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Особенности диагностики и лечения инфаркта
миокарда c поражением правого желудочка 
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Кафедра кардиологии ФПДО Московского государственного медико-стоматологического университета

Вовлечение правого желудочка при инфаркте миокарда ухудшает прогноз, приводит к возрастанию чис-
ла госпитальных осложнений и увеличению летальности пациентов. В настоящей статье рассматрива-
ются особенности патогенеза и клинического течения инфаркта миокарда с поражением правого желу-
дочка. Обсуждаются особенности медикаментозной терапии и реперфузионная стратегия у пациентов с
инфарктом правого желудочка. 

К л ю ч е в ы е  с л о в а : инфаркт миокарда, правый желудочек, инфаркт правого желудочка.

Myocardial infarction with right ventricle (RV) involvement worsens the prognosis, leads to hospital complica-
tions increase and patient mortality. The peculiarities of pathogenesis and clinical progression of myocardial
infarction with right ventricular injury are considered in this paper. The peculiarities of drug therapy and reperfu-
sion therapy in patients with RV infarction are discussed.

K e y  w o r d s :  myocardial infarction, right ventricle, right ventricle infarction.
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Введение

Первое описание инфаркта миокарда

(ИМ) с поражением правого желудочка

(ПЖ) относится к 30-м годам прошлого сто-

летия, когда A. Sanders наблюдал больного с

ИМ, у которого отмечалась гипотония с

признаками повышенного центрального ве-

нозного давления при отсутствии хрипов в



легких [17]. На аутопсии у этого пациента

были обнаружены обширные очаги некроза

в правом желудочке при незначительном

поражении левого. В последующие 40 лет в

литературе встречались лишь единичные

описания клинических случаев инфаркта

правого желудочка и немногочисленных

опытов с животными [8, 10, 20]. В роли ла-

бораторных животных выступили овцы, ло-

шади и собаки, у которых правый желудо-

чек выполняет функцию своеобразного

кондуита между венозной системой и легоч-

ной артерией, и нарушение сократимости

правого желудочка не вызывает значимых

нарушений гемодинамики. По результатам

этих экспериментальных работ клиничес-

кая значимость инфаркта правого желудоч-

ка ставилась под сомнение.

Успех операций по шунтированию кро-

ви в обход правого желудочка, которые на-

чали проводить в то время для лечения не-

которых врожденных цианотических поро-

ков сердца человека, также поддержал

идею малой значимости сократимости пра-

вого желудочка для центральной гемодина-

мики [16, 19]. И только в 1974 г. была опуб-

ликована ставшая уже классической работа

J. Cohn и соавт., в которой были описаны

гемодинамические изменения и особенно-

сти клинической картины, возникающие у

больных при инфаркте правого желудочка

[4]. После этого поражению правого желу-

дочка стали уделять большое внимание. 

Особенности гемодинамики 
и кровоснабжения правого желудочка

В последние десятилетия активно про-

водились работы по изучению особеннос-

тей кровоснабжения и физиологии право-

го желудочка. Так, выявлено, что правый

желудочек получает кровоснабжение из

бассейна как правой, так и левой коронар-

ных артерий [12, 24]. Основными ветвями,

несущими кровь к миокарду правого же-

лудочка, являются правожелудочковые

ветви и ветви острого края бассейна пра-

вой коронарной артерии. При левом типе

кровоснабжения, помимо правожелудоч-

ковых ветвей правой коронарной артерии,

немалая часть миокарда правого желудоч-

ка получает кровоснабжение из ветвей

бассейна огибающей артерии. Кроме того,

передняя нисходящая артерия в дисталь-

ном своем русле также отдает небольшие

ветви к верхушечным отделам свободной

стенки правого желудочка, которые могут

брать на себя до 20% кровоснабжения мио-

карда ПЖ [23]. Но так как у большинства

пациентов встречается правый тип крово-

снабжения сердца, то инфаркт миокарда с

вовлечением ПЖ в подавляющем боль-

шинстве случаев наблюдается при прокси-

мальной (выше отхождения правожелудоч-

ковых ветвей) окклюзии правой коронар-

ной артерии и неизбежно сопровождается

инфарктом миокарда задней, а иногда и

боковой стенок левого желудочка (ЛЖ),

которые получают кровоснабжение из дис-

тального русла правой коронарной артерии

(заднебоковая ветвь и задняя межжелудоч-

ковая ветвь) [2, 7, 22, 23]. Именно поэтому

чаще всего встречается инфаркт миокарда

правого желудочка в сочетании с инфарк-

том миокарда задней стенки левого желу-

дочка. Этот факт определил и направлен-

ность подавляющего большинства клини-

ческих работ, в которых поражение правого

желудочка искали только среди больных с

инфарктом задней стенки левого. 

Особенности кровоснабжения миокар-

да определяют крайнюю редкость возник-

новения изолированного поражения пра-

вого желудочка, фактически это возможно

лишь в случаях, когда поражается пред-

ставленная только правожелудочковыми

ветвями правой коронарной артерии при

незначительном кровоснабжении правого

желудочка из бассейна левой коронарной

артерии. Такой инфаркт миокарда встре-

чается менее чем в 3% случаев [12]. 

Поскольку правые и левые отделы

сердца являются компонентами одной си-

стемы кровообращения, то объемные по-

казатели кровотока через левые и правые

отделы сердца равны. Но правый желудо-

чек, перекачивая то же количество крови,
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что и левый, расходует при этом лишь чет-

верть энергии, необходимой левому желу-

дочку. Это обеспечивается более низким

сопротивлением малого круга кровообра-

щения, ведь легочное сопротивление со-

ставляет примерно 10% от сопротивления,

преодолеваемого левым желудочком [12,

15]. Множеством ветвей из различных

бассейнов при меньшей толщине стенок,

в шесть раз меньшей мышечной массой и

меньшим внутрижелудочковым давлени-

ем обусловлена меньшая чувствитель-

ность правого желудочка к ишемии и час-

то полное восстановление его функции в

отдаленном периоде. 

Диагностика инфаркта 
правого желудочка

Помимо клинической картины, хоро-

шо описанной J. Cohn и соавт., к которой

относится классическая триада – гипото-

ния, увеличенные вены шеи при «чистых

легких» [4], стали изучать и особенности

электрокардиографической картины. Од-

ним из первых электрокардиографичес-

кие признаки поражения правого желу-

дочка описал проф. Н. А. Долгоплоск [1].

Он обнаружил, что диагностической цен-

ностью обладает элевация сегмента ST в

зеркальных правых грудных отведениях

(V
3
R и V

4
R), при отсутствии таковой или

существенно меньшей в отведении V
1
. 

В клинических исследованиях для при-

жизненной диагностики инфаркта право-

го желудочка в основном использовались

электрокардиографические критерии V
4
R,

реже проводилась сцинтиграфия миокарда

и определение его  сократимости при вен-

трикулографии или эхокардиографии.

Использованием разных диагностических

критериев и объясняется столь большой

разброс частоты встречаемости инфаркта

правого желудочка у разных авторов при

инфаркте задней стенки ЛЖ (от 14 до 84%).

Классическая клиническая триада симп-

томов встречается крайне редко – менее

чем в 30% случаев, а значимые нарушения

центральной гемодинамики возникают

менее чем в 10% [5]. Поэтому клиническая

картина в диагностике поражений право-

го желудочка не является доминирующей. 

Прогноз при инфаркте миокарда 
с поражением правого желудочка

Крупный метаанализ S. Mehta и соавт.

демонстрирует достоверное увеличение

летальности, случаев кардиогенного шо-

ка, желудочковых нарушений ритма сердца,

атриовентрикулярных блокад II–III сте-

пени у больных с инфарктом миокарда

задней стенки ЛЖ с поражением правого

желудочка по сравнению с больными ин-

фарктом миокарда только задней стенки

левого желудочка [14]. Результат прове-

денного нами анализа 768 больных ин-

фарктом с подъемом сегмента ST согласу-

ется с данными исследований, вошедших

в метаанализ S. Mehta и соавт. Однако мы

показали увеличение летальности, случаев

гипотонии и шока, клинических проявле-

ний недостаточности кровообращения и

эпизодов тяжелой митральной недоста-

точности у больных с поражением правого

желудочка в сочетании с поражениями не

только задней, но и передней и боковой

стенок левого желудочка. 

Лечение

Коррекция гемодинамических наруше-

ний у больных с инфарктом миокарда при

поражении правого желудочка сводится к

инфузионной терапии, использованию

катехоламинов и лечению аритмий. 

Инфузионная терапия при поражении

правого желудочка является относительно

безопасной, и ее объем может быть значи-

тельным. Риск отека легких, которого мы

закономерно опасаемся при массивной

инфузии жидкости при инфаркте миокар-

да, в случае снижения сократимости пра-

вого желудочка невелик. Но необходимо

помнить, что в этой ситуации чрезмерная

инфузия жидкости грозит перерастяжени-

ем полости правого желудочка, и тогда

его выброс снизится (нисходящая часть

кривой Франка–Старлинга). Это требует
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ограничения темпа инфузионной тера-

пии. По данным немногочисленных ра-

бот, объем инфузии не должен быть более

2 л [9]. При сохраняющейся гипотензии,

несмотря на адекватную инфузию физио-

логического раствора, к терапии следует

добавлять катехоламины [6]. 

Довольно часто при инфарктах мио-

карда с поражением правого желудочка

возникают эпизоды ваготонии, проявля-

ющиеся гипотонией на фоне относитель-

ной брадикардии. В этом случае высоко-

эффективно, помимо инфузии жидкости,

введение атропина. 

Возникновение брадикардии при атрио-

вентрикулярных блокадах высоких града-

ций приводит к гипотонии и требует неза-

медлительной временной эндокардиальной

электрокардиостимуляции [14]. Тахиарит-

мии, усугубляющие гипотонию, диктуют

необходимость немедленного восстановле-

ния нормального ритма с использованием

кардиоверсии или дефибрилляции. 

Катастрофическое нарушение гемоди-

намики у больных с инфарктом правого же-

лудочка возникает при использовании нит-

ратов и диуретиков, поэтому от них стоит

отказаться, даже если показатели централь-

ной гемодинамики у больного в норме. 

Основой лечения больных с острым ин-

фарктом миокарда с подъемом сегмента

ST является скорейшее восстановление

кровотока по окклюзированной инфаркт-

связанной артерии. Добиться этого можно

двумя способами: провести тромболизис

или чрескожное коронарное вмешатель-

ство. Метаанализ 23 рандомизированных

исследований, проведенный E. Keeley и

соавт., доказал однозначное преимущест-

во чрескожного коронарного вмешатель-

ства перед системным тромболизисом, так

как достоверно снижает количество ос-

ложнений и частоту повторных инфарк-

тов миокарда [11]. Однако эти данные от-

носятся к больным инфарктом миокарда

только левого желудочка. 

Исследования, посвященные эффек-

тивности тромболитической терапии при

инфаркте миокарда с поражением правого

желудочка, немногочисленны. Большин-

ство этих работ посвящены оценке восста-

новления сократительной функции право-

го желудочка, без определения прогноза.

Работы, оценивающие влияние тромболи-

тической терапии или чрескожного коро-

нарного вмешательства на летальность

больных с инфарктом правого желудочка,

немногочисленны и ограничены неболь-

шим числом включенных в исследование

больных. Ряд ученых указывают, что вос-

становление сократительной функции

правого желудочка и улучшение гемоди-

намических параметров происходит быст-

рее после успешной реперфузионной те-

рапии [3, 13, 18, 21, 23]. M. Zehender и со-

авт. [23], исследовавшие 107 пациентов с

инфарктом миокарда с поражением пра-

вого желудочка, показали, что количество

госпитальных осложнений и летальность

были достоверно ниже у пациентов, кото-

рым была проведена тромболитическая

терапия, по сравнению с теми, кому она

не проводилась. 

По данным T. R. Bowers и соавт., неэф-

фективное чрескожное коронарное вме-

шательство по сравнению с эффективным

ассоциируется с нарастанием частоты слу-

чаев гипотензии, сниженного сердечного

индекса и приводит к существенному уве-

личению госпитальной летальности [3]. 

Проведенный нами анализ 260 пациен-

тов с инфарктом миокарда с подъемом сег-

мента ST с поражением правого желудочка

показал достоверное снижение госпиталь-

ной летальности как в группе тромболити-

ческой терапии (12,9 против 35,4% в груп-

пе без реперфузии миокарда, p=0,02), так

и в группе чрескожного коронарного вме-

шательства (8,2 против 35,4% в группе без

реперфузии миокарда, p=0,00001). При

очевидной тенденции к меньшей леталь-

ности в группе чрескожного коронарного

вмешательства по сравнению с группой

тромболитической терапии различие ока-

залось статистически недостоверным

(p=0,4). 
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Заключение

Поражение правого желудочка при ин-

фаркте миокарда приводит к возрастанию

числа госпитальных осложнений и значи-

тельному увеличению летальности паци-

ентов. Своевременная диагностика ин-

фаркта правого желудочка крайне важна,

поскольку нарушение его  функции дик-

тует коррекцию медикаментозной тера-

пии. В основе же лечения пациентов с ин-

фарктом миокарда с вовлечением правого

желудочка лежит безотлагательное восста-

новление кровотока по инфарктсвязан-

ной артерии, что позволяет значительно

снизить количество госпитальных ослож-

нений и существенно улучшить прогноз

этой многочисленной группы больных. 
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