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Имплантируемые антиаритмические устройства могут быть причиной развития трикуспидаль-
ной регургитации (ТР) при наличии интактного трикуспидального клапана (ТК) до имплантации
или способны усугубить течение уже существующей ТР. Наиболее часто у таких пациентов диагно-
стируется слабо выраженная или умеренная ТР. Крайне редки случаи развития выраженной ТР.
Имплантированные желудочковые электроды являются причиной развития воспалительного отве-
та в прилегающих тканях створок ТК, который приводит к развитию фиброза и адгезивного про-
цесса в месте контакта. Вследствие этого развивается умеренная ТР. Причиной выраженной ТР
чаще всего выступает прямое повреждение электродом структур ТК.
В отделение поступила пациентка в возрасте 41 года с выраженной ТР после имплантации элект-
рокардиостимулятора в результате повреждения электродом структур ТК. Выраженная ТР ста-
ла причиной развития сердечной недостаточности, толерантной к медикаментозной терапии,
а также фибрилляции предсердий, которая вызвала острое нарушение мозгового кровообращения;
возникла необходимость протезирования ТК.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: электрокардиостимуляция; трикуспидальная регургитация; сердечная
недостаточность; фибрилляция предсердий.
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Implantable antiarrhythmic devices can be the cause of tricuspid valve regurgitation (TR) development or
may worsen existing TR. Mild or moderate TR is frequently observed in such group of patients. Severe TR is
very rare. Pacemaker (PM) leads tend to stimulate an inflammatory response leading to fibrosis and adhe-
sions between valve tissues and leads. The consequence of such contact could be mild or moderate TR. Usually
the cause of severe TR is the damage of tricuspid valve structures by ventricle lead. 
A 41 years old patient was admitted to department with severe TR after PM implantation due to tricuspid valve
damage by ventricle lead. TR was the cause of heart failure resistant to medical therapy and atrial fibrillation
which led to stroke; so the need arose for tricuspid valve replacement.
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Введение

Трикуспидальная регургитация (ТР) – одна из

наиболее часто встречающихся клапанных пато-

логий. Например, в США умеренную или выра-

женную степень ТР диагностируют более чем

у 1,6 млн жителей [1]. С патофизиологической

точки зрения ТР может быть разделена на два ви-

да: функциональная, причиной развития кото-

рой является патология правых или левых (чаще

всего) отделов сердца, и структурная, возникаю-

щая из-за патологии структур самого клапана.

Наличие имплантированного антиаритмическо-

го устройства (ААУ) ассоциировано с более высо-

кой частотой структурной ТР. В общей популя-

ции частота встречаемости ТР составляет поряд-

ка 12–13%, у пациентов с имплантированными

ААУ – от 25 до 29% [2, 3]. Впервые взаимосвязь

между ТР и имплантированным ААУ была выяв-

лена в 1980 г. Т.С. Gibson et al. [4], и на сегодняш-

ний день сведения из литературы на эту тему

ограничены описанием клинических случаев или

данными наблюдательных исследований [5]. Од-

нако значимость ТР от умеренной степени до вы-

раженной очень высока, поскольку она ассоции-

рована с более низкой выживаемостью пациен-

тов, независимо от значений фракции выброса

левого желудочка (ФВ ЛЖ) и среднего давления

в легочной артерии (СДЛА) [6].

В данной работе приводится клинический

случай развития тяжелой ТР с драматическими

последствиями у пациентки после имплантации

электрокардиостимулятора (ЭКС).

Клинический случай
Пациентка К., 41 год, поступила в отделе-

ние кардиохирургии № 2 (интервенционного

и хирургического лечения нарушений ритма

сердца и электрокардиостимуляции) ФЦССХ

г. Красноярск 16.05.2011 г. с жалобами на сла-

бость, снижение толерантности к физической

нагрузке, периодически возникающие немоти-

вированные головокружения, предобморочные

состояния, одышку, возникающую при физиче-

ской нагрузке.

Из анамнеза известно, что в 2006 г. в возрасте

36 лет пациентке был имплантирован «ЭКС-451»

с целью коррекции гемодинамически значимой

брадикардии на фоне идиопатического синдрома

слабости синусного узла. Электроды «ЭЛБИ»

с пассивной фиксацией имплантированы в пра-

вые отделы сердца: предсердный фиксирован

в ушке правого предсердия, желудочковый –

в области верхушки. ЭКС программирован в ре-

жим стимуляции AAI с базовой частотой 60 им-

пульсов в минуту и фиксированной атриовентри-

кулярной задержкой 250 мс. Пациентка отмечала

улучшение состояния после выполненного опе-

ративного лечения. Однако в 2009 г. появилась

одышка при физической нагрузке, которая с те-

чением времени стала нарастать и появляться

при меньших нагрузках; начались приступы уча-

щенного неритмичного сердцебиения. При об-

следовании амбулаторно по месту жительства по

данным холтеровского мониторирования выяв-

лена пароксизмальная форма фибрилляции

предсердий (ФП), транзиторная атриовентрику-

лярная блокада III степени. Согласно данным

эхокардиографического исследования: размер

левого предсердия (ЛП) – 3,7×4,0 см, размер пра-

вого желудочка (ПЖ) – 1,6 см, недостаточность

трикуспидального клапана (ТК) II–III степени,

недостаточность митрального клапана II степе-

ни, ФВ ЛЖ – 47%, СДЛА – 30 мм рт. ст. ЭКС

программирован в режим DDD, назначена меди-

каментозная терапия (ингибиторы АПФ,

β-блокаторы, амиодарон, варфарин). На фоне

регулярного приема назначенной терапии сохра-

нялись описанные ранее симптомы. При повтор-

ном холтеровском мониторировании выявлена

хронотропная некомпетентность и нарушение

стимуляции по предсердному электроду в виде

транзиторной потери захвата и, фактически, сти-

муляции в режиме VVI. При программировании

ЭКС выявлен высокий порог стимуляции право-

го предсердия (ПП) – 4,0 мВ / 0,8 мс. Рекомендо-

ваны замена «ЭКС-451» на двухкамерный ЭКС

с функцией частотной адаптации, имплантация

предсердного электрода.

16.05.2011 г. выполнена замена «ЭКС-451» на

ЭКС Cylos DR/CLS, имплантация предсердного

электрода Selox SR 53. После выписки из ста-

ционара отмечалось улучшение в клиническом

статусе в виде повышения толерантности к фи-

зическим нагрузкам, уменьшения интенсивнос-

ти одышки при физической нагрузке. При про-

граммировании ЭКС нарушения стимуляции не

выявлено, порог стимуляции ПП – 0,8 мВ /

0,5 мс. Сохранялись пароксизмы ФП. На рисун-

ке 1 представлена рентгенологическая картина

органов грудной клетки пациентки после вы-

полненного оперативного вмешательства, где

видно, что желудочковый электрод фиксирован

проксимальнее верхушки ПЖ. Регулярные ам-

булаторные осмотры в поликлинике ФЦССХ

г. Красноярск пациентка не посещала.
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На очередном визите 13.10.2015 г. при про-

граммировании ЭКС выявлены истощение ба-

тареи, конверсия пароксизмальной формы ФП

в перманентную, появление шумов на желудоч-

ковом электроде, свидетельствующих о наруше-

нии целостности одной из спиралей электрода.

Клинически у пациентки диагностирована сер-

дечная недостаточность IIБ степени IV функ-

ционального класса по NYHA. Согласно дан-

ным эхокардиографического исследования: раз-

мер ПП – 7,0×6,2 см, размер ЛП – 5,8×4,6 см,

конечный диастолический объем – 76 мл, ко-

нечный систолический объем – 46 мл, ФВ ЛЖ –

39%, ТР III–IV степени, митральная регургита-

ция I степени, СДЛА – 45 мм рт. ст.

Из особенностей: выраженная трикуспидаль-

ная недостаточность III–IV степени (объем

струи регургитации – 58%, площадь струи ре-

гургитации – 18,0 см2). Створки ТК с участками

уплотнения, расширено кольцо ТК, нет коапта-

ции створок. Сократительная способность мио-

карда ЛЖ снижена, сократительная способ-

ность миокарда ПЖ умеренно снижена. Диски-

незия межжелудочковой перегородки (за счет

перегрузки правых отделов сердца). 

Согласно данным дуплексного сканирования

с цветовым допплеровским картированием от-

мечен выраженный эффект спонтанного кон-

трастирования в области ушка с частичным

окрашиванием ушка ЛП. Не исключается тром-

боз ушка ЛП.

При более детальном эхокардиографическом

исследовании визуализируется фиксация желу-

дочкового электрода в область подклапанных

структур ПЖ (электрод фиксирован в области

сосочковой мышцы ПЖ, перфорация хордаль-

ного аппарата) (рис. 2).

Из анамнеза известно, что с июня 2012 г. ста-

ли нарастать явления сердечной недостаточнос-

ти по обоим кругам кровообращения. На приеме

у аритмолога отмечено повышение порога сти-

муляции ПП до 3,5 мВ / 0,5 мс, что потребовало

увеличения амплитуды до 4,5 мВ. Назначена ме-

дикаментозная терапия (увеличена доза моче-

гонных препаратов и ингибиторов АПФ). Улуч-

шения самочувствия на фоне проводимой тера-

пии не отмечалось. Отчетливое ухудшение

состояния наблюдалось в 2014 г., когда прогрес-

сивно стали нарастать явления сердечной недо-

статочности. В июле 2015 г. диагностировано ос-

трое нарушение мозгового кровообращения

(ОНМК) с левосторонним гемипарезом (на фо-

не нерегулярного приема антикоагулянтной те-

рапии). Пациентка госпитализирована в невро-

логический стационар. На фоне медикаментоз-

ной терапии в стационаре отмечен частичный

регресс неврологической симптоматики.

Консилиумом специалистов ФЦССХ г. Крас-

ноярск рассмотрена возможность хирургичес-

кой коррекции ТР с одновременной тромбэкто-

мией и резекцией ушка ЛП в условиях искусст-

венного кровообращения. С учетом нежелания

пациентки пройти оперативное лечение в ука-

занном объеме и признаков истощения ЭКС ре-

шено выполнить замену ЭКС эндоваскулярным

доступом.

Рис. 1. Обзорная рентгенограмма органов грудной

клетки пациентки после замены ЭКС и импланта-

ции предсердного электрода в 2011 г.

Рис. 2. Эхокардиографическая картина расположе-

ния желудочковых электродов. Визуализируются два

желудочковых электрода. Электрод «ЭЛБИ» им-

плантирован в папиллярную мышцу правого желу-

дочка, электрод Selox SR 60 – в область межжелудоч-

ковой перегородки

Электрод Selox
SR 60 Папиллярная

мышца ПЖ

Электрод
«ЭЛБИ»

ПЖ

ЛЖ
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30.11.2015 г. осуществлена замена ЭКС. Учи-

тывая блок на уровне левой подключичной

вены, имплантация стимулирующей системы

выполнена на контрлатеральную сторону. Одно-

моментно проведена имплантация второго же-

лудочкового электрода (рис. 3).

Желудочковый электрод имплантирован

в область нижней трети межжелудочковой пере-

городки.

После изменения области стимуляции пра-

вого желудочка на контрольной эхокардиограм-

ме отмечается изменение некоторых парамет-

ров: ТР III степени (объем струи регургитации –

36%, площадь струи – 8,9 см2), СДЛА – 40 мм

рт. ст., размер ПЖ – 4,7 см, ФВ ЛЖ – 52%, со-

кратительная способность миокарда ЛЖ удов-

летворительная.

На протяжении последующих 6 мес вновь

стали нарастать явления сердечной недостаточ-

ности и появились прежние жалобы.

22.07.2016 г. выполнено оперативное вмеша-

тельство в объеме: удаление эндокардиальных эле-

ктродов, протезирование трикуспидального кла-

пана биологическим протезом «ЮниЛайн № 30»,

ушивание ушка ЛП, реимплантация стимулирую-

щей системы в эпикардиальном варианте.

Интраоперационно (рис. 4) визуализируется

перфорация подклапанных структур ТК (элект-

а б

Рис. 3. Рентгенограммы органов грудной клетки пациентки после замены ЭКС в 2015 г.:

а – прямая проекция; б – левая боковая проекция

Рис. 4. Интраоперационный вид перфорации струк-

тур трикуспидального клапана желудочковым элект-

родом

Рис. 5. Обзорная рентгенограмма органов грудной

клетки пациентки после протезирования трикуспи-

дального клапана
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род фиксирован в папиллярную мышцу ПЖ,

перфорирована хорда), которая привела к фор-

мированию тотальной ТР и развитию правоже-

лудочковой сердечной недостаточности.

После оперативного лечения (рис. 5) паци-

ентка отмечает улучшение состояния в виде ку-

пирования отеков нижних конечностей, одыш-

ки, повышения толерантности к физическим

нагрузкам.

Обсуждение
Механизмов формирования выраженной ТР

в данном случае может быть два: с одной сторо-

ны, имеет место механическое повреждение

структур ТК, которое привело к нарушению за-

пирательной функции клапана в виде неполной

коаптации створок, с другой стороны – нефизио-

логичная («неправильная») активация миокарда

ПЖ. При нанесении стимула желудочковым

электродом в первую очередь в процесс сокра-

щения миокарда желудочков вовлекалась па-

пиллярная мышца ПЖ, затем свободная стенка

ПЖ с последующим вовлечением межжелудоч-

ковой перегородки и левого желудочка. 

Из-за объемной перегрузки правых отделов

сердца увеличился размер полости сначала ПП,

а затем и ПЖ. Диссинхрония сокращения мио-

карда желудочков привела к повышению давле-

ния и застойным явлениям в малом круге крово-

обращения с последующим развитием соответ-

ствующей клинической картины. Следствием

увеличения полостей ПП и ЛП, а также времен-

ной потери предсердной стимуляции (из-за по-

вышения порога стимуляции ПП – вероятно,

вследствие развития интерстициального фибро-

за) и, по сути, стимуляции в режиме VVI при

синдроме слабости синусного узла могло стать

развитие ФП.

ФП трансформировалась из пароксизмаль-

ной в перманентную форму, тем самым еще

больше усугубив течение сердечной недостаточ-

ности. Более того, развитие ОНМК по ишеми-

ческому типу могло быть следствием существу-

ющей ФП и нерегулярного приема антикоагу-

лянтной терапии. После перенесенного ОНМК

даже на фоне регулярного приема антикоагу-

лянтов у пациентки на чреспищеводной эхокар-

диографии в динамике выявлено формирование

тромботических масс в ушке ЛП. Некорригиру-

емая и непрерывно прогрессирующая ТР была

причиной неэффективности медикаментозной

терапии в лечении сердечной недостаточности.

В данном случае рассматривать эндоваскуляр-

ное удаление электрода уже поздно, поскольку

имеются выраженные структурные изменения

клапанного аппарата ТК с увеличением разме-

ров его кольца и полостей сердца. А формирова-

ние тромботических масс в ушке ЛП привело

к необходимости выполнения оперативного ле-

чения на открытом сердце.

Заключение
Таким образом, необходимо быть крайне

осторожным при проведении желудочкового эле-

ктрода во время имплантации ЭКС. Поврежде-

ние структур ТК при имплантации ЭКС может

проявляться ограничением подвижности желу-

дочкового электрода на флюороскопии или

не проявляться никак. Тем не менее некоррект-

ная имплантация желудочкового электрода мо-

жет привести к драматическим последствиям.

Одним из вариантов решения данной проблемы

является использование альтернативных методов

визуализации структур сердца при имплантации

электродов ЭКС: трансторакальной или внутри-

сердечной эхокардиографии, которые могут

обеспечить визуализацию как полостей сердца,

так и структур ТК и их взаимоотношения с им-

плантированным желудочковым электродом.
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