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Клинический случай эндоваскулярного лечения  
электрод-ассоциированного синдрома верхней полой 
вены после имплантации электрокардиостимулятора
Фещенко Д. А., Капериз К. В., Руденко Б. А., Шукуров Ф. Б., Васильев Д. К., Давтян К. В., 
Тарасов А. В., Труфанова Е. А., Талиуридзе М. Т.
ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины" Минздрава России. 
Москва, Россия

В  основе развития синдрома верхней полой вены (СВПВ) ле-
жит нарушение венозного оттока от головы, шеи, конечностей 
и верхней половины туловища в правое предсердие вследствие 
стенозирования или полной обструкции верхней полой ве-
ны (ВПВ). Повышение венозного давления в  ВПВ и  отсутствие 
своевременного лечения приводит не только к  серьезным ос-
ложнениям, но и  к  летальному исходу. За последние годы этио-
логия СВПВ резко изменилась, главным образом из-за увели-
чения количества имплантируемых внутрисосудистых устройств 
(центральные венозные катетеры, электрокардиостимуляторы, 
дефибрилляторы и  др. устройства). Эндоваскулярные методы 
получили широкие применение в  лечении пациентов с  СВПВ. 
В  первую очередь этому способствовали малоинвазивность 
вмешательства, высокий технический успех операции (восста-
новление просвета вены) и  быстрое наступление клинического 
улучшения. Пациенты, у  которых СВПВ развился после имплан-
тации устройств, преимущественно молодого возраста и  име-
ют более высокую продолжительность жизни. При выборе ме-
тода лечения крайне важно учитывать эти факторы и  отдавать 
предпочтение тем методам, которые позволяют обеспечить 
долгосрочный эффект с  наименьшим количеством возможных 
осложнений. В статье представлен клинический случай эндовас-
кулярного лечения пациентки с  окклюзией ВПВ, развившейся 

спустя 9  лет после имплантации электрокардиостимулятора, 
с применением методов внутрисосудистой визуализации. 
Ключевые слова: синдром верхней полой вены, электрод- ассо-
циированный синдром верхней полой вены, ангиопластика верх-
ней полой вены, стентирование верхней полой вены, экстракция 
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Endovascular treatment of lead-related superior vena cava syndrome after pacemaker implantation
Feshchenko D. A., Kaperiz K. V., Rudenko B. A., Shukurov F. B., Vasiliev D. K., Davtyan K. V., Tarasov A. V., Trufanova E. A., Taliouridze M. T.
National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia

Superior vena cava syndrome (SVCS) is due to impaired venous 
outflow from the head, neck, limbs and upper half of the body into the 
right atrium due to stenosis or complete obstruction of the superior 
vena cava (SVC). Increased venous pressure in the SVC and lack of 
timely treatment leads not only to serious complications, but also to 
death. In recent years, the etiology of SVCS has changed dramatically, 
mainly due to an increase in the number of implanted intravascular 

devices (central venous catheters, pacemakers, defibrillators, and 
other devices). Endovascular methods have become widely used 
in the treatment of patients with SVCS. This was primarily due to the 
minimally invasive nature of the intervention, the high technical success 
of the operation and the rapid onset of clinical improvement. Patients 
who develop SVCS after device implantation are predominantly younger 
and have a longer life expectancy. When choosing a treatment method, 
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ВПВ — верхняя полая вена, ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование, ИКД — имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, КПС — кавально- предсердное соустье, СВПВ — синдром верх-
ней полой вены, ЧСС — частота сердечных сокращение, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиография, ЭКС — электрокардиостимулятор.

Ключевые моменты
•  Синдром (СВПВ) верхней полой вены (ВПВ) 

возникает вследствие обструкции кровотока по 
системе ВПВ; его основной причиной является 
прогрессирование злокачественного новообра-
зования грудной клетки. Однако стоит помнить, 
что в  3% случаев СВПВ может развиваться по-
сле имплантации внутрисосудистых устройств 
(электро кардиостимулятора, имплантируемого 
кар диовертер- дефибриллятора и др.), так назы-
ваемый электрод- ассоциированный СВПВ.

•  При СВПВ встречаются как специфические, 
так неспецифические проявления: отек верхних 
конечностей и лица, одышка, кашель, расшире-
ние вен грудной клетки и  шеи. Своевременная 
диагностика электрод- ассоциированного СВПВ 
позволяет определиться с  характером и  объ-
емом поражения и выбрать наиболее оптималь-
ный вариант лечения.

•  Основным методом лечения СВПВ являются 
эндоваскулярные технологии (ангиопластика 
и стентирование ВПВ).

Key messages
•  Superior vena cava (SVC) syndrome (SVCS) occurs 

due to SVC flow obstruction. The main cause is the 
progression of chest cancer. In 3% of cases, SVCS 
can develop after implantation of intravascular 
devices (pacemaker, implantable cardioverter- 
defibrillator, etc.), the so-called lead-related SVCS.

•  In SVCS, there are following specific and non-
specific manifestations: edema of the upper limbs 
and face, shortness of breath, cough, and dilation 
of chest and neck veins. Timely diagnosis of lead-
related SVCS allows one to determine the nature 
and extent of the lesion and choose the most 
optimal treatment option.

•  The main treatment method for SVCS is endo-
vascular technologies (angioplasty and SVC sten-
ting).

it is extremely important to take these factors into account and give 
preference to methods providing a  long-term effect with the fewest 
possible complications. The article presents a  case of endovascular 
treatment of a  patient with SVCS occlusion, which developed 9 years 
after pacemaker implantation, using intravascular imaging methods.
Keywords: superior vena cava syndrome, lead-related superior vena 
cava syndrome, superior vena cava angioplasty, superior vena cava 
stenting, lead extraction, implantable devices.
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Введение
Частота развития синдрома (СВПВ) верхней 

полой вены (ВПВ) составляет 0,005% от общей по-
пуляции населения и  в  большинстве случаев (до 
70%) является осложнением прогрессирования 
злокачественного новообразования [1]. Однако 
увеличения количества имплантаций внутрисосу-
дистых устройств различного применения привело 
к увеличению случаев развития доброкачественных 
форм СВПВ [2]. 

К  традиционным методам лечения СВПВ от-
носятся лучевая терапия, химиотерапия и  хирур-

гическое открытое вмешательство [3]. Большую 
популярность в  последние два десятилетия при-
обрело использование эндоваскулярных методов 
(ангиопластика, стентирование), которые к настоя-
щему моменту стали основным вариантом лечения 
[3-5].

Внедрение в  клиническую практику эндовас-
кулярных технологий позволило при малой инва-
зивности операции достигать быстрого клиниче-
ского эффекта: купирования симптомов венозной 
гипертензии и улучшения качества жизни пациен-
тов непосредственно после операции. Спектр чрес-
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тифицирован). Вышеописанные симптомы стали 
появляться осенью 2021г, что ухудшало качество 
жизни пациентки. В июне 2022г в связи с прогрес-
сированием тяжести симптомов была направлена 
в  наш центр для обследования и  выбора дальней-
шей тактики лечения. По данным эхокардиогра-
фии отмечается ускорение кровотока в ВПВ в месте 
впадения в правое предсердие. В связи с начинаю-
щимся истощением источника питания ЭКС бы-
ла рекомендована смена ЭКС в  плановом порядке 
(рисунок 1).

Результат физикального осмотра
При физикальном осмотре кожные покровы 

обычной окраски и  влажности. Лимфатические 
узлы не увеличены. При осмотре в  утренние часы 
обращает на себя внимание выраженная отечность 
лица, уменьшающаяся во второй половине дня, 
контурирование вен лица и  верхней половины ту-
ловища при горизонтальном положении тела.

Предварительный диагноз 
Пациентке, исходя из имеющихся данных 

и выписок из истории болезни, выставлен следую-
щий клинический диагноз:

Основное заболевание: Нарушения проводи-
мости сердца: Полная атриовентрикулярная блока-
да III ст. Имплантация двухкамерного ЭКС Adapta 
ADDR01 от 24.10.2013.

Конкурирующее заболевание: СВПВ. Стеноз 
левой подключичной вены — 70%. Окклюзия ВПВ 
в области впадения в правое предсердие. 

Сопутствующее заболевание: Сколиоз пояс-
ничного отдела позвоночника.

Диагностическая оценка
ЭКГ: Р-синхронизированная желудочковая сти-

муляция с ЧСС 70 уд./мин.
Мультиспиральная компьютерная томогра-

фия (МСКТ) органов грудной клетки: ВПВ имеет 
умеренно неравномерный просвет  — наибольший 
на уровне дуги аорты 16×17,5  мм, наименьший на 
уровне бифуркации легочного ствола 11×10 мм, на 
уровне впадения в  правое предсердие 19×12  мм, 
контрастируется без наличия дефектов, проходи-
мость на уровне сужения сохранена. Выше участ-
ка сужения в  ВПВ впадает расширенная до 16  мм 
непарная вена. Непарная и  полунепарная вены 
расширены на всем протяжении до 15 и 6,5 мм, со-
ответственно, контрастируются равномерно, от-
мечается активный сброс контрастного вещества 
в данные вены из ВПВ в начале внутривенного вве-
дения. В брюшной полости непарная вена дрениру-
ется в нижнюю полую вену (рисунок 2 А, Б).

Флебография: слева отмечается сужение левой 
подключичной вены до 70%, также визуализиру-
ются 2 электрода в  просвете подключичной вены 
и  ВПВ. При выполнении контрастирования ВПВ 
отмечается окклюзия в  области впадения в  правое 
предсердие с просветом 1 мм (рисунок 3).

кожных вмешательств, применяемых при СВПВ, 
расширяется и  на сегодняшний день включает 
в  себя баллонную ангиопластику и  стентирование 
с  возможностью использования внутрисосудистой 
визуализации, направленный катетерный тромбо-
лизис, механическую тромбэкстракцию и др. 

Клинический случай
Информация о пациенте
Пациентка, 23  лет, русская, проживает в  по-

селке Красное-на- Волге, поступила в  отделение 
хирургического лечения сложных нарушений ритма 
и электрокардиостимуляции ФГБУ "НМИЦ ТПМ" 
Минздрава России в плановом порядке в сентябре 
2022г с клиникой СВПВ. 

Пациентка предъявляла жалобы на выраженное 
ощущение сдавления в лобной и височной областях 
головы в положении лежа на спине и при наклонах 
туловища вперед, что сопровождалось набуханием 
вен в области лба и висков. Девушку также беспоко-
или колющие боли в левой половине грудной клет-
ки, иррадиирущие в правую половину грудной клет-
ки и нижнюю треть грудины, возникающие в покое, 
длительные, проходящие самостоятельно.

Из анамнеза известно, что в  2013г в  возрас-
те 14 лет впервые была выявлена синусовая бради-
кардия, по поводу чего проходила обследование по 
месту жительства. При электрокардиографии (ЭКГ) 
диагностирована полная атриовентрикулярная бло-
када. Синкопальных состояний не отмечала, пери-
одически жаловалась на выраженную слабость, го-
ловокружения, развивающиеся на фоне ортостаза 
или без каких-либо провоцирующих факторов. Бы-
ло проведено холтеровское мониторирование ЭКГ, 
на котором в  течение суток регистрировалась пол-
ная атриовентрикулярная блокада, средняя дневная 
частота сердечных сокращений (ЧСС) составляла 44 
уд./мин. Средняя ночная ЧСС 31 уд./мин. В соответ-
ствии с  актуальными на тот момент рекомендаци-
ями в октябре 2013г пациентке была проведена им-
плантация постоянного электрокардиостимулятора 
(ЭКС). После имплантации в течение 8 лет чувство-
вала себя удовлетворительно. 

Весной 2021г девушка заболевает новой коро-
навирусной инфекцией SARS-CoV-2 (Severe Acute 
Respiratory Syndrome COronaVirus 2) (вирус иден-

Временная шкала:

Начало 
заболевания

Имплантация КС 3 балла 7 баллов

2013 год 2021 год 2022 год

Дебют 
заболевания

Боли 
в покое

Рис. 1    Хронология течения болезни.
Примечание: оценка тяжести симптомов СВПВ в баллах по шкале 
Kishi. КС  — кардиостимулятор, СВПВ  — синдром верхней полой 
вены. 
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Нарушение проводимости сердца: Полная 
атриовентрикулярная блокада III ст. Имплантация 
двухкамерного ЭКС Adapta ADDR01 от 24.1012013г.

Сопутствующее заболевание: Сколиоз пояс-
ничного отдела позвоночника.

Дифференциальная диагностика
Клиническая картина пациентов с СВПВ столь 

специфична, что дифференциальная диагности-
ка ограничена. Первоначальная жалоба пациентки 
была на выраженные головные боли при поворо-
тах и  наклонах головы, в  связи с  чем девушка об-
ратилась за медицинской помощью к  неврологу. 

Дуплексное сканирование нижней полой ве-
ны, вен таза и нижних конечностей: признаков су-
жения тромбоза не выявлено. Вены подкожной ве-
нозной системы без явных признаков варикозной 
трансформации. Клапанной и перфорантной несо-
стоятельности не обнаружено.

Клинический диагноз
Основное заболевание: СВПВ. Стеноз левой 

подключичной вены — 70%. Окклюзия ВПВ в  об-
ласти впадения в  правое предсердие. Ангиоплас-
тика кавально- предсердного соустья (КПС) от 
28.09.2022.

Рис. 2    А. Непарная вена расширена на всем протяжении до 11,5 мм, полунепарная вена — 5 мм (ранее 15 и 6,5 мм, соответственно), контра-
стируют равномерно, Б.



172

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2023;22

Детальный осмотр невролога с проведением допол-
нительных проб определил церебральный характер 
болевого синдрома как проявление осложнения 
основного заболевания, после чего пациентка бы-
ла направлена к  кардиологу. На основании четкой 
связи болей и набухания вен головы и шеи в зави-
симости от положения тела был заподозрен СВПВ. 

Медицинское вмешательство
Пациентка была консультирована рентгенэн-

доваскулярным хирургом для решения дальнейшей 
тактики лечения. Было принято решение провести 
ангиопластику КПС с  использованием интраопе-
рационного внутрисосудистого ультразвукового ис-
следования (ВСУЗИ). 

При полной обструкции предпочтительнее 
иметь несколько доступов для контрастирования 
как проксимального участка, так и дистального [3]. 

Поэтому было принято решение под местной ане-
стезией провести пункцию правой бедренной вены 
с  установлением интродьюсера 8F и  левой куби-
тальной вены с  установлением интродьюсера 6F. 
Катетер-гид установлен в  нижней трети ВПВ. На 
контрольной флебограмме подтверждается окклю-
зия КПС (рисунок 3).

Периферический проводник из кубитального 
доступа проведен через зону окклюзии в  правый 
желудочек и легочный ствол. Выполнена баллонная 
ангиопластика пораженного участка сначала коро-
нарными баллонными катетерами с максимальным 
диаметром до 4  мм, затем периферическими бал-
лонными катетерами с  максимальным диаметром 
до 12 мм (рисунок 4). 

Для уточнения остаточного стеноза было при-
нято решение провести ВСУЗИ через бедренный 
доступ, по данным которого остаточный стеноз 
КПС составил <30% (рисунок 5). 

Учитывая хорошее восстановление сброса из 
правой полой вены в  правое предсердие, умень-
шение давления в ВПВ с 24 до 10 мм рт.ст. и отсут-
ствие интраоперационных осложнений, было ре-
шено закончить операцию (рисунок 6).

Динамика и исходы
После проведения ангиопластики КПС отмеча-

лась регрессия симптомов. Ранний послеопераци-
онный период протекал без особенностей. В резуль-
тате лечения отмечается положительная динамика 
в виде отсутствия цефалгии при движении головой 
и пастозности лица. Даны рекомендации о модифи-
кации образа жизни, назначена антитромботическая 
терапия (новый оральные антикоагулянт + ацетил-
салициловая кислота) на 6 мес. с последующим ре-
шением вопроса о ее пролонгации. 

При контрольном осмотре через 3, 6 и 12 мес. 
пациентка жалоб не предъявляла, повторных го-
спитализаций и рецидивов клиники синдрома ВПВ 
не было. По результатам контрольной МСКТ про-
ходимость КПС сохранена, диаметр непарной и по-
лунепарной вен уменьшился вдвое (рисунок 7). 

Рис. 3   Окклюзия ВПВ в области впадения в правое предсердие.
Примечание: ВПВ — верхняя полая вена.

Рис. 4    А — Ангиопластика коронарным баллонным катетером. Б, В — Ангиопластика периферическим баллонным катетером. 
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филактики внезапной смерти и лечения сердечной 
недостаточности. 

У 30% пациентов после имплантации устройств 
наблюдается бессимптомный стеноз >50% ВПВ и ее 
основных притоков, у 10% — полная окклюзия [6]. 
Окклюзирующее поражение ВПВ развивается в 1% 
случаев [6]. В структуре этиологических причин раз-
вития СВПВ на долю электрод- ассоциированного 
СВПВ приходится до 30% случаев [3]. 

Оценка степени обструкции ВПВ и объема пора-
жения проводится на основе классификации, предло-
женной Stanford W и Doty DB [7]. Исходя из ее типа, 
определяется объем хирургического лечения.

Показаниями к  хирургическому лечению не-
зависимо от подходов является тяжесть симптомов 
заболевания: в  случае наличия жизнеугрожающих 
проявлений (отек гортани, сдавление головного 
мозга и  др.)  — это экстренное спасительное опе-
ративное лечение, в  случае тяжелой симптомати-
ки — улучшение качества жизни пациентов. Шкала 
Kishi, основанная на рейтинговой системе, позво-
ляет оценить по имеющимся у  пациента клиниче-
ским симптомам тяжесть заболевания и  выставить 
показания к  проведению хирургического лечения; 
так, 4 балла являются показанием для стентирова-
ния ВПВ [8, 9]. (рисунок 8). В представленном кли-
ническом случае тяжесть клинического проявления 
СВПВ составила 7 баллов по классификации Kishi, 
что явилось убедительным основанием к  проведе-
нию хирургического лечения.

Стоит отметить, что общепринятых стандартов 
лечения электрод- ассоциированных форм СВПВ 

Обсуждение
Электрод- ассоциированная венозная обструк-

ция является одним из осложнений имплантации 
электрокардиостимуляторов или дефибрилляторов 
(ИКД). В  последние десятилетия частота имплан-
тации кардиостимуляторов и  ИКД существенно 
выросла благодаря усовершенствованию техноло-
гий и  расширению показаний для первичной про-

Рис. 5     Внутрисосудистая ультразвуковая визуализация КПС. Слева изображение соустья после предилатации баллонным катетером 2 мм 
(датчик УЗИ полностью обтурирует просвет соустья). Справа — финальный результат после баллонной ангиопластики.

Примечание: КПС — кавально-предсердное соустье, УЗИ — ультразвуковое исследование.

Рис. 6    Флебограмма конечного результата ангиопластики ВПВ.
Примечание: ВПВ — верхняя полая вена.
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Рис. 7    КТ-диагностика через 12 мес.
Примечание: КТ — компьютерная томография. 

не существует ввиду отсутствия рандомизирован-
ных исследований. При острой тромботической 
окклюзии ВПВ наиболее эффективна тактика бал-
лонной ангиопластики в  сочетании с  тромболити-
ческой терапией или без нее, а  также применение 
механической тромбэктомии [10]. Однако необхо-
димо понимать, что тромболизис или механиче-
скую тромбэктомию можно рассматривать в  пер-
вые 2-4 нед. после имплантации устройства. 

В  случае хронической окклюзии ВПВ суще-
ствует также не уступающий по результатам лече-
ния второй подход, подразумевающий удаление 
электродов, стентирование пораженных сегментов 
с  последующей имплантацией новых электродов 
[3]. И именно такой подход является на сегодняш-
ний день основным [3]. В исследовании Rizvi AZ, et 
al. сравнили 5 методов лечения синдрома ВПВ: ан-
тикоагулянтная терапия, тромболизис, венопласти-
ка, стентирование и открытая хирургия [11]. Стен-

тирование продемонстрировало хорошие результа-
ты и  заявило о  себе, как о  методе с  самой низкой 
частотой рецидивов [12]. Основными осложнени-
ями стентирования являются миграция и  перелом 
стента, тромбоэмболия легочных вен, отек легких, 
тампонада перикарда и др. [13]. 

Существенно суживают возможности широ-
кого применения подхода "экстракция электрода 
+ стентирование + имплантация новых электро-
дов" ограничения, связанные с  отсутствием разре-
шенных к имплантации в данной позиции стентов 
и трудности экстракции электродов, в особенности 
у  пациентов с  длительно стоящими электродами. 
Для осуществления данного подхода нужна опыт-
ная команда с  необходимым оснащением (лазер-
ные и  др. технологии) и  готовностью к  конверсии 
от малоинвазивной тактики к  открытой операции. 
В  представленном клиническом случае длитель-
ность стояния электродов составила >9 лет. 

В то же время стентирование не исключает в бу-
дущем рецидивирования рестенозирования после 
установки стента. По данным Fu HX, et al. при та-
ком подходе реокклюзии развивалась у  половины 
пациентов [14]. 

Принимая во внимание трудности и  риски экс-
тракции электродов, баллонную ангиопластику ранее 
окклюзированных бассейнов без предварительный 
экстракции электродов и стентирования также мож-
но рассматривать в качестве альтернативного подхода. 
Баллонная ангиопластика уступает стентированию по 
частоте рестенозирования и первичной проходимости 
пораженного сегмента [3]. Однако это может быть ни-
велировано использованием баллонных катетеров вы-
сокого давления, значительно разрушающих фиброз-
ные структуры, а  также активным использованием 
внутрисосудистых визуализирующих технологий для 

Рис. 8    Шкала Kishi.
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оценки результатов баллонной ангиопластики и при-
нятия решения о  стентировании. В  представленном 
клиническом случае восстановление просвета и диа-
метр остаточного просвета после баллонной ангиопла-
стики был оценен с помощью ВСУЗИ. На основании 
полученного хорошего результата было принято реше-
ние остановиться только на баллонной ангиопластике 
без экстракции электродов и стентирования как наи-
менее травматичной тактике. 

Особого внимания заслуживает выбор оптималь-
ного режима антикоагулянтной и антиагрегантной те-
рапии у пациентов с СВПВ. В случае тромботической 
окклюзии ВПВ системная антикоагулянтная терапия 
является стандартом лечения как до, так и после рева-
скуляризации. Однако эффективность и безопасность 
длительной антикоагулянтной или антитромботиче-
ской терапии при отсутствии выраженного тромбо-
за не установлена. Некоторые исследователи предпо-
лагают, что антикоагулянтная терапия может снизить 
предполагаемый риск тромбоза стента в  отдаленном 
периоде [15], в то время как другие считают, что одна 
только антиагрегантная терапия является достаточной 
и целесообразной [16]. В случае баллонной ангиоплас-
тики вопрос о назначении антитромботической тера-
пии на длительный срок крайне дискутабелен. 

Заключение
Представленный клинический случай демон-

стрирует успешное эндоваскулярное лечение элек-
трод- ассоциированного СВПВ. В качестве эндовас-
кулярного лечения использовалась баллонная ан-
гиопластика окклюзии ВПВ и КПС с последующей 
оценкой результатов лечения с  помощью внутри-
сосудистых визуализирующих технологий. Именно 
использование ВСУЗИ при данной патологии де-
монстрирует уникальность предлагаемого лечебно- 
диагностического подхода и  его эффективность 
в долгосрочной перспективе.

Прогноз для пациента. Прогноз электрод- ассо-
циированного СВПВ благоприятный, однако в дол-
госрочной перспективе сохраняются риски рестено-
зирования области вмешательства. При таком 
развитии событий преимущественной тактикой ле-
чения будет стентирование ВПВ.

Информированное согласие. От пациента полу-
чено письменное добровольное информированное 
согласие на публикацию описания клинического 
случая (дата подписания 12.12.2022). 
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