	8.5. Недостаточность трехстворчатого клапана 
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	Недостаточность трехстворчатого клапана (трикуспидальная недостаточность) обусловлена неплотным смыканием створок клапана во время систолы желудочков, что вызывает патологическую регургитацию крови из ПЖ в ПП (рис. 8.70). 

Заметим, что у 60–90% здоровых лиц при эхокардиографическом исследовании во время систолы желудочков выявляется небольшая физиологическая регургитация крови в ПП, однако обратный ток крови в этих случаях невелик и не находит своего подтверждения при обычном клиническом исследовании. Патологическая регургитация крови при пороке трехстворчатого клапана приводит к заметным нарушениям внутрисердечной гемодинамики.

Рис. 8.70. Недостаточность трехстворчатого клапана (схема). Показана регургитация крови из правого желудочка в правое предсердие во время систолы и эксцентрическая гипертрофия этих отделов сердца. Объяснение в тексте
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	8.5.1. Этиология 
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	Различают органическую и функциональную недостаточность трехстворчатого клапана. Органическая недостаточность характеризуется грубыми морфологическими изменениями створок трикуспидального клапана (их уплотнением, сморщиванием, деформацией и обызвествлением) и чаще всего развивается при ревматизме и инфекционном эндокардите. 

Функциональная недостаточность трехстворчатого клапана, при которой грубые морфологические изменения створок клапана отсутствуют, а неполное их смыкание обусловлено нарушением функции клапанного аппарата (фиброзного кольца, сухожильных нитей, папиллярных мышц). Эта форма порока сердца гораздо чаще встречается в клинической практике. Можно выделить несколько причин функциональной недостаточности трехстворчатого клапана: 

1. Заболевания с высокой гипертензией малого круга кровообращения, сопровождающейся дилатацией ПЖ и значительным растяжением фиброзного кольца клапана: 

· митральные пороки сердца (чаще митральный стеноз); 

· хроническое легочное сердце; 

· хроническая сердечная недостаточность любого генеза с признаками легочной гипертензии; 

· первичная легочная гипертензия; 

· тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА), осложненная острым легочным сердцем; 

· некоторые врожденные пороки сердца (ДМПП, ДМЖП, открытый артериальный проток и др.); 

· инфаркт миокарда (ИМ) правого желудочка с признаками острой правожелудочковой недостаточности и дилатацией ПЖ. 

2. Поражение папиллярных мышц и сухожильных хорд трехстворчатого клапана: 

· тупая травма грудной клетки с разрывом хорды или папиллярной мышцы; 

· ИМ правого желудочка с поражением папиллярной мышцы; 

· другие причины пролабирования трехстворчатого клапана. 

Следует помнить также о возможности врожденной деформации клапана при аномалии Эбштейна, дефектах атриовентрикулярного канала и т.д. 
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Запомните

В клинической практике чаще всего встречается функциональная недостаточность трехстворчатого клапана, которая является следствием других заболеваний сердца, сопровождающихся развитием легочной гипертензии, перегрузкой ПЖ и его выраженной дилатацией. Наиболее часто относительная недостаточность трехстворчатого клапана осложняет течение митрального стеноза и легочного сердца. 



	8.5.2. Изменения гемодинамики 
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	 1. Эксцентрическая гипертрофия правого желудочка и предсердия. Во время сокращения ПЖ часть крови возвращается в ПП, которое в это время получает кровь из полых вен. Предсердие переполняется кровью, в результате чего значительно возрастает давление в нем и в полых венах. Вследствие увеличения объема поступающей в ПП крови оно растягивается. В диастолу увеличенный объем крови устремляется в ПЖ и также растягивает его. В результате такой объемной перегрузки развивается гипертрофия и дилатация ПП и ПЖ, что в известной степени компенсирует гемодинамические нарушения. Таким образом, основным гемодинамическим следствием трикуспидальной недостаточности является эксцентрическая гипертрофия ПЖ и ПП (гипертрофия + дилатация этих отделов сердца). 

2. Застой крови в венах большого круга кровообращения. Второе следствие порока — это рано наступающий застой крови в венозном русле большого круга кровообращения, обусловленный повышением давления в ПП и полых венах. При выраженной недостаточности трехстворчатого клапана такой застой имеет свои особенности, отличающие его от застоя крови при правожелудочковой недостаточности, не сочетающейся с дефектом клапана. Вследствие анатомической близости ПП и полых вен выраженный подъем давления в ПП во время систолы ПЖ создает необычный градиент давления в полых венах, направленный в сторону от сердца. Это приводит к возникновению обратной пульсовой волны в верхней и нижней полых венах, создавая картину систолического наполнения крупных вен или так называемого положительного венного пульса (см. ниже). 

 3. Снижение сердечного выброса. Третьим важным гемодинамическим следствием порока является выраженное снижение сердечного выброса, особенно при физической нагрузке, что сопровождается нарушением перфузии периферических органов и тканей. 

Однако снижение ударного объема ПЖ имеет и другое, не менее важное, гемодинамическое следствие: оно приводит к своеобразной гемодинамической разгрузке малого круга кровообращения и относительному снижению ранее повышенного давления в легочной артерии. Если учесть, что в большинстве случаев недостаточность трехстворчатого клапана развивается вторично, на фоне тяжелых заболеваний, протекающих с высокой легочной гипертензией, то возникновение функциональной недостаточности трикуспидального клапана у таких больных можно рассматривать как своеобразный фактор, на определенное время облегчающий самочувствие больных с высокой легочной гипертензией, хотя цена такого “улучшения” достаточно высока. 
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Запомните

При недостаточности трехстворчатого клапана выявляются следующие гемодинамические изменения:
1.    Эксцентрическая гипертрофия ПЖ и ПП (гипертрофия и дилатация этих отделов сердца).
2.    Выраженный и рано наступающий застой крови в венозном русле большого круга кровообращения.
3.    Возникновение обратной пульсовой волны в верхней и нижней полых венах (при выраженном дефекте трехстворчатого клапана).
4.    Снижение сердечного выброса, нарушающее или усугубляющее перфузию периферических органов и тканей.
5.    Временная гемодинамическая разгрузка малого круга кровообращения у больных с исходно высокой легочной гипертензией (митральный стеноз, легочное сердце и другие заболевания, осложненные застоем крови в легких). 



	8.5.3. Клиническая картина 
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	В зависимости от причин, вызвавших развитие недостаточности трехстворчатого клапана, клинические проявления этого заболевания могут быть различными. В большинстве случаев речь идет о сочетании признаков, характерных собственно для недостаточности трикуспидального клапана, и развернутой клинической картины других заболеваний сердца, сопровождающихся легочной гипертензией. В одних случаях симптомы недостаточности трехстворчатого клапана развиваются постепенно, как бы исподволь, наслаиваясь на признаки выраженной легочной гипертензии и правожелудочковой недостаточности (митральный стеноз, легочное сердце и др.), а в других случаях — они появляются достаточно быстро, становятся четко очерченными и во многом определяют клиническую картину заболевания и дальнейшую судьбу больного (травма сердца, поражение папиллярных мышц при ИМ правого желудочка и др.). 

Следует всегда помнить, что в большинстве случаев клиническую картину определяют, главным образом, заболевания, которые являются причиной развития недостаточности трехстворчатого клапана. Последняя лишь усугубляет имеющиеся гемодинамические расстройства, одновременно свидетельствуя о тяжести течения этих заболеваний. 

Жалобы 

Возникновение недостаточности трехстворчатого клапана у больных с высокой легочной гипертензией сопровождается появлением или усугублением признаков застоя крови в большом круге кровообращения. Больные отмечают быстрое нарастание отеков. Иногда появляется тяжесть в правом подреберье, тошнота, анорексия. Жалобы на быстрое увеличение живота в объеме, чувство распирания по всему животу, метеоризм, как правило, указывают на появление асцита. 

Второй важный признак, который заставляет предположить возникновение недостаточности трехстворчатого клапана, можно обнаружить у больных, до этого длительное время отмечавших одышку в покое, ортопноэ или приступы удушья (сердечную астму), обусловленные легочной гипертензией. При возникновении дефекта трикуспидального клапана одышка уменьшается, она не усиливается в горизонтальном положении больного (ортопноэ), уменьшается частота приступов удушья (сердечной астмы). Больные при этом могут теперь занимать горизонтальное положение в постели с низким изголовьем, не испытывая чувства нехватки воздуха. 

 Третий важный клинический признак развившейся недостаточности трехстворчатого клапана — это увеличение общей слабости и быстрой утомляемости при выполнении минимальной нагрузки, которая недавно была под силу больному. Такое снижение физической активности объясняется резким уменьшением сердечного выброса: именно это снижение УО, а не легочная гипертензия и одышка, значительно ограничивают теперь физическую активность. 

Осмотр. Исследование печени 

При осмотре обычно складывается впечатление о тяжелом общем состоянии больного. Пациенты с трикуспидальной недостаточностью, как правило, занимают горизонтальное положение в постели с низким изголовьем, что связано с гемодинамической разгрузкой малого круга кровообращения. 

Обращает на себя внимание выраженный акроцианоз, иногда с желтушным оттенком, что связано с застоем крови в венах большого круга кровообращения и нарушением функции печени. Лицо у больных с правожелудочковой и тотальной сердечной недостаточностью одутловато, кожа желтовато-бледная со значительным цианозом губ, кончика носа, ушей; рот полуоткрыт, глаза тусклые (лицо Корвизара). 

Вены шеи набухшие даже в вертикальном положении больного. При выраженной недостаточности трехстворчатого клапана можно обнаружить пульсацию вен шеи, совпадающую с систолой желудочков (“положительный венный пульс”). 

Для уточнения характера пульсации вен шеи (положительный или отрицательный венный пульс) используют следующий простой прием (рис. 8.71). Поверхностно расположенная набухшая вена шеи пережимается двумя пальцами — например, средним и указательным, которые затем разводят вверх и вниз, как бы выдавливая кровь из небольшого отрезка подкожной вены (рис. 8.71, а). После этого, продолжая сдавливать дистальный участок вены пальцем, расположенным в области верхней границы этого отрезка, отпускают второй палец, сдавливавший ранее проксимальный (нижний) участок, расположенный ближе к сердцу. 

Если выраженная недостаточность трехстворчатого клапана отсутствует, отрезок вены, расположенный ниже места сдавления вены, некоторое время остается в спавшемся состоянии и заполняется кровью (через коллатерали) постепенно и сравнительно медленно (рис. 8.71, б). Если же имеется значительный дефект трехстворчатого клапана, отрезок вены ниже места сдавления практически моментально заполняется кровью и начинает пульсировать синхронно с систолой желудочков (рис. 8.71, в). В этом последнем случае речь идет о наличии “положительного венного пульса”. 
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Рис. 8.71. Методика выявления характера пульсации шейных вен (отрицательного или положительного венного пульса). Объяснение в тексте

При осмотре больного с недостаточностью трехстворчатого клапана, как правило, выявляется отечный синдром. Чаще отеки располагаются в области стоп, голеней, иногда “поднимаясь” выше и достигая области поясницы и крестца. В брюшной полости нередко выявляется свободная жидкость — асцит, а при исследовании легких — гидроторакс. 

Печень увеличена, иногда значительно, несколько уплотнена, умеренно болезненная при пальпации, ее край закруглен. Если в результате длительного застоя крови в большом круге кровообращения сформировался кардиальный фиброз печени, она становится плотной, край ее заостряется. 

Абдоминально-югулярный или гепато-югулярный рефлюкс является, как известно, надежным показателем высокого ЦВД (см. главу 2). Напомним, что абдоминально-югулярная проба проводится путем непродолжительного (в течение 10 с) надавливания ладонью на переднюю брюшную стенку в околопупочной области или в области проекции увеличенной печени. В норме увеличение венозного притока крови к сердцу при достаточной сократительной способности ПЖ не сопровождается набуханием шейных вен и увеличением ЦВД. У больных с застоем в венах большого круга кровообращения абдоминально-югулярная или гепато-югулярная проба приводит к усилению набухания вен шеи и возрастанию ЦВД. Положительная проба выявляется не только при недостаточности трехстворчатого клапана, но и при любых заболеваниях, сопровождающихся застоем в венах большого круга кровообращения и нарушением функции ПЖ. 

В тяжелых случаях у мужчин, страдающих недостаточностью трехстворчатого клапана, можно обнаружить отек мошонки и полового члена, что обычно сочетается с другими признаками анасарки и также свидетельствует о выраженном застое крови в большом круге кровообращения. 

Иногда (редко) при исследовании печени можно обнаружить ее пульсацию — так называемый “печеночный пульс” (симптом Фридрейхса). Механизм возникновения этого характерного феномена близок по происхождению к положительному венному пульсу. Обратная пульсовая волна, распространяющаяся от сердца по нижней полой вене, приводит к ритмичному увеличению кровенаполнения печени. 

Истинную пульсацию печени, связанную с ритмичным увеличением ее кровенаполнения, следует отличать от передаточной пульсации печени, обусловленной сокращением гипертрофированного и дилатированного ПЖ, анатомически близко расположенного к печени. Для этого следует выполнить следующий прием: одну руку врач располагает в правом подреберье над областью увеличенной печени, а другую — подкладывает под печень (сзади). При истинной пульсации печени врач может ощутить расхождение рук и увеличение кровенаполнения печени. При передаточной пульсации такое ощущение отсутствует. 

Еще одно из характерных для недостаточности трехстворчатого клапана клинических проявлений — симптом “качелей”. Это не совпадающая по времени пульсация области сердца и области печени. По понятным причинам, обратная пульсовая волна, ретроградно распространяющаяся по венам, запаздывает по отношению к систоле желудочков. Если положить одну руку на область сердца, а другую — на область пульсирующей печени, то можно ощутить несинхронное, как бы маятникообразное, движение рук. 

Таким образом, относительно специфичными признаками недостаточности трехстворчатого клапана, выявляемыми при осмотре больного, являются: 

· “положительный венный пульс”; 

· истинная “пульсация печени”; 

· симптом “качелей”. 

Следует, правда, оговориться, что частота выявления этих феноменов у больных с трикуспидальной недостаточностью очень низка. Исключение составляет “положительный венный пульс”, хотя и он определяется только при выраженной недостаточности трехстворчатого клапана. 

Цианоз, выраженный отечный синдром (отеки, асцит, гидроторакс, отек мошонки и полового члена и др.), гепато-югулярный рефлюкс могут выявляться при любых заболеваниях, сопровождающихся застоем крови в венах большого круга кровообращения, например, при изолированной правожелудочковой или бивентрикулярной сердечной недостаточности. 

Осмотр и пальпация сердца 

Обращает на себя внимание выраженная разлитая прекардиальная пульсация, обусловленная значительной гипертрофией и дилатацией ПЖ (рис. 8.72). Пульсация располагается слева от грудины (усиленный и разлитой сердечный толчок) и распространяется на эпигастральную область. Иногда бывает заметно даже ритмичное сотрясение грудины. В редких случаях в результате ротации сердца вокруг продольной оси по часовой стрелке дилатированный ПЖ образует верхушку сердца, оттесняя ЛЖ еще более кзади. 

Перкуссия 

Правая граница относительной тупости сердца смещена вправо за счет дилатированного ПП и ПЖ. Отмечается также значительное расширение абсолютной тупости сердца, отражающее дилатацию ПЖ (рис. 8.72). 

Нередко бывают изменены и другие границы сердца, если недостаточность трехстворчатого клапана развивается, например, на фоне других приобретенных или врожденных пороков сердца. 

Рис. 8.72. Смещение правой границы относительной тупости сердца и расширение абсолютной тупости сердца у больного с недостаточностью трехстворчатого клапана
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Аускультация 

Изменения I тона. При недостаточности трехстворчатого клапана I тон сердца может быть ослабленным в связи с негерметичным смыканием створок клапана и отсутствием периода замкнутых клапанов (рис. 8.73). Однако этот признак весьма непостоянен, особенно при сочетании недостаточности трехстворчатого клапана с митральным стенозом. 
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Рис. 8.73. Место наилучшего выслушивания систолического шума трикуспидальной недостаточности

Изменения II тона. Органическая недостаточность трехстворчатого клапана в ряде случаев может сопровождаться абсолютным уменьшением громкости II тона на легочной артерии, в частности при падении сократимости ПЖ и уменьшении объема крови, поступающей в малый круг кровообращения. Однако при относительной трикуспидальной недостаточности, развившейся на фоне заболеваний, сопровождающихся легочной артериальной гипертензией (митральный стеноз, легочное сердце и др.), во II межреберье слева от грудины долгое время сохраняется акцент II тона. При этом выраженность этого акцента, как правило, становится меньше, если развивается декомпенсация ПЖ и/или недостаточность трехстворчатого клапана (“разгрузка” малого круга кровообращения). 

Патологический III тон сердца. Часто недостаточность трехстворчатого клапана сопровождается патологическим правожелудочковым III тоном, формируя аускультативную картину протодиастолического ритма галопа. 

Систолический шум, характерный для недостаточности трехстворчатого клапана, лучше выслушивается в области между левым краем грудины и левой срединно-ключичной линией, в V–VI межреберьях. Редко систолический шум определяется над мечевидным отростком. Такая локализация эпицентра систолического шума связана с гипертрофией и дилатацией правых отделов и значительным поворотом сердца вокруг продольной оси по часовой стрелке. В этом случае ПЖ занимает всю переднюю поверхность сердца, а ЛЖ оттесняется еще более кзади. В связи с этим систолический шум нередко распространяется влево от верхушки сердца, доходя до передней, средней, а иногда, и задней подмышечной линии. 

Распространение систолического шума вверх зависит от степени регургитации крови. При незначительной регургитации шум проводится не выше IV ребра по левой стернальной линии. Выраженная регургитация крови может способствовать распространению систолического шума до II ребра, а иногда и до I ребра. 

Систолический шум при недостаточности трехстворчатого клапана обычно усиливается на вдохе, что связано с увеличением венозного притока к правому сердцу и степени регургитации (признак Риверо–Корвалло). 

Систолический шум занимает обычно всю систолу или бульшую ее часть и всегда начинается одновременно с І тоном. Шум, как правило, становится тише к концу систолы, но иногда может не меняться в течение всей систолы или приобретать нарастающий характер. 

Артериальный пульс и АД 

Артериальный пульс и АД не имеют характерных изменений. При значительном снижении сердечного выброса отмечается тенденция к уменьшению АД. 
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Запомните

Наиболее важными клиническими диагностическими признаками недостаточности трехстворчатого клапана являются: 

· положительный венный пульс; 

· усиленный и разлитой сердечный толчок и эпигастральная пульсация (гипертрофия и дилатация ПЖ);

· расширение абсолютной тупости сердца (дилатация ПЖ); 

· систолический шум в зоне аускультации трикуспидального клапана, усиливающийся во время вдоха (симптом Риверо–Корвалло) и нередко сопровождающийся ослаблением I тона; 

· признаки выраженного застоя крови в венозном русле большого круга кровообращения. 



	8.5.4. Инструментальная диагностика 
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	Электрокардиография 
При изолированой трикуспидальной недостаточности на ЭКГ (рис. 8.74 и 8.75) можно обнаружить признаки гипертрофии правого предсердия: высокоамплитудные с заостренной вершиной зубцы Р в отведениях II, III, аVF (Р-pulmonale) и положительные заостренные Р в отведении V1 за счет увеличения амплитуды первой положительной (правопредсердной) фазы. Выявляются также признаки гипертрофии ПЖ: увеличение амплитуды RV1, 2 и SV5, V6, появление в отведении V1 комплекса QRS типа rSR' или qR, признаки поворота сердца вокруг продольной оси по часовой стрелке (смещение переходной зоны влево и формирование комплекса RSV5, V6), отклонение электрической оси сердца вправо. 

При комбинированном митрально-трикуспидальном пороке сердца (например, стенозе левого атриовентрикулярного отверстия и недостаточности трикуспидального клапана) на ЭКГ можно обнаружить признаки гипертрофии ПЖ и комбинированной гипертрофии левого и правого предсердий. При этом в отведениях II, III, аVF выявляются признаки Р-pulmonale (высокие остроконечные зубцы Р), а в отведениях I, аVL, V5, 6 — Р-mitrale (увеличение амплитуды, продолжительности зубцов Р и их раздвоение). 
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Рис. 8.74. ЭКГ при гипертрофии правого желудочка (тип rSR')
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Рис. 8.75. ЭКГ при гипертрофии правого желудочка (тип qR)
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Запомните

1. При изолированной недостаточности трехстворчатого клапана на ЭКГ выявляются признаки гипертрофии ПП и ПЖ.
2.    При комбинированном митрально-трикуспидальном пороке сердца (например, стенозе левого атриовентрикулярного отверстия и недостаточности трикуспидального клапана) на ЭКГ можно обнаружить признаки гипертрофии ПЖ и комбинированной гипертрофии левого и правого предсердий. 

Рентгенологическое исследование 

При изолированной недостаточности трехстворчатого клапана рентгенологически выявляются признаки дилатации ПЖ и ПП. В прямой проекции поперечные размеры сердца могут быть почти не изменены. Лишь при значительной дилатации ПЖ и ПП правый контур тени сердца в этой проекции может смещаться вправо, а атриовазальный угол — вверх (рис. 8.76). В правой и левой передней, а также в левой боковой проекциях расширение ПЖ проявляется небольшим выбуханием переднего края тени сердца вперед по направлению к грудине. При более значительном расширении правый желудочек заполняет нижнюю и верхнюю части ретростернального пространства. 

Рис. 8.76. Рентгенограмма сердца в прямой проекции у больного с сочетанным митральным пороком сердца и относительной недостаточностью трехстворчатого клапана
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Эхокардиография 

При М-модальном и двухмерном эхокардиографическом исследовании могут быть выявлены косвенные признаки порока — дилатация и гипертрофия ПЖ и ПП, соответствующие объемной перегрузке этих отделов сердца. Кроме того, при двухмерном исследовании обнаруживаются парадоксальные движения МЖП и систолическая пульсация нижней полой вены. Прямые и достоверные признаки трикуспидальной регургитации могут быть обнаружены только при допплеровском исследовании. В зависимости от степени недостаточности струя трикуспидальной регургитации выявляется в правом предсердии на различной его глубине (рис. 8.77). Иногда она достигает нижней полой вены и печеночных вен. При этом следует помнить, что у 60–80% здоровых лиц также выявляется незначительная регургитация крови из ПЖ в ПП, однако максимальная скорость обратного тока крови при этом не превышает 1 м/с. 
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Рис. 8.77. Допплерограмма транстрикуспидального потока крови у больного с недостаточностью трехстворчатого клапана: а — схема допплеровского сканирования из апикальной позиции четырехкамерного сердца; б — допплерограмма трикуспидальной регургитации (отмечено стрелками)

 Флебограмма югулярного пульса 

Флебограмма центрального венозного пульса состоит из нескольких волн (рис. 8.78, а). Предсердная волна (a) отражает увеличение кровенаполнения югулярной вены, возникающее в момент сокращения ПП и кратковременного прекращения оттока крови из вен. Небольшая положительная волна (с) регистрируется во время фазы изоволюмического сокращения ПЖ, в связи с выпячиванием створок закрытого трехстворчатого клапана в полость ПП и передачей этого толчка на вены. Движение створок трикуспидального клапана обусловлено быстрым ростом давления в ПЖ. 
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Рис. 8.78. Флебограмма, зарегистрированная у здорового человека (а) и у больного с недостаточностью трехстворчатого клапана (б). В последнем случае выявляется положительный венный пульс.

IC — фаза изоволюмического сокращения ПЖ; EP — период изгнания; IR — фаза изоволюмического 
расслабления

Периоду изгнания ПЖ соответствует отрицательная волна “Х” флебограммы (“Х–коллапс”), свидетельствующая об улучшении опорожнения вен, обусловленном движением створок закрытого трехстворчатого клапана в сторону сокращающегося и меняющего свою форму ПЖ. На нижней части “Х–коллапса” нередко регистрируется зазубрина (Z), соответствующая моменту закрытия клапана ЛА и прекращения изгнания крови из ПЖ. 

После этого на флебограмме фиксируется положительная волна “V”, соответствующая периоду изоволюмического расслабления ПЖ. В это время в условиях плотно закрытых створок трикуспидального клапана происходит наполнение ПП кровью. Вершина волны “V” соответствует моменту открытия трехстворчатого клапана, после чего на флебограмме формируется вторая отрицательная волна “y” (“y-коллапс”), которая указывает на свободное опорожнение ПП и крупных вен во время фазы быстрого наполнения ПЖ. 

На флебограмме здорового человека наиболее четко выражен отрицательный “Х-коллапс”. Такой венный пульс называют отрицательным венным пульсом. 

При недостаточности трехстворчатого клапана на флебограмме между волнами “а” и “с” появляется дополнительная положительная волна регургитации “i”, продолжительность которой зависит от степени недостаточности клапана (рис. 8.78, б). При этом уменьшается выраженность систолического “Х-коллапса”, а при значительной регургитации волна “Х” исчезает вообще. В этом случае венный пульс приобретает характер положительного венного пульса. 


