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Число инфекций, связанных с имплантируемыми сердечными антиаритмическими устройствами,
включая кардиостимуляторы, имплантируемые сердечные дефибрилляторы и устройства для сер-
дечной ресинхронизирующей терапии, в России увеличивается и, вероятнее всего, будет расти
и дальше, поскольку потребность в таких устройствах также возрастает. Устройства имеют
как внутрисосудистые, так и внесосудистые компоненты, и инфекция может затрагивать не
только электрокардиостимулятор, электроды, но и различные структуры сердца. Инфекции им-
плантируемых устройств могут быть опасны для жизни, особенно когда они связаны с эндокарди-
альной инфекцией. Как инфекция ложа, так и инфекционный эндокардит сложны для диагностики.
Поэтому требуется жесткое соблюдение стерильности имплантации, мер дооперационной и ран-
ней послеоперационной профилактики, а также в случае инфицирования точная и быстрая диаг-
ностика микроорганизма для своевременного начала лечения осложнений. Однако помимо инфекции
имплантация антиаритмических устройств ведет к развитию еще одного достаточно грозного ос-
ложнения – трикуспидальной недостаточности. Установка эндокардиальных электродов в по-
лость правого желудочка несет в себе опасность. Поскольку при имплантации желудочкового элек-
трода его проводят через трикуспидальный клапан, возникает риск повреждения структур клапа-
на, что в дальнейшем чревато развитием трикуспидальной недостаточности и формированием
правожелудочковой сердечной недостаточности. В мире описано достаточно случаев, свидетель-
ствующих как об отсутствии влияния имплантированных электродов на трикуспидальный клапан,
так и о развитии трикуспидальной регургитации в зависимости от расположения электрода, од-
нако единого мнения по этому поводу до сих пор не сформировано. Данная группа пациентов лечит-
ся достаточно тяжело. Консервативная терапия направлена на облегчение симптомов основного
заболевания. Поэтому приходится прибегать к радикальным способам лечения, удалению эндокар-
диальных электродов либо интервенционными методами, либо с помощью операций на открытом
сердце, которые также сопряжены с достаточно тяжелыми осложнениями. На данный момент до-
вольно актуальным является вопрос поиска новых методов визуализации трикуспидального клапа-
на во время имплантации эндокардиальных электродов. В мире стало появляться все больше работ,
в которых сообщается об использовании внутрисердечной ультразвуковой визуализации для точно-
го определения местоположения электрода относительно клапана, а также для оценки функции
клапана после имплантации электродов.

Ключевые слова: инфекция; инфекционный эндокардит; трикуспидальный клапан; трикуспидальная

регургитация.
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Введение

Имплантация систем для постоянной элект-

рокардиостимуляции вошла в клинику как ру-

тинная процедура с 1960 г. [1]. С того же момен-

та число имплантаций электрокардиостимуля-

торов (ЭКС) начало сильно увеличиваться. Как

следствие, также стало расти количество ослож-

нений, таких как инфекция и трикуспидальная

регургитация (ТР), после внедрения ЭКС. Ожи-

далось, что повышение частоты осложнений бу-

дет прямо пропорционально росту числа им-

плантаций, однако, согласно оценкам ряда ис-

следователей, данная цифра намного выше [2]. 

Среди всех осложнений инфекция имеет

особое клиническое значение. Наиболее тяжелой

формой осложнения является инфекционный

эндокардит (ИЭ) всей системы эндокардиаль-

ных электродов и ЭКС. Это редкое мультисис-

темное заболевание, возникающее в результате

инфекционного заражения имплантированно-

го устройства и имеющее тяжелые последст-

вия [3]. Распространенность инфекций, связан-

ных с имплантатом, в настоящее время колеб-

лется от 0,5% до 7%, а показатели смертности

достигают 35% [4]. 

Цель данной статьи – обзор данных по ос-

новным осложнениям, таким как ИЭ и ТР, воз-

никающим после имплантации устройств, опре-

деление причин их возникновения, методов

диагностики и лечения. 

Инфекционный эндокардит
Первое описание клинической картины забо-

левания, которое получило название подострого

септического эндокардита, было предложено

W. Osler еще в 1885 г. [5]. В своих лекциях ученый

дал классификацию форм эндокардита: простая

и злокачественная. Простая форма, как прави-

ло, соотносится с подострым ИЭ, обычно имеет

незначительные симптомы и плохо диагности-

руется. Злокачественная форма характеризуется

острым началом, молниеносным течением и со-

относится с острым ИЭ. В настоящее время

имеются руководства международных специа-

лизированных обществ, которые дают четкие

рекомендации по диагностике и лечению ин-

фекций имплантируемых устройств. Тем не ме-

нее, по опыту многих врачей, поздняя постанов-

ка диагноза случается и в специализированных

клиниках из-за разнообразия клинической кар-

тины [4]. Достаточно долгое время стоял вопрос

о том, считать септический эндокардит особой

формой ревматизма или самостоятельным забо-

леванием. Однако в 1948 г. благодаря заслугам

Б.А. Черногубова септический эндокардит был
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The number of infections associated with implantable cardiac antiarrhythmic devices, including pacemakers,

implantable cardiac defibrillators and devices for cardiac resynchronization therapy, is increasing in Russia

and most likely will continue to grow, as the demand for such devices also increases. Devices have both

intravascular and extravascular components, and infection can affect not only pacemaker, electrodes, but

various heart structures. Infections of implantable devices can be life threatening, especially when they are

associated with endocardial infection. Both bed infections and infectious endocarditis are difficult to diagnose.

Therefore, strict adherence to sterile implantation, preoperative and early postoperative prophylaxis is

required, as well as in the case of infection, an accurate and quick diagnosis of the microorganism for the time-

ly treatment of complications. However, in addition to infection, the implantation of antiarrhythmic devices

leads to the development of yet another formidable complication – tricuspid insufficiency. Implantation of

endocardial electrodes into the cavity of the right ventricle is dangerous. Since the ventricular electrode is

placed through the tricuspid valve, there is a risk of damage to the valve structures, which is further fraught

with the development of tricuspid insufficiency, and the formation of right ventricular heart failure. There are

enough cases in the world that describe both the absence of the effect of implanted electrodes on the tricuspid

valve and the development of tricuspid regurgitation depending on the location of the electrode; no consensus

has yet been formed on this issue. The treatment of this group of patients is quite heavy. Conservative therapy

is aimed at alleviating the symptoms of the underlying disease. Therefore, it is necessary to resort to radical

methods of treatment, removal of endocardial electrodes either by interventional methods or open heart

surgery, which are also associated with fairly serious complications. At the moment, the issue of searching for

new methods of tricuspid valve visualization during the implantation of endocardial electrodes is quite rele-

vant. In the world, more and more works began to appear that report about the use of intracardiac ultrasound

imaging, to accurately determine the location of the electrode relative to the valve, as well as to evaluate the

function of the valve after implantation of the electrodes.

Keywords: infection; infective endocarditis; tricuspid valve; tricuspid regurgitation.
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выделен в отдельную нозологическую единицу.

В наши дни связь эндокардита и ревматизма но-

сит лишь исторический характер [6] .

Ранее сообщалось, что существенное повы-

шение риска инфицирования происходит при

проведении повторных процедур по замене ЭКС

[7]. Согласно исследованию R.E. Kirkfeldt et al.,

при повторных вмешательствах риск инфициро-

вания в 2–4 раза выше, чем при первичной им-

плантации [8]. На первый взгляд это кажется не-

ожиданным, поскольку повторные процедуры

включают лишь незначительную хирургическую

ревизию и достаточно кратковременны по срав-

нению с первичными имплантациями. Однако

признано, что хирургическая ревизия является

важным фактором риска в развитии инфекции

имплантированного устройства. Это можно объ-

яснить тем, что ложа, в которых находятся ЭКС,

могут быть колонизированы бактериями даже

в отсутствие каких-либо признаков инфекции.

Поэтому открытие ложа ЭКС во время смены

или ревизии может благоприятствовать довольно

быстрому образованию микробной биопленки [9]. 

Рост числа замен устройств, которые требу-

ются пациентам на протяжении всей жизни, со-

провождается заметным увеличением показате-

лей инфицирования, особенно у пожилых паци-

ентов (рис. 1) с сопутствующими заболеваниями

[10]. Риск заражения после имплантации ЭКС

составляет 0,5–1% в первые 6–12 мес и возрас-

тает с увеличением сложности имплантирован-

ного устройства [11]. Уровень инфицирования

при имплантации кардиовертера-дефибрилля-

тора составляет 1,7% в первые 6 мес и 9,5% через

2 года [12]. Согласно данным D.Z. Uslan et al.

[13], которые были получены в результате про-

ведения небольшого ретроспективного исследо-

вания, частота осложнений достигает 1,9 случая

на 1 тыс. имплантированных устройств в год.

В исследовании J.С. Lekkerkerker et al., выпол-

нявшемся с 2000 по 2007 г., хирургические ин-

фекции ложа ЭКС имели место в 192 случаях

после первичной имплантации ЭКС (4,82 слу-

чая на 1 тыс. ЭКС в год) и в 133 случаях после

повторных вмешательств (12,12 на 1 тыс. ЭКС

в год). Инфекции, возникшие более чем через

1 год после первичной имплантации, имели ме-

сто в 153 случаях (1,02 случая на 1 тыс. имплан-

таций в год) и в 118 случаях после замены ЭКС

(3,26 на 1 тыс. имплантаций в год) [7].

В ретроспективном исследовании, которое

проводилось с 1993 по 2008 г., было имплантиро-

вано более 4,2 млн устройств [14]. Количество

инфекций за этот 16-летний период увеличи-

лось на 210%, с 2660 случаев в 1993 г. до 8230 слу-

чаев в 2008 г. Кроме того, в результате более час-

тых имплантаций ресинхронизаторов в США

в период с 2004 по 2006 г. наблюдался 57% рост

числа инфекций, в то время как количество им-

плантаций увеличилось всего на 12%. 

Согласно данным крупнейшего популяцион-

ного исследования с участием 46 299 пациентов,

которое проводилось с 1 января 1982 г. по 31 де-

кабря 2007 г., было удалено 596 инфицирован-

ных систем для постоянной электрокардиости-

муляции [11]. Из них после первичной имплан-

тации – 345, что составило 1,82 устройства на

1 тыс. имплантаций в год, и 251 – после замены

ЭКС (5,32 на 1 тыс. имплантаций в год). Инфек-

ция была указана в качестве основной причины

удаления систем в 462 случаях (77,3%). Хирурги-

ческое заражение в течение 1 года после первич-

ной имплантации произошло в 192 случаях

(уровень заболеваемости 4,82 случая на 1 тыс.

имплантаций в год), после замены системы –

в 133 случаях (12,12 на 1 тыс. имплантаций в год).

Манифестация инфекции через 1 год после пер-

вичной имплантации произошла в 153 случаях

(1,02 на 1 тыс. имплантаций в год), после заме-

ны – в 118 случаях (3,26 на 1 тыс. имплантаций

в год). По результатам этого исследования был

сделан вывод, что повторные операции после

первичной имплантации ЭКС были связаны

с повышением риска инфицирования всей сис-

темы для электрокардиостимуляции, поэтому

большинство случаев заражения происходило

после процедуры замены ЭКС.

L.D. Chua et al. в исследовании, проводив-

шемся с 1 января 1995 г. по 31 августа 1998 г., на-
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Рис. 1. Частота развития инфекции имплантируемых

сердечных устройств для постоянной электрокардио-

стимуляции в зависимости от возраста пациентов
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блюдали 123 пациента. Они разделили инфек-

ции, связанные с имплантатом, на три группы:

1-я группа – ранние (31 пациент – 25%, 0–28 сут),

2-я группа – поздние (41 пациент – 33%,

29–364 сут), 3-я группа – отсроченные (51 паци-

ент – 42%, более 365 сут) [15]. В первых двух

группах ранние и поздние инфекции развивают-

ся в первые 12 мес после имплантации эндокар-

диальных электродов, а значит, непосредствен-

но связаны с манипуляцией. 

По данным исследования, выполненного

J.С. Lekkerkerker et al. [7] с 2000 по 2007 г., про-

межуток между имплантацией и инфицировани-

ем сердечных устройств составлял от 0 до 64 мес.

В среднем 21 пациент (28%) имел раннюю ин-

фекцию, 26 (35%) – позднюю и 28 (37%) – от-

сроченную. Было отмечено, что время от мо-

мента имплантации до появления первых при-

знаков инфекции было значительно короче

у больных с грамположительными микроорга-

низмами по сравнению с грамотрицательными:

8 и 18 мес соответственно. Был сделан вывод, что

развитие инфекции имело место в 2,2% всех слу-

чаев имплантаций устройств, из них в 24% слу-

чаев инфекция развивалась более чем через 2 го-

да после процедуры, связанной с устройством.

В ретроспективном исследовании A. Catan-

chic et al. (1994–2004 гг.) было выявлено 39 слу-

чаев (1,6%) инфицирования систем для посто-

янной электрокардиостимуляции [16]. Инфек-

ция электродов была обнаружена в 18 случаях

(46%), самого ложа – в 16 (41%), а заражение

всей системы – в 5 случаях (13%). Основными

микроорганизмами, выявленными у 25 пациен-

тов (64%), были стафилококки (92%), из них зо-

лотистый стафилококк составил 65%. Положи-

тельные результаты посевов крови были отмече-

ны у 18 больных. Авторы сообщают, что вторая

и последующая процедуры, связанные с им-

плантацией или сменой устройств, несут почти

в 5 раз больший риск заражения.

По мнению многих исследователей, в разви-

тии воспалительных процессов в зоне имплан-

тации основную роль играет грамположитель-

ная флора с преимущественным преобладанием

стафилококков [17]. 

Еще в прошлом веке было известно, что ха-

рактер возбудителя изменяется со временем.

Ранее превалирующую роль (90% наблюдений)

в возникновении септического эндокардита иг-

рал негемолитический стрептококк [18]. Однако

начиная с 1970-х гг. все чаще возбудителями

оказываются более вирулентные микроорганиз-

мы – различные виды стафилококков, грамот-

рицательные бактерии, риккетсии, грибы и дру-

гая флора [18]. В связи с тем что стало происхо-

дить явное изменение вида возбудителя, а также

клинического течения заболевания, септичес-

кий эндокардит стали называть инфекционным

эндокардитом. Еще в 1931 г. данный термин был

предложен W.S. Thayer [19], однако распростра-

нение он получил только в 1966 г.

По результатам исследований отделяемого из

места инфицирования, которые проводились уже

в наши дни, стафилококки составляют 58–59%.

Бактериологическое исследование K.A. Polyzos

et al. установило, что 30% случаев приходятся на

St. aureus, 25% – на St. coagulase, 6% – на различ-

ные группы микроорганизмов, 5% – на грамот-

рицательные бактерии [20].

По данным A. Voigh et al., из изолированных

форм бактерий наиболее распространенными па-

тогенами являются коагулазоотрицательные ста-

филококки (42–69%) и золотистый стафилококк

(14–29%); однако нередко также могут вызывать

инфекцию стрептококки, энтерококки, грамот-

рицательные бактерии, грибы и анаэробы [14].

По данным клинических рекомендаций

2015 г., на долю коагулазонегативных бактерий

приходится 10–68% случаев, золотистого стафи-

лококка – 24–59%, энтерококков – 5–6%,

стрептококков – 4–6%, грибов – 0,5–2%.

О.Н. Хабиб и Н.В. Белобородова [21] в сво-

ей статье говорят о том, что пусковыми меха-

низмами всех гнойно-воспалительных процес-

сов в местах имплантаций могут быть анаэроб-

ные микроорганизмы.

Следует правильно понимать, что развитие

микроорганизмов в присутствии инородного те-

ла выражается в образовании гликокаликса –

это слой, который появляется на поверхности

имплантата, состоящего из экстрацеллюлярного

матрикса [17]. По причине образования экстра-

целлюлярного матрикса стойкость стафилокок-

ков к действию антибактериальных препаратов

выше в 20–100 раз [17]. Имеются данные о по-

давлении иммунитета, в частности гуморально-

го и клеточного, благодаря наличию экстрацел-

люлярного матрикса. Все описанные выше ме-

ханизмы объясняют долгое бессимптомное

течение заболевания. 

В своей работе P.B. Nery et al. [22] говорят

о принципах ведения пациентов и исходах ин-

фекции у больных с имплантированными ЭКС.

В ретроспективное исследование, проводивше-

еся с января 1991 г. по декабрь 2003 г., были
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включены всего 189 пациентов, средний возраст

которых составил 71,2 года. Наиболее распрост-

раненными клиническими проявлениями стали

инфекция ложа ЭКС в 69% случаев и эндокар-

дит в 23%. Основными возбудителями были

коагулазонегативный и золотистый стафило-

кокки – в 42% и 29% случаев соответственно.

Продолжительность антибактериальной тера-

пии после удаления устройств зависела от кли-

нической картины и возбудителя (средняя про-

должительность терапии при инфекции ложа

составила 18 сут, при эндокардите – 28 сут (зо-

лотистый стафилококк) и 14 сут (коагулазонега-

тивный стафилококк). 

Определенная и весьма значительная роль

в классификации ИЭ принадлежит возбудите-

лю инфекции [18]. По данным многих авторов,

стрептококковый эндокардит лучше поддается

антибиотикотерапии, тогда как эндокардит,

вызванный стафилококком, как правило, устой-

чив к лечению антибиотиками; частота послед-

него, как указывалось выше, растет и по сегод-

няшний день [23].

На данный момент все клинические реко-

мендации фокусируют свое внимание не только

на умении справляться с инфекциями, но и на

их профилактике. 

С момента первого описания ИЭ прошло бо-

лее 100 лет, поэтому клиническая картина забо-

левания, а также принципы лечения претерпели

существенные изменения. История лечения ИЭ

делится на периоды: доантибиотическую эру,

когда не было антибактериальных препаратов

и смертность достигала 95–100%, и эру анти-

биотиков, когда стало возможным излечение от

инфекции большого количества больных ИЭ,

однако это все же не означает выздоровление

пациента [18].

Согласно клиническим рекомендациям 2015 г.,

всем пациентам с ИЭ рекомендуется назначение

широкой эмпирической антимикробной тера-

пии, охватывающей как грамположительные,

так и грамотрицательные микробы, до тех пор

пока не будет выявлен причинный организм.

Почти 97% пациентов с инфекцией ложа ЭКС

можно вылечить антибактериальными препара-

тами после экстракции всей системы для посто-

янной электрокардиостимуляции. 

K.G. Tarakji et al. рекомендуют использовать

полный курс антибиотиков (в течение 4–6 нед)

для лечения инфекции ложа ЭКС и/или ИЭ [24].

Согласно утверждениям J.C. Deharo et al. [25],

после удаления как самого устройства, так

и электродов антибактериальные препараты

более эффективны в ликвидации инфекции.

Выбор подходящего антимикробного средства

должен основываться на идентификации мик-

роорганизма и результатах посевов на чувстви-

тельность. Учитывая, что стафилококки являют-

ся наиболее распространенным микроорганиз-

мами и почти половина из них устойчивы

к метициллину, ванкомицин следует использо-

вать как антибиотик первого выбора при назна-

чении эмпирического лечения до выявления

микробиологической этиологии. Пациентам

с инфекцией, вызванной метициллин-чувстви-

тельными штаммами стафилококка, можно на-

значать цефазолин или нафциллин с прекраще-

нием приема ванкомицина. 

Несмотря на то что ни в одном из клиничес-

ких испытаний не сказано о минимальной про-

должительности антибиотикотерапии, в целом

рекомендуется проводить 2-недельный курс при

инфекции ложа. Для пациентов с инфекцией

кровотока без вовлечения клапанов – минимум

2 нед парентеральной антимикробной терапии.

При осложненной инфекции продолжительность

антибактериальной терапии должна быть не ме-

нее 4–6 нед.

Два метаанализа показали, что систематичес-

кая антибиотикопрофилактика значительно

снижает риск серьезного инфекционного ос-

ложнения [20]. Это означает, что антибиотики

могут предотвращать такие серьезные осложне-

ния, как инфекция ложа, сепсис и кожная эро-

зия. Значительно снижается риск осложнений

при приеме антибиотиков за 1 ч до операции. 

Однако на данный момент разрабатываются

и используются другие методы: местное ороше-

ние ложа антибиотиком (используется комбина-

ция антибиотиков); обработка йодом кожи и ра-

ны до момента имплантации различных уст-

ройств [26]; саморассасывающиеся конверты

(рис. 2), пропитанные антибиотиком, которые

окутывают сам ЭКС и внесосудистую часть эле-

ктродов (рассасываясь, выделяют антибиотик

в течение 7 сут) [27–29].

Вопрос о том, какой антибиотик использо-

вать, до сих пор остается нерешенным, но пре-

паратами первого выбора после определения

чувствительности микроорганизма остаются 

β-лактамные антибиотики (такие как цефазо-

лин), препаратами второго выбора – ванкоми-

цин, клиндамицин и др. [30]. 

Учитывая совокупность имеющихся данных,

можно сделать вывод, что первым и одним из
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самых важных факторов в снижении инфекции

как самого ложа ЭКС, так и всей эндокардиаль-

ной системы является скрупулезная техника

стерильной имплантации антиаритмических

устройств, а также мероприятия, направленные

на дооперационную и послеоперационную

профилактику. Любая инфекция, связанная

с ЭКС, должна быть обнаружена на ранней ста-

дии и подвергнута лечению подходящей анти-

биотикотерапией с необходимой длительностью

для предотвращения развития грозных ослож-

нений, в том числе такого как ИЭ.

Трикуспидальная регургитация
Не следует также забывать и о таком грозном

осложнении, как ТР, которая может возникать

как после имплантации устройств для постоян-

ной электростимуляции, так и в результате ин-

фекционных осложнений и образования вегета-

ций. Поскольку ежегодно число имплантируе-

мых устройств растет, то все чаще поднимается

вопрос развития ТР. Данное осложнение пред-

ставляет собой серьезную проблему, так как оно

непосредственно связано со снижением выжи-

ваемости пациентов. ТР легкой и умеренной

степеней чаще протекает асимптомно, и обнару-

жить ее можно только при специальных эхокар-

диографических исследованиях (обычная чрес-

пищеводная и трехмерная эхокардиография).

ТР тяжелой степени обычно имеет травматичес-

кий характер (возникающий во время имплан-

тации электродов) и приводит к тяжелой застой-

ной правожелудочковой недостаточности [31].

Но не следует забывать, что это осложнение

является скорее ятрогенным, следовательно, ра-

бота хирургов должна быть направлена на то,

чтобы его предотвратить и свести последствия

к минимуму [32]. 

Впервые упоминание о развитии ТР у боль-

ных после имплантации эндокардиальных элек-

тродов появилось в работе T.C. Gibson et al. еще

в 1980 г. [33]. В дальнейшем публиковались раз-

личные исследования о развитии ТР у больных

после имплантации ЭКС, чаще всего в виде кли-

нических случаев. 

В современной литературе до сих пор нет

единого мнения о причинах возникновения, ча-

стоте и основных механизмах развития ТР после

имплантации ЭКС. Большинство исследований

ретроспективны, а серийные исследования для

оценки хода развития ТР отсутствуют. Механиз-

мы и тяжесть ТР не могут быть полноценно изу-

чены с помощью двухмерной эхокардиографии. 

Чаще всего для диагностики ТР используется

обычное двухмерное эхокардиографическое ис-

следование с цветовым доплеровским картиро-

ванием. Данный метод достаточно чувствителен

для обнаружения и определения степени регур-

гитации, но недостаточно точен. Вероятнее все-

го, для определения локализации электрода

и его положения относительно структур правых

отделов сердца следует использовать трехмер-

ную эхокардиографию [34]. Она является более

точным и полным методом оценки механизма

ТР и может обеспечить раннее выявление паци-

ентов, у которых высок риск развития тяжелой

степени ТР, вызванной имплантацией ЭКС [31]. 

Однако следует понимать, что существует ряд

причин развития ТР, непосредственно связан-

ных с имплантацией (нарушение смыкания

створок трикуспидального клапана (ТК) при со-

ударении с электродом, перфорация и разрыв

клапанных структур, электрод-ассоциированный

ИЭ, адгезия электрода к створкам ТК), а также

причины, которые являются отдельными нозо-

логиями (клапанные пороки сердца, легочная

гипертензия, фибрилляция предсердий, дилата-

ция полостей сердца) [35]. 

Согласно докладу M. Klustein et al., имплан-

тация желудочкового электрода может приво-

дить к развитию ТР, а также усиливать уже име-

ющуюся ТР на 11–25% [36]. В своем исследова-

нии N. Postaci et al. сравнивали две группы

пациентов через 2 года после имплантации

ЭКС, опираясь на данные эхокардиографичес-

кого исследования. В 1-ю группу были включе-

ны 32 больных, которым был имплантирован

один желудочковый электрод, а 2-ю группу со-

ставили 18 пациентов с двумя желудочковыми

электродами. Средний возраст больных в обеих

группах составил 61 год. В 1-й группе ТР 1 ст.

Рис. 2. Саморассасывающийся конверт, покрытый

антибактериальным препаратом, который выделяет-

ся в течение 7 сут
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была обнаружена в 15 (46,9%) случаях, 2 ст. –

в 14 (43,7%), 3 ст. – в 3 (9,4%); во 2-й группе –

в 2 (11,1%), 6 (33,3%) и 10 (55,6%) случаях соот-

ветственно [37].

В 1980 г. T.C. Gibson et al. отметили, что час-

тота ТР возрастает прямо пропорционально ко-

личеству имплантируемых устройств [33]. Одна-

ко наряду с негативными отзывами в литературе

можно встретить и сведения об отсутствии вли-

яния на ТК имплантируемых устройств.

Для исследования Y. Seo et al. были отобраны

87 пациентов, развитие недостаточности ТК

оценивалось с помощью цветовой доплер-эхо-

кардиографии. При этом авторы ставили перед

собой цель показать, как влияет на развитие

недостаточности ТК позиционирование элект-

родов в правом предсердии, между створками

и в правом желудочке. Но в результате иссле-

дователи сделали вывод, что нет никаких ста-

тистически значимых различий в наличии

и усилении недостаточности ТК и расположе-

нии электродов [38].

T.Y. Huang et al. [39] проводили ранние ауто-

псии пациентов, в результате которых было вы-

явлено, что электрод формирует со створками

и хордальным аппаратом единый конгломерат

уже в первые 12 ч, а далее происходит образова-

ние фиброзной капсулы вокруг электрода, что

может приводить к нарушению функции клапа-

на. А также было показано, что в первые 4–5 сут

существует высокий риск образования на элект-

роде тромба, приводящего в дальнейшем к ост-

рой трикуспидальной недостаточности. 

В мировой литературе также не составилось

однозначного мнения по поводу влияния на ТР

одного или более правожелудочковых электро-

дов. C. Celiker et al. [40] обследовали 40 пациен-

тов, разделенных на две группы: 1-я группа –

18 больных с двумя электродами, 2-я группа –

22 пациента с одним электродом. Эхокардио-

графию проводили в 1-й группе через 39 мес,

во 2-й – через 80 мес. По результатам исследова-

ния, между группами не было никаких сущест-

венных различий в отношении диаметров камер

сердца, а также функции желудочков или клапа-

нов. Распределение ТР было примерно одина-

ковым в обеих группах, у большинства больных

наблюдалась легкая степень ТР. Был сделан вы-

вод, что никакого негативного влияния на рабо-

ту клапана электроды не оказывают. 

В исследовании N. Postaci et al. [36] также

сравнивали две группы больных: 1-я группа –

32 пациента с одним электродом, 2-я группа –

18 больных с двумя электродами. Оценку прово-

дили с точки зрения правожелудочковой гемо-

динамики. В каждой группе через 2 года после

операции было выполнено эхокардиографичес-

кое исследование. Никаких существенных раз-

личий между группами с точки зрения диамет-

ров правого предсердия и правого желудочка не

было. В 1-й группе выявлены 15 (46,9%) случаев

ТР 1 ст., 14 (43,7%) – ТР 2 ст. и 3 (9,4%) – ТР 3 ст.;

во 2-й группе – 2 (11,1%), 6 (33,3%) и 10 (55,6%)

случаев соответственно. Было показано, что ТР

оказалась более высокой в группе пациентов

с двумя электродами.

J.B. Kim et al. изучили 248 больных, которым

были имплантированы кардиовертеры-дефиб-

рилляторы и ЭКС. Исследователи сообщили,

что ТР повысилась до значимой в 20% случаев.

Также они отметили, что недостаточность ТК

чаще встречалась у пациентов, которым был им-

плантирован кардиовертер-дефибриллятор, а не

ЭКС [41]. Данное наблюдение было связано

с тем, что правожелудочковый электрод кардио-

вертера-дефибриллятора имеет бóльшие жест-

кость и диаметр.

Также существуют исследования, в которых

наличие негативного влияния электродов на ТК

не доказано. N. Kucukarslan et al. наблюдали за

61 пациентом. Эхокардиографическое исследова-

ние было проведено на дооперационном этапе:

была выявлена ТР легкой степени у 21 больного

(20%), средней степени – у 7 (23%), тяжелой

степени – у 2 (7%). После имплантации уст-

ройств ТР легкой степени отмечена у 23 (76%)

пациентов, средней – у 10 (33%), тяжелой –

у 2 (6%). Тяжесть ТР после операции не меня-

лась в течение 6 мес наблюдения. Опираясь на

результаты своих исследований, авторы сделали

вывод, что развитие или усугубление ТР после

имплантации систем для постоянной электро-

кардиостимуляции в раннем послеоперационном

периоде встречается относительно редко [42].

Подобные выводы были сделаны D.E. Morgan et al.

после обследования 20 пациентов через 6 мес

после имплантации ЭКС. Ими также не было

выявлено весомых нарушений в функции ТК.

А.Б. Глумсков и др. обследовали 41 пациента,

не имевших других факторов риска развития ТР,

кроме наличия правожелудочкого электрода.

Авторы сделали вывод, что недостаточность ТК

не является распространенным явлением в ран-

нем послеоперационном периоде. Только у 44%

больных они обнаружили легкую степень трику-

спидальной недостаточности [43]. 
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Достаточно большое количество работ по-

священо выбору альтернативного места фикса-

ции электродов, расположению их относитель-

но створок трикуспидального клапана и папил-

лярных мышц правого желудочка. Учитывая

все вышеперечисленные данные, нельзя прийти

к однозначному выводу о влиянии правоже-

лудочкового электрода на развитие ТР. Следует

тщательнее изучать данную группу пациентов,

проводить более точные инструментальные ис-

следования (в том числе чреспищеводную

и трехмерную эхокардиографию); необходимо

разработать алгоритм обследования больных

как на дооперационном, так и на послеопера-

ционном этапе для уменьшения травматизации

створок клапана, понимания причин и основ-

ных механизмов развития ТР после импланта-

ции устройств для постоянной электрокардио-

стимуляции, поскольку наличие ТР у пациентов

с инфекционным электродным эндокардитом

является показанием к операции по удалению

всей системы эндокардиальных электродов в ус-

ловиях искусственного кровообращения. 
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