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1 引言

左右心室之间密切的解剖关系—相互交错的肌纤维、

共用的室间隔、分享冠脉血流并位于共同的心包腔内，使得

两个心室之间建立了持续的作用和反作用，通称为心室相互

作用。一个心室的充盈和收缩会由于共享肌纤维而影响另一

个心室的表现 [1]，这种密切联系决定了它们之间在功能上相

互依存、相互影响的关系。近年来，众多学者通过多种心血

管疾病的发生发展进一步研究阐述了心室间相互作用的机制，

以期对临床某些心脏相关疾病的发生机制和处理有新的了解

及指导。

2 心脏正常解剖结构—心肌带

Torrent-Guasp 于 1957 年提出螺旋状心室心肌带理论

（helical ventricular myocardial band， HVMB），这为我们重

新认识心脏射血及舒张充盈的过程开辟了新的途径。该理论

认为，心室肌结构为一个单一的肌肉带，其轨迹为从肺动脉

根部到主动脉根部。整个 HVMB 的中心折叠处将其分为两部

分，即基底环和心尖环。基底环分为右室段和左室段， 前者

为相应的右室游离壁，后者参与形成左室游离壁；心尖环分
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为降段和升段，前者的心肌纤维走行方向为由心室基底部下

降至心尖部，后者的心肌纤维走行方向正好相反。基底环的

心肌纤维基本走行于心室水平面；相反，心尖环的降段和升

段心肌纤维绝大部分为垂直方向走行，且二者的心肌纤维呈

近乎 90°的交叉 [2]。尽管两个心室的心肌质量和腔室几何形

状明显不同，但双心室被复杂交错的螺旋肌束捆绑在一起，

其中包括室间隔，形成了一个高度相互依赖的功能单元。室

间隔是两个心室之间的结构，由来自心肌带两层（心尖环的

下降段和上升段）的倾斜纤维组成，其是心室相互作用的基础，

同时这些相同的段形成左心室的游离壁。研究表明，如果纤

维取向以横向为主，射血分数是30%，就像右心室游离壁一样，

如果纤维取向主要是倾斜的，射血分数增加到 60%，就像室

间隔和左室游离壁 [3]。由此可见，室间隔在帮助心室射血方面，

对右室的作用更大。无论发生左侧或右侧的病变，每个事件

都会通过伸展室间隔来破坏正常的结构，形成更横向的纤维

取向，从而影响心室射血。

3 收缩期心室间的相互作用

收缩期心室的相互依赖性可以通过一个心室的收缩性对

另一心室收缩性的作用来定义 [4]。

Mackram F. Eleid 等人认为，严重的主动脉瓣狭窄增加了

左心室的压力超负荷，从而增加了左心房的压力，该压力可

通过肺血管系统传播，导致右心室后负荷逐渐增加，使得右

心室更加依赖室间隔来维持射血，在这种情况下，左心室功

能的抑制会通过这些共享的肌纤维潜在地损害右心室的收缩

性能。对重度主动脉瓣狭窄患者行经导管主动脉瓣置换术，

并对术前和术后的双心室功能进行评估。结果表明，术后主

动脉瓣面积增加，收缩期左心室游离壁应力和射血量减少，

表明左心室后负荷减低；同时，右心室每搏功和三尖瓣环收

缩速度较术前增加，这表明右室功能的恢复是通过收缩期两

个心室之间的串扰作用而改善的 [5]。先前人们认为患有严重

主动脉瓣狭窄和右心室功能障碍的患者预后较差，不应行此

种治疗，但目前的数据表明，经导管主动脉瓣置换术可以改

善右心室功能，这为临床治疗提供了新的治疗思路。类似的，

Yamaguchiet 等人 [4]，通过测量主动脉瓣或肺动脉瓣狭窄经治

疗后心室压力变化期间的瞬时串扰增益，量化了收缩期双心

室的相互依赖性。作者计算出，20~40% 的右心室收缩压来自

左心室收缩，4~10% 的左心室收缩压来自右心室收缩。

心室收缩期相互作用的程度已使用电隔离的右心室制剂

确定，该制剂允许在右心室和左心室收缩之间留出一定范围

的间隔，通过对如此产生的心室压力曲线进行分析，得出对

于产生左心室压力的成分而言，左心室贡献的部分远大于右

心室贡献的部分（分别为 93% 和 7%），对于产生右心室压

力的成分而言，左心室贡献也大于右心室本身的贡献（分别

为64%和37%），这表明左心收缩对于右心收缩的作用极大 [4]。

另有研究表明，患有右室停搏且伴有右室扩大和室间隔

移位疾病的患者，其每搏量和左室收缩压下降 20%，这解释

了右心室收缩功能对左心室收缩压有相对较大的影响 [6]。

心包能够强化舒张期心室的相互依赖性，但它对收缩期

心室相互依赖性的作用似乎并不显著。在猪扩张性心动过速

心肌病模型中，开放心包后，正常和充血性心力衰竭猪右心

室和左心室舒张期相互作用增益均显著降低，而收缩期相互

作用增益无明显变化 [4]。

4 舒张期心室间的相互依赖

舒张期心室的相互依赖性可以定义为一个心室的容积变

化与另一心室的舒张期顺应性之间的直接关系 [4]，一侧心室

的扩张会使对侧心室的舒张压 - 容积曲线向较高的压力方向

移动。20 世纪 70 年代，随着超声心动图的引入，支持心室

舒张期相互依赖概念的临床研究相继出现。

Sayed Almoosawy 等人报道了 1 例快速进展性葡萄球菌

性心内膜炎引起的严重主动脉瓣反流的病例，患者表现出明

显的舒张期颈静脉搏动这一不寻常体征。他们认为，主动脉

瓣大量反流导致左心室极度扩张，从而使室间隔很大程度上

向右偏移，改变了右心室几何形状，流入右心室的血液随之

减少，此为舒张期心室相互作用的结果，这可以解释生理监

护仪上颈静脉脉搏波舒张中晚期上升的原因 [7]。

降低右心室充盈压亦可降低左心室舒张期压力—容积关

系。Ludbrook 等人研究了右心室容积减少时心室相互影响的

作用。他们比较了在冠心病患者中静脉使用硝酸甘油（降低

静脉回流和血压）与亚硝酸戊酯（仅降低血压）的作用。实

验表明，由于两种药物降血压的程度相同，单独服用硝酸甘
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油会使左心室舒张压—容积关系向更低的压力方向移动，作

者将这种结果归因于右心室充盈压的降低会使左心室舒张压

减低 [8]。

慢性阻塞性肺疾病是已知的左心室重构和功能障碍的危

险因素。目前认为，慢性阻塞性肺疾病患者左心室舒张功能

不全的病理生理机制，主要是通过右心室后负荷增加引起的

肺过度膨胀和心室相互依赖性介导的。有研究发现，轻中度

慢阻肺患者应用四维血流心脏磁共振检查所见左室舒张期产

生的涡度发生了显著改变 [9]。已显示的左室舒张功能障碍会

大大降低慢阻肺患者的生存率，因此应尽可能早期、准确地

筛查出这一由舒张期心室相互依赖介导的病理改变。

5 肺动脉高压对左心室的影响

重度肺动脉高压是一种以右心室和右心房明显扩张及右

室收缩功能不良为主要表现的疾病，右室功能作为一大重要

因素会显著影响心力衰竭、肺动脉高压、心脏移植和先天性

心脏病患者的预后 [10]，同时左心室充盈压升高的反向传导作

用也可导致肺动脉高压，进而导致进行性右心室衰竭和右心

房压升高 [11]。

轻度肺动脉高压时，右室通过增加收缩末期压力和匹配

肺动脉弹性，维持正常的每搏量，右心室内径可保持不变或

仅轻度增加。在肺动脉压力过快增加或长期存在的情况下，

右室后负荷增大，右心室—肺动脉偶联恶化，右心室增大，

右室收缩功能适应变得不足，但仍高于正常水平，直到疾病

的最晚期 [12,13]。类似的研究表明，在患有特发性肺动脉高压

和肺动脉瓣狭窄时，患者的右心室都会增加其收缩压，以克

服增加的阻力。尽管右心室形态和功能障碍是特发性肺动脉

高压发病率和死亡率的公认驱动因素，但不良的心室—心室

相互作用和左心室功能障碍也是导致特发性肺动脉高压结局

的重要决定因素 [14]。

一些研究表明心包腔的有限空间和室间隔移位会导致肺

动脉高压时的心室相互作用 [15]。重度肺动脉高压患者左心室

射血分数保留的决定因素可能是右心室收缩对左心室收缩的

贡献增加，Kanako Kishiki 等人强调，尽管左心室内径和射

血分数相对正常，重度肺动脉高压患者仍表现出左心室机械

功能障碍，这强调了重度肺动脉高压右心室衰竭患者左心室

力学受损的重要性。正常人在心室短轴切面上可见舒张期左

室呈圆形，收缩期室间隔和左室游离壁均向内运动，左心腔

仍保持圆形，肺动脉高压患者伴随的右室压力和容量超负荷

状态的发展，使室间隔向左移位，导致舒张期室间隔变得平

坦甚至凸入左室，收缩期室间隔朝向右心腔运动，即所谓的

室间隔“反常运动”，这种间隔移位通过损害充盈功能对左

心室产生负面影响，即重度肺动脉高压时的左心室功能受损

是由心室间依赖和随后的左心室充盈减少介导的 [16]。此外，

Hong Meng MD 等人的研究结果表明，左心室功能和充盈压

正常的肺动脉高压患者，左心室有降低收缩期应变和应变率

的趋势，而共享室间隔则有显著降低收缩期应变和应变率的

趋势 [10]。这表明右室功能障碍的进展可能通过几何形状的扭

曲以及心室、心包间的约束来影响左室功能。此外，患有肺

动脉高压的儿童和成人一样，有一些共同的病因和临床特征

及室—室相互影响机制 [17]。

无肺动脉高压的右室容量超负荷患者，尽管左室舒张顺

应性降低，射血分数降低，但收缩力并无内在改变，而有肺

动脉高压的右室压力超负荷的患者，尽管左心室射血分数得

以保持，但最终会导致左心室萎缩性重塑和收缩功能改变，

最近的实验动物研究和临床影像学研究也证实了这一点 [18]。

重度肺动脉高压患者的左心室萎缩重构是否不可避免地与收

缩功能低下有关，以及如何最好地评估这一点尚不完全清楚，

但这是晚期右心衰竭的一个特征，并可解释肺移植后急性左

心衰竭的发生。

Hardziyenka 等人，使用心脏磁共振成像研究比较了 36

例慢性血栓栓塞性肺动脉高压患者（肺动脉内膜切除术前后）

和 11 名健康志愿者的左心室质量。结果表明，右室衰竭的慢

性血栓性肺动脉高压患者的左室游离壁质量指数明显低于没

有右室衰竭的患者（分别为 35±6g/m2，44±7g/m2）或志愿

者（42±6g/m2）。肺动脉内膜切除术后，随着右心室射血分

数的改善（31±8%~56±12%），左室游离壁质量指数增加

（44±9g/m2）。在右心衰竭患者中，对室间隔和左室游离壁

质量的单独分析显示，左室游离壁质量显著减少，室间隔增

厚。研究者认为左室游离壁质量比室间隔更能反映左室重构，

因为室间隔由左室和右室共同组成，室间隔肥厚可能主要由

右室肥厚来解释。因此，本研究结果支持左心室萎缩性重塑



62

亚洲临床医学杂志·第 04卷·第 5期·2021 年 5月 DOI: https://doi.org/10.12345/yzlcyxzz.v4i5.7730

发生在右室衰竭后的假说 [19]。

有学者认为，左心室斑点追踪超声心动图评估左心室收

缩功能可能比射血分数更敏感。左心室纵向应变在患有肺动

脉高压的成人 [20] 和儿童 [21] 患者中均可降低。斑点追踪超声

心动图评估的左心室旋转力学可能会随着肺动脉压力的增加

成比例地改变，但这一发现并未得到普遍证实。

6 结论

在压力和 / 或容量超负荷的情况下，右心室通过舒张期

和收缩期的相互依存关系来调节左心室的结构和功能，并可

能反过来受到左心室诱发的变化的影响。在右心室容量和 /

或压力超负荷的患者中，这些相互作用会导致左心室舒张期

僵硬、收缩力改变以及最终的萎缩性重塑。右心室和左心室

在功能与结构上相互依赖的根本目的是满足迅速变化的生理

情况下肺与外周血管的灌注，为达到这一目的，需通过围绕

两个心室共享的螺旋肌束和由室间隔发出的两心室间纤维的

协调收缩作为双心室功能的“发动机”来实现，因此不难理

解两心室这种密切的解剖与功能联系。

7 结语

综上所述，左右心室同存于一个心包腔内，一侧心室如

压力、容积、收缩力等的变化均会影响另一侧心室的功能。

左右心室之间既存在解剖学上的并联关系，也存在生理学上

的串联关系，室间隔位于两室的中间且对左右心室起着不同

的作用。当前，尽管心血管影像学已取得明显的进步，但普

遍存在的问题是，无论是临床还是各项实验室检查，包括影

像学检查多重视左心部分，而忽略右心改变，右心体系的全

面检查与评估对我们更具挑战。因此，应进一步探讨完善左

右心室之间相互影响、相互作用的机制并将其进一步应用于

血流动力学的治疗中。
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