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Аннотация. Трикуспидальная регургитация может возникать в случаях установки эндокардиального 
электрода в правый желудочек. Развивается она вследствие повреждения клапана во время установки 
электрода, механического вмешательства в нормальное смыкание или ущемления створок, запутывания 
электрода в сухожильных хордах, разрыва сухожильных хорд и сосочковых мышц. В ранние сроки после 
операции трикуспидальная регургитация устраняется реимплантацией электрода. Экстракция хронически 
имплантированных электродов может сопровождаться фатальными осложнениями, такими как кровотечение, 
разрыв или перфорация магистральных вен или структур сердца, гемоперикард, эмболия легочной артерии  
и фатальные аритмии. При сохранении выраженной трикуспидальной регургитации после удаления электродов 
показано протезирование трехстворчатого клапана. Медикаментозная терапия включает назначение диуретиков 
для уменьшения объемной перегрузки правого желудочка, легочных вазодилататоров для снижения легочной 
гипертензии. Обоснованно использование ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента. 
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Аннотация. Оң карынчага эндокардиалдык электродтор салынганда трикуспидалдык регургитация пайда 
болушу мүмкүн. Электродду орнотуу учурунда клапандардын жабыркап калгандыгынан, механикалык 
кийлигишүүнүн натыйжасында клапандардын нормалдуу жабылышына тоскоол болгондуктан же 
кыпчылып калышынан, электрод хордалардын тарамыштарына чырмалышып калышынан, хордалардын 
тарамыштарынын жана папилляр булчуңдарынын үзүлүүсүнөн улам өнүгүшү мумкүн. Операциядан кийинки 
алгачкы этаптарда трикуспидалдык регургитация электродду реимплантациялоо жолу менен жок кылынат. 
Өнөкөт имплантацияланган электроддордун алынышы фаталдык кошумча ооруулар менен коштолушу 
мүмкүн, мисалы, кан агуу, магистралдык веналардын же жүрөк структураларынын перфорациясы же айрылып 
кетүүсү, гемоперикард, өпкө эмболиясы жана фаталдык аритмиялар. Электроддорду алып салгандан кийин 
трикуспидалдык регургитациясы сакталса, трикуспидалдык клапандын алмаштыруусу көрсөтүлөт. Дары-дармек 
терапиясы оң карынчанын ашыкча жүктөлүшүн азайтуу үчүн диуретиктерди, өпкө гипертониясын азайтуу 
үчүн өпкө вазодилаторлорду дайындоону камтыйт. Андан тышкары ангиотензинди айландыруучу фермент 
ингибиторлорун колдонуусу негиздүү.

Негизги сөздөр: трикуспидалдык регургитация; электрокардиостимулятор; кардиовертер-дефибриллятор; 
эндокардиалдык электроддор; электроддорду алуу; эхокардиография.
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TRICUSPID REGURGITATION DURING IMPLANTATION  
OF ELECTRONIC CARDIAC DEVICES USING ENDOCARDIAL  

RIGHT VENTRICULAR LEADS 

E.D. Djishambaev, A.T. Imanaliev, D.A. Usupbaeva, S.K. Sulaimanova 

Abstract. Tricuspid regurgitation may occur when an endocardial lead is placed in the right ventricle. It develops as 
a result of damage to the valve during installa-tion of the electrode, mechanical interference with the normal closure 
or pinching of the valves, entanglement of the electrode in the chordae tendineae, rupture of the chordae tendineum 
and papillary muscles. In the early stages after surgery, tricuspid regurgitation is eliminated by reimplantation of the 
electrode. Extraction of chronically implanted leads can be associated with fatal complications such as bleeding, rupture 
or perforation of great veins or cardiac structures, hemopericardium, pulmonary embolism and fatal arrhythmias.  
If severe tricuspid regurgita-tion persists after removal of the electrodes, tricuspid valve replacement is indicated. Drug 
therapy includes the prescription of diuretics to reduce volume over-load of the right ventricle, pulmonary vasodilators  
to reduce pulmonary hypertension. The use of angiotensin-converting enzyme inhibitors is justified.

Keywords: tricuspid regurgitation; cardiac pacemaker; cardioverter-defibrillator; endocardial electrodes; extraction  
of electrodes; echocardiography.

Применение электронных сердечных 
устройств (ЭСУ) становится рутинной практи-
кой при лечении различных нарушений ритма 
и проводимости сердца. Ежегодно во всем ми-
ре имплантируется около 600 тыс. постоянных 
электрокардиостимуляторов (ЭКС) [1] и 120 тыс.  
кардиовертер-дефибрилляторов (КД). Необходи-
мость установки эндокардиального электрода, 
вводимого в правую половину сердца для стиму-
ляции или дефибрилляции, несет в себе ряд не-
благоприятных последствий в отношении струк-
туры и функции трехстворчатого клапана (ТК), 
прежде всего – развивающейся трикуспидаль-
ной регургитации (ТР). 

Структурные изменения, приводящие к воз-
никновению ТР, включают: повреждение клапана 
во время установки или манипуляций с эндокар-
диальным электродом, механическое вмешатель-
ство в нормальное смыкание створок, ущемление 
створок, запутывание электрода в сухожильных 
хордах или разрыв сухожильных хорд и сосочко-
вых мышц, повреждение подклапанных структур 
и эндокардит [2]. Функциональные последствия 
включают как клапанный стеноз, так и регур-
гитацию. Кроме того, повреждение ТК может 
возникнуть при извлечении инфицированных 
или неисправных электродов. По данным пато-
логоанатомических исследований, перфорации 
створок или разрыв чаще обнаруживались на зад-
ней створке [3]. К постепенному развитию три-
куспидальной недостаточности, возникающей 
спустя годы после имплантации ЭКС, обычно 
приводит срастание створок с электродом, при-

водящее к ограниченному движению створок 
и неправильному сопоставлению задней створки 
с септальной и передней [4].

Результаты предыдущих исследований 
о ТР у пациентов с имплантированные ЭСУ  
являются неоднозначными. Paniagua A. и соавт.
[5] продемонстрировали увеличение умерен-
ной и тяжелой ТР с 12 % в общей популяции  
до 25 % – у больных с постоянной ЭКС. Одна-
ко исследование было небольшим (374 пациента 
основной группы) с неизвестными сроками про-
ведения повторной эхокардиографии после им-
плантации устройства. 

De Cock С. и соавт. [6] в группе из 48 па-
циентов с ЭКС также показали более высокий 
уровень TР (29 %) среди них по сравнению 
с контрольной группой (13 %) при наблюдении 
в среднем 7,4 года.  

Klutstein M. и соавт. [7] обследовали 410 па-
циентов с постоянной ЭКС с исходной ТР лег-
кой или умеренной степени. Они обнаружили, 
что ухудшение ТР более чем на 2 балла отмеча-
лось у 18,3 % пациентов (р < 0,001) при наблю-
дении в среднем 113 дней.  

Kim J. и соавт. [8] провели краткосроч-
ное  (4 месяца) наблюдение за 248 пациента-
ми с имплантированными КД или ЭКС. Кли-
нически значимая ТР была выявлена у 21,2 %  
пациентов, которые не имели ее до введения 
электрода; примерно у 5 % этих пациентов име-
лась среднетяжелая или тяжелая ТР.

Однако имеются и другие данные. В част-
ности, Webster G. c соавт. [9] при обследовании 
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123 пациентов выявили лишь незначительное 
ухудшение ТР (степень регургитации повыси-
лась с 1,54 до 1,69; р < 0,02) при наблюдении 
в течение 2-х лет. При этом, только у 22 % па-
циентов имело ухудшение степени ТР более чем 
на 1 балл, тогда как у большинства из них изме-
нений в степени ТР не наблюдалось. Кроме то-
го, не было никакого увеличения TР при наблю-
дении менее одного года. Помимо небольшого 
размера выборки, эти данные трудно применить 
к взрослому населению, так как средний возраст 
больных в их исследования составил 16 лет. 

Точно так же Kucukarslan N. и соавт. [10] 
оценили 61-го пациента с ИКД или ЭКС, 
из которых 49 % имели ТР до имплантации ЭСУ. 
По субъективным оценкам самих пациентов, 
случаи возникновения или ухудшения имею-
щейся TР были редкими как после установки 
устройства, так и через 6 месяцев. Аналогично, 
Leibowitz D. и соавт. [11] не найдено существен-
ных изменений в степени TР у 35 пациентов 
с ИКД или ПЭКС.

Описаны случаи уменьшения степени ТР 
у пациентов с имплантированным ЭСУ. Так, 
по данным Lee R. и соавт. [12], у 71-го пациен-
та (18,6 % от общего числа 382 обследованных 
больных) наблюдалось уменьшение степени ТР 
после имплантации ЭКС или КД. 

Al-Bawardy R. в соавт. [13] при наблюде-
нии за 1596 пациентами с имплантированным 
ЭКС или ИКД обнаружили, что III и IV сте-
пени регургитации увеличились с 27 до 31 % 
через 1 месяц, и до 35 % – через 4 года наблю-
дения. Тип имплантированного устройства и ко-
личество вводимых электродов не влияло на сте-
пень ТР. Эти данные отличаются от результатов 
Postaci N. и соавт. [14], в работе которых частота 
возникновения ТР III степени была достоверно 
выше среди пациентов с 2 введенными электро-
дами в сравнении с лицами с одним электродом.

Особую роль ТР играет у пациентов с им-
плантированными КД. Ранние исследования без-
опасности и эффективности КД продемонстри-
ровали снижение частоты случаев внезапной 
смерти, но при этом отмечалась повышенная 
час тота госпитализаций по поводу сердечной не-
достаточности [15–17]. В то время вероятность 
того, что эндокардиальный электрод может 
быть ответствен за клинически значимую дис-

функцию ТК, считалась небольшой. За немно-
гими исключениями, большинство пациентов, 
которым имплантировался ИКД, исходно имели 
умеренную или тяжелую систолическую дис-
функцию левого желудочка (ЛЖ) и, таким об-
разом, изначально были предрасположены к воз-
никновению вторичной или функциональной ТР 
и правосторонней сердечной недостаточности. 
Вопрос заключался в выяснении того, будут 
ли нарушения функции имплантируемых ЭСУ 
приводить к росту заболеваемости или смерт-
ности. Хотя в целом, TР средней степени (2+) 
ассоциируется с избыточной смертностью, даже 
после учета других факторов (дисфункция ЛЖ, 
дилатация и дисфункция правого желудочка 
и легочная гипертензия) [18].

В настоящее время точно установлено, 
что у пациентов с имплантированными ЭСУ 
умеренная или тяжелая ТР встречается значи-
тельно чаще [5, 19] и сопровождается повышен-
ной смертностью и госпитализацией по поводу 
сердечной недостаточности [13, 20, 21]. Дис-
функция TК после имплантации импланти-
руемых ЭСУ может клинически проявляться 
как правосторонняя сердечная недостаточность, 
вторичная по отношению к TР (реже к трикус-
пидальному стенозу) или как левосторонняя 
сердечная недостаточность, когда объемная пе-
регрузка ПЖ ухудшает наполнение ЛЖ за счет 
прямого взаимодействия желудочков через меж-
желудочковую перегородку. 

Результаты исследования Cho M. и соавт. 
[22] показали, что умеренная и тяжелая степени 
ТР развивались у 14,5 % из 530 больных, кото-
рым был имплантирован 2-камерный ЭКС. Ана-
лиз динамики данного показателя осуществлял-
ся в течение 7,6 лет. Наличие сопутствующей 
персистирующей формы фибрилляции пред-
сердий свидетельствовало о высокой вероятнос-
ти возникновения после операции умеренной 
и тяжелой ТР (28,1 % – при персистирующей, 
12,9 % – при пароксизмальной ФП и 11,6 % – 
без ФП). Авторы рассматривают контроль ритма 
сердца в таких случаях как профилактическую 
меру снижения вероятности развития ТР в по-
следующем.

По данным Seo J. и соавт. [23] при наблю-
дении в среднем 855 дней за 429 больными, ко-
торым был имплантирован ЭКС, ТР развилась  



Вестник КРСУ. 2024. Том 24. № 526

Клиническая медицина / Clinical medicine

у 42 из них (9,8 %). При многовариантном ре-
грессионном анализе вероятность развития 
ТР ассоции ровалась с наличием фибрилляции 
предсердий (p = 0,037) и перенесенной ранее от-
крытой операции на сердце (p < 0,001). При раз-
вившейся после операции ТР достоверно чаще 
отмечались различные сердечно-сосудистые 
события (сердечно-сосудистая смертность и го-
спитализации) (45,2 против 17,3 %; p < 0,001).

Papageorgiou N. и соавт. [24] провели про-
спективное наблюдение в течение 11,2 лет за 304 
пациентами, которым были имплантированы 
различные ЭСУ с установкой электрода в пра-
вый желудочек. ТР за период наблюдения разви-
лась у 21,7 % больных. Возникновение дисфунк-
ции правого желудочка отмечалось в 19,4 % 
случаев. Независимыми предикторами возмож-
ного развития правожелудочковой дисфункции 
являлись наличие ишемической болезни сердца 
(р = 0,004), левожелудочковая недостаточность 
(p < 0,0001) и развившаяся после установки 
электронного устройства ТР умеренной и выше 
степени (р = 0,01). 

Riesenhuber M. и соавт. [25] изучили вероят-
ность прогрессирования ТР у больных с им-
плантированными ЭКС при наличии и отсут-
ствии исходной дилатации ПЖ. Из включенных 
в исследование 990 больных до установки ЭКС 
дилатация ПЖ определялась в 24,5 % случаев. 
При наблюдении в сроки до 10 лет прогресси-
рование ТР наблюдалась у 46,1 % пациентов 
с исходной дилатацией ПЖ и у 25,6 % обследо-
ванных с нормальными размерами ПЖ. При ре-
грессионном анализе предикторами прогресси-
рования ТР оказались наличие дилатации ПЖ 
до операции (р = 0,003), предшествующая ТР 
(p < 0,001), женский пол (р = 0,006), наличие 
одного стимулирующего электрода (р = 0,018),  
митральная регургитация (р = 0,034) и увели-
ченный размер левого предсердия (р = 0,03).

По мнению некоторых авторов, тип ИЭУ 
влияет на вероятность развития в последующем 
ТР. В сравнении с установкой ЭКС, имплан-
тация кардиовертеров/дефибрилляторов (КД) 
и устройств для СРТ-терапии сопряжена с более 
высоким риском развития в последующем ТР 
из-за большего диаметра используемых электро-
дов [24, 26]. Другие же авторы не обнаружили 
существенных различий в частоте возникнове-

ния ТР между пациентами с кардиостимулятора-
ми и больными с другими типами ЭИУ [27, 28].

В исследовании Fanari et al. [29] установ-
лено, что процент стимуляции ПЖ не вли-
ял на ухудшение тяжести ТР (39 % при высо-
ком в течение суток проценте стимуляции ПЖ 
по сравнению с 45 % при небольшом проценте 
стимуляции; р = 0,52). Аналогично вид стимуля-
ции (одно- или двухкамерная ЭКС) не оказывал 
влияние на вероятность развития в последующем 
ТР (43,2 % в однокамерном режиме и 45,6 % – 
при двухкамерной стимуляции; р = 0,5).

Возможным вариантом решения пробле-
мы развития выраженной ТР после импланта-
ции ЭИУ может быть использование ЭхоКГ 
до и пос ле манипуляции, что позволяет выявить 
редкие случаи повреждения ТК желудочковым 
электродом и развития выраженной ТР сразу 
после имплантации устройства. Данная проце-
дура может проводиться только под контролем  
внутрисердечной ЭхоКГ без использования 
рентгеноскопии [30] или же осуществляться 
одновременно под трансторакальной ЭхоКГ 
и рентгеноскопическим контролем [31].

Данные о профилактических методах, на-
правленных на предотвращение ТР при им-
плантации электродов, ограничены. Они каса-
ются типа электродов и локализации электрода. 
Электроды с силиконовым покрытием чаще, 
чем электроды с полиуретановым покрытием 
по данным Lin G. et al. [32] приводили к разви-
тию ТР (74 против 26 %). Относительно элект-
родов ИКД в исследованиях на животных  
B.L. Wilkoff et al. [33] обнаружили меньшее раз-
витие ТР при использовании катушки с политет-
рафлюроэтиленовым покрытием.

В первые несколько дней устранить ТР 
можно обычной реимплантацией желудочкового 
электрода. Экстракция хронически импланти-
рованных электродов более сложна и может со-
провождаться фатальными осложнениями [34], 
которые включают в себя кровотечение, разрыв 
или перфорацию магистральных вен или струк-
тур сердца, гемоперикард, инфекционные ос-
ложнения, повреждение ТК, эмболию легочной 
артерии и фатальные аритмии. Сама процедура 
экстракции электродов несет в себе риск нару-
шения функции ТК и развития или ухудшения 
ТР [35, 36]. 
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Частота встречаемости ТР после экстрак-
ции электродов относительно невелика и со-
ставляет около 9 % [37]. Обычно ТР является 
незначительной или умеренной, выраженная 
ТР после удаления желудочковых электродов 
достаточно редка. Пациентам, у которых сохра-
няется или развивается выраженная ТР после 
экстракции электродов, показано протезирова-
ние ТК. Так, согласно данным Lin G. et al. [38], 
временной интервал от момента имплантации 
ААУ до операции на открытом сердце с целью 
коррекции выраженной ТР составил примерно  
72 месяца и у большинства пациентов отмечено 
значительное улучшение в клиническом статусе 
после выполненного оперативного вмешатель-
ства.

Возможности консервативной медика-
ментозной терапии ТР ограничены. Объемная 
перегрузка ПЖ может быть скорректирована 
назначением диуретиков и оказывает больший 
клинический эффект у больных с выраженной 
ТР и явлениями правожелудочковой сердечной 
недостаточности [39]. У пациентов с легочной 
гипертензией назначение легочных вазодилата-
торов приводит к снижению тяжести ТР. 

Использование ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента в данном случае так-
же обоснованно, поскольку хроническая пере-
грузка ПЖ давлением активирует ренин-ангио-
тензин-альдостероновую систему, что приводит 
к задержке жидкости и ремоделированию мио-
карда. Необходимо отметить, что чрезмерное 
снижение центрального венозного давления 
на фоне медикаментозной терапии может вновь 
повысить степень ТР [40].

Поступила: 26.03.24; рецензирована: 09.04.24; 
принята: 11.04.24.
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