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Выполнена сравнительная оценка появления трикуспидальной недостаточности различной степени тя-
жести в посттрансплантационном периоде в зависимости от метода пересадки сердца.
Показана зависимость развития трикуспидальной недостаточности до 1-й ст. от уровня транс-пульмо-
нального градиента, являющегося интегральным показателем степени легочной гипертензии у реципи-
ентов и не меняющегося на протяжении всего посттрансплантационного периода.
Трикуспидальная недостаточность 2–3-й ст. в нашем исследовании выявлялась, как правило, в отдален-
ные сроки после трансплантации сердца и была следствием какого-либо осложнения посттрансплан-
тационного периода.
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There’s an estimation of tricuspid dysfunction detection of various degrees in posttransplant period depending 
on operation technique.
The article presents the dependence of development tricuspid dysfunction up to 1 st. degree from the level of 
transpulmonary gradient, which is integrated index of pulmonary hypertension level and which doesn’t change 
over postransplant period.
In this research tricuspid dysfunction of 2–3 degrees most frequently detected in the remote period after heart 
transplantation or was the result of any postransplant complication.
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Появление недостаточности трикуспидально-
го клапана – одно из осложнений посттрансплан-
тационного периода. Причина этого кардиально-
го осложнения не до конца ясна. Выдвигаются 
различные гипотезы ее возникновения: влияние 
метода, по которому выполнена трансплантация 
сердца [4, 5], увеличение камеры правого пред-
сердия после ТС, предсуществующая ЛГ [6], 
миокардиальный отек в первые сутки после ТС, 
недостаток перикардиального каркаса, приводя-

щего к деформации клапанного кольца, разрыв 
хорд трикуспидального клапана при выполнении 
эндомиокардиальных биопсий (ЭМБ) [7] либо 
вследствие бактериального эндокардита, обус-
ловленного инфицированием вследствие частых 
ЭМБ [1–3, 8, 9].

В данной работе выполнена ретроспективная 
оценка факторов, влияющих на развитие недоста-
точности трикуспидального клапана в посттранс-
плантационном периоде.
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МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Для изучения причин развития трикуспидаль-

ной недостаточности (ТН) в посттрансплантаци-
онном периоде обследованы 60 пациентов после 
ТС в сроки до 10 лет. После операции изучалась 
зависимость развития ТН от метода ТС, гемодина-
мики малого круга кровообращения, в частности 
уровня транспульмонального градиента (ТПГ), и 
наличия ЛГ.

39 пациентов оперированы по традиционной 
биатриальной методике, четверо пациентов пе-
ренесли операцию по бикавальной методике, и 
17 пациентов – по модифицированной биатриаль-
ной методике. Во всех случаях состояние клапан-
ного аппарата и степень транстрикуспидального 
потока оценивали с помощью цветной доплерэхо-
кардиографии (Power vision – 380A фирма Toshiba 
(Япония) и Aloka 870 (Япония).

Для статистической обработки полученных дан-
ных использован стандартный набор программ для 
ПК Statistica 6.0 Microsoft Excel. Для оценки факто-
ров риска использован показатель «относительный 
риск» (RR). Для всех критериев и тестов критичес-
кий уровень значимости принимался равным 5%.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Зависимость степени ТН от метода выполненной 

трансплантации сердца представлена в табл. 1.

Таблица 1
Степень ТН в зависимости от метода ТС

Хирургическая 
методика 0-я ст. ТН 1-я ст. ТН 2–3-я ст. ТН

Биатриальная ме-
тодика
n = 39 24 (61%) 10 (26%) 5 (13%)
Бикавальная мето-
дика
n = 4 4 (100%)
Модифицирован-
ная методика
n = 17 10 (59%) 5 (29%) 2 (12%)
Всего
n = 60 38 (63%) 15 (25%) 7 (12%)

Из представленной таблицы видно, что отсутс-
твие ТН после ортотопической ТС (степень – 0) вы-
явлено более чем у половины пациентов, перенес-
ших пересадку ТС (63%).

У больных, оперированных по традиционной би-
атриальной методике, отсутствие ТН подтверждено 
в 61% случаев, и в 59% случаев среди пациентов, 
оперированных по модифицированной атриальной 
методике.

Отсутствие ТН у больных, оперированных по би-
кавальной методике, подтверждено во всех случаях, 

хотя адекватная оценка в данной группе больных 
затруднительна из-за малого числа наблюдений.

Недостаточность 1-й степени выявлена в 25% 
от общего числа больных, в то время как в группе 
больных, оперированных по биатриальной методи-
ке, она встречалась в 26% случаев, и среди опери-
рованных по модифицированной методике – в 29% 
случаев.

ТН 2–3-й степени развивалась, как правило, в 
отдаленные сроки после трансплантации (более 
1 года) и была выявлена у 12% оперированных боль-
ных; у пациентов, оперированных по биатриальной 
методике, – в 13% и оперированных по модифици-
рованной биатриальной методике – в 12%.

Каких-либо различий в частоте развития три-
куспидальной недостаточности между группами 
оперированных больных по биатриальной и моди-
фицированной методикам не получено.

ТН 1-й ст., выявленная у 15 больных после ТС, 
не являлась гемодинамически значимой, не влия-
ла на качество жизни пациентов, что не требовало 
хирургической коррекции или какого-либо спе-
цифического лечения за весь период наблюдения 
после пересадки сердца в сроки до 10 лет. У 6 па-
циентов из этой группы недостаточность трикус-
пидального клапана могла объясняться наличием 
проведенного через него эндомиокардиального 
электрода. У остальных 9 пациентов четкую вза-
имосвязь с какой-либо причиной, объясняющей 
наличие ТН, выявить не удалось. В данном слу-
чае не исключена вероятность влияния хирурги-
ческих аспектов на появление легкой ТН, таких 
как увеличение камеры правого предсердия, не-
равные размеры сердца донора и реципиента, из-
менение физиологической конфигурации правого 
предсердия в случае выполнения ТС по биатри-
альным методикам, недостаток перикардиально-
го каркаса, приводящий к деформации клапанно-
го кольца, и др.

Появление гемодинамически значимой ТН 
2–3-й степени выявлено нами у 7 пациентов в 
отдаленные сроки после пересадки (от 1 года до 
10 лет) и объяснялось различными осложнения-
ми посттрансплантационного периода.

Так, у больной М., 20 лет, недостаточность 
3-й ст. развилась через 1 год после операции вследс-
твие развития бакэндокардита трикуспидального 
клапана (ТК), индуцированного электродом ЭКС. 
У больного М., 35 лет, и больной С., 52 года, недо-
статочность ТК 2–3-й ст. объяснялась дислокацией 
желудочкового электрода имплантированного ранее 
ЭКС. У двух больных (Л., 20 лет, и Н., 54 года) ТН 
2–3-й ст. появилась после перенесенного обширно-
го инфаркта миокарда задней локализации на фоне 
болезни коронарных артерий (БКА) соответственно 
на 5-й и 8-й год после ТС.
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У двух больных относительная ТН 2–3-й ст. по-
явилась на 10-й год после ТС, на фоне проведения 
химиотерапевтического лечения онкологических 
заболеваний.

Таким образом, в нашем исследовании гемоди-
намически значимая недостаточность трикуспи-
дального клапана 2–3-й ст. пересаженного сердца 
выявлялась в отдаленные сроки после операции и 
была связана с различными осложнениями пост-
трансплантационного периода. У нормально функ-
ционирующего пересаженного сердца при отсутс-
твии острого отторжения, других кардиальных 
осложнений, тяжелых сопутствующих заболеваний 
ТН не превышала 1-ю ст.

Нами было выполнено исследование влияния 
предсуществующей ЛГ на развитие ТН пересажен-
ного сердца в зависимости от уровня ТПГ.

Зависимость степени ТН от предтрансплантаци-
онного показателя ТПГ (мм рт. ст.) представлена на 
рисунке.

Медиана ТПГ (мм рт. ст.) у пациентов с признаками ТН 
и без таковой

Как видно из рисунка, группы пациентов с при-
знаками ТН и без нее существенно различаются 
(р = 0,0055 по Манна–Уитни). С ростом уровня 
ТПГ резко возрастают риски и шансы развития ТН. 
При этом у пациентов с нормальными показателя-
ми ТПГ данная патология встречается достоверно 
реже. Пограничным значением для развития ТН 
является уровень ТПГ, превышающий 5 мм рт. ст. 
Относительный риск и отношение шансов развития 
трикуспидальной недостаточности после ТС у па-
циентов с повышенным уровнем ТПГ представле-
ны в табл. 2.

У пациентов с ТПГ, превывшающим 5 мм рт. ст., 
риск появления ТН в 5 раз выше, чем у пациентов с 
нормальными показателями ТПГ.

Таблица 2
Относительный риск (RR) и отношение 

шансов (ODDS-ratio) развития ТН 
после ТС у пациентов с повышенным 

уровнем ТПГ

Фактор 
риска

RR (95% до-
верительный 
интервал)

ODDS ratio 
(95% доверитель-
ный интервал)

Уровень 
значимости, 
(p, Фишер)

ТПГ ≥ 5 6,44 
(3,14; 8,45)

13,75 
(5,84; 16,49) р = 0,0055

 Отсутствие ТН в посттрансплантационном 
периоде в нашем исследовании отмечено у 63% 
больных.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Появление легкой степени ТН (1-я) у 25% боль-

ных, перенесших ТС, может объясняться различ-
ными причинами или их сочетанием: предтранс-
плантационной ЛГ, нарушением нормальной 
анатомической геометрии предсердий пересажен-
ного сердца у оперированных по биатриальным 
методикам и др. При отсутствии кардиальных и 
экстракардиальных осложнений после ТС недоста-
точность трикуспидального клапана не прогресси-
ровала и не влияла на качество жизни реципиентов 
в течение всего периода наблюдения.

ТН средней степени тяжести и тяжелая (2–3-я сте-
пень) наблюдалась у 12% больных после пересадки, 
выявлялась, как правило, в отдаленные сроки после 
операции, проявляясь клиническими признаками 
сердечной недостаточности на фоне различных со-
путствующих осложнений посттрансплантационно-
го периода.
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