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МЕХАНИЗМЫ	РАЗВИТИЯ	ТРИКУСПИДАЛЬНОЙ	РЕГУРГИТАЦИИ	 
У	ПАЦИЕНТОВ	С	ИМПЛАНТИРОВАННЫМИ	ЭЛЕКТРОННЫМИ	 

СЕРДЕЧНЫМИ	УСТРОЙСТВАМИ	И	ВОЗМОЖНЫЕ	ПУТИ	ЕЕ	КОРРЕКЦИИ
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Аннотация. Исследуются механизмы возникновения трикуспидальной регургитации у пациентов  
с правожелудочковыми электродами и возможные пути решения данной проблемы. Показано, что 
стимуляция проводящей системы сердца (пучка Гиса или левой ножки пучка Гиса) может предотвращать 
трикуспидальную регургитацию за счет устранения асинхронного сокращения желудочков  
и минимизации механического влияния на трикуспидальный клапан. Кроме того, для сохранения 
функции трикуспидального клапана и профилактики развития трикуспидальной регургитации могут 
рассматриваться альтернативные методы стимуляции, такие как использование безэлектродных 
электрокардиостимуляторов, хирургическое размещение эпикардиальных электродов, стимуляция 
левого желудочка через коронарный синус, стимуляция атриализированной части правого желудочка 
(часть правого желудочка между фиброзным кольцом и смещенными створками трикуспидального 
клапана). Радикальным методом лечения электрод-зависимой трикуспидальной регургитации является 
экстракция электрода, но решение об удалении эндокардиальных электродов должно быть строго 
аргументировано и учитывать все моменты, которые могли привести к развитию недостаточности 
трикуспидального клапана. Медикаментозная терапия сердечной недостаточности, связанной  
с трикуспидальной регургитацией, проводится по общим принципам, и направлена она на улучшение 
симптомов правожелудочковой сердечной недостаточности. 

Ключевые слова: трикуспидальная регургитация; электрокардиостимулятор; эндокардиальные электроды; 
экстракция электродов; эхокардиография.
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Аннотация. Макалада оң карынчанын электроддору бар пациенттерде трикуспиддик регургитациянын 
механизмдери жана бул маселени чечүүнүн мүмкүн болгон жолдору изилденет. Жүрөктүн өткөргүч 
системасын стимулдаштыруу (Гис шооласы же Гис байламтасынын сол буту) карынчалардын 
асинхрондук жыйрылышын жок кылуу жана трикуспиддик клапанга механикалык таасирин азайтуу 
аркылуу трикуспиддик регургитацияны алдын ала ала тургандыгы далилденген. Мындан тышкары, 
трикуспиддик клапандын функциясын сактоо жана трикуспиддик регургитациянын өнүгүшүнө жол 
бербөө үчүн альтернативдик стимулдаштыруу ыкмаларын кароого болот, мисалы, электродсуз 
кардиостимуляторлорду колдонуу, эпикардиалдык электроддорду хирургиялык жайгаштыруу, коронардык 
синус аркылуу сол карынчаны стимулдаштыруу, оң карынчанын атриалдашкан бөлүгүн стимулдаштыруу 
(оң карынчанын фиброздуу шакекче менен трикуспиддик клапандын офсеттик клапандарынын 
ортосундагы бөлүгү). Электродго көз каранды трикуспиддик регургитацияны дарылоонун радикалдуу 
ыкмасы электродду экстракциялоо болуп саналат, бирок эндокард электроддорун алып салуу чечими 
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катуу негизделип, трикуспиддик клапан жетишсиздигинин өнүгүшүнө алып келиши мүмкүн болгон бардык 
пункттарды эске алуу керек. Трикуспиддик регургитация менен байланышкан жүрөк жетишсиздигинин 
дары-дармек терапиясы жалпы принциптерге ылайык жүргүзүлөт жана оң карынчанын жүрөк 
жетишсиздигинин симптомдорун жакшыртууга багытталган. 

Түйүндүү сөздөр: трикуспиддик регургитация; электрокардиостимулятор; эндокардиалдык электроддор; 
электроддорду алуу; эхокардиография.

MECHANISMS OF DEVELOPMENT OF TRICUSPID REGURGITATION  
IN PATIENTS WITH IMPLANTED ELECTRONIC CARDIAC DEVICES  

AND POSSIBLE WAYS OF ITS CORRECTION

E.D. Djishambaev, D.A. Usupbaeva, A.T. Imanaliev,  
A.G. Polupanov, A.А. Abdilazhanova, M.T. Duishenalieva

Abstract. The article is devoted to the study of the mechanisms of tricuspid regurgitation in patients with right 
ventricular electrodes and possible ways to solve this problem. It is shown that stimulation of the cardiac 
conduction system (Gis bundle or left branch of the Gis bundle) can prevent tricuspid regurgitation by eliminating 
asynchronous ventricular contraction and minimizing the mechanical effect on the tricuspid valve. In addition,  
to preserve the function of the tricuspid valve and prevent the development of tricuspid regurgitation, alternative 
stimulation methods may be considered, such as the use of leadless pacemakers, surgical placement of 
epicardial electrodes, pacing of the left ventricle through the coronary sinus, pacing of the atrialized portion 
of the right ventricle (the part of the right ventricle between the fibrous ring and the displaced leaflets of the 
tricuspid valve). A radical method of treating electrode-dependent tricuspid regurgitation is electrode extraction, 
but the decision to remove endocardial electrodes must be strictly reasoned and take into account all the factors 
that could lead to the development of tricuspid valve insufficiency. Drug therapy for heart failure associated with 
tricuspid regurgitation is carried out according to general principles and is aimed at improving the symptoms of 
right ventricular heart failure.

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

Впервые трикуспидальная регургитация 
(ТР), связанная с введенным в правый желудо-
чек (ПЖ) электродом для постоянной электро-
кардиостимуляции (ЭКС), была описана Gould 
L. с соавт. в 1974 г. [1] и обусловлена она была 
перфорацией передней створки трикуспидаль-
ного клапана (TК). За прошедшие 50 лет при-
менение различных электронных сердечных 
устройств (ЭСУ) с использованием эндокарди-
ально вводимых зондов-электродов (электрокар-
диостимуляторы, кардиовертеры-дефибрилля-
торы, устройства для сердечной ресинхронизи-
рующей терапии) стало рутинной клинической 
практикой. Из-за различий в методологиях ис-
следования и популяции обследованных данные 
о распространенности ТР, связанной с электро-
дами, широко варьирует (от 7 до 30 %) [2–5]. 
Кроме того, на частоту выявляемости ТР влия-
ют использование разных эхокардиографиче-

ских методов диагностики данного феномена  
(2- или 3-мерная ЭхоКГ) [6], различиями в опре-
делении “выраженной” постпроцедурной TР 
и разными методы классификации степени тя-
жести TР [7]. В своем недавнем сообщении 
мы подробно останавливались на данном вопро-
се [8]. 

Целью	 настоящего обзора явилось бо-
лее детальное исследование механизмов, от-
ветственных за возникновение ТР у пациентов 
с правожелудочковыми электродами, и возмож-
ных путей решения данной проблемы.

Роль	места	и	вида	стимуляции.	Точка при-
ложения стимуляции оказывает определенное 
влияние на вероятность развития TР. 

Впервые возникшая TР редко диагности-
руется при стимуляции пучка Гиса. В недавно 
опубликованном обзоре Zaidi S.M. и соавт. [9], 
проведших анализ данных 11 исследований,  
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показано, что ТР после установки стимулирую-
щего электрода в область пучка Гиса выявлялась 
в 5 % случаев лишь в одном из них. Более того, 
в некоторых работах (в 4 из 11) наблюдавшаяся 
исходно TР имела тенденцию к уменьшению. 
Это может быть объяснено имплантацией элект-
рода в предсердную часть кольца ТК или в пе-
редне-перегородчатую комиссуру [9, 10]. 

Аналогичная ситуация складывается 
и при стимуляции левой ножки пучка Гиса. По-
казано, что при стимуляции данной области 
установка электрода на расстоянии > 16–19 мм 
от кольца ТК ассоциируется с меньшей сте пенью 
TР [11, 12]. В другом исследовании стимуляция 
левой ножки пучка Гиса сопровождалась двоя-
кими изменениями ТР: через 1 год – ухудше-
ние у 11 % и улучшение – у 31 % больных [13]. 
При этом в целом отмечалась явная тенденция 
к снижению TР.  

Стимуляция проводящей системы сердца 
(пучка Гиса или левой ножки пучка Гиса) может 
предотвращать TР за счет устранения асинхрон-
ного сокращения желудочков [9] и минимизации 
механического влияния на 3-створчатый кла-
пан из-за использования более тонких и легких 
элект родов для стимуляции.

Имплантация безэлектродного кардиости-
мулятора не исключает развитие ТР и может 
привести к острому повреждению TК, связан-
ному с самой процедурой имплантации ЭКС. 
Однако повреждение подклапанного аппарата 
фиксирующими элементами электродов пред-
ставляется маловероятным, и количество требуе - 
мых попыток установки ЭКС не предсказыва-
ло вероятность развития TР [14, 15]. Наблюда-
тельное 12-месячное исследование 53 пациен-
тов показало увеличение TР у 23 из них (43 %), 
что не отличалось особо по сравнению с по-
стоянной двухкамерной ЭКС (38 %) [14]. Тем 
не менее более септальное положение устрой-
ства и имплантация близко к TК были связаны 
с ухудшением TР. В исследовании Hai J.J. и со-
авт. [15] показано, что уменьшение расстояния 
от безэлектродного ЭКС до кольца ТК клапана 
на 1 мм повышает риск развития ТР на 15 %.

Возможными объяснениями механизма 
развития дисфункции ТК после имплантации 
безэлектродных ЭКС могут быть следующие:  

(1) повреждение ТК при введении ЭКС в правый 
желудочек во время имплантации, в том числе 
его перфорация, (2) продолжающееся механи-
ческое воздействие устройства на ТК или его 
подклапанный аппарат – разрыв хорд и повреж-
дение папиллярных мышц (3), вызванная стиму-
ляцией асинхрония сокращения ПЖ (4) и другие 
факторы [14, 16]. 

Хотя было предположение, что многократ-
ные попытки имплантации устройства и более 
длительная манипуляция с ЭКС для достижения 
адекватных параметров стимуляции увеличи-
вают риск хирургической травмы аппарата TК, 
но ни продолжительность процедуры, ни много-
кратное манипулирование устройством при им-
плантации не ассоциировались с увеличением 
степени недостаточности TК [14, 15].

Трикуспидальная регургитация также наб-
людается при однокамерной стимуляции ПЖ, 
предположительно из-за изменения геометрии 
ПЖ [17]. Стимуляция верхушки ПЖ противо-
действует нормальной деполяризации желудоч-
ков, вызывая картину блокады левой ножки пуч-
ка Гиса на электрокардиограмме. Эти электриче-
ские изменения также приводят к механическим 
аномалиям, определяемым как желудочковая 
асинхрония. Со временем аномальная деполяри-
зация и последующее асинхронное сокращение 
становятся ответственными за дилатацию пра-
вого желудочка, что, в свою очередь, приводит 
к неадекватному смыканию ТК.

Механизмы	трикуспидальной	регургита-
ции.	Механизмы, ответственные за ТР, связан-
ную с ЭСУ, можно разделить на три категории: 

1) связанные с имплантацией; 
2) связанные со стимуляцией;
3) связанные с устройством. 
Основной причиной острой дисфункции 

ТК является защемление створок, описываемое 
как механическое вмешательство желудочко-
вым электродом в подвижность створок [18]. 
Электроды могут мешать работе аппарата TК, 
надавливая на створку или прилипая к ней, ме-
шая подклапанному аппарату, или перфорируя/
разрывая створку [18, 19]. 

В серии исследований, включавших паци-
ентов, которым требовалось хирургическое вос-
становление клапана при тяжелой ТР, вызванной 
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ЭСУ, у 39 % наблюдалось защемление створок, 
а второй по частоте находкой было прилипание 
электрода к клапану, имевшееся у 34 % пациен-
тов [20]. В другом исследовании острое ущем-
ление створки наблюдалось у 14 % пациентов 
после установки электрода, при этом в основном 
страдала септальная створка [21]. Перфорация 
створок произошла в 17 % случаев, тогда как за-
путывание электрода в подклапанном аппарате 
произошло только у 10 % пациентов [20]. 

Кроме того, после трансвенозной экстрак-
ции электрода (ТЭЭ) TР может быть следствием 
отрыва створки или разрыва хорды. При этом 
наличие электрода ЭСУ может предрасполагать 
к образованию тромба или возникновению эндо-
кардита [22].

Другие факторы риска включают угол про-
хода электрода через ТК и увеличение количе-
ства электродов [23]. 

По данным Yu Y.J. и соавт. [24], стимуля-
ция верхушки ПЖ чаще приводила к тяжелой 
ТР (37,9 % против 25,7 %; р = 0,03) по сравне-
нию со стимуляцией других областей ПЖ (вы-
носящий тракт ПЖ или середина МЖП). Угол 
прохождения электрода через ТК в правый же-
лудочек от -15° до 15° минимизировал степень 
TР. Это позволяет предполагать, что апикальное 
размещение электрода с большей вероятностью 
приведет к ущемлению задней створки [22, 24].

3D-эхокардиография показала, что комиссу-
ральное или центральное размещение электрода 
предотвращает ущемление створки [6, 25]. 

Мнение относительно того, влияет ли тип 
ЭСУ на вероятность развития в последующем 
ТР, неоднозначно. Ряд исследователей полагают, 
что имплантация кардиовертеров-дефибрилля-
торов (КД) и устройств для СРТ-терапии в срав-
нении с установкой ЭКС, сопряжена с более вы-
соким риском развития в последующем ТР из-за 
большего диаметра используемых электродов 
[25, 26]. Другие же авторы не обнаружили су-
щественных различий в частоте возникновения 
ТР между пациентами с кардиостимуляторами 
и больными с другими типами ЭСУ [26–28].

Ряд авторов исследовали взаимосвязь 
между развитием ТР и режимом и продолжи-
тельностью стимуляции сердца в течение суток 
[29, 30]. В исследовании Fanari Z. с соавт. [30]  

продолжительность стимуляции ПЖ не ока-
зала влияния на ухудшение тяжести ТР (39 % 
для продолжительной стимуляции ПЖ по срав-
нению с 45 % – при кратковременной стиму-
ляции ПЖ; p = 0,52). Это было справедливо 
и для режима стимуляции (43,2 % при однока-
мерной желудочковой стимуляции по сравне-
нию с 45,6 % – при двухкамерной стимуляции;  
p = 0,5). Точно так же Lee R.C. с соавт. [29] 
не выявили явной связи между продолжитель-
ностью стимуляции в течение суток и вероятно-
стью развития ТР после имплантации ЭКС.

Помимо технических аспектов, существует 
достаточное количество дополнительных фак-
торов риска развития TР, включая возраст, по-
стоянную форму фибрилляции предсердий [31], 
пре- и посткапиллярную легочную гипертен-
зию [32], дилатацию ПЖ [33] и предшествую-
щие операции на митральном клапане сердца, 
на что нужно обращать внимание при определе-
нии генеза ТР у конкретного больного с имплан-
тированным ЭСУ.

Время прогрессирования ТР после имплан-
тации ЭСУ зависит от его механизма. Острые 
изменения ТР, вероятно, являются результатом 
механического столкновения/ограничения ство-
рок или повреждения аппарата TК. Обострение 
ТР после имплантации ЭСУ может быть об-
наружено между 1-м и 12-м месяцами [34, 35], 
в то время как госпитализация по поводу сердеч-
ной недостаточности обычно происходит более 
чем через 12 месяцев [36]. Однако существен-
ные воспалительные изменения в сердце также 
наблюдались в течение нескольких дней после 
процедуры [22, 37, 38].

Профилактика	ТР	после	ЭКС.	Во время 
установки электрода процедура введения его 
в правый желудочек может влиять на вероят-
ность повреждения ТК. “Техника пролабиро-
вания” (при которой тело провода пролабиру-
ет по ходу створок и входит в ПЖ до кончика 
электрода) может снизить риск перфорации 
и разрыва по сравнению с “техникой прямого 
введения” (при которой кончик электрода про-
двигается непосредственно через ТК к верхуш-
ке ПЖ). 

Удлиненные электроды могут зацепиться 
за подклапанный аппарат во время размещения  
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и вызвать повреждение при освобождении. 
Большой диаметр и жесткие электроды, ве-
роятно, вызовут большее взаимодействие с дви-
жением створок, чем тонкие и гибкие электро-
ды, как и наличие ударной катушки электродов 
КД, хотя сравнение TР между электродами КД 
и кардиостимулятора не является окончатель-
ным [39]. Хотя было предложено выполнять 
имплантацию ЭСУ под контролем интраопера-
ционной эхокардиографии, однако в рандомизи-
рованном исследовании не подтвердились пре-
имущества данного метода в сравнении с обыч-
ной трансторакальной ЭхоКГ в плане снижения 
TР [40].

В исследовании Gmeiner J. и соавт. [41] 
имплантация электрода под контролем чреспи-
щеводной эхокардиографии (ЧПЭхоКГ) в усло-
виях глубокой седации была связана с менее вы-
раженным ухудшением TР при выписке, но эту 
стратегию трудно реализовать в повседневной 
клинической практике. 

Для сохранения функции ТК и профилак-
тики развития ТР могут рассматриваться аль-
тернативные подходы взамен стандартному 
размещению электродов ЭСУ в верхушке право-
го желудочка. Они включают в себя указанные 
выше варианты стимуляции: 1) пучка Гиса или  
2) левой ножки пучка Гиса и 3) использование 
безэлектродных ЭКС, а также 4) хирургиче-
ское размещение эпикардиальных электродов,  
5) стимуляцию левого желудочка через коронар-
ный синус, 6) стимуляцию атриализированной 
части правого желудочка (часть правого желу-
дочка между фиброзным кольцом и смещенны-
ми створками ТК) после проверки отсутствия 
сверхчувствительности к зубцу P ЭКГ [42].

Течение	 и	 прогноз.	 Естественное течение 
и прогноз ТР, связанной с ЭСУ, не отличаются 
от других видов ТР [43] и приводят к ремодели-
рованию правого сердца с увеличением объемов 
правого предсердия и ПЖ, нарушением функции 
ПЖ и потенциально повышенной смертностью 
[44]. Симптомы и признаки, связанные с тяже-
лой ТР, представлены усталостью, одышкой, ге-
патомегалией, асцитом и периферическими оте-
ками [45]. Тяжелая ТР, обусловленная ЭСУ, ассо-
циируется с частой с госпитализацией по поводу 
сердечной недостаточности, хирургическими 

вмешателствами на ТК, а также с худшей долго-
срочной выживаемостью [46]. 

Stassen J. и соавт. [47] предположили, 
что уменьшение ТР, связанной с ЭСУ, в после-
дующем будет связано с лучшими исходами. 
По аналогии со вторичной ТР, ступенчатое уве-
личение скорректированного риска смертности 
в зависимости от тяжести ТР было изучено у 18 
800 пациентов с ЭСУ [31]. Умеренная или тя-
желая ТР более часто выявлялась у лиц с ЭСУ 
по сравнению с лицами без них (23,8 % против 
7,7 %) и была связана с 1,6–2,5-кратным уве-
личением смертности от всех причин после по-
правки на возраст, пол, наличия ФП или забо-
левания левых отделов сердца. Riesenhuber M. 
и соавт. [33] сообщили о повышенном риске 
развития ТР у пациентов с расширенным ПЖ, 
перенесших имплантацию ЭКС, и подтвердили 
снижение выживаемости у пациентов с прогрес-
сирующей ТР.

Лечение	 ТР,	 связанной	 с	 ЭСУ.	Алгоритм 
лечения ЭСУ-связанной ТР требует мультидис-
циплинарного обсуждения в команде, включаю-
щей электрофизиологов, интервенционных кар-
диологов и кардиохирургов. 

Хотя медикаментозная терапия остается 
основным методом лечения сердечной недоста-
точности, связанной с ТР, где значительная роль 
отводится диуретикам, она не может полностью 
нормализовать состояние больного или избежать 
прогрессирования заболевания. Тем не менее 
медикаментозное лечение необходимо для улуч-
шения симптомов правожелудочковой сердеч-
ной недостаточности. И все же, согласно теку-
щим рекомендациям, при наличии прогресси-
рующей дисфункции ПЖ или тяжелой легочной 
гипертензии (особенно прекапиллярной или не-
поддающейся лечению) ни один из этих мето-
дов консервативного лечения не должен задер-
живать направление пациента на оперативную 
или транскатетерную коррекцию развившейся 
ТР [48].

Трансвенозная	 экстракция	 электрода	
(ТЭЭ).	 Логично предположить, что наиболее 
оптимальным лечением ТР, связанную с им-
плантацией ЭСУ, является трансвенозная экс-
тракция (удаление) эндокардиального электрода 
(ТЭЭ). Вместе с тем пока еще нет конкретных  
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рекомендаций о том, следует ли проводить 
ТЭЭ у всех пациентов с развившейся TР. 
При этом следует оценивать вероятность улуч-
шения или ухудшения TР в каждом конкрет-
ном случае и сопоставлять риски процедуры 
с потенциальными осложнениями, связанными 
с извлечением электрода (кровотечение, разрыв 
или перфорация магистральных вен или струк-
тур сердца, гемоперикард, инфекционные ос-
ложнения, повреждение ТК, эмболия легочной 
артерии) [49]. В качестве предварительного ус-
ловия должен быть тщательно оценен механизм 
TР с помощью эхокардиографии, чтобы предо-
ставить доказательства того, что причиной TР 
является введенный электрод, а не банальная ди-
латация кольца ТК [50]. 

Nazmul c соавт. [51] опубликовали резуль-
таты своих исследований, в которых TР, связан-
ная с ЭСУ, после удаления электродов не улуч-
шалась в 75 % случаев. Авторы также считают, 
что следует точно определять причинно-след-
ственные отношения TР с имплантированным 
электродом с помощью визуализирующих ме-
тодов. У пациентов с ранее существовавшей ди-
латацией трикуспидального кольца только лишь 
ТЭЭ электрода вряд ли приведет к улучшению 
TР. Хотя до сих пор не определены конкрет-
ные пороговые значения, для решения вопроса 
о проведении сопутствующей трикуспидальной 
аннулопластики могут быть использованы кри-
терии размера трикуспидального кольца ≥ 40 мм 
или > 21 мм/м2 при 2-мерной ЭхоКГ [48].

Rodriguez Y. с соавт. [52] показали, что лишь 
у 30 % пациентов после экстракции электрода 
нормализуется функция 3-створчатого клапана. 
Более того, показано, что удаление электродов 
в части случаев сопровождается не улучшением, 
а наоборот – ухудшением функции ТК. 

По данным Park S.J. и соавт. [53], после уда-
ления эндокардиального электрода ухудшение 
ТР наблюдалось в 11,5 % случаев. Примерно та-
кой же процент (15 %) ухудшения ТР после экс-
тракции электрода дают Givon A. и соавт. [54].

В исследовании Polewczyk A. и соавт. [55] 
с включением 2361 больного в большинстве 
случаев (90,3 %) экстракция электродов не ока-
зывала отрицательного влияния на функцию ТК, 
однако у 9,7 % пациентов отмечалось ухудшение 

ТР в различной степени, в том числе значитель-
ная дисфункция наблюдалась в 2,5 % случаев.

По данным Jacheć W. и соавт. [56] функция 
ТК после удаления электродов оставалась неиз-
менной у 82,4 %, ухудшалась – у 9,5 % и улуч-
шалась лишь у 8,1 % больных. Хотя в целом из-
менения функции ТК после ТЭЭ наблюдались 
в 17,6 % случаев, у больных с тяжелой ТР сни-
жение степени ТР после экстракции электрода 
ассоциировалось с 40%-м снижением смертно-
сти при наблюдении в сроки до 1673 дней.

Таким образом, решение об удалении эндо-
кардиальных электродов при развившейся уме-
ренной и тяжелой  трикуспидальной недоста-
точности должно быть строго аргументировано 
и учитывать все другие моменты, которые могли 
привести к развитию недостаточности трикус-
пидального клапана.

Поступила: 28.03.2025;  
рецензирована: 11.04.2025; принята: 14.04.2025.
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