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До последнего времени в большинстве исследова-
ний, диагностических и лечебных рекомендаций термин 
«дисфункция миокарда» отождествляется с понятием 
дисфункции левого желудочка (ЛЖ). На основании 
полученных электрофизиологических, гемодинамиче-
ских и других показателей, характеризующих работу 
ЛЖ, в подавляющем большинстве случаев делаются 
выводы относительно сердца в целом. Между тем су-
дить о состоянии правого желудочка (ПЖ) исходя из 
показателей функции ЛЖ представляется неправомер-
ным ввиду различий в их конфигурации, механизмов 
и условий функционирования. Достаточно упомянуть, 
что их отличает принадлежность к различным зонам 
артериального давления (АД) — ЛЖ функционирует в 
зоне высокого АД, а ПЖ — низкого, при том что имеет 
место жесткое соответствие их ударных объемов. При 
многих сердечных заболеваниях нарушается функция 
обоих желудочков. Также несомненно, что от степени 
вовлеченности правых отделов в ремоделирование серд-
ца, от структурных и функциональных изменений ПЖ 
во многом зависят темпы развития и прогрессирования 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) и в ко-
нечном счете прогноз исхода заболевания. 

Вопрос о межжелудочковых взаимодействиях при 
заболеваниях, первоначально, как принято считать, 
повреждающих ЛЖ, стал предметом достаточно при-
стального научного и клинического внимания со вто-
рой половины XIX века. На «заинтересованность» ПЖ 
при этом указывал в своих клинических лекциях еще 
С.П. Боткин, подчеркивавший, что при перегрузке ЛЖ 
может возникнуть и гипертрофия ПЖ «в силу их анато-
мической мышечной связи, близости нервных аппаратов, 
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постоянной совместной работы и т.д.» [1]. Указание на 
то, что увеличение ЛЖ может приводить к нарушению 
функции ПЖ нашло отражение в выполненном в 1910 г. 
исследовании P.I. Bernheim (1910), зарегистрировав-
шего возникновение компрессии ПЖ при перегрузке 
или растяжении ЛЖ [2]. Тем не менее в дальнейшем на 
протяжении длительного периода времени ПЖ сердца 
должного внимания не уделяли, отводя ему пассивную 
роль. К аргументам «против» значимости ПЖ относи-
ли, в частности, данные о младенцах с единственным 
желудочком сердца, выживавших благодаря выполне-
нию, начиная с 1968 . операции Fontan. В целом объём 
исследований, посвященных ПЖ, значительно уступал 
изучению функции ЛЖ.

Перу A.A. Bove и W.P. Santamore (1981), интенсивно 
разрабатывавших проблему взаимодействия желудочков 
сердца, принадлежит один из наиболее полных обзоров 
литературы по данной проблеме, суммировавший ис-
следования, выполненные вплоть до 1980 г. [3]. Уже к 
тому времени была накоплена достаточная информация 
в отношении взаимодействия желудочков как в диастолу, 
так и в систолу. Взаимодействие желудочков в диастолу 
было продемонстрировано в экспериментах как на ин-
тактном, так и на изолированном сердце [4–5]. В обоих 
случаях в условиях увеличения объема ЛЖ наблюдалось 
изменение диастолического соотношения давление/объ-
ем и увеличение конечного диастолического давления 
в ПЖ. И, наоборот, увеличение объема ПЖ сопрово-
ждалось аналогичными изменениями в ЛЖ. Тем самым 
было обосновано представление о том, что растяжение 
одного желудочка сердца приводит к изменению диа-
столических свойств другого. Что касается взаимодей-
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ствия желудочков сердца в систолу, то тому имеются как 
экспериментальные, так и клинические доказательства 
[6–7]. Так, было показано, что при повреждении свобод-
ной стенки ПЖ не возникало изменений его функции. 
Авторами это связывалось с зависимостью последней 
от влияния сокращения ЛЖ. Точно также на функции 
ПЖ не отражалась замена у собак свободной стенки 
ПЖ «инертной заплатой». Именно на основании этих 
данных японские исследователи высказались в пользу 
того, что «основная энергия для функционирования ПЖ 
обеспечивается ЛЖ».

Наиболее информативными исследованиями счита-
ются выполненные на пациентах с дефектом межпред-
сердной перегородки, при наличии которого хроническая 
перегрузка ПЖ объемом приводит к снижению систоли-
ческой функции ЛЖ [8]. То же относится и к данным, 
установленным у большинства больных, перенесших 
инфаркт миокарда нижней стенки ЛЖ. Систолическая 
дисфункция ЛЖ у них сочеталась с таковой ПЖ, и по-
следняя была тем более выражена, чем значительнее 
были изменения функции ЛЖ [9]. 

Позднее J.A. Goldstein (1998) отметил, что инфаркт 
миокарда ПЖ приводит к значительным гемодинамиче-
ским изменениям [10], а J.F. Polak et al. (1983) обратили 
внимание на зависимость смертности больных ишеми-
ческой болезнью сердца (ИБС) с ХСН со сниженной 
систолической функцией ЛЖ от величины фракции 
выброса (ФВ) ПЖ сердца [11]. В дальнейшем это нашло 
подтверждение и в других исследованиях. Так, было 
установлено, что при застойной ХСН показатели функ-
ции ПЖ больше связаны с толерантностью к физической 
нагрузке, чем функция ЛЖ, а ФВ ПЖ имеет самостоя-
тельное значение для выживания [12–13]. Дисфункция 
ПЖ начинает регистрироваться у больных с ХСН уже II 
функционального класса (ФК). По результатам равновес-
ной радиовентрикулографии изменения сократительной 
функции ПЖ диагносцируются у 40 % больных ИБС и 
ХСН II–IV ФК [12]. Степень снижения сократимости 
ПЖ стали рассматривать как важный критерий ис-
тощения компенсаторных резервов миокарда, который 
существенно влияет на тяжесть клинических проявлений 
ХСН. Так В.А. Азизов с соавт. (1998), именно со сниже-
нием ФВ ПЖ ниже 40 % связывают переход больных в 
IV ФК ХСН [14]. С другой стороны, у больных ХСН с 
низкой ФВ ЛЖ и резко сниженной толерантностью к 
физической нагрузке сохранная функция ПЖ (при его 
укорочении > 1,25 см) оказалась надежным предиктором 
лучшего выживания. Обнаружено, что при выделении 
групп больных по критерию выживаемости в течение 
периода наблюдения этот показатель характеризуют вы-
сокие чувствительность (90 %), специфичность (80 %) и 
предсказательная точность (83 %) [15]. Установлено, что 
сочетание дисфункции ПЖ и ЛЖ ассоциировано также с 
более высоким уровнем мозгового натрийуретического 
пептида по сравнению с пациентами изолированной 
дисфункцией ЛЖ: среди пациентов с ФВ ЛЖ < 40 % его 
уровень выше в случаях наличия снижения (< 40%) ФВ 
ПЖ [16]. Кроме того, в исследованиях функции обоих 
желудочков у больных ИБС с дилатацией ЛЖ перед опе-

рацией аорто-коронарного шунтирования отмечено, что 
ФВ ПЖ является более точным, чем ФВ ЛЖ, критерием 
прогноза выживания этой категории больных [11]. 

Особого внимания заслуживают эксперименталь-
ные исследования, начатые в 1970 г. Т.А. Казанской и 
В.А. Фроловым [17]. В них было установлено, что по 
сравнению с ЛЖ ультраструктуры ПЖ характеризует со-
стояние повышенной функциональной активности, о чем 
судили по большему объему митохондрий, возрастанию 
степени деструкции их крист, повышению коэффициента 
энергетической эффективности митохондрий, большему 
количеству рибосом и меньшему числу гликогеновых 
гранул и так далее. По мнению авторов, указанные от-
личия обеспечивают возможность ультраструктурам ПЖ 
сердца более существенное и быстрое реагирование на 
перегрузку миокарда.

Изменения ПЖ при гипертонической болезни ока-
зались предметом наиболее глубокого анализа. При 
изучении фазовой структуры систолы ПЖ у больных с 
артериальной гипертензией (АГ) 1–2 стадии Н.С. Куз-
нецов с соавт. (1983) установили тесную связь удли-
нения периода напряжения, фазы изоволюмического 
расслабления и роста диастолического давления в ПЖ с 
частотой и тяжестью заболевания [18]. При этом степень 
этих изменений коррелировала с благоприятным и не-
благоприятным течением заболевания, что, по мнению 
авторов, определяет возможность их использования в 
прогностических целях, в частности, для формирования 
групп диспансерного наблюдения. П.М. Губская (2006), 
исследуя эволюцию структурно-функциональных изме-
нений при АГ, представила доказательства асинхронного 
развития диастолической дисфункции (ДД) правых и 
левых отделов сердца: она начиналась чаще с ПЖ, чем 
с ЛЖ (у 23,5 % больных против 14,7 % соответственно), 
при том что в 26,5 % случаев ДД регистрировалась в обо-
их желудочках [19]. Другие авторы, как в эксперименте, 
так и в клинике, констатировали самые ранние изменения 
ДД только в ПЖ [20–21, 24].

Обращает на себя внимание и то, что ПЖ характеризу-
ет несколько большая чувствительность как к изменениям 
внутрисердечной гемодинамики, так и к экстракардиаль-
ным влияниям [22–23]. В пользу этого свидетельствуют, 
в частности, результаты исследования В.Р. Вебер с соавт. 
(2005), обнаруживших, что холодовой стресс достоверно 
чаще вызывает ДД ПЖ, нежели ЛЖ [24].

Данные о большей чувствительности ПЖ сердца 
могут обосновываться, видимо, с онтогенетических 
позиций. Общеизвестно важное функциональное зна-
чение ПЖ у плода, физиология сердечно-сосудистой 
системы которого характеризуется активной легочной 
циркуляцией, наличием большого артериального про-
тока, право-левым сбросом через открытое овальное 
отверстие, равным давлением в легочной артерии и 
аорте и гипоксией. При этом толщина свободных стенок 
ПЖ и ЛЖ у плода одинакова, и только после рождения 
гипертрофия ПЖ регрессирует и сердце видоизменяется 
до типичного постнатального. 

По представлениям Т.А. Казанской и В.А. Фролова 
[17], в связи с тем, что уровень венозного давления зна-
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чительно ниже, чем артериального, рецепторный аппарат 
ПЖ должен быть более чувствителен к изменяющимся 
параметрам давления, а в силу тонкостенности ПЖ он 
более интенсивно, чем ЛЖ, должен отвечать и на рас-
тяжение своей полости. Авторы считают не случайным и 
то, что основной водитель сердечного ритма расположен 
в правой половине сердца и степень растяжения волокон 
правого предсердия зависит от степени наполнения его 
кровью. В пользу сказанного свидетельствуют результаты 
обследования спортсменов высокого класса, демонстри-
рующие, что в условиях больших нагрузок в большей сте-
пени возрастает ударный объем ПЖ, а непосредственно 
по завершении нагрузки по эхокардиографическим (Эхо-
КГ) данным наблюдается транзиторная избирательная 
дилатация ПЖ и/или снижение его функции [25–26]. 
Заслуживают внимания и экспериментальные данные, 
выявившие, что хроническая перегрузка объемом со-
провождается большим увеличением массы миокарда 
ПЖ, чем ЛЖ, и только в ПЖ возрастает содержание 
коллагена и активизируется продукция селективного 
фактора роста [27–28].

В ряде исследований также установлено, что при пер-
вичном поражении ПЖ в ЛЖ развиваются существенные 
изменения, которые могут быть параллельны изменениям 
в ПЖ, а иногда и более выраженными. Так D.F. Larson 
et al. (1982) обнаружили одновременное развитие гипер-
трофии левого и правого желудочков у собак при пере-
грузке ПЖ объемом и давлением. А в демонстративных 
исследованиях, выполненных Т.А. Казанской, в которых 
повреждение сердца вызывалось перегрузкой ПЖ путем 
наложения кроликам анастомоза «конец в конец» между 
правой общей сонной артерией и одной из ветвей правой 
яремной вены, изменения в структуре и функции ЛЖ 
оказались более выраженными, чем в ПЖ [17]. С этими 
данными созвучны и результаты экспериментальных 
исследований В.А. Могилевского (1987), в которых моде-
лировалась эмболия ветвей легочной артерии внутривен-
ным введением вазелинового масла. Автором обращено 
внимание на значимость фактора времени для характера 
развития межжелудочковых нарушений. По его данным, 
выраженные изменения отмечались сначала со стороны 
сократительной функции ПЖ, а, начиная с третьих суток, 
в процесс вовлекался и ЛЖ, причем степень нарушения 
его функции превосходила таковую в ПЖ [30].

Вышеперечисленные данные явились основанием 
для обсуждения значимости роли ПЖ в функционирова-
нии сердца в целом. Будучи одними из пионеров изучения 
данной проблемы, Т.А. Казанская и В.А. Фролов [17] на 
основании исследований функции ПЖ на протяжении 
20 лет высказываются в пользу того, что «при любых 
патологических процессах, поражающих различные 
отделы сердечной мышцы, главную роль в адаптации 
сердца в целом к новым условиям выполняет правый 
желудочек, осуществляющий таким образом регуляцию 
сократительной функции миокарда в динамике развития 
сердечных заболеваний».

Вопрос о механизмах межжелудочкового взаимодей-
ствия по-прежнему сохраняет свою актуальность. Счи-
тается, что ответ на него позволит определить, на какие 

звенья этого взаимовлияния наиболее целесообразно 
воздействовать в целях прекращения патологического 
процесса в сердце в целом. До сих пор вызывает дис-
куссии вопрос о том, что взаимное вовлечение желу-
дочков в патологический процесс является результатом 
только нарушений внутрисердечной гемодинамики. Не 
вызывает сомнений, что взаимодействие желудочков в 
каждой из фаз сердечного цикла имеет существенное 
физиологическое и патофизиологическое значение. 
Это касается, в частности, значимого вклада влияния 
систолической функции ЛЖ на сократимость ПЖ. 
Так, экспериментально показано, что около 20–40 % 
систолического давления в ПЖ и объема выброса из 
ПЖ являются следствием сокращения ЛЖ [31]. Такая 
зависимость позволяет объяснить ответ ПЖ на пере-
грузку объемом и давлением миокарда ЛЖ. Основное 
значение в реализации взаимодействия желудочков от-
водится межжелудочковой перегородке (МЖП). При по-
вреждении ПЖ она играет главную роль в поддержании 
нормальной сократительной функции до тех пор, пока не 
наступает дилатация ПЖ. Одним из возможных факто-
ров осуществления межжелудочкового взаимодействия 
считается деформация желудочков, формирующаяся в 
зависимости от «соотношения сил» в области МЖП, 
эластических свойств стенки миокарда и выраженности 
его структурных изменений, в частности, гипертрофии 
и дилатации [31]. 

При перегрузке ПЖ давлением и/или объемом может 
изменяться направленность движения МЖП: в систолу 
она движется в сторону ПЖ, а не ЛЖ. Формирование 
этого феномена прежде всего зависит от выраженности 
легочной гипертензии. При более низких уровнях давле-
ния в легочной артерии обычно сохраняется нормальная 
направленность движения МЖП, в то время как по мере 
углубления выраженности легочной гипертензии воз-
никает ее парадоксальное движение — справа налево 
[32–33]. В последнем случае у пациентов одновременно 
отмечается значительная гипертрофия и дилатация ПЖ, 
что указывает на значительную его перегрузку. По мере 
расширения ПЖ с нарушениями движения МЖП прогрес-
сивно уменьшаются размеры ЛЖ, очевидно, вследствие 
сдавления его увеличенным ПЖ, занимающим большую 
часть внутриперикардиального пространства.

Существенная роль в реализации систолического 
и диастолического взаимодействия желудочков сердца 
отводится перикарду, в значительной степени определяю-
щему соотношения давления/объема в камерах сердца. 
При резком увеличении размеров сердца, которое сопро-
вождается растяжением перикарда, эластические свой-
ства последнего ограничивают дальнейшую дилатацию 
сердца и способность желудочков увеличивать ударный 
объем. С другой стороны, увеличение объема ПЖ отра-
жается на диастолической растяжимости ЛЖ. Усиление 
межжелудочковой взаимозависимости рассматривается, 
таким образом, как прямое следствие эластических 
свойств перикарда. При эластичном перикарде ударный 
объем обеспечивается за счет выраженного повышения 
давления заклинивания в легочных капиллярах при от-
носительно низком давлении в правом предсердии. В то 
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же время появление «перикардиального ограничения» на 
фоне увеличения давления в правом предсердии и давле-
ния заклинивания в легочных капиллярах при нагрузке 
характеризуется неизменным ударным объемом и не за-
висит от степени снижения максимального потребления 
кислорода или тяжести ХСН [34].

Изучение механизмов межжелудочковых взаимо-
действий представляется особенно актуальным в связи 
с развитием сердечной ресинхронизирующей терапии. 
Эффективность метода доказана к настоящему времени 
результатами крупных исследований и все шире внедря-
ется в мировую кардиологическую практику. 
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