній шлуночковій 
взаємодії, відновлює коронарний 
перфузійний градієнт

Надмірна вазоконстрикція може 
погіршувати тканинну перфузію

Добутамін,
2–20 мкг · кг–1 · хв–1 [77]

Стимулює інотропну функцію ПШ, 
знижує тиск наповнення у шлуночках

Може посилювати артеріальну 
гіпотензію, якщо не комбінувати
з вазопресором, особливо
за наявності ЛШН
Може індукувати або погіршувати 
перебіг аритмій

Левосимендан, 0,1–0,2 мкг · кг–1 · хв–1 

(болюсне введення у дозі 6–12 мк/кг 
є необов’язковим і не рекомен-
довано, якщо САТ < 90 мм рт. ст.). 
Швидкість інфузії може бути 
зменшена до 0,05 мкг · кг–1 · хв–1  або 
збільшена до 0,2 мкг · кг–1 · хв–1) [77]

Поєднує властивості стимуляції 
інотропії ПШ та легеневої 
вазодилатації; позитивно впливає на 
порушення правошлуночково-
артеріальної взаємодії

Може посилювати артеріальну 
гіпотензію
Може індукувати або погіршувати 
перебіг аритмій

Механічна підтримка кровообігу

ЕКМО/ЕКПЖ
Швидка короткочасна підтримка;
може застосовуватися разом 
з оксигенатором

Ускладнення при застосуванні 
впродовж більш тривалого 
періоду (> 5–10 днів)

Мікроаксіальна помпа, приєднана 
до черезшкірного катетера

Обмежена спроможність помпи;
у випадку кардіогенного шоку
або потреби у встановленні помпи
з високим потоком надають
перевагу ЕКПЖ

Паракорпоральні ПШДП

Можуть застосовуватися впродовж 
більш тривалого періоду (наприклад 
тижні або місяці); можуть поєднуватися
з оксигенаторами у випадку 
необхідності легеневої підтримки

ПШ – правий шлуночок; ЦВТ – центральний венозний тиск; ЛШН – лівошлуночкова недостатність;  САТ – систолічний артеріальний тиск; 
ЕКМО – екстракорпоральна мембранна оксигенація; ЕКПЖ – екстракорпоральна підтримка життя; ПШДП – правошлуночковий 
допоміжний пристрій.
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Особливості ведення пацієнтів
у специфічних клінічних ситуаціях

Тромбоемболія гілок легеневої артерії

Гостра ТЕГЛА – одна з найчастіших причин 
гострої ПШН. З іншого боку, ПШН – це зна-
чущий предиктор ранньої смертності в гострій 
фазі ТЕГЛА. Згідно з нещодавно опубліковани-
ми оновленими Рекомендаціями Європейського 
товариства кардіологів щодо ведення пацієнтів 
з гострою ТЕГЛА (2014) [55], раннє виявлення 
клінічних, лабораторних (наприклад НУП, кар-
діальні тропоніни) та інструментальних (ехокар-
діографія, КТ) ознак дисфункції ПШ та пошко-
дження міокарда є «наріжним каменем» адекват-
ної стратифікації ризику ТЕГЛА, що визначає 
подальшу тактику ведення таких пацієнтів.

Реперфузійна терапія – головним чином, 
системний (внутрішньовенний) тромболізис – 
рекомендована пацієнтам з ТЕГЛА високого 
ризику; на противагу цьому, геморагічний ризик 
тромболізису переважає його клінічну користь 
у пацієнтів з початково стабільною гемодинамі-
кою [81]. Такі нормотензивні пацієнти належать 
до групи ТЕГЛА «проміжного високого риску» 
і потребують клінічного та гемодинамічного 
моніторингу упродовж перших 2–3 днів; доціль-
ність у проведенні рятівного тромболізису може 
виникнути в разі гемодинамічної декомпенсації 
дисфункції ПШ.

Хірургічна легенева емболектомія – альтерна-
тивний підхід до лікування гемодинамічно неста-
більних пацієнтів з ТЕГЛА високого ризику, 
особливо тоді, коли тромболізис протипоказаний 
або виявився неефективним. Цей метод може 
також розглядатися як процедура порятунку в 
пацієнтів з ТЕГЛА проміжного високого риску, 
в яких виникнення гемодинамічної декомпенса-
ції вважається неминучим, а також за високого 
очікуваного геморагічного ризику системного 
тромболізису [55]. Упродовж останніх кількох 
років стали доступними катетерні технології 
видалення тромбів, що обтурують основні леге-
неві артерії.

Легенева гіпертензія

Функціональний стан ПШ – основний пре -
диктор захворюваності та смертності у пацієнтів 
з ЛАГ, при цьому ознаки ПШН часто домінують 
у клінічній картині ЛАГ (група 1) або хроніч-
ної посттромбоемболічної легеневої гіпертензії 
(група 4). При ЛАГ, вторинній щодо хронічного 
ураження (лівих відділів) серця (група 2) або 
легень (група 3), можуть також спостерігатися 
ознаки і симптоми ПШН, однак зазвичай вони 

комбінуються з клінічними виявами фонової сер-
цевої або легеневої патології.

Слід ідентифікувати можливі тригери гос  -
трої ПШН у пацієнтів з ЛАГ [27, 35, 45, 109]. 
Найчастішим етіологічним чинником є інфек-
ція, при цьому септичний стан суттєво збільшує 
смертність [45]. Часто трапляються суправен-
трикулярні аритмії [95], за яких може виникнути 
необхідність в електричній кардіоверсії. Серед 
частих причин слід також указати на анемію, яка 
може потребувати корекції. Зокрема, за наяв-
ності залізодефіциту слід з’ясувати його потен-
ційні причини, а також розглянути питання про 
замісну залізотерапію. Оскільки абсорбція заліза 
в пацієнтів з ЛАГ може бути порушеною, пере-
вагу можна надавати внутрішньовенній фероте-
рапії [26]. Однак порогове значення гемоглобіну 
може відрізнятися залежно від клінічної ситуа-
ції (наприклад право-ліве шунтування, синдром 
Ейзенменгера, ціаноз), і на сьогодні немає дослі-
джень, в яких був би визначений оптимальний 
рівень гемоглобіну або гематокриту в пацієнтів 
із ПШН. Врешті-решт, низька прихильність до 
лікування ЛАГ або його переривання – також 
одна з основних причин декомпенсації.

Оксигенотерапію слід застосовувати для під-
тримання сатурації артеріальної крові киснем на 
рівні > 90 %. Неінвазивна вентиляція може бути 
показана пацієнтам з респіраторною недостатніс-
тю та гіперкапнією, які не відповідають на тера-
певтичні заходи, що проводяться; це особливо 
стосується осіб з ЛАГ, спричиненою ураженням 
лівих відділів серця. У цілому слід уникати про-
ведення вентиляції з позитивним тиском напри-
кінці видиху, через те що вона підвищує після-
навантаження на ПШ та в подальшому сприяє 
зниженню переднавантаження на ЛШ. Окрім 
того, проведення інтубації потребує седації, що 
може призвести до системної гіпотензії [21].

Діуретики належать до терапії першої лінії 
в більшості пацієнтів з ЛАГ, в яких спостері-
гаються ознаки венозного і системного застою 
крові. Ниркова замісна терапія може знадоби-
тися в пацієнтів із резистентністю до діуретиків, 
однак вона асоціюється з несприятливим про-
гнозом [104]. Волемічний стан слід моніторувати 
за допомогою ультрасонографії, а у випадках 
необхідності здійснювати всебічний моніторинг 
гемодинаміки – шляхом встановлення катетера в 
легеневих артеріях.

Аналоги внутрішньовенного простацикліну 
здатні ефективно знижувати післянавантаження 
на ПШ, однак при цьому слід уникати системної 
гіпотензії [27, 35, 45, 109]. Епопростенол – єди-
ний специфічний для ЛАГ препарат з доведе-
ною ефективністю щодо поліпшення виживання 
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в пацієнтів з ЛАГ IV функціонального класу [76]. 
Інгаляції оксиду азоту [55] або простацикліну [26] 
можуть застосовуватися в пацієнтів, які не толеру-
ють парентеральні простаноїди через гіпотензію.

Балонна атріосептостомія сприяє декомпресії 
ПШ і, у дуже специфічних випадках, – поліп-
шенню наповнення ЛШ і підвищенню серцевого 
викиду. Однак це процедура високого ризику, і її 
не рекомендують як невідкладний захід з огляду 
на високий ризик фатальних ускладнень у неста-
більних пацієнтів з високим тиском наповнення 
ПШ (тиск у правому передсерді > 20 мм рт. ст.) 
або низькою сатурацією артеріальної крові кис-
нем (< 85 % у спокої при диханні кімнатним пові-
трям) [26, 99]. У пацієнтів-нереспондерів може 
виникнути потреба в ЕКМО або встановленні 
ПШДП як «містків» до поліпшення клінічного 
стану або трансплантації легень.

Інфаркт міокарда правого шлуночка

Гострий ІМ ПШ зазвичай є некрозом міокар-
да його нижньої стінки і виникає в результаті 
раптової оклюзії проксимального відділу правої 
вінцевої артерії. Незважаючи на те, що в 30–50 % 
пацієнтів з гострим ІМ нижньої стінки ЛШ тою 
чи іншою мірою може залучатися і ПШ, такі 
явища, як тяжка гіпотензія та низький серцевий 
викид, трапляються нечасто внаслідок широкого 
впровадження реперфузійної терапії [14]. Такі 
ускладнення, як брадикардія, атріовентрикуляр-
ні (АВ-) блокади високого ступеня, шлуночкові 
тахікардії та розрив міжшлуночкової перегород-
ки, частіше виникають у пацієнтів з ІМ ПШ [13, 
14, 80].

Ведення пацієнтів з ІМ ПШ передбачає 
ранню реперфузію міокарда, переважно шля-
хом первинного перкутанного коронарного 
втручання або, як альтернатива, – тромболі-
зису [9, 31, 54, 122, 123]. Повна реканалізація 
проксимального відділу правої вінцевої артерії 
та основних гілок ПШ може сприяти негайно-
му поліпшенню та в більш віддалений період – 
повному відновленню функціонального стану 
ПШ, а також кращим клінічним наслідкам. На 
відміну від ЛШ, ПШ може лишатися життє  -
здатним упродовж кількох днів після виник-
нення ІМ [24]. З огляду на це пізня реперфузія 
може розглядатися як варіант лікування в паці-
єнтів з ІМ нижньої локалізації, ускладненим 
дисфункцією ПШ [69, 84, 96].

Застосування препаратів, які знижують 
переднавантаження ПШ (наприклад нітрати, 
діуретики), може бути небезпечним, при цьому 
слід ретельно підійти до проблеми оптимізації 
волемічного стану з метою запобігання гемо-
динамічним порушенням. У пацієнтів-нерес-

пондерів доцільним є застосування інотропної 
підтримки.

Також важливий аспект – запобігання бради-
кардії або її корекція за допомогою атропіну або 
амінофіліну [120]. АВ-блокади високого ступеня 
зазвичай негайно відповідають на реперфузію. 
Якщо цього не стається, може виникнути потре-
ба в кардіостимуляції – в ідеалі – з послідовною 
АВ-стимуляцією [32, 106].

Тампонада серця

Тампонада серця – клінічний синдром, який 
імітує гостру ПШН, тому має бути введений 
у програму диференційної діагностики. Він 
спричиняється швидким накопиченням рідини 
(транссудату), гною, крові, тромбів або газу в 
порожнині перикарда, що призводить до компре-
сії серця, порушення діастолічного наповнення 
шлуночків та зниження серцевого викиду [97]. 

Тампонада серця є, в першу чергу, клінічним 
діагнозом і має бути верифікована неінвазив-
ним шляхом за допомогою ехокардіографії. До 
програми диференційної діагностики слід вво-
дити ІМ (особливо із залученням ПШ), ТЕГЛА 
та розшарування аорти у випадках раптового 
стрімкого виникнення симптоматики. У пацієн-
тів з підгострим перебігом захворювання у про-
цесі диференційного діагностичного пошуку слід 
також заперечити такі стани, як констриктив-
ний перикардит, застійна СН та тяжке ураження 
печінки з цирозом. Навантаження рідиною може 
бути небезпечним, окрім випадків, асоційованих 
з гіповолемією. Потреба у введенні вазопресорів 
може виникнути з метою корекції артеріального 
тиску перед проведенням ургентного перкутан-
ного або хірургічного дренування порожнини 
перикарда [7].

Гостра правошлуночкова недостатність 
в умовах відділення інтенсивної терапії

Гостра ПШН часто трапляється у практиці 
відділень інтенсивної терапії [8, 111]. Основною 
її причиною є ГРДС, за якого поширеність ПШН 
становить 25–50 %, що залежить від ступеня тяж-
кості та режиму механічної вентиляції [48, 111, 
113]. Більшість пацієнтів з ГРДС перебувають на 
вентиляції з позитивним тиском наприкінці види-
ху. Такий режим вентиляції може призводити до 
порушення узгодженості між легеневим кровото-
ком та функціонуванням ПШ, що є передумовою 
неможливості підтримувати адекватний крово-
тік, особливо у випадках скоротливої дисфунк-
ції міокарда. Гостра ПШН легко діагностується 
за допомогою ехокардіографії [112], при цьому 
черезстравохідна ехокардіографія може застосо-
вуватися для моніторингу інтубованих пацієнтів. 
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Протективна стратегія вентиляції запропонована 
з метою профілактики гострої ПШН або змен-
шення ступеня тяжкості її ускладнень [111].

Клапанні вади

Гостра дисфункція ПШ може спостерігатися 
як при лівобічних, так при і правобічних кла-
панних вадах серця. При виникненні лівобіч-
них клапанних вад складається ситуація, коли 
величина центрального венозного тиску може 
бути недостатньою для підтримання легеневого 
кровотоку в умовах підвищеного тиску наповне-
ння лівого передсердя, що призводить до ПШН. 
Трикуспідальна регургітація – найбільш часта 
правобічна клапанна вада, яка залучена до пато-
генезу гострої дисфункції ПШ.

Правобічний інфекційний ендокардит стано-
вить близько 5–10 % усіх випадків інфекційного 
ендокардиту [16, 43], і найбільш поширений серед 
ін’єкційних наркоманів. Правобічний ендокардит 
може виникати на нативних і штучних клапанах, 
при природжених вадах серця, а також на імплан-
тованих пристроях [37]. Гостра дисфункція ПШ 
може виникати в результаті деструкції тристул-
кового клапана та гострої трикуспідальної регур-
гітації, які призводять до перевантаження ПШ 
об’ємом та його дилатації. Хірургічне втручання 
показане пацієнтам з правобічною СН, тяжкою 
трикуспідальною регургітацією та недостатньою 
відповіддю на діуретичну терапію, складнощами 
ерадикації інфекційного ендокардиту, масивними 
вегетаціями та рецидивними емболіями [107].

Хірургія

У некардіохірургічній практиці періоперацій-
на ПШН часто, хоча і не завжди, є вторинною 
щодо гострої ЛАГ (збільшення післянавантажен-
ня). Своєю чергою, у кардіохірургічній клініці 
ПШН часто спричиняється перевантаженням 
об’ємом, ішемією міокарда, порушеннями сер-
цевого ритму, а також пов’язана з фоновою дис-
функцією ПШ [38, 39]. ПШН у дорослих з при-
родженими вадами серця може спостерігатися в 
хірургічній практиці незалежно від її профілю.

Планування кардіохірургічного втручання 
слід проводити з урахуванням ризику виник-
нення ПШН, при цьому належну увагу треба 
приділяти моніторуванню та корекції функціо-
нального стану ПШ. Питання про проведення 

відтермінованого коронарного шунтування може 
бути розглянуте в стабільних пацієнтів з пере-
важним залученням ПШ, оскільки дисфункція 
ПШ погіршує прогноз; при цьому слід урахува-
ти, що цілісність кровопостачання ПШ має бути 
відновлена в пацієнтів з порушенням функціо-
нального стану ПШ, зумовленим ішемією міо-
карда [90, 114]. Ведення пацієнтів з підвищеним 
ризиком післяопераційної ПШН, наприклад з 
попередньою ЛАГ, дисфункцією ПШ, тяжкою 
дисфункцією ЛШ, а також із запланованим три-
валим періодом штучного кровообігу, повинно 
здійснюватися за участю мультидисциплінарної 
групи спеціалістів з метою розробки оптимальної 
стратегії медикаментозної та хірургічної допо-
моги.

Функціональний стан ПШ може порушувати-
ся в результаті впливу кількох інтраопераційних 
чинників, а саме: субоптимальної протекції міо-
карда, стану «оглушеного» міокарда після трива-
лого застосування апарату штучного кровообігу, 
повітряної або тромбоемболії правої вінцевої 
артерії, а також механічної оклюзії або перегину 
правої вінцевої артерії або коронарного шунта в 
ділянці устя. Згідно з даними експерименталь-
них досліджень, підтримання скоротливої функ-
ції правого передсердя та АВ-синхронії – один із 
ключових аспектів запобігання прогресуванню 
ПШН [33]. Незважаючи на те що застосуван-
ня лівошлуночкового допоміжного пристрою, у 
кінцевому результаті, сприяє поліпшенню функ-
ціонального стану ПШ, транзиторні порушення 
його навантаження та геометрії призводять до 
ПШН, що, відповідно, може негативно вплинути 
на віддалені наслідки.

Висновки

Гостра ПШН – складний клінічний «сцена-
рій», тому успішне ведення таких пацієнтів вима-
гає розуміння анатомії та механіки ПШ, опера-
тивного виявлення і корекції етіологічних чин-
ників, а також диференційованого застосування 
підтримувальних заходів. На сьогодні у клініч-
ній практиці ведення пацієнтів з ПШН залиша-
ється багато невирішених питань, що зумовлює 
потребу в проведенні рандомізованих досліджень 
ефективності й безпечності різних напрямів фар-
макотерапії та механічних утручань.

Переклад к. мед. н. К.О. Міхалєва 
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Ведение пациентов с острой правожелудочковой недостаточностью 
на современном этапе: положения Ассоциации специалистов по сердечной 

недостаточности и рабочей группы по проблемам легочного кровообращения 
и функционального состояния правого желудочка 

Европейского общества кардиологов 

Острая правожелудочковая недостаточность – сложный клинический синдром, в основе которого лежат 
различные этиологические факторы. Механика и функция правого желудочка (ПЖ) нарушаются в условиях 
перегрузки как объемом, так и давлением. Недостаточность ПЖ может также быть результатом первичного 
поражения сократительной способности миокарда вследствие ишемии, при кардиомиопатиях, а также при 
нарушениях сердечного ритма. Дисфункция приводит к нарушению наполнения ПЖ и повышению давления в 
правом предсердии. По мере прогрессирования дисфункции в клинически выраженную правожелудочковую 
недостаточность камера ПЖ становится более сферической, что ассоциируется с увеличением степени трикус-
пидальной регургитации, – патофизиологический каскад, приводящий к усилению венозного застоя. С учетом 
желудочковой взаимозависимости нарушается наполнение левого желудочка, снижается его ударный объем, 
что в итоге приводит к снижению сердечного выброса и в крайних случаях – к кардиогенному шоку. Первичная 
стратегия лечения пациентов с правожелудочковой недостаточностью состоит в выявлении и коррекции ее 
этиологических факторов, таких как острая тромбоэмболия ветвей легочной артерии, острый респираторный 
дистресс-синдром, острая декомпенсация хронической легочной гипертензии, инфаркт миокарда ПЖ, а также 
нарушения сердечного ритма. В процессе ведения таких пациентов, в том числе при оказании неотложной 
помощи, большое значение имеют такие направления, как рациональная коррекция волемического состоя-
ния, применение инотропных средств и вазопрессоров, вспомогательных устройств, а также стратегия протек-
ции ПЖ в условиях искусственной вентиляции легких. Перспективой дальнейших исследований является изу-
чение многих проблемных аспектов ведения пациентов с правожелудочковой недостаточностью, связанных 
со сложным спектром нарушений гемодинамики ПЖ, а также дефицитом убедительных доказательств 
эффективности специфических для дисфункции ПЖ методов лечения.

Ключевые слова: правожелудочковая дисфункция, функция правого желудочка, сердечная недостаточ-
ность, интенсивная терапия, кардиогенный шок.
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Contemporary management of acute right ventricular failure: a statement 
from the Heart Failure Association and the Working Group on Pulmonary Circulation 

and Right Ventricular Function of the European Society of Cardiology

Acute right ventricular (RV) failure is a complex clinical syndrome that results from many causes. Research efforts 
have disproportionately focused on the failing left ventricle, but recently the need has been recognized to achieve a 
more comprehensive understanding of RV anatomy, physiology, and pathophysiology, and of management approach-
es. Right ventricular mechanics and function are altered in the setting of either pressure overload or volume overload. 
Failure may also result from a primary reduction of myocardial contractility owing to ischaemia, cardiomyopathy, or 
arrhythmia. Dysfunction leads to impaired RV filling and increased right atrial pressures. As dysfunction progresses to 
overt RV failure, the RV chamber becomes more spherical and tricuspid regurgitation is aggravated, a cascade leading 
to increasing venous congestion. Ventricular interdependence results in impaired left ventricular filling, a decrease 
in left ventricular stroke volume, and ultimately low cardiac output and cardiogenic shock. Identification and treat-
ment of the underlying cause of RV failure, such as acute pulmonary embolism, acute respiratory distress syndrome, 
acute decompensation of chronic pulmonary hypertension, RV infarction, or arrhythmia, is the primary management 
strategy. Judicious fluid management, use of inotropes and vasopressors, assist devices, and a strategy focusing on RV 
protection for mechanical ventilation if required all play a role in the clinical care of these patients. Future research 
should aim to address the remaining areas of uncertainty which result from the complexity of RV haemodynamics and 
lack of conclusive evidence regarding RV-specific treatment approaches.

Key words: right ventricular dysfunction,  right ventricular function,  heart failure,  intensive care, сardiogenic shock.


