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ПЕРЕХОД НА ЭПИКАРДИАЛЬНУЮ СТИМУЛЯЦИЮ У ПАЦИЕНТА 
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Представлено клиническое наблюдение успешного хирургического лечения тромбоза правого предсердия у 
пациента 43 лет, страдающего постоянной формой фибрилляции предсердий, которому по поводу симптомных 
пауз был имплантирован постоянный электрокардиостимулятор.
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A clinical case report is given of the successful surgical treatment of the right atrial thrombosis in a 43 year old male 
patient with chronic atrial fi brillation, in whom permanent pacemaker was implanted due to symptomatic pauses.
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Венозные тромбозы, связанные с наличием эндо-
кардиальных электродов, встречаются приблизительно 
у 30-40% пациентов после имплантации систем посто-
янной эндокардиальной стимуляции (ПЭКС) [1]. Тем 
не менее возникновение электрод-индуцированного 
тромбоза правых отделов сердца - достаточно редкое 
осложнение. В данном сообщении мы приводим слу-
чай успешного хирургического лечения тромбоза пра-
вого предсердия (ПП) путем атриотомии в условиях 
искусственного кровообращения (ИК).

Больной Ш., 43 лет поступил в кардиохи-
рургическое отделение института хирургии им. 
А.В.Вишневского 4 мая 2010 года. На момент осмотра 
жалоб не предъявлял. Причиной госпитализации яви-
лось выявление при эхокардиографии, выполненной в 
городском стационаре по месту жительства, тром-
бов по ходу эндокардиального электрода и в полости 
ПП. Из перенесенных заболеваний отмечает неспеци-
фический язвенный колит, хроническую железодефи-
цитную анемию, хронический геморрой, ишемическую 
болезнь сердца, стенокардию напряжения 2 функцио-
нального класса (по NYHA).

Из анамнеза заболевания: в 2002 году впервые 
был зарегистрирован пароксизм фибрилляции предсер-
дий (ФП). Неоднократно проводились электрические 
кардиоверсии, антиаритмическая терапия - без по-
ложительного эффекта. С 2003 года регистрирует-
ся постоянная форма ФП. С 2004 года пациент стал 
отмечать периодически возникающие эпизоды резкой 
слабости, головокружения, неоднократные потери 
сознания. При холтеровском мониторировании ЭКГ 
от 03.04.2008 - постоянная форма ФП со средней 
частотой сердечных сокращений (ЧСС) 72 уд/мин, 14 
пауз продолжительностью более 3,5 с. В связи с чем, 
4.05.2008 в отделении хирургического лечения слож-
ных нарушений ритма и электрокардиостимуляции, 
института хирургии им А.В.Вишневского, импланти-
рована однокамерная система ПЭКС (ЭКС - Sensia SR, 
электрод - Capsure Novus). Режим работы ЭКС: VVI с 
базовой частотой 60 импульсов в минуту. После имп-
лантации системы пациент постоянно принимал вар-
фарин. Однако в связи с возникшим кровотечением на 

фоне язвенного колита варфарин был отменен. После 
чего, с января 2010 года стал отмечать ухудшение со-
стояния в виде появления тянущих болей в левой поло-
вине грудной клетки. 

Объективно: общее состояние удовлетворитель-
ное, правильного телосложения, удовлетворительного 
питания. Кожные покровы и видимые слизистые блед-
но-розовой окраски. В легких прослушивается везику-
лярное дыхание. Размеры сердца не увеличены. Тоны 
аритмичные, шумовая симптоматика отсутствует. 
ЧСС - 60-70 уд/мин. Артериальное давление 110/70 мм 
рт.ст. Живот мягкий, безболезненный. Печень не уве-
личена. Отеков нет.

Общий анализ крови (от 05.05.10): эритроциты: 
5,21 х 1012л, гемоглобин 142 г/л, гематокрит 43,6%, 
тромбоциты 234х109, лейкоциты 8,0 х 109, сегменто-
ядерные - 47,5%, палочкоядерные - 2,5%, эозинофи-
лы - 1%, лимфоциты - 41%, моноциты 8%, СОЭ - 2. 
Биохимический анализ крови (от 05.05.10): глюкоза - 
5,56 ммоль/л, мочевина 5,32 ммоль/л, креатинин -131 
мкмоль/л, билирубин - 9,02 мкмоль/л, холестерин - 4,18 
ммоль/л, общий белок 72 г/л, С-реактивный белок -2 

Рис. 1. Чреспищеводная эхокардиография, где 
ТР - тромб; ПП - правое предсердие; ЛП - левое 
предсердие; ПЖ - правый желудочек; ЛЖ - левый 
желудочек.
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мг/л, АСТ 36 ед/л, АЛТ - 62 ед/л, натрий - 148 ммоль/
л, калий - 4,9 ммоль/л. Коагулограмма (от 05.05.10): 
фибринолитическая активность - 270 м/н, фибрино-
ген - 3,5 г/л, АЧТВ - 26 с., тромбиновое время - 17 с., 
протромбиновый индекс - 77%. МНО 1,2 Ед.

ЭКГ (от 04.05.10): нормальная электрическая ось 
сердца, фибрилляция предсердий, желудочковая экстра-
систолия. ЧСС 60-68-80-110 уд/мин, QRS - 80 мс, QT 
- 360 мс. Чреспищеводная эхокардиография: размеры 
полостей сердца в норме. Небольшая гипертрофия мио-
карда левого желудочка (ЛЖ). Локальных нарушений 
сократимости нет. Клапаны интактны. Сократи-
тельная функция ЛЖ в норме. В правых полостях сердца 
лоцируется электрод ЭКС, на котором определяются 
тромботические массы в полости ПП. Тромб состо-
ит из нескольких частей, наибольшие размеры 30х10 
мм и 20х10 мм, но есть и мелкие, умеренно подвижные 
части. Тромбы умеренно гиперэхогенной структуры, 
несколько неоднородные. При закрытии трикуспидаль-
ного клапана соприкосновения створок с тромбом не 
происходит. Фракция выброса 64% (рис. 1). При цвето-
вом дуплексном сканировании: брахиоцефальные сосуды 
и сосуды нижних конечностей полностью проходимы. 
При коронарографии значимых изменений со стороны 
коронарных артерий не выявлено. При контрольной ко-
лоноскопии умеренно выраженный колит. 

13.05.10 выполнено оперативное вмешательство 
в объеме - удаление тромба из ПП, смена электрода 
ЭКС в условиях ИК. Операция была начата с выделе-
ния корпуса ЭКС из ложа и отсоединения электрода 
от коннектороной части. Одновременно проводилось 
выделение бедренной вены. После выполнения средин-
ной стернотомии и вскрытия перикарда, произведена 
канюляция восходящей аорты, бедренной вены, ПП и 
начато ИК. При атриотомии в полости ПП визуализи-
рован эндокардиальный электрод с расположенными 
на нем тромботическими массами (рис. 2, 3).

Электрод вместе с тромбом удалены из полости 
сердца, наложены швы на предсердие. Вторым этапом 
имплантирован эпикардиальный электрод. Оба полю-
са желудочкового биполярного эпикардиального элек-
трода CAPSURE EPI 4968 (Medtronic) фиксированы в 
малососудистой зоне на передней стенке правого же-
лудочка (рис. 4). Проксимальный конец электрода про-
веден через второе межреберье в ложе ЭКС. При тес-
тировании электрода получены удовлетворительные 
показатели. Время ИК составило 60 мин, время опера-
ции 180 мин. На 2 сутки дренаж из полости перикарда 
был удален. В послеоперационном периоде, по данным 
рентгенографии органов грудной клетки, был выявлен 
двусторонний гидроторакс, устраненный пункционным 
способом под контролем ультразвука. При контрольной 
эхокардиографии, изменений в работе сердца не выявле-
но, дополнительных образований в полостях сердца не 
обнаружено. На 12 сутки после операции пациент был 
выписан в удовлетворительном состоянии.

ОБСУЖДЕНИЕ

Тяжелые тромботические и тромбоэмболичес-
кие осложнения встречаются в 0,6-3,5% случаев у па-
циентов с имплантированными системами ПЭКС [1]. 

Тромбоз правого предсердия, обусловленный наличием 
эндокардиального электрода, достаточно редко опи-
сываемое явление, которое может быть выявлено слу-
чайно при эхокардиографии [2], либо при проявлениях 
правожелудочковой недостаточности [3], окклюзии или 
эмболии легочной артерии [4]. Существует несколько 
теорий объясняющих патогенез электрод-индуцирован-

Рис. 4. Эпикардиальный электрод фиксирован на 
передней стенке правого желудочка.

Рис. 2. Электрод с тромботическими массами, 
извлеченный из полости правого предсердия. 

Рис. 3. Удаленный эндокардиальный электрод с 
тромбом. 
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ных тромбозов [5]. По одной из теорий сам электрод, 
являясь инородным телом, служит источником форми-
рования тромба, в связи с его длительным пребыванием 
в просвете сосуда. Так в случае с двухкамерным ЭКС, 
площадь инородной поверхности увеличивается, что в 
свою очередь повышает риск развития тромбоза. В ряде 
случаев развивается реакция отторжения, с последую-
щим развитием асептического воспаления и фиброза по 
ходу электрода, что также может привести к тромбооб-
разованию. В качестве предрасполагающих факторов 
ведущих к развитию тромбозов выступают: сердечная 
недостаточность, гиперкоагуляционное состояние обус-
ловленное дефицитом антитромбина III, протеинов C 
и S, тромбоцитоз, наличие злокачественных новооб-
разований, и сам материал из которого изготовлены 
электроды [6-7]. Так было показано что электроды с 
полиуретановым покрытием менее подвержены тром-
бообразованию, чем с силиконовым [8]. 

Внутрисердечный тромбоз ПП, обусловленный 
наличием эндокардиального электрода это тяжелое ос-
ложнение. Влияние сгустка на гемодинамику зависит 
от его размера, который может составлять от одного 
до нескольких сантиметров, диаметра и расположения 
[9]. Если в процесс вовлечена синоатриальная область, 
то может развиться фибрилляция предсердий. Подоб-
но миксоме предсердий тромб может приводить к раз-
витию функционального стеноза и недостаточности 
трикуспидального клапана, а также может манифести-
ровать в виде рефрактерной правожелудочковой недо-
статочности [3]. 

Возникновение системных эмболий обусловлен-
ных наличием системы ПЭКС могут реализоваться в 
следующих вариантах. Возможны парадоксальные 
эмболии при наличии внутрисердечных право-левых 
шунтов, например, при недиагностированном откры-
том овальном окне [10] или случайном позициониро-
вании электрода в просвете левого желудочка через 
открытое овальное окно, либо через дефект в меж-
предсердной перегородке, в результате чего разви-
ваются тромбоэмболические осложнения и главным 
образом ишемические инсульты [11, 12]. Необходимо 
учитывать, что у пациентов с режимом стимуляции 
VVI в существенно большем проценте случаев отме-
чается дисфункция в работе ушка левого предсердия, 
чем у пациентов с секвенциальной стимуляцией в ре-
жимах VDD, DDD [13-15]. Несмотря на значительные 
размеры тромба, у нашего пациента каких-либо явных 
клинических проявлений не наблюдалось, и тромбоз 
предсердия был обнаружен случайно. Антикоагулян-
тная терапия варфарином пациенту не проводилась с 
учетом имеющихся противопоказаний - осложненный 
язвенный колит и хронический геморрой, как возмож-
ные источники кровотечения.

Таким образом, всем пациентам, которым имп-
лантированы системы ПЭКС и у которых отмечается 
высокий риск развития электрод-индуцированных 
тромбозов, в частности, у пациентов с застойной сер-
дечной недостаточностью, гипрекоагуляцией и у обез-
движенных в связи с иммобилизацией, обосновано на-
значение системной антикоагулянтной терапии. 
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