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Имплантация антиаритмических устройств является методом выбора в лечении гемодинамически

значимых бради- и тахиаритмий. В последнее время показания для имплантации электрокардио-

стимуляторов и кардиовертеров-дефибрилляторов существенно расширились. Поэтому ежегодно

в мире имплантируется значительное количество антиаритмических устройств. В подавляющем

большинстве центров мира процедура имплантации антиаритмических устройств является ру-

тинным интервенционным вмешательством. Суть ее заключается в проведении электродов в пра-

вые отделы сердца, их фиксации в полостях правого предсердия и правого желудочка. Проведение

желудочкового электрода через трикуспидальный клапан несет в себе риск повреждения структур

клапана с последующим развитием трикуспидальной регургитации и формированием сердечной не-

достаточности. В литературе описаны клинические случаи появления после имплантации анти-

аритмических устройств выраженной трикуспидальной регургитации, связанной с повреждением

структур трикуспидального клапана. Более того, постоянное взаимодействие желудочкового эле-

ктрода и створок трикуспидального клапана в отдельных случаях может также приводить к раз-

витию трикуспидальной регургитации. Рутинное использование рентгеноскопии во время имплан-

тации электродов в ряде случаев не позволяет исключить повреждение структур клапана желудоч-

ковым электродом.

Лечение таких пациентов сопряжено с большими трудностями. Медикаментозная терапия  малоэф-

фективна и позволяет в отдельных случаях лишь облегчить симптомы основного заболевания, кото-

рое продолжает прогрессировать. Экстракция электродов дает хороший результат в раннем после-

операционном периоде, когда причиной клапанной регургитации является запутывание электрода

в хордальном аппарате, перфорация одной из створок клапана и т. п. В случае хронически импланти-

рованного желудочкового электрода и наличия выраженных структурных изменений экстракции

электрода уже недостаточно. В таких случаях приходится прибегать к хирургическому лечению.

Интервенционные вмешательства и операции на открытом сердце, имеющие своей целью коррекцию

клапанной патологии, сопряжены с риском развития серьезных осложнений, включая смерть.

Без соответствующего лечения последствия для пациентов могут быть драматичными. Поэтому

поиск альтернативных методов визуализации функции трикуспидального клапана во время имплан-

тации желудочкового электрода, бесспорно, является крайне актуальной проблемой. В последнее

время появились работы, в которых описаны имплантации антиаритмических устройств под кон-

тролем трансторакальной эхокардиографии. Особого внимания заслуживает внутрисердечная уль-

тразвуковая визуализация, позволяющая достаточно наглядно оценить положение электродов

в сердце и одновременно их взаиморасположение с клапанным аппаратом, а также определить

функцию трикуспидального клапана до и после имплантации устройства. Одним из перспективных

методов визуализации положения электрода относительно структур трикуспидального клапана

стала 3D-эхокардиография.

Ключевые слова: трикуспидальный клапан; трикуспидальная регургитация; электрокардиости-

муляция; желудочковый электрод.
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Целью данного исследования стал анализ

проблемы трикуспидальной регургитации (ТР)

после имплантации антиаритмических уст-

ройств на современном этапе.

Трикуспидальная регургитация – это доста-

точно частая эхокардиографическая (ЭхоКГ)

находка, которая встречается в 80–90% случаев

в общей популяции [1]. Обычно она является

доброкачественной, если не ассоциирована

с выраженной легочной гипертензией и/или

дисфункцией левого желудочка [2–4]. С пато-

физиологической точки зрения ТР бывает двух

типов: функциональная (ассоциирована с пато-

логией «левого» или «правого» сердца) и струк-

турная (развивается вследствие первичной пато-

логии структур клапана). 

Согласно критериям Фремингемского иссле-

дования, незначительная ТР диагностируется

в том случае, если площадь струи регургитации

составляет менее 19% площади правого пред-

сердия, умеренная ТР – при значениях 20–40%,

тяжелая – при значениях более 40% [1]. Соглас-

но данной классификации, количество пациен-

тов с умеренной и тяжелой степенью выражен-

ности ТР, например, только в США составляет

около 1,6 млн человек [5]. Степень выражен-

ности ТР имеет большое клиническое значение.

Так, в исследовании, где проводился анализ эхо-

кардиограмм более чем 5 тыс. больных, J. Nath

et al. выявили взаимосвязь между степенью

выраженности ТР и летальностью [6]. Через

1 год в группе пациентов, у которых не было ТР,

число выживших составило 91,7%, в группе

с незначительной ТР – 90,3%, с умеренно выра-

женной – 78,9%, с тяжелой – 63,9%. Более вы-

сокая летальность по мере прогрессирования ТР

наблюдалась независимо от возраста пациентов,

показателей фракции выброса левого желудоч-

ка, размера нижней полой вены, размера право-

го желудочка (ПЖ) и его сократительной спо-

собности, хотя каждый из указанных факторов

в отдельности отягощал течение ТР. Интересно,

что даже после исключения из данного исследо-

вания пациентов с аномальной морфологией

трикуспидального клапана (ТК) и больных по-

сле трикуспидальной аннулопластики или про-

тезирования ТК, закономерности в показателях

летальности практически не изменялись.

Обычно для диагностики степени выражен-

ности ТР используется трансторакальная 2D-

эхокардиография с функцией цветового доппле-

ровского картирования [7]. Данный вид эхокар-

диографического исследования достаточно

чувствителен как для выявления, так и для опре-

деления степени выраженности ТР [8]. Но для

оценки положения желудочкового электрода

относительно структур ТК и их взаимоотноше-

ния этого метода визуализации недостаточно.

Он позволяет одновременно визуализировать

только две створки ТК, причем достаточноА
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Antiarrhythmic device implantation is a method of choice for treatment of hemodynamically unstable tachy-
and bradyarrhythmias. Indications for cardiac pacemaker and cardioverter-defibrillatior implantation have
expanded significantly for the last time. That is why annual device implantation rate is very high. Procedure
of device implantation is defined as routine in a vast majority of medical centers in the world. It is aimed to
introduce leads into right atrium and ventricle and fix them. Ventricle lead implantation may be associated
with the risk of tricuspid valve damage and tricuspid regurgitation formation, which can cause heart failure.
Several case reports were described in literature when severe tricuspid valve regurgitation was revealed after
device implantation, mainly due to valve damage by ventricle lead. Moreover, constant interaction of ventric-
le lead with valve leaflets may be the cause of tricuspid valve regurgitation development. Routine use of fluo-
roscopy for ventricle lead placement during device implantation doesn't exclude the risk of valve damage.
Treatment of such patients is complex. Drug treatment has low effectiveness and helps to only improve symp-
toms of main disease, which tends to progress. Lead extraction is effective in early postoperative period when
lead entrapment or leaflet perforation are the main causes of valve regurgitation. In a case of chronically
implanted lead and the presence of tricuspid valve severe structural changes lead extraction is not effective any
more. Open heart surgery is the only alternative in such situation. Interventional procedures and open heart
surgery aimed to correct valve pathology have potential risk of severe complications and death.
Consequences of severe tricuspid regurgitation in patients without specific treatment may be dramatically poor.
So the search for new methods of visualization of tricuspid valve function during device implantation is very
relevant. Recently a method of device implantation under transthoracic echo control was described.
Intracardiac echocardiography could be a very effective option for ventricle lead placement control and tri-
cuspid valve function assessment before and after device implantation.  
One of the most perspective methods of tricuspid valve visualization and ventricle lead position assessment is
3D echocardiography.

Keywords: tricuspid valve; tricuspid regurgitation; cardiac pacing; ventricle lead.
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сложно визуализировать заднюю створку. Имен-

но задняя створка ТК наиболее часто травмиру-

ется при проведении желудочкового электрода

через ТК [9]. Трудности визуализации задней

створки обусловливают низкую выявляемость

данной патологии. Так, в исследовании G. Lin

et al. перфорация створки электродом или ее

повреждение на обычной трансторакальной 2D-

эхокардиографии были выявлены лишь у 12%

пациентов [10]. Для более детальной оценки по-

ложения электрода и состояния клапанного ап-

парата используется трансторакальная 3D-эхо-

кардиография [11].

В ряде исследований была выявлена более ча-

стая встречаемость ТР у больных с имплантируе-

мыми антиаритмическими устройствами (ААУ)

в сравнении с контрольной группой: 25–29%

против 12–13% случаев соответственно [12, 13].

Впервые развитие ТР у пациента после имплан-

тации электрокардиостимулятора было описа-

но T.C. Gibson et al. в 1980 г. [14]. Позже появи-

лось определенное количество публикаций

о появлении выраженной ТР после импланта-

ции ААУ, и чаще всего они были представлены

лишь описанием отдельных клинических случа-

ев [15, 16]. 

Имплантированный желудочковый электрод

может не только вызывать развитие ТР у паци-

ента, у которого до этого она выявлена не была,

но и усугублять уже существующую ТР в 11–25%

случаев [17, 18]. Причем подобные изменения

функции клапанного аппарата ПЖ в некоторых

случаях могут быть определены только через

несколько лет после имплантации ААУ [13]. В то

же время существуют работы, в которых ухудше-

ния функции ТК у больных после имплантации

ААУ выявлено не было. Например, N. Kucukars-

lan et al., которые оценивали степень ТР за 3 сут

до имплантации ААУ и на следующий день по-

сле оперативного вмешательства у 61 пациента,

сообщили, что впервые возникшая ТР или усу-

губление уже существующей сразу после им-

плантации ААУ было достаточно редким собы-

тием, что свидетельствовало об отсутствии зна-

чимого влияния желудочкового электрода на

функцию ТК [19]. Схожие выводы были сдела-

ны на основании данных, полученных в иссле-

довании D.E. Morgan et al. при анализе ТР у 20

больных через 6 мес после имплантации ААУ,

где также не было выявлено значимого измене-

ния функции ТК [20]. Неожиданные результаты

были получены D.W. Leibowitz et al. при оцен-

ке функции ТК в раннем послеоперационном

периоде после имплантации ААУ [21]. У 6 паци-

ентов из 35 было отмечено уменьшение ТР на

2-й день после имплантации устройства.

Влияние имплантированных электродов на

развитие ТР было отчетливо продемонстрирова-

но в исследовании N. Postaci et al., авторы кото-

рого сравнивали эхокардиографические пара-

метры пациентов через 2 года после замены

ЭКС [22]. В 1-й группе (32 человека) был им-

плантирован один желудочковый электрод,

во 2-й группе (18 человек) во время замены ААУ

потребовалась имплантация второго желудоч-

кового электрода. В послеоперационном перио-

де в 1-й группе ТР I степени была выявлена

у 15 (46,9%) больных, II степени – у 14 (43,7%),

III степени – у 3 (9,4%). Во 2-й группе ТР I сте-

пени отмечена у 2 (11,1%) пациентов, II степе-

ни – у 6 (33,3%), III степени – у 10 (55,6%).

В противовес этому необходимо отметить рабо-

ты, в которых не было зарегистрировано значи-

мой разницы в степени ТР у больных с одним

или несколькими желудочковыми электродами.

Так, C. Celiker et al. сравнивали эхокардиогра-

фические параметры пациентов в двух группах:

в 1-й группе (18 человек) было имплантирова-

но два желудочковых электрода, во 2-й группе

(22 человека) – один [23]. Детальный анализ

эхокардиографических параметров осуществ-

лялся через 39 мес после имплантации второго

желудочкового электрода в 1-й группе и через 80

мес во 2-й. Статистически значимого различия

в размерах полостей сердца, толщине стенок

и состоянии клапанной функции между двумя

группами выявлено не было, на основании чего

было сделано заключение об отсутствии какого-

либо негативного влияния второго желудочко-

вого электрода на функции ПЖ и ТК.

При оценке функции ТК через 827 сут после

имплантации ААУ в педиатрической практике

G. Webster et al. смогли определить клинически

не значимое, но статистически достоверное уве-

личение степени ТР с 1,54 до 1,69 (p < 0,02) [24]. 

Учитывая вышеизложенные данные, нельзя

однозначно сказать, оказывает ли желудочко-

вый электрод какое-либо влияние на развитие

ТР в послеоперационном периоде. M.A. Al-

Mohaissen и K.L. Chan обратили внимание на

значительное количество ограничений в боль-

шинстве упомянутых исследований, включая

ретроспективный характер, незначительное

число пациентов, недостаточное количество

предоставленных исходных данных, получен-

ных до имплантации ААУ, отсутствие единой
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системы оценки степени регургитации на ТК

и значительные различия во временном интер-

вале наблюдения за больными в послеопера-

ционном периоде в разных работах [25]. По мне-

нию авторов, этим обусловлена противоречи-

вость данных, полученных в ходе этих

исследований [10, 12, 16, 17–19, 21].

В раннем послеоперационном периоде раз-

витие новой или усугубление уже существующей

ТР, чаще всего выраженной, обусловлено гру-

бым нарушением функции ТК в результате

повреждения его структур желудочковым элект-

родом. Такая ситуация наблюдается при перфо-

рации электродом одной из створок ТК, чаще

всего задней [14], перфорации сухожильных

хорд [25], перфорации папиллярных мышц ПЖ

[14] или запутывании электрода в структурах ТК

[9]. Такая ситуация достаточно редка, поэтому

представлена в литературе описанием отдель-

ных клинических случаев.

Формирование ТР после имплантации ААУ

в отдаленном послеоперационном периоде мо-

жет быть обусловлено механизмами, оказываю-

щими менее выраженное влияние на работу ТК,

и значимые изменения функции клапана могут

быть выявлены только через определенное вре-

мя. Этим обстоятельством обусловлено отсутст-

вие достоверной разницы в степени ТР между

исследуемыми и контрольными группами в ра-

ботах, оценивающих изменение данного пара-

метра в первые несколько суток после операции. 

Уже через 12 ч после успешной имплантации

электрода и центрального его позиционирова-

ния относительно кольца ТК происходит фор-

мирование неоэндокарда на самом электроде,

которое начинается с образования наложений

фибрина в виде муфты. Наличие самого элект-

рода и фиброзные наложения на нем способст-

вуют развитию изменений в тканях ТК в виде

отека, тромбоза уже через 4–5 сут после имплан-

тации ААУ. Повышается адгезивная способ-

ность тканей клапана [26]. Образующиеся впо-

следствии фиброзные изменения в створках ТК

способствуют неполному их схлопыванию и по-

явлению у пациента ТР. При более эксцентрич-

ном расположении электрода (например, в тес-

ном контакте с кольцом ТК, в области комиссу-

ры между створками) происходят изменения,

аналогичные описанным выше. Результатом

этого вновь является развитие и прогрессирова-

ние ТР. Причем в некоторых работах указана

более высокая частота развития несостоятель-

ности клапана при расположении электрода

в комиссуре между задней и септальной створ-

ками [16], в других работах такой взаимосвязи

выявлено не было [27].

Диссинхрония сокращения миокарда желу-

дочков при их стимуляции из области верхушки

ПЖ может стать причиной появления ТР в отда-

ленном послеоперационном периоде [19]. В ис-

следовании H.F. Tse et al. было установлено, что

для того, чтобы произошли значимые структур-

ные изменения в миокарде желудочков, которые

способны повлиять на гемодинамику сердца

и которые можно было бы выявить с помощью

обычной трансторакальной ЭхоКГ, требуется не

менее 6 мес хронической стимуляции желудоч-

ков [28]. Подобные изменения могут подвер-

гаться обратному ремоделированию при возвра-

щении пациента на собственный ритм [29]. 

Прямое повреждение структур ТК желудоч-

ковым электродом, включая перфорацию створ-

ки, хорд и папиллярных мышц, а также запуты-

вание электрода в структурах клапана, может

приводить как к возникновению выраженной

ТР сразу после имплантации, так и к постепен-

ному ее развитию в отдаленном периоде наблю-

дения [9, 12–14, 29–31]. Одним из самых не-

обычных механизмов развития ТР в отдаленном

послеоперационном периоде, встречающих-

ся в литературе, является случай, описанный

A. Loupy et al. [15]: выраженная ТР у пациента

диагностирована через 17 лет после первичной

имплантации ААУ по поводу атриовентрику-

лярной блокады, через 9 лет после имплантации

второго желудочкового электрода и через 1 мес

после протезирования аортального клапана. Не-

посредственно после протезирования аорталь-

ного клапана на трансторакальной ЭхоКГ реги-

стрировалась умеренная ТР. Согласно гипотезе

авторов, перикардотомия во время открытой

операции на сердце стала причиной парадок-

сального сокращения межжелудочковой перего-

родки, как это уже ранее было описано

B. Wranne et al. [32]. Следствием этого стало ано-

мальное движение структур ТК. Перикардиаль-

ные сращения могли изменить взаимоотноше-

ния между клапанным аппаратом и двумя желу-

дочковыми электродами, что в конечном счете

привело к развитию выраженной ТР.

Во многих клиниках мира рутинное эхокар-

диографическое исследование до и после им-

плантации ААУ осуществляется крайне редко,

поэтому выраженная ТР диагностируется чаще

всего на основании резкого изменения клиниче-

ской картины пациента в сторону ее ухудшенияА
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при повторном его обращении в стационар.

В первые несколько дней устранить ТР можно

обычной реимплантацией желудочкового элект-

рода. Электрод, находящийся в организме 1 год

и более, вызывает развитие фиброзной ткани

и выраженного адгезивного процесса со струк-

турами ТК, требующего его экстракции [33].

Термин «экстракция электрода» относится

к процедуре, которая заключается в удалении

электрода, имплантированного более 1 года

назад, требует специального инструментария

и осуществляется по определенной технологии.

Ежегодно во всем мире выполняется около

10–15 тыс. экстракций электродов [34]. Экс-

тракция хронически имплантированных элект-

родов является комплексным, малотравматич-

ным и высокоэффективным методом лечения

в крупных и высокоспециализированных цент-

рах, но может сопровождаться фатальными

осложнениями [11]. Необходимо отметить, что

количество осложнений при данном виде мани-

пуляций из года в год становится меньше и со-

ставляет примерно 0,4–1% [33]. Осложнения

экстракции электродов включают в себя крово-

течение, разрыв или перфорацию магистраль-

ных вен или структур сердца, гемоперикард,

инфекционные осложнения, повреждение ТК,

эмболию легочной артерии и фатальные арит-

мии. Сама процедура экстракции электродов

несет в себе риск нарушения функции ТК и раз-

вития или ухудшения ТР [9, 35]. Независимыми

предикторами развития ТР после экстракции

электродов являются: использование различно-

го оборудования, включая лазерную экстрак-

цию, удаление одновременно двух и более желу-

дочковых электродов и длительность нахожде-

ния электрода в организме пациента [36].

Частота встречаемости ТР после экстракции

электродов относительно невелика и составляет

около 9% [36]. Обычно ТР является незначи-

тельной или умеренной, выраженная ТР после

удаления желудочковых электродов достаточно

редка [37, 38]. 

Пациентам, у которых сохраняется или раз-

вивается выраженная ТР после экстракции эле-

ктродов, показано протезирование ТК. Так, со-

гласно данным G. Lin et al., временной интервал

от момента имплантации ААУ до операции на

открытом сердце с целью коррекции выражен-

ной ТР составил примерно 72 мес и у большин-

ства пациентов отмечено значительное улучше-

ние в клиническом статусе после выполненного

оперативного вмешательства [10].

В своем исследовании A. Mazine et al. через 10

лет после протезирования ТК в 50% случаев вы-

явили рецидив ТР III степени и выше, в 67%

случаев – рецидив ТР II степени и выше. На ос-

новании мультивариантного анализа авторы за-

ключили, что наличие желудочкового электро-

да, имплантированного до протезирования или

в течение 30 сут после него, являлось независи-

мым фактором риска развития рецидива ТР [39].

Несмотря на высокую частоту рецидивов ТР, по-

вторные вмешательства достаточно редки (око-

ло 6% случаев), поскольку они ассоциированы

с внутрибольничной летальностью [40]. 

Изменение положения желудочкового элект-

рода, наличие которого привело к развитию ТР,

одновременно с протезированием ТК не обеспе-

чивало меньшую частоту рецидивов ТР в отда-

ленном периоде наблюдения в сравнении с па-

циентами, у которых ААУ были имплантирова-

ны в пределах 30 сут после операции на

открытом сердце. Так называемое выпутывание

желудочкового электрода из структур ТК не

приносило должного эффекта, поэтому удале-

ние эндокардиально имплантированных элект-

родов и их замена на эпикардиальные у данной

категории больных является абсолютно обосно-

ванной и приоритетной.

В исследовании B. Pfannmueller et al. 5-лет-

няя выживаемость после протезирования ТК

у пациентов с имплантированными ААУ соста-

вила 45% [41]. 

Возможным вариантом решения проблемы

развития выраженной ТР после имплантации

ААУ может быть включение в протокол ведения

пациентов трансторакальной ЭхоКГ до и после

манипуляции. Данное исследование поможет

выявить редкие случаи повреждения ТК желу-

дочковым электродом и развития выраженной

ТР сразу после имплантации ААУ. Существуют

работы, где данная процедура осуществляется

одновременно под трансторакальной ЭхоКГ

и рентгеноскопическим контролем [42] или

только под контролем внутрисердечной ЭхоКГ

без использования рентгеноскопии [43]. Приме-

нение ЭхоКГ-контроля во время имплантации

может позволить избежать повреждения аппара-

та ТК при проведении желудочкового электрода

в полость ПЖ в виде петли, как показано на

рис. 1. Вмешательство с использованием подоб-

ной техники, согласно данным K. Rajappan, ме-

нее травматично в сравнении с рутинным прове-

дением электрода на прямом или слегка конфи-

гурированном стилете [44]. А
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Более того, одновременное применение уль-

тразвуковой визуализации при позиционирова-

нии электрода в ПЖ дает возможность в любой

момент оценить степень регургитации на ТК

и при необходимости изменить положение эле-

ктрода с целью придания ему более правильно-

го, или гемодинамически выгодного положения

(рис. 2). 

Целесообразность использования электро-

дов с определенным покрытием для снижения

риска развития ТР имеет низкую доказательную

базу. Так, в работе G. Lin et al. было установлено,

что у пациентов с ТР, обусловленной наличием

желудочкового электрода, в 74% случаев элект-

роды имели силиконовую оболочку и лишь

в 26% – полиуретановую, однако в данном ис-

следовании было существенное ограничение

в виде малого числа участников [10]. Тем не ме-

нее очевидным является тот факт, что покрытые

оболочкой электроды вызывают менее выра-

женный адгезивный процесс в сравнении с не-

покрытыми шоковыми спиралями электродов

имплантируемых кардиовертеров-дефибрилля-

торов [45].
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Желудочковый
электрод

Папиллярная
мышца

Створки ТК

ЛА

Ао

ПППП

ПЖ
Рис. 1. Внутрисердечная ультразвуковая визуали-

зация. Безопасное проведение желудочкового

электрода в виде петли через трикуспидальный

клапан.

Ао – аорта; ЛА – легочная артерия; ПП – правое предсер-

дие; ПЖ – правый желудочек; ТК – трикуспидальный кла-

пан

а

в

б

Рис. 2. Внутрисердечная ультразвуковая визуализа-

ция. Изменение объема струи регургитации на трику-

спидальном клапане при изменении положения же-

лудочкового электрода во время имплантации элект-

рокардиостимулятора:

а – регургитация на трикуспидальном клапане при проведении

дистальной части электрода через клапан; б – позиционирова-

ние электрода, находящегося в полости правого желудочка;

в – наилучшая позиция желудочкового электрода с минималь-

ной регургитацией
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Выбор оптимальной области в полости ПЖ

для фиксации желудочкового электрода во вре-

мя имплантации ААУ – один из немаловажных

аспектов, оказывающих влияние на степень ТР

в послеоперационном периоде. Рутинная им-

плантация желудочкового электрода в область

верхушки ПЖ приводит к развитию ремодели-

рования миокарда желудочков, сходному с тако-

вым при блокаде левой ножки пучка Гиса. След-

ствием апикальной стимуляции является запоз-

далое сокращение папиллярных мышц ПЖ

с формированием ТР [39]. Выбор альтернатив-

ной области стимуляции, например области

выводного тракта ПЖ, согласно данным ряда

авторов [28, 46–47], является одним из приори-

тетов. Эксперты считают, что при апикально

имплантированных электродах существует

больший риск повреждения аппарата ТК, осо-

бенно задней створки, в сравнении с электрода-

ми, фиксированными в области выводного

тракта ПЖ. Этим может быть обусловлено более

частое развитие ТР у пациентов с кардиоверте-

рами-дефибрилляторами, электроды которых

должны быть имплантированы апикально [48].

Возможности консервативной медикамен-

тозной терапии ТР значительно ограничены.

Цель ее состоит в оптимизации правожелудоч-

ковой пред- и постнагрузки. Объемная пере-

грузка ПЖ может быть скорректирована назна-

чением диуретиков и оказывает больший кли-

нический эффект у больных с выраженной ТР

и явлениями правожелудочковой сердечной не-

достаточности [49]. У пациентов с легочной ги-

пертензией назначение легочных вазодилатато-

ров приводит к снижению тяжести ТР [49].

Использование ингибиторов ангиотензинпре-

вращающего фермента в данном случае также

обоснованно, поскольку хроническая перегруз-

ка ПЖ давлением активирует ренин-ангиотен-

зин-альдостероновую систему, что приводит

к задержке жидкости и ремоделированию мио-

карда [50]. Необходимо отметить, что чрезмер-

ное снижение центрального венозного давления

на фоне медикаментозной терапии может вновь

повысить степень ТР [51].

Конфликт интересов
Конфликт интересов не заявляется.
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