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Недостаточность трикуспидального клапана (НТК) является одной из наиболее распространенных

клапанных патологий сердца и встречается у 65–85% населения. Во многих исследованиях было

доказано, что недостаточность НТК от умеренной до выраженной степени отрицательно влияет

на отдаленную выживаемость. В одном из исследований (n = 5223) проводилась эхокардиография с

целью определения влияния НТК на отдаленную выживаемость. В течение периода наблюдения

498 ± 402 сут умерли 815 (15,6%) пациентов. Выживаемость в течение одного года составила 91,7%

у пациентов без НТК, 90,3% – с легкой формой НТК, тогда как при умеренной НТК выживаемость

составила 78,9%, при тяжелой – 63,9%. Частота возникновения НТК у пациентов с электрокарди-

остимулятором (ЭКС) составляет от 25 до 29%. У 11–25% пациентов отмечается ухудшение ранее

существовавшей НТК на 1 или 2 степени. В большинстве случаев НТК обусловлена механически-

ми причинами, такими как адгезия, тромбоз, сдавливание створок электродом. Причиной выра-

женной НТК чаще всего выступает прямое повреждение электродом структур ТК. Однако активная

правожелудочковая стимуляция может повышать степень НТК в результате диссинхронии сокра-

щения правого желудочка, независимо от механического воздействия электрода на клапан.

Понимание причин, предикторов и механизмов возникновения этого ятрогенного осложнения не-

обходимо для успешного лечения, а также для разработки превентивной стратегии. В настоящем

обзоре освещены данные мировой литературы относительно распространенности, механизмов воз-

никновения и методов борьбы с НТК, связанной с имплантированным ЭКС.
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Tricuspid regurgitation (TR) is one of the most common valvular heart pathologies and occurs in 65–85% of

the population. In many studies, it has been shown that the incidence of TR from moderate to severe affects

the long-term survival. In a study  (n = 5223), echocardiography was performed to determine the effect of TR

on long-term survival. During the observation period 498 ± 402 days, a total of 815 (15.6%) patients died.

Survival rate within one year was 91.7% in patients with out TR, 90.3% with mild form of TR, whereas

with moderate TR survival was 78.9%, and with severe TR – 63.9%. The incidence of TR in patients



Введение

Недостаточность трикуспидального кла-

пана (НТК) является одной из наиболее рас-

пространенных клапанных патологий сердца

и встречается у 65–85% населения [1, 2].

Согласно данным S. Agarval et al. [3], в США

1,6 млн человек страдают от умеренной и вы-

раженной степени НТК.

В зависимости от этиологии и патофизио-

логии различают несколько типов НТК.

Органическая НТК характеризуется грубы-

ми морфологическими изменениями створок

трикуспидального клапана (ТК) (изменение

формы, уплотнение, деформация вследствие

органического поражения структур клапана

с его неполным смыканием во время сокраще-

ния желудочков сердца).

При функциональной НТК створки ТК

морфологически не изменены, но не способ-

ны полностью сомкнуться из-за нарушения

функции клапанного аппарата (сухожильных

нитей, папиллярных мышц, растяжения фиб-

розного кольца). Это форма НТК часто явля-

ется следствием других заболеваний сердца,

при которых развивается легочная гипертен-

зия, перегрузка и дилатация правого желудоч-

ка (ПЖ) (пороки митрального и аортального

клапана, легочное сердце) [3].

Активное развитие кардиохирургии и кли-

нической аритмологии, в частности электро-

кардиостимуляции, привело к разработке но-

вых имплантируемых сердечных устройств,

таких как постоянные электрокардиостимуля-

торы (ЭКС) и имплантируемые кардиоверте-

ры-дефибрилляторы (ИКД). Острая потреб-

ность в электрокардиостимуляции возникла

одновременно с первыми операциями в кар-

диохирургии, и первые ЭКС были импланти-

рованы с использованием эпикардиальных

электродов. В дальнейшем были разработаны

чреcкожные методы доставки электрода в ка-

меры сердца, в частности современная мето-

дика имплантации электродов в ПЖ. Данная

методика состоит в трансвенозной установке

электрода в верхушечном отделе правого

желудочка или на межжелудочковой перего-

родке через трикуспидальный клапан, что мо-

жет создать неблагоприятные условия коапта-

ции его створок.

По прогнозу в связи с все более частым ис-

пользованием имплантируемых сердечных уст-

ройств по разным причинам (заболевание про-

водящей системы сердца, жизнеугрожающие

аритмии и хроническая сердечная недостаточ-

ность – ХСН) заболеваемость НТК будет расти.

Это осложнение будет приобретать все большее

значение, поскольку также ожидается, что ко-

личество имплантированных ЭКС и ИКД уве-

личится из-за старения населения и расшире-

ния возможностей этих устройств [4].

Недостаточность ТК у больных
с эндокардиально имплантированными

желудочковыми электродами
для электрокардиостимуляции и ИКД

Первые данные о зависимости НТК от им-

плантированного желудочкового электрода

появились в 1980 г. [5], и в последнее время все

чаще встречаются пациенты с НТК, возника-

ющей в связи с имплантацией ЭКС или ИКД.

Данные об НТК, связанной с имплантиро-

ванными антиаритмическими устройствами,
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s with an pacemaker (PM) is 25 to 29%. From 11 to 25% of patients there is a deterioration of the pre-exist-

ing TR at grade 1 or 2. In most cases, TR is caused by mechanical causes, such as adhesion, thrombosis,

squeezing the valves with an electrode. The cause of the severe TR is most often the direct tricuspid valve

damage by the electrode. However, active right ventricular stimulation can increase TR as a result of dissyn-

chronization of right ventricular contraction, regardless of the mechanical impact of the electrode on the

valve.

Understanding the causes, predictors and mechanisms of the occurrence of this iatrogenic complication is

necessary for successful treatment, as well as for the development of a preventive strategy. This review covers

the world literature on the prevalence, mechanisms of origin and methods of combating TR associated with

implanted PM.

Keywords: cardiac pacemaker; tricuspid valve failure; implantable cardioverter-defibrillator; endocardial

electrodes; extraction of electrodes; echocardiography.
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по исследованиям различных авторов, неод-

нозначны. Частота возникновения НТК со-

ставляет от 25 до 29% у пациентов с ЭКС [6, 7].

У 11–25% пациентов ухудшение ранее сущест-

вовавшей НТК на 1 или 2 степени манифести-

ровало в период от 1 до 827 сут (1 сут – 3 года)

после имплантации ЭКС или ИКД [8–11]

(табл. 1).

Было показано, что НТК может усугублять-

ся или же появиться менее чем через 7 лет по-

сле имплантации устройства [6, 12].

Данные, подтверждающие
увеличение НТК после имплантации

сердечного устройства

D. Paniagua et al. [6] ретроспективно оце-

нили состояние 374 пациентов, которым была

проведена эхокардиография (ЭхоКГ) после

имплантации ЭКС, и сообщили об увеличе-

нии распространенности умеренной и тяже-

лой НТК на 25% по сравнению с 12% в группе

контроля.

C. De Cock et al. [7] сравнили состояние

48 пациентов с ЭКС в течение 7,4 года с дан-

ными контрольной группы соответствующего

возраста без ЭКС и выявили, что распростра-

ненность НТК составила 29% по сравнению

с 13,5% соответственно (p < 0,05). Однако ав-

торы не проводили ЭхоКГ-оценку трикуспи-

дального клапана перед имплантацией ЭКС.

M. Klutstein et al. [8] изучили состояние

410 пациентов с имплантированным ЭКС. В ис-

следование были включены пациенты с исход-

ной умеренной НТК. Было выявлено увеличе-

ние степени НТК более чем на 2 степени

у 18,3% пациентов (p<0,001) в среднем через

113 (1–3549) сут. Также отмечено уменьшение

НТК более чем на 2 степени у 4,4% больных.

В исследование G. Webster et al. [9] были

включены 123 педиатрических больных. Авто-

ры провели ЭхоКГ-исследование до имплан-

тации ЭКС и два раза после имплантации

(в среднем через 242 и 827 сут). Авторы не об-

наружили увеличения НТК по данным ЭхоКГ,

выполненных менее чем через год после им-

плантации. Тем не менее в дальнейшем отме-

чено прогрессирование НТК в среднем на

1–2 степени (p < 0,02) в течение последующих

двух лет: развитие НТК или ее увеличение

на 1 степень у 22% больных и на 2 степени –

у 3% больных. В то же время у 63% больных из-

менений в функции ТК не обнаружено, у 12%

больных отмечалось уменьшение существую-

щей НТК [9].

J. Kim et al. проанализировали состояние

248 пациентов с ИКД или ЭКС, у которых

проводили ЭхоКГ-оценку функции ТК до

и после имплантации устройства [12]. НТК

по данным допплерографического исследова-

ния увеличилась по меньшей мере на 1 сте-

пень у 24,2% больных (р = 0,048). В совокуп-

ности среднее ухудшение НТК составило

0,15 ± 0,8 степени (р = 0,004). Клинически зна-

чимая НТК от 1,5 до 3 степени была обнаруже-

на у 21,2% пациентов, которые не имели при-

знаков НТК перед имплантацией устройства,

у 5% пациентов НТК прогрессировала от уме-

ренно тяжелой до тяжелой степени. Авторы

также выявили, что регургитация ТК чаще

встречается у пациентов с ИКД по сравнению

с ЭКС (32,4 и 20,7% соответственно, р = 0,048)

[12]. Этот эффект объясняется тем, что ИКД

имеет более толстый ригидный электрод,

а также оголенную металлическую катушку

для проведения шоковой терапии; данная

часть электрода может вызвать фиброз.

Данные, подтверждающие
уменьшение недостаточности

трикуспидального клапана

Данных, подтверждающих отсутствие ухуд-

шения НТК после имплантации ЭКС и ИКД,

значительно меньше. Некоторые исследовате-

ли показали, что после имплантации сердеч-

ного устройства не происходит острого ухуд-

шения НТК, но они же не исключают того, что

НТК может развиться или прогрессировать

позже в хронической фазе [9–11, 13].

De Cock C. [7] 48 62 0 16 < 0,05

Paniagua D. [6] 745 77,5 0 13 < 0,001

Leibowitz D. [11] 35 67 57 11 Неизвестно

Kucukarslan N. [10] 61 53 10 13 Неизвестно

Webster G. [9] 123 16 55 25 < 0,05

Kim J. [12] 248 75,4 30 24 < 0,05

Klutstein M. [8] 410 72–77 0 18 < 0,001

Таблица 1

Исследования, в которых оценивали частоту НТК после имплантации ЭКС или ИКД

Автор
Число

пациентов, n
Средний

возраст, лет
Доля ИКД,%

Увеличение НТК
минимум на 1 степень,%

р



N. Kucukarslan et al. [10] обследовали

61 пациента с ИКД или ЭКС, у 49% из кото-

рых имелась НТК до имплантации сердечного

устройства. Авторы в исследовании сообщают

о развитии НТК легкой степени у 5 (16%)

пациентов и увеличении НТК с легкой до

умеренной у 3 (10%) пациентов, однако про-

грессирования от умеренной до тяжелой НТК

не было отмечено. Случаи ухудшения НТК

(острое и в течение 6 мес после операции)

авторы сочли редкими и статистически не

значимыми.

D. Leibowitz et al. [11] не обнаружили су-

щественных изменений НТК непосредствен-

но после имплантации ИКД или ЭКС у 35 па-

циентов. Напротив, у 6 пациентов отмечалось

уменьшение НТК, что, возможно, связано

с улучшением гемодинамики и снижением

давления в правом желудочке.

D. Morgan et al. [14] определили частоту

НТК в течение 6 мес после имплантации ЭКС

у 20 больных, которым проводили ЭхоКГ

с введением контрастного вещества. В качест-

ве маркера НТК использовали наличие реф-

люкса контрастного вещества в нижнюю по-

лую вену во время систолы желудочков. Авто-

ры не выявили существенного рефлюкса после

имплантации ЭКС. Однако имеется два боль-

ших ограничения данного исследования: от-

сутствие сравнения с данными ЭхоКГ перед

операцией и использование нестандартного

метода выявления НТК [15].

К сожалению, многие исследования, в ко-

торых оценивают частоту НТК после имплан-

тации сердечного устройства, имеют значимые

ограничения, так как в большинстве случаев

основаны на ретроспективных и неконтроли-

руемых данных. Тем не менее в большинстве

крупных исследований было продемонстри-

ровано прогрессирование НТК в течение

нескольких лет после имплантации ЭКС или

ИКД при том, что у небольшого числа пациен-

тов отмечалось резкое ухудшение НТК в ост-

ром периоде.

Таким образом, известны доказательства,

подтверждающие увеличение НТК после им-

плантации сердечных устройств. Однако в со-

временной литературе практически отсутству-

ют данные о зависимости НТК от размера, по-

ложения и конструкции имплантированного

электрода, хотя они представляют большое

научно-практическое значение.

Предикторы развития НТК
после имплантации

внутрисердечного устройства

В настоящее время предикторы развития

НТК после имплантации внутрисердечных ус-

тройств изучены мало. Исследования среди

взрослого населения показали, что пожилой

возраст (72–75 лет) является фактором риска

для развития НТК [8]. В исследовании с вклю-

чением детей (возрастной диапазон 2 года –

52 лет) не было подтверждено, что возраст яв-

ляется фактором риска [9].

В литературе встречаются противоречивые

данные о влиянии двух электродов и более

на НТК, так как имеются сведения об ухудше-

нии НТК и его отсутствии (табл. 2).

C. Celiker et al. [16] в своем исследовании

оценили НТК у 40 пациентов, которых разде-

лили на группы: в 1-ю группу вошли 18 паци-

ентов с двумя имплантированными электро-

дами, во 2-ю группу – 22 пациента с одним

имплантированным электродом. ЭхоКГ-оцен-

ку проводили в среднем через 39 мес после

имплантации второго электрода в 1-й груп-

пе и через 80 мес – после имплантации во 2-й

группе. В обеих группах была выявлена НТК

I–II степени, но различия между группами

оказались недостоверными (83% в 1-й группе

против 77% во 2-й). Однако основным огра-

ничением данного исследования явилось от-

сутствие ЭхоКГ-оценки ТК перед импланта-

цией ЭКС.

В то же время N. Postaci et al. [17] обнару-

жили, что у пациентов с 2 электродами НТК

III степени встречается чаще (55,6%), чем у па-

циентов с 1 электродом (9,4%; р < 0,05) [15].

Однако авторы утверждают, что, несмотря на

высокую встречаемость НТК III степени у па-
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Celiker C. 22 69 80 мес 18,2% (2) 18 67 39 мес 22,3% (2), Недостоверно
et al. [16] 59,1% (1) 61,1% (1) Недостоверно

Postaci N. 32 61 2 года 9,4% (3) 18 61 2 года 55,6% (3) < 0,005
et al. [17]

Таблица 2

Исследования влияния 1-камерной стимуляции по сравнению с 2-камерной
(желудочковый + предсердный электроды) на НТК

Авторы p

1 электрод

Число
пациен-

тов, n

Средний
возраст,

лет

Период
наблю-
дения

Частота
НТК

(степень)

2 электрода

Число
пациен-

тов, n

Средний
возраст,

лет

Период
наблю-
дения

Частота
НТК

(степень)
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ыциентов с 2 электродами, недостаточность ТК

не была гемодинамически значимой.

Влияние недостаточности
трикуспидального клапана

на отдаленную выживаемость
Недостаточность ТК от умеренной до вы-

раженной степени считается очень значимой,

поскольку она связана с более низкой выжива-

емостью пациентов, независимо от фракции

выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) и среднего

давления в легочной артерии [18]. Так, J. Nath

et al. провели ретроспективный анализ состоя-

ния 5223 пациентов (возраст 66,5 ± 12,8 года,

преимущественно мужчины), которым прово-

дилось ЭхоКГ-исследование с целью опреде-

ления влияния НТК на отдаленную выживае-

мость [18]. В течение периода наблюдения

498 ± 402 сут умерли 815 (15,6%) пациентов.

Выживаемость в течение одного года состави-

ла 91,7% у пациентов без НТК, 90,3% – с лег-

кой формой НТК, 78,9% – с умеренной НТК,

а с тяжелой – 63,9% (рис. 1).

Унивариантный анализ выявил, что НТК,

расширение и снижение функции ПЖ, фрак-

ция выброса левого желудочка, давление

в легочной артерии и расширение нижней

полой вены связаны с более высокой смерт-

ностью.

На рисунке 2 показано сравнение соотно-

шений между НТК и смертностью у больных

с показателями систолического давления в ле-

гочной артерии (СДЛА). При СДЛА более 40

мм рт. ст. отношение шансов (ОШ) 1,31, 95%

доверительный интервал (ДИ) 1,16–1,49,

при СДЛА менее 40 мм рт. ст. 1,32 и 1,05–1,62

соответственно. Пациенты с выраженной

НТК имеют более высокую смертность по

сравнению с пациентами с умеренной НТК

вне зависимости от значения СДЛА.

Смертность также возрастает с увеличени-

ем тяжести НТК у больных со сниженной

фракцией выброса левого желудочка (менее

50%) по сравнению с больными с нормальной

ФВ ЛЖ (рис. 3).

При выраженной НТК смертность выше

независимо от ФВ ЛЖ по сравнению с уме-

ренной или незначительной НТК: при ФВ ЛЖ

50% ОШ 1,49, 95% ДИ 1,34–1,66 и 1,54,

1,37–1,71 соответственно.

S. Neuhold et al. [19] провели исследование

влияния НТК на выживаемость у 576 больных

с хронической сердечной недостаточностью.

Продолжительность наблюдения составила

5,8 ± 4,2 мес. Анализ общей выживаемости,
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Рис. 1. Кривая выживаемости Каплана–Мейера

для пациентов с НТК. Выживаемость значительно

ниже у пациентов с умеренной и тяжелой НТК
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Рис. 2. Кривая выживаемости Каплана–Мейера для пациентов с НТК и высоким (более 40 мм рт. ст.) (а)

и с нормальным (менее 40 мм рт. ст.) (б) легочным артериальным давлением



проведенный с помощью метода Каплана–

Мейера, показал, что она была значительно ни-

же у пациентов с выраженной НТК по сравне-

нию с пациентами с умеренной или легкой сте-

пенью НТК (тест log-rank, p < 0,0001) (рис. 4).

Методы диагностики НТК,
связанной с наличием электрода

для кардиостимуляции
или дефибрилляции

Двухмерная эхокардиография и цветовая

допплерография имеют большое значение

в диагностике НТК. Тяжесть недостаточности

оценивается по направлению и размеру струи

регургитации, наличию проксимальной кон-

вергенции потока и ширине vena contracta [20].

Чувствительность и специфичность методики

определения тяжелой НТК при использова-

нии в качестве критерия ширины vena contrac-
ta более 6,5 мм составляют 88,5 и 93,3% соот-

ветственно [21].

Проведение одной только 2D-эхокардио-

графии может привести к недооценке степени

тяжести НТК, так как сложно полностью ви-

зуализировать анатомическую связь между

трикуспидальным клапаном и электродом

ИКД или ЭКС. 2D-эхокардиография одновре-

менно позволяет видеть только 2 створки ТК

[22, 23]. Кроме того, заднюю створку, которая

часто оказывается вовлеченной в трикуспи-

дальную регургитацию, возникшую из-за на-

личия электрода, удается визуализировать

только в некоторых проекциях [23].

Трансторакальная трехмерная эхокардио-

графия (3D-ЭхоКГ) может быть эффективным

диагностическим инструментом в оценке сте-

пени НТК, связанной с наличием электрода,

в частности при визуализации ТК по короткой

оси. При этом оценивают ход и положение

электрода в структуре ТК, что не всегда воз-

можно при использовании 2D-эхокардиогра-

фии. В связи с необходимостью применения

специализированных датчиков и особого про-

граммного обеспечения для анализа изобра-

жений, а также вследствие большей стоимости

3D-ЭхоКГ не так широко используется в на-

стоящее время [22, 24].

A. Mediratta et al. [25] показали, что с по-

мощью 3D-ЭхоКГ у 90% больных удается
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Рис. 3. Кривая выживаемости Каплана–Мейера для пациентов с НТК и сниженной ФВ ЛЖ (менее 50%) (а)

и ФВ ЛЖ более 50% (б)
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Рис. 4. Кривая общей выживаемости Каплана–

Мейера у больных с ХСН, ассоциированной с НТК

разной степени [19]
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точно определить положение электрода по

отношению к створкам ТК. Обследовав

135 больных с имплантированными антиарит-

мическими устройствами, авторы выявили,

что у 121 больного электрод в правом желу-

дочке придавливает заднюю створку (20%

случаев) или перегородочную створку (23%)

или не препятствует движению створок (53%),

если он расположен в заднесептальной ко-

миссуре или в центральной части отвер-

стия ТК. У остальных пациентов электрод

придавливал переднюю створку (4% случаев)

или располагался в переднезадней и передне-

перегородочной комиссуре (3%). Было обна-

ружено, что у тех пациентов, у кого электрод

придавливал створку, недостаточность клапа-

на было выражена сильнее, чем у больных,

у которых электрод не придавливал створку

(рис. 5, 6).

G. Lin et al. [26] провели анализ состояния

пациентов (n = 41) с тяжелой НТК, связанной

с наличием электрода, которым было проведена

замена ТК. Были выявлены адгезия электрода

к створкам ТК у 14 пациентов, запутывание элек-

трода в хордах ТК – у 4, перфорация створок –

у 7 и придавливание створки – у 16 больных.

а

а

AS
SPS

AP

P
M A

2%
23%

26%

1%

19%
23% 4%

Рис. 5. Позиция электрода

в ТК (а) и доля случаев его

положения в каждой пози-

ции (б) (P – задняя створ-

ка; A – передняя створка;

S – септальная створка;

M – середина ТК; АP – пе-

реднезадняя комиссура;

PS – заднесептальная ко-

миссура; AS – переднесеп-

тальная комиссура) [25]б

бв

Рис. 6. Придавливание септальной створки ТК электродом. 2D-ЭхоКГ, струя регургитации в четырехкамер-

ной позиции (а, б); 3D-ЭхоКГ, увеличенное изображение (стрелкой указан электрод) (в) [25]



Проведя подробное предоперационное ЭхоКГ-

исследование, авторы пришли к выводу, что

одним из ограничений трансторакальной

ЭхоКГ при визуализации ТК является нали-

чие тени от электрода, который может препят-

ствовать адекватной оценке регургитации.

К другим методам относится развивающая-

ся в последнее время мультидетекторная ком-

пьютерная томография с контрастным усиле-

нием, которая может быть использована для

косвенного обнаружения и оценки НТК на ос-

нове раннего помутнения изображения пече-

ночных вен или нижней полой вены в течение

первого прохода внутривенного контраста.

Данный метод имеет чувствительность 90,4%

и специфичность 100% [27].

Магнитно-резонансная томография мо-

жет быть использована для обнаружения

и оценки степени НТК на основе определения

площади и объема регургитации с чувстви-

тельностью и специфичностью 88 и 94% соот-

ветственно. Тем не менее большинство элект-

рокардиостимуляторов, имплантируемых в нас-

тоящее время, несовместимы с МРТ [28].

Механизмы возникновения
и клиническая картина НТК
у больных с ЭКС или ИКД

Имплантируемые антиаритмические уст-

ройства могут привести к развитию НТК при

наличии интактного ТК до имплантации или

усугубить уже существующую НТК. Наиболее

часто у таких пациентов диагностируется

минимальная или умеренная НТК, которая

клинически протекает бессимптомно. Крайне

редки случаи развития выраженной НТК,

сопровождаемые симптомами правожелудоч-

ковой сердечной недостаточности, что может

потребовать реконструкции или замены ТК

[4, 26, 29]. После имплантации электрода НТК

может возникать по разным причинам (рис. 7).

В большинстве случаев НТК обусловлена ме-

ханическими причинами. Имплантированные

желудочковые электроды могут вызвать разви-

тие воспалительного ответа в прилегающих

тканях створок ТК, который приводит к раз-

витию фиброза и адгезивного процесса в мес-

те контакта с формирующимися рубцами

в структурах ТК, или тромба на электродах,

ухудшающих закрытие створок. Причиной

выраженной НТК чаще всего выступает пря-

мое повреждение электродом структур ТК

(перфорация или разрыв створок) [30–32].

По данным M. Vaturi et al. [33], активная пра-

вожелудочковая стимуляция повышает сте-

пень НТК независимо от механического воз-

действия электрода на клапан. Анатомически

трехстворчатый клапан закрепляется хордами

на трех отдельных участках к папиллярным

мышцам в правом желудочке. Логично пред-

положить, что любое изменение во времени

сокращения этих участков может нарушить

полноценное закрытие створок ТК, в конеч-

ном счете приводя к НТК, или усугубить ранее

существующую НТК [33]. Этот механизм воз-

никновения НТК развивается в результате

электромеханической диссинхронии правого

желудочка. Последующая активация свобод-

ной стенки ПЖ, межжелудочковой перегород-

ки и левого желудочка может привести к дис-

синхронии сокращения миокарда обоих

желудочков. Электрический стимул распрост-

раняется справа налево и достигает левого
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Рис. 7. Механизмы возник-

новения механической три-

куспидальной регургитации

после установки постоянного

кардиостимулятора или имп-

лантируемого кардиовертера-

дефибриллятора. Нахожде-

ние устройства в сердце (а);

неполное смыкание створок

ТК в результате обструкции,

создаваемой электродом, по-

мещенным между створка-

ми (б); фиброз створки на

месте контакта с электродом

(в); запутывание электрода

в подклапанных структурах

(г); перфорация створки кла-

пана электродом (д); дилата-

ция фиброзного кольца (е)а



желудочка позднее, чем при собственном рит-

ме. Вследствие этого происходит нескоорди-

нированное сокращение желудочков, которое

в конечном итоге приводит к повышению дав-

ления и застойным явлениям в малом круге

кровообращения. Однако НТК, связанная

с нефизиологическим сокращением правого

желудочка, может иметь транзиторный харак-

тер, и функция клапана восстанавливается

при собственном ритме [23, 34–36].

Посмертные обследования больных с кар-

диостимуляторами, проводившиеся в 1970-х гг.,

показали, что электрод может прирастать

к створкам ТК и к папиллярным мышцам ПЖ

[5]. Перфорация или надрыв чаще всего про-

исходят на задней створке ТК, за счет чего

спустя годы развивается НТК. S. Iskandar et al.

(2006 г.) [37] утверждают, что адгезия электро-

да к створкам ТК приводит к существенному

ограничению их подвижности, что ведет

к аномальной коаптации створок ТК.

В течение первых 12 ч после имплантации

электрода отмечается образование неоэндо-

карда с развитием фиброзных оболочек вокруг

электрода. Тромбоз и отек ткани клапана мо-

гут появиться через 4–5 сут после импланта-

ции. T. Huang и N. Baba [35] обнаружили, что

образование тромба на электроде часто проис-

ходит в период от 4 до 5 сут после импланта-

ции, что в некоторых случаях может привести

к острой НТК. Частота острой недостаточнос-

ти ТК варьируется во многих исследовани-

ях [9–11, 13].

Электроды, которые расположены непо-

средственно на фиброзном кольце или в ко-

миссуре между створками, могут препятство-

вать закрытию клапана и прогрессированию

НТК. Y. Seo et al. [22] показали, что в боль-

шинстве случаев НТК, связанной с наличием

электрода, отмечено его расположение между

задней и перегородочной створками. Кроме

того, у 7 из 12 пациентов с тяжелой НТК элек-

троды препятствовали движению либо задней,

либо перегородочной створки. В отличие от

этого в исследовании, проведенном W. Krupa

et al. (n = 86) [38], не выявили какую-либо пре-

валирующую позицию электрода, повышаю-

щую риск НТК после имплантации.

G. Lin et al. [26] показали, что у 41 паци-

ента с НТК после имплантации ЭКС основ-

ным механизмом НТК явилось препятствова-

ние электрода полному смыканию створок

у 39% пациентов, у 34% наблюдалась адгезия

электрода к створкам, перфорация створок

электродом была обнаружена у 17% пациен-

тов, запутывание электрода в хордах ТК –

у 39%.

Другими, менее распространенными при-

чинами НТК, связанной с наличием электро-

да, являются расширение фиброзного кольца

ТК, перфорация и разрыв створок электрода-

ми [22, 26].

M. Novak et al. [39] в своем исследовании

78 трупов с имплантированными однокамер-

ными ЭКС выявили, что у 11 (14%) препара-

тов электрод был припаян фиброзной тканью

к ТК, у 25 (32%) препаратов электрод прохо-

дил через хорды створок ТК (рис. 8).

Методы лечения

Медикаментозная терапия. Медикамен-

тозное лечение включает главным образом ле-

чение основного заболевания и застойной сер-

дечной недостаточности [40, 41]. Основными

целями лечения сердечной недостаточности

являются уменьшение симптомов, улучшение

прогноза и снижение смертности. При этом

возможно применение мочегонных средств

(тиазидные, петлевые и калийсберегающие

диуретики). Для снижения активности нейро-

гуморальных систем применяют ингибиторы

ангиотензинпревращающего фермента или

блокаторы рецепторов ангиотензина. Бета-

блокаторы можно назначать для улучшения

вариабельности сердечного ритма, профилак-

тики аритмии и контроля частоты сокращения

желудочков.

Экстракция электрода. Наиболее частым

показанием к удалению эндокардиального

электрода (ЭЭ) является инфекция [42, 43].

Только инфекционными осложнениями ран-

него послеоперационного периода сопровож-

дается от 0,02 до 12% операций имплантации

[44, 45]. Кроме того, с имплантацией ЭЭ свя-

заны другие побочные эффекты и осложне-

ния, среди которых наиболее значимыми яв-

ляются нарушение запирательной функции

ТК, электрод-индуцированные аритмии, пе-

релом и дислокация электрода. Проведение
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Рис. 8. Соединительнотканная фиксация желудоч-

кового электрода к задней створке (1) и к хордам (2)

трикуспидального клапана [39].

ПП – правое предсердие; ТК – трикуспидальный клапан;

ПЖ – правый желудочек



процедуры экстракции ЭЭ проводится по по-

казаниям в соответствии с соглашением экс-

пертов по удалению электродов у пациентов

с имплантированными устройствами [46, 47].

Экстракция электрода – процедура достаточ-

но сложная и требует специализированного

оборудования и опыта. Удаление электрода

выполняется в специализированных центрах,

имеющих достаточный опыт, однако даже при

высоком уровне квалификации специалистов

существует риск серьезных осложнений и да-

же летального исхода [44].

В настоящее время существуют различные

методы экстракции эндокардиальных элект-

родов: эндоваскулярная дезоблитерация

и контртракция ЭЭ из подключичного досту-

па, трансфеморальное удаление ЭЭ с помо-

щью системы захвата, использование актив-

ных систем дезоблитерации ЭЭ (лазерная,

электрохирургическая), миниинвазивное вме-

шательство, хирургическое вмешательство

с использованием искусственного кровообра-

щения. Иногда электроды извлекают при про-

стом вытягивании за кончик [46].

Клиническое применение эндоваскуляр-

ных методик экстракции электрода в 3–4%

случаев сопровождается развитием жизнеуг-

рожающих осложнений [47].

J. Rickard и B. Wilkoff [42] в своем исследо-

вании сообщили о частоте перипроцедурной

смертности, которая составила 0,8%. По дан-

ным авторов, сложные операционные ослож-

нения были у 1,9% из 1684 пациентов, перенес-

ших процедуру экстракции ЭЭ с 1995 по 1999 г.

Наиболее часто встречающимися осложнения-

ми после экстракции электрода, требующими

неотложного хирургического вмешательства

или планового лечения, являются разрывы

миокарда или сосудов, тромбоэмболия легоч-

ной артерии, инсульт, тампонада, гемоторакс,

легочная эмболия, миграция электрода или

инфекции в компонентах системы ЭКС.

У пациентов с длительно существующими

ЭКС в местах механического соприкосновения

ЭЭ с клапанными и подклапанными структура-

ми правого атриовентрикулярного отверстия

нередко формируется фиброзная ткань, пре-

пятствующая извлечению ЭЭ. Следовательно,

сама процедура удаления ЭЭ может привести

к прогрессированию НТК [48]. Риск развития

НТК повышен среди пациентов женского пола,

при использовании инструментария с лазерной

оболочкой, а также дополнительного инстру-

ментария для экстракции более двух электро-

дов при длительном ношении ЭКС [49].

F. Franceschi et al. [49] сообщили об отсут-

ствии значимого увеличения смертности сре-

ди пациентов, у которых наблюдали прогрес-

сирование НТК после экстракции (31,6%),

по сравнению с пациентами, у которых

не отмечено увеличения НТК (13,7%)

(р = 0,26) (рис. 9).

Хирургическое лечение. В современной лите-

ратуре имеется небольшое количество данных

о хирургическом лечении больных с трикуспи-

дальной недостаточностью, вызванной им-

плантированным электродом [29].

В настоящее время существуют несколько

методов хирургической коррекции прогресси-

рующей НТК: протезирование, шовная анну-

лопластика и пластика ТК на опорном кольце.

Выбор метода определяется сочетанием кли-

нических симптомов, данных ЭхоКГ-исследо-

вания и визуальной оценки клапана хирургом

во время операции.

Несмотря на многочисленные сообщения

о хороших результатах коррекции НТК, в ря-

де случаев происходит рецидив или прогрес-

сирование трикуспидальной регургитации.

M. McCarthy et al. [13] в качестве независимых

предикторов прогрессирования НТК указали

высокую дооперационную степень НТК и на-

личие эндокардиального электрода.

При сравнительном анализе результатов

пластических и клапанозамещающих опера-

ций на ТК у 228 больных с пороками ТК гос-

питальная летальность после пластических

вмешательств составила 2,1% (прогнозируе-

мая по EuroSCORE летальность – 8,3%), что

оказалось ниже, чем после изолированного

протезирования ТК (8,9%) (прогнозируемое

значение 16,1%) [50, 51].

T. Baman et al. [52] оценили состояние па-

циентов с инфицированием компонентов сис-

темы для ЭКС и ИКД. Авторы сообщили

о 18% смертности в течение 6 мес после ин-

фицирования. У большинства пациентов
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ТТР – травматическая трикуспидальная регургитация



электроды были извлечены чрескожным спо-

собом (81%) и хирургическим путем (8%), в то

время как у 11% проводилось только медика-

ментозное лечение.

Профилактика. В современной литературе

имеется небольшое количество сообщений

о способах профилактики НТК при импланта-

ции ЭКС или ИКД. Еще меньше данных о ти-

пах электродов и их расположении по отноше-

нию к структурам клапана, которые были бы

ассоциированы с НТК после имплантации

ЭКС или ИКД.

G. Lin et al. [26] при обследовании пациен-

тов с НТК, ассоциированной с наличием элект-

рода, обнаружили, что большинство электро-

дов были силиконовыми (74%), остальные –

полиуретановыми (26%). Однако авторы не

смогли доказать, что такое соотношение дей-

ствительно зависит от технических характери-

стик электрода, в связи с недостаточным ко-

личеством данных.

Исследования, посвященные зависимости

НТК от технических характеристик имплан-

тированного электрода, редки. Тем не менее

B. Wilkoff et al. [53] в своем исследовании на

животных обнаружили, что электроды, по-

крытые политетрафторэтиленом, извлекаются

легче, чем электроды без покрытия.

Методы имплантации электрода различ-

ны. Так, K. Rajappan [54] в своем сообщении

описывает три методики имплантации желу-

дочкового электрода: «пролабирование» (pro-

lapsing), «прямое пересечение» (direct crossing)

и «падение» (drop-down). Предполагается, что

так называемый метод пролабирования явля-

ется предпочтительным, так как при этом

электрод проводится через ТК без стилета и,

следовательно, риск повреждения створок

клапана снижается (рис. 10). Однако при

«пролабировании» риск повреждения створки

до попадания электрода в ПЖ все равно сохра-

няется. Других исследований, доказывающих

предпочтительность того или иного способа

имплантации электрода, не было. 

Большинство экспертов согласны с тем,

что при имплантации электрода в верхушку

ПЖ риск придавливания задней створки ТК

выше, чем при имплантации в межжелудочко-

вую перегородку ПЖ, следовательно, можно

предположить, что при имплантации ИКД

риск возникновения регургитации ТК, свя-

занной с наличием электрода, выше, чем при

имплантации ЭКС.

Недостаточность биологического протеза ТК
у больных с эндокардиально имплантированными
электродами для ЭКС и ИКД. Замена трикуспи-

дального клапана биологическим протезом –

общепризнанный метод лечения тяжелого

стеноза и недостаточности, связанной с це-

лым рядом болезней. Атриовентрикулярная
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блокада разной степени и дисфункции синусно-

го узла являются основными послеоперацион-

ными осложнениями в данной группе пациентов

и требуют имплантации постоянного электро-

кардиостимулятора. При высоком риске внезап-

ной смерти имплантируется дефибриллятор.

Определенные беспокойства вызывает по-

тенциально вредное влияние электрода на

функцию биопротеза ТК. Однако в современ-

ной литературе имеются лишь отдельные

данные о возникновении значительной про-

тезной недостаточности после имплантации

электрокардиостимулятора.

Большинство современных биопротезов

состоят из свиной ткани, прикрепленной

к пластиковой и полиэфирной ткани, которой

обшит каркас клапана. Так как анатомически

биопротезы отличаются от нативного ТК,

то и механизмы появления НТК на биопроте-

зе в позиции ТК должны быть другими.

M. Eleid et al. [55] провели ретроспектив-

ный анализ состояния 58 пациентов, перенес-

ших биопротезирование ТК, которым в даль-

нейшем потребовалась имплантация ЭКС

(n = 52) и дефибриллятора (n = 6). Эти данные

были сопоставлены с данными группы боль-

ных, перенесших биопротезирование ТК без

последующей имплантации ЭКС. Через 25 мес

(в среднем) наблюдения у 5 (9%) пациентов

в основной группе была выявлена значитель-

ная НТК по сравнению с 3 (5%) в контрольной

группе (p = 0,20). Однако статистический ана-

лиз не выявил существенных различий в час-

тоте возникновения НТК между двумя груп-

пами (p = 0,45). Значительная НТК в обеих

группах развивалась через 2 года или позже

после имплантации ЭКС у 4 (80%) пациентов

из 5 в основной группе и у 10 (83%) из 12 в кон-

трольной группе (рис. 11).

В литературе имеются единичные сообще-

ния об имплантации электрода для стимуля-

ции в левый желудочек через коронарный си-

нус (КС). Данный способ хорошо подходит

при выраженной недостаточности ТК, если

вмешательство на ТК не показано, однако им-

плантировать электрод для дефибрилляции

в КС нецелесообразно.

В качестве альтернативы эндокардиальной

имплантации электрода для кардиостимуля-

ции можно применять однокамерный элект-

рокардиостимулятор Micra (Medtronic, США).

Этот стимулятор компактен, устанавливается

в верхушку ПЖ и не имеет электрода, пересе-

кающего ТК. Так как данная методика относи-

тельно новая, пока нет исследований о его

влиянии на функцию ТК в отдаленном после-

операционном периоде [56]. 

Заключение

Таким образом, известны доказательства,

подтверждающие возникновение и прогресси-

рование НТК после имплантации сердечных

устройств. Однако в доступной литературе от-

сутствуют данные о зависимости НТК от диа-

метра и конструкции имплантированного

электрода, хотя они представляют большое

научно-практическое значение и новизну,

особенно при необходимости имплантации

постоянных электродов ЭКС и ИКД. Понима-

ние причин, предикторов и механизмов воз-

никновения этого ятрогенного осложнения

необходимо для успешного лечения, а также

для разработки превентивной стратегии.

Поэтому оценка выраженности НТК в за-

висимости от диаметра и положения имплан-

тированного электрода является актуальным

вопросом.
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(р = 0,45) [55]
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