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Стеноз тристулкового клапана (ТС) є відносно рідкісною патологією,яка 

становить приблизно 2,4% усіх випадків органічного ураження тристулкового 

клапана (ТК). Загалом ТС становить менше як 1%від усіх клапанних хворіб 

серця [1]. За даними одного із досліджень, що охопило понад13 тисяч пацієнтів 

з первинним ураженням клапанів серця, ТС був виявлений лише у 0,3%, а 

основною його причиною (щонайменше 90%) була ревматична хвороба серця 

[2,3]. 

Представляємо випадок значного стенозу тристулкового клапана у 56-

річної пацієнтки, що сформувався через 13 років після пластики клапана з 

приводу інфекційного ендокардиту (ІЕ), який тоді зумовив йоготяжку 

недостатність. ІЕ ТК був діагностований після проведення серії хірургічних 

втручань з приводуполітравми опорно-рухової системи після автокатастрофи. У 

квітні 2010 року пацієнтці провели пластику ТК, результатом якої стала санація 

і відновлення замикальної функції клапана, а на передсердній поверхні 

септальної стулки з’явився круглястий утвір на ніжці довжиною до 10 мм за 

відсутності клінічних проявів ІЕ.При контрольному оглядів липні 2010 року 

ЕхоКГ – картина порівняно з попереднім обстеженням не змінилася: залишкова 

недостатність ТК легкого ступеня, утвір на стулці залишався таким самим 

(рис.1).  

 

 

Рис. 1. Стан після пластики ТК. Петлевидний утвір на одній із стулок клапана. 

Пацієнтка проходила регулярні контрольні обстеження: перші два роки 

що два  місяці, наступні два роки – щоквартально; потім 1-2 рази на рік, і до 

2017 року жодних змін не виявляли (рис. 2).  



 

Рис. 2. Контрольний огляд у 2012 році. Без динаміки. 

У квітні 2017 року утворення на септальній стулці стало щільнішим, 

однак функція ТК не змінилася. У лютому 2019 року ущільнення на стулці 

збільшилося в розмірі (діаметр 8 мм), але функція клапана не погіршилася. 

Однак звертала на себе увагу розширена нижня порожниста вена(НПВ), яка все 

ж таки достатньо спадалася на вдиху. У грудні 2019 рокузауважили 

розростання змін на стулці в напрямку до міжпередсердної перегородки 

(розмірами 20х15 мм), збільшення недостатності ТК до 2+ і розширену до 25 

мм НПВ, яка вже не спадаласяна вдиху. Але скарг у пацієнтки не було. 

Через 2 роки, в грудні 2021 року, було зафіксовано звуження фіброзного 

кільця ТК внаслідок потовщення під септальною стулкою, середній 

діастолічнийградієнт на ТК становив 8 мм ртст, недостатність клапана не була 

тяжкою, алеНПВрозширена, на вдиху не спадалася, хоча розміри правих  серця 

залишалися в межах норми.  

У травні 2023 року середній градієнт на ТК зріс до 11 мм ртст, але праві 

камери серця не розширилися. У вересні 2023 рокузауважили прогресування 

стенозу: утвір під септальною стулкою збільшився (33х29х30 мм), діаметр 

фіброзного кільця різко зменшився (рис.3), середній градієнт тиску на клапані 

зріс до 14 мм ртст, а площа отвору, оцінена допплерівським методом, 

зменшилася до0,8кв.см.Розширилися НПВ, печінкові та югулярні вени (рис.4). 

Пацієнтка відзначила погіршення самопочуття.  



 

Рис. 3. Значне потовщення міжпередсердної перегородки тазвуження фіброзного кільця 

тристулкового клапана. 

 

 

Рис. 4. Допплерівські ознаки значного стенозу тристулкового клапанаі розширена нижня 

порожниста вена. 

За етіологією ТС поділяють на вроджений, набутий та ятрогенний [4]. 

Вроджений ТС складає приблизно 0,3% усіх вроджених вад серця і зумовлений 

аномаліями окремих елементів (фіброзне кільце, стулки, хорди, папілярні 

м’язи)  апарату ТК чи їх комбінацією [3]. Хоча основною причиною набутого 

ТС є ревматичне ураження, виділяють ще низку інших причин цієї патології. 

Системні хвороби, такі як системний червоний вовчак чи антифосфоліпідний 

синдром, що можуть  спричинити небактеріальний тромботичний ендокардит з 

формуванням ТС.  Доброякісні пухлини правих камер серця (міксоми, кров’яні 

кісти та інше) чи інфекційний ендокардит з великими рухомими вегетаціями, 

що можуть викликати динамічну обструкцію ТК [4,5].  Карциноїдний синдром 

також може бути причиною ізольованого ТС, хоча у більшості випадків 

викликає комплексне порушення функції ТК [6]. Злоякісні пухлини нирок, 

жіночих статевих органів та інші можуть метастазувати в ділянку апарату ТК, 

проростати в трикуспідальний отвір і спричиняти стеноз [1]. 



Гіпереозинофільний синдром і ендокардіальний фіброз також можуть 

призвести до формування ТС [7]. Метаболічні або ферментативні розлади, які 

виникають за наявності окремих патологічних станів (хвороби Fabry іWhipple) 

можуть уражати ТК [1].  Ще однією причиною ТС є токсичний вплив 

медикаментів, таких як фенфлурамін, фентермін (препарати для зниження 

апетиту) і метисергід (лікування мігрені), що зумовлює потовщення, фіброз та 

обмеження рухомості стулок ТК [8]. Ятрогенний ТС є великою рідкістю, в 

літературі описані поодинокі випадки. Пошкодження стулок та підклапанних 

структур ТК імплантованими електродами для постійної стимуляції чи 

електроди кардіовертера- дефібрилятора можуть спровокувати стеноз [10,11]. 

ТС також може виникнути після пластики трикуспідального клапана з приводу 

трикуспідальноїрегургітації, бути наслідком 

ендокардіальноїбіопсіїчипроменевоїтерапії[10-12]. Ще одною причиною ТС є 

стеноз біопротезатрикуспідального клапана [13].    

Відповідно до настанов (2014 AHA/ACC) ступінь ТС визначають за 

клінічними симптомами, гемодинамічною та ехокардіографічною оцінкою і 

виділяють 4 його стадії (A, B, C і D).  Стадія A вказує на ризик такої патології, 

B – означає безсимптомну, однак прогресуючу хворобу з легкими чи 

помірними проявами, С – малосимптомний перебіг тяжкого ураження ТК і D – 

тяжке ураження з вираженими клінічними проявами [14].  ЕхоКГ-ознаками 

тяжкого ТС є середній діастолічний градієнт тиску понад 5-10 мм ртст при ЧСС 

70 уд/хв; час напівспаду швидкості ранньодіастолічного наповнення правого 

шлуночка понад 190 мс, що вказує на площу отвору ТК меншу за 1 кв.см; 

часово-швидкісний інтегралдіастолічного потоку на ТК більший за 60 мс; а 

крім того дилатація правого передсердя, розширена НПВ, що не спадається на 

вдиху [1].   

Відповідно до цього перебіг хвороби у нашої пацієнтки можна поділити 

наступним чином: стадія А – 2010-2019 роки, стадія В – 2019-2020 роки, стадія 

С – 2021-2022, стадія D – 2023 рік. 

Згідно з настановами ESC/EACTS (2021 р.)хірургічне лікування 

необхідне для усіх пацієнтівз тяжким ТС, які мають клінічні прояви. 

Відсутність супутньої недостатності, пухлин, вегетацій, тромбозу чи значного 

кальцинозу ТК дає можливість провести балонну вальвулопластику. Хірургічна 

пластика стенозованого ТК може бути варіантом корекції за відповідних умов. 

Однак у більшості випадків проводять протезування клапана. Як свідчать дані 

досліджень, тип протеза особливо не впливає на  результати  заміни клапана. 

Тому рішення щодо вибору протеза (біологічний чи механічний) приймають у 

кожному випадку індивідуально. Медикаментозна терапія є симптоматичною у 

таких пацієнтів і полягає в першу чергу в призначенні діуретиків. Однак варто 

пам’ятати, що діуретики можуть зменшувати викид правого шлуночка, а це 

буде спричиняти погіршення клінічних проявів хвороби [1,15,16]. Очевидно, 

що нашій пацієнтці необхідне хірургічне лікування.Прогноз у таких випадках 



залежить від функціонального стану правого шлуночка і переважно є 

сприятливим після проведення хірургічного лікування. 
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