
www.plr.com.ua | ПЛ, том 13, № 3, 2024 |54

КЛІНІЧНІ ВИПАДКИ

ДВОСТУЛКОВИЙ 
АОРТАЛЬНИЙ КЛАПАН 
ТА ЕХОГРАФІЧНА ОЦІНКА 
ВНУТРІШНЬОСЕРЦЕВИХ 
ГЕМОДИНАМІЧНИХ ЗМІН 
(огляд літератури й клінічне 
спостереження)

Я.М. Стасів¹, І.В. Вільхова2,  
І.В. Білавка¹

1Військово-медичний клінічний центр 
Західного регіону, м. Львів 

2Львівський національний медичний 
університет імені Данила Галицького

УДК: 616.126.3:616-007.271]-073.97

Резюме. У представленій роботі описано та проаналізовано клінічний випадок пацієнта з діагностованим дво-
стулковим аортальним клапаном, що призвів до функціонального мітрального стенозу, котрий був усунений після 
оперативного втручання на аортальному клапані. Це клінічне спостереження може мати практичний інтерес як 
для лікарів терапевтичної та хірургічної практики, так і для ультрасонографістів, оскільки демонструє можливість 
усунення функціонального мітрального стенозу шляхом корекції гемодинамічних порушень, викликаних аорталь-
ною недостатністю. В описаному клінічному випадку функціональний мітральний стеноз виник у результаті до-
рзального зміщення та недостатнього розкриття передньої стулки мітрального клапана в діастолу, спричиненого 
регургітаційним потоком крові з аорти в лівий шлуночок через двостулковий аортальний клапан. Двостулковий 
аортальний клапан, що супроводжується аортальною недостатністю, не у всіх клінічних випадках призводить 
до такого регургітаційного потоку, що зміщує передню стулку мітрального клапана і викликає функціональний 
мітральний стеноз. Оскільки двостулковий аортальний клапан має три морфологічні форми, імовірно, що саме 
відсутність лівої заслінки викликає таке гемодинамічне порушення. На нашу думку, дослідження взаємозв’язку 
морфологічних форм двостулкового аортального клапана та гемодинамічних порушень, викликаних ним, має 
перспективи подальших досліджень. 
У статті також наведено короткий огляд літератури щодо поширеності, причин виникнення, фенотипів двостулко-
вого аортального клапана, а також гемодинамічних внутрішньосерцевих змін та ехографічної діагностики хвороби 
двостулкового аортального клапана. 
Ключові слова: вади розвитку серця, двостулковий аортальний клапан, ехокардіографія, функціональний мітраль-
ний стеноз, недостатність аортального клапана.
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Двостулковий аортальний клапан (ДАК) є од-
нією з найпоширеніших вад розвитку серця, що 
трапляється в 1-2,5% загальної популяції. Вияв-
лення ДАК значно зросло у зв’язку з широким 
використанням неінвазивного методу досліджен-
ня — ехокардіографії, котрий сьогодні є золотим 
стандартом діагностики цієї патології. Врахову-
ючи різноманітність перебігу, структурних та вну-
трішньосерцевих гемодинамічних змін при ДАК, 
вивчення ехографічної картини цієї вродженої 
аномалії розвитку є актуальним напрямком нау-
кових досліджень. 

За даними літератури, ДАК удвічі частіше ви-
являють у чоловіків [1, 2]. Проте деякі автори на-
дають інші статистичні дані, а саме поширеність 
ДАК становить 7,1 на 1000 новонароджених хлоп-
чиків порівняно з 1,9 на 1000 новонароджених 
дівчаток [3]. У 20-30% пацієнтів ця аномалія має 
спадковий характер і може успадковуватись за 

автосомно-домінантним типом із неповною пене-
трантністю та різною експресивністю [4, 5]. ДАК є як 
ізольованою вродженою вадою, так і супроводжує 
інші вади розвитку, зокрема коарктацію аорти, син-
дром Шона, Тернера тощо [6, 7]. Аномальне фор-
мування стулок аортального клапана можливе 
при дії несприятливих факторів після закладки 
тристулкового аортального клапана або ж бути 
результатом порушення поділу загального арте-
ріального стовбура на аорту та легеневий стов-
бур. За даними досліджень, у формуванні ДАК 
бере участь дефектний перехід ендокардіаль-
ного ендотелію в мезенхіму під час ембріональ-
ного розвитку [5]. Встановлено, що ДАК виникає 
внаслідок дефіциту фібриліну-1, що спричиняє 
відшарування гладком’язових клітин і надли-
шок матриксної металопротеїнази. Надлишок 
матриксної металопротеїнази руйнує колаген і 
еластин, що призводить до зниження міцності 
та еластичності стінки аорти [8, 9].

У нормі аортальний клапан складається з 
трьох півмісяцевих заслінок — правої, лівої та 
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задньої (некоронарної). При двостулковому аор-
тальному клапані спостерігаються дві заслінки, 
які рідко є симетричними, та дві комісури. Най-
частіше спостерігається злиття правої та лівої за-
слінки (75%), рідше — задньої (некоронарної) й 
правої (20-25%) або задньої (некоронарної) та 
лівої (5%) [10-12]. Отвір між ними зазвичай розмі-
щений ексцентрично. Комісури можуть бути част-
ково зрощеними, що призводить до формування 
«високого» шва та розвитку аортального стенозу. 
При «низькому» шві, коли зрощення комісур не 
продовжується на вільний край з’єднувальної 
стулки, подовжені стулки пролабують і сприяють 
розвитку недостатності аортального клапана. У 
разі недостатніх розмірів стулок повне їх відкрит-
тя стає неможливим, що викликає ефект стенозу. 
Неповне змикання стулок під час діастоли зумов-
лює регургітацію через аортальний отвір, що клі-
нічно проявляється аортальною недостатністю. 
Макроскопічно ДАК виглядає як потовщення од-
нієї зі стулок клапана, у центрі якої виявляють 
гребенеподібні потовщення. Існує думка, що такі 
клапани часто кальцинуються в молодому віці. 
Патогенез виникнення кальцифікатів при ДАК 
недостатньо вивчений. Іноді кальциноз аор-
тального клапана виникає як наслідок жирової 
дегенерації сполучної тканини, яка може бути 
в осіб, котрі не досягли двадцятирічного віку. 
За даними деяких клінічних досліджень вста-
новлено, що основними патоморфологічними 
змінами ДАК є мукоїдні зміни, гіаліноз основної 
речовини сполучної тканини, а також склероз та 
скупчення мононуклеарів (гістіоцитів і лімфоци-
тів) [13]. Процес кальцифікації ДАК може мати 
подібність із патофізіологічними змінами, як при 
атеросклерозі [14]. Лікування ДАК у дитячому 
віці передбачає вальвулопластику, у дорослому 
віці — протезування. Тридцять відсотків пацієн-
тів із ДАК потребують операції на синусах аорти 
або висхідній аорті разом із заміною аортального 
клапана [15]. 

У перші десятиліття життя хворого ДАК може 
мати безсимптомний перебіг, оскільки вродже-
ні морфологічні зміни не настільки виражені, 
щоб відображатись на показниках гемодинамі-
ки. Проте ДАК призводить до значної клапанної 
дисфункції — аортального стенозу внаслідок від-
кладання кальцинатів та обмеження рухливості 
стулок, аортальної регургітації, що часто поєдну-
ється з розширенням синусів Вальсальви, або ж 
спостерігається комбінована вада (без переваги 
стенозу чи недостатності). Перші клінічні прояви 
можуть з’являтися після 30 років, оскільки по-
рушений кровотік і постійна механічна травма 
клапана призводять до деформації, потовщення, 
склерозування та кальцифікації клапана. За да-
ними досліджень, стеноз отвору аорти при ДАК 
виявлено в 71% пацієнтів, недостатність стулок 
аортального клапана — у 20%, комбіновану ваду 

(без переваги стенозу чи недостатності) — у 9% 
хворих [14]. Окрім того, ДАК може бути фактором 
ризику розвитку прогресуючої дилатації аорти, 
формування аневризми аорти, розриву стінки 
аорти, інфекційного ендокардиту [1].

Ехокардіографія дозволяє визначити анато-
мічні особливості ДАК та його функцію. У пара-
стернальному доступі по довгій осі серця мож-
на виявити, де саме відбувається злиття стулок 
клапана, систолічний купол, ексцентричне за-
криття клапана. У парастернальному доступі по 
короткій осі можна виявити одну спайкову лінію 
в діастолі з характерними двома стулками, на-
явність шва та ексцентричне закриття клапана. 
Доплерівська ехокардіографія може надати ін-
формацію про ступінь стенозу з максимальним 
і середнім градієнтом тиску або ж ступінь недо-
статності клапана. Більшість літературних джерел 
зазначає високий ступінь точності ехокардіогра-
фії в діагностиці ДАК, а саме чутливість — 78%, 
специфічність — 96% і прогностична точність —  
93% [15, 17]. Проте, за іншими даними, чутливість, 
специфічність і точність первинного транстора-
кального ехографічного дослідження становили 
46,3, 97,2 і 71,8% порівняно з експертною повтор-
ною оцінкою з 59,7, 93 і 77,8% відповідно [18].

Ехографічна оцінка гемодинамічних змін 
при ДАК та після оперативного лікування (клі-
нічний випадок). Пацієнт А., 59 років, надійшов 
на стаціонарне лікування у Військово-медичний 
клінічний центр Західного регіону, м. Львів, зі 
встановленим діагнозом: Вроджена вада серця. 
Двостулковий аортальний клапан. Недостатність 
аортального клапана важкого ступеня. При над-
ходженні пацієнту проведено ехокардіографічне 
дослідження. При скануванні в парастерналь-
ному доступі по довгій осі серця та при попере-
чному скануванні на рівні аортального клапа-
на виявлено двостулковий аортальний клапан 
(рис. 1-3). При поперечному скануванні на рівні 
аортального клапана візуалізуються права та за-
дня (некоронарна) стулки аортального клапана, 
з’єднані комісурою. Ліва стулка не визначається.

На ехокардіограмі в парастернальному до-
ступі по довгій осі лівого шлуночка в діастолу 
шлуночків візуалізується відсутність змикання 
стулок аортального клапана та дугоподібне дор-
зальне відхилення передньої стулки мітрального 
клапана під час діастоли, що призвело до функ-
ціонального мітрального стенозу (рис. 4).

За даними ехокардіографічного досліджен-
ня пацієнта на час надходження до стаціонару 
встановлено такі параметри: правий шлуночок 
(діастола) — 25,6 мм, міжшлуночкова перего-
родка — 12,8 мм, лівий шлуночок (діастола) —  
72,0 мм, задня стінка ЛШ (діастола) — 12,5 мм, 
ліве передсердя — 46,0 мм, фракція викиду — 
60%, діаметр висхідної аорти — 38,0 мм. За 
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Рис. 1. Ехографічне зображення серця пацієнта з дво-
стулковим аортальним клапаном до оперативного ліку-
вання. Довга вісь серця. Парастернальний доступ. Систола 
шлуночків. Де: 1 — правий шлуночок, 2 — міжшлуночкова 
перегородка, 3 — лівий шлуночок, 4 — ліве передсердя,  
5 — передня стулка мітрального клапана, 6 — висхідна 
аорта, 7 — права стулка аортального клапана, 8 — неко-
ронарна (задня) стулка аортального клапана

Рис. 2. Ехографічне зображення серця пацієнта з дво-
стулковим аортальним клапаном до оперативного ліку-
вання. Коротка вісь лівого шлуночка на рівні аортального 
клапана. Парастернальний доступ. Діастола шлуночків. 
Де: 1 — права стулка аортального клапана, 2 — задня (не-
коронарна) стулка аортального клапана, 3 — вихідний 
тракт правого шлуночка, 4 — ліве передсердя, 5 — праве 
передсердя, 6 — міжпередсердна перегородка

Рис. 3. Ехографічне зображення серця пацієнта з дво-
стулковим аортальним клапаном до оперативного ліку-
вання. Коротка вісь лівого шлуночка на рівні аортального 
клапана. Парастернальний доступ. Систола шлуночків. Де: 
1 — права стулка аортального клапана, 2 — задня (неко-
ронарна) стулка аортального клапана, 3 — просвіт аорти,  
4 — вихідний тракт правого шлуночка, 5 — праве передсер-
дя, 6 — ліве передсердя, 7 — міжпередсердна перегородка

Рис. 4. Ехографічне зображення серця пацієнта з дво-
стулковим аортальним клапаном до оперативного ліку-
вання. Довга вісь серця. Парастернальний доступ. Діастола 
шлуночків. Де: 1 — правий шлуночок, 2 — міжшлуночкова 
перегородка, 3 — лівий шлуночок, 4 — ліве передсердя, 
5 — передня стулка мітрального клапана зміщена дорзаль-
но в результаті потужного регургітаційного потоку крові 
з аорти в лівий шлуночок, що викликає функціональний 
мітральний стеноз, 6 — задня стулка мітрального клапана, 
7 — висхідна аорта, 8 — права стулка аортального клапа-
на, 9 — некоронарна (задня) стулка аортального клапанаданими доплерографії виявлено недостатність 

аортального клапана — 3,5-4+, кальциноз, фі-
броз 1+. Недостатність мітрального клапана 1+ 
та функціональний мітральний стеноз, градієнт 
тиску на мітральному клапані ∆Рмакс. — 41,0 мм 
рт. ст., ∆Рсер. — 18,0 мм рт. ст. Ехокардіографіч-
ний висновок: Дилатація лівих відділів серця. 
Гіпертрофія міокарда лівого шлуночка. Двостул-
ковий аортальний клапан. Тяжка недостатність 
аортального клапана. Недостатність мітрального 
клапана незначно виражена. Важкий функціо-
нальний мітральний стеноз.

У даному клінічному спостереженні виявлено 
гемодинамічні зміни серця, які виникли внаслі-
док вродженої аномалії аортального клапана. У 
результаті нездатності двостулкового аорталь-
ного клапана закривати аортальний отвір та 
перешкоджати зворотному току крові до лівого 
шлуночка під час діастоли виник регургітаційний 
потік з аорти до лівого шлуночка. Це, у свою чер-
гу, збільшило систолічне навантаження на міо-
кард лівого шлуночка і призвело до дилатації та 
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Рис. 5. Ехографічне зображення серця пацієнта з дво-
стулковим аортальним клапаном до оперативного ліку-
вання. Довга вісь серця. Парастернальний доступ. Діа-
стола шлуночків. Кольорове картування. Де: 1 — правий 
шлуночок, 2 — міжшлуночкова перегородка, 3 — лівий 
шлуночок, 4 — ліве передсердя, 5 — задня стінка лівого 
шлуночка, 6 — висхідна аорта, 7 — діастолічний потік крові 
через лівий передсердно-шлуночковий отвір, 8 — регургі-
таційний потік крові через аортальний отвір

гіпертрофії стінки лівого шлуночка. Гіпертрофія 
міокарда і дилатація лівого шлуночка, імовірно, 
викликали збільшення фіброзного кільця, що 
спричинило функціональну мітральну недостат-
ність. Потужний регургітаційний потік з аорти до 
лівого шлуночка, котрий зафіксовано при кольо-
ровому картуванні (рис. 5), призвів до дорзально-
го зміщення передньої стулки мітрального клапа-
на під час діастоли та важкого функціонального 
мітрального стенозу, що посилило навантаження 
на ліве передсердя і викликало його дилатацію.

Після проведеного оперативного лікування  
(протезування аортального клапана механічним 
протезом Оn-X № 23) під час ехокардіографічно-
го дослідження встановлено такі дані: правий 
шлуночок (діастола) — 25,5 мм, міжшлуночкова 
перегород ка — 12,7 мм, лівий шлуночок (діа-
стола) — 62,0 мм, задня стінка ЛШ (діастола) —  
12,5 мм, ліве передсердя — 42,0 мм, фракція ви-
киду — 58%, діаметр висхідної аорти — 38,0 мм. 
За даними доплерографії виявлено: омиваючий 
зворотний потік на аортальному клапані 1+. Не-
достатність мітрального клапана 1+, градієнт тис-
ку на мітральному клапані ∆Рмакс. — 1,98 мм рт. ст., 
∆Рсер. — 0,96 мм рт. ст. 

Протезування аортального клапана усунуло 
зворотний потік крові з аорти в лівий шлуночок, 
у результаті чого вже в ранньому післяоперацій-
ному періоді об’єм лівого шлуночка зменшився 
порівняно з доопераційним періодом (62 мм 
проти 72 мм). Окрім того, відсутність регургіта-
ційного потоку крові з аорти до лівого шлуночка 
забезпечило повноцінне відкриття мітрально-
го клапана (його передньої стулки) (рис. 6, 7). 

Рис. 6. Ехографічне зображення серця після оператив-
ного лікування двостулкового аортального клапана. Довга 
вісь лівого шлуночка. Довга вісь серця. Парастернальний 
доступ. Діастола шлуночків. Де: 1 — правий шлуночок, 
2 — міжшлуночкова перегородка, 3 — лівий шлуночок, 
4 — передня стулка мітрального клапана повноцінно 
відкривається в діастолу, функціональний мітральний 
стеноз усунений, 5 — задня стулка мітрального клапана,  
6 — висхідна аорта, 7 — протезований аортальний клапан,  
8 — ліве передсердя

Унаслідок цього суттєво знизився градієнт тиску 
на мітральному клапані до ∆Рмакс. 1,98 мм рт. 
ст., ∆Рсер. — 0,96 мм рт. ст. проти ∆Рмакс. 41,0 мм 
рт. ст., ∆Рсер. — 18,0 мм рт. ст., що спостерігали 
до операції. Таким чином, після протезування 
аортального клапана та корекції гемодинамічних 
порушень був усунений функціональний стеноз 
мітрального клапана, що також призвело до змен-
шення об’єму лівого передсердя до 42,0 мм проти 
46,00 мм, що спостерігали до операції.

Рис. 7. Ехографічне зображення серця після опера-
тивного лікування двостулкового аортального клапана. 
Довга вісь лівого шлуночка. Парастернальний доступ. 
Діастола шлуночків. Кольорове картування. Де: 1 — пра-
вий шлуночок, 2 — міжшлуночкова перегородка, 3 — лі-
вий шлуночок, 4 — ліве передсердя, 5 — висхідна аорта,  
6 — протезований аортальний клапан, 7 — задня стінка 
лівого шлуночка, 8 — діастолічний потік крові через лівий 
передсердно-шлуночковий отвір
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BICUSPID AORTIC VALVE AND ECHOGRAPHIC ASSESSMENT OF INTRACARDIAC HEMODYNAMIC CHANGES
(LITERATURE REVIEW AND CLINICAL OBSERVATION)
Y.M. Stasiv, I.V. Vilkhova, I.V. Bilavka
Abstract. The presented work describes and analyzes the clinical case of a patient with a diagnosed bicuspid aortic valve, which 

led to functional mitral stenosis, which was eliminated after surgical intervention on the aortic valve. This clinical observation 
can be of practical interest both for doctors of therapeutic and surgical practice and for ultrasonographers, as it demonstrates 
the possibility of eliminating functional mitral stenosis by correcting hemodynamic disturbances caused by aortic insufficiency. 
In the described clinical case, functional mitral stenosis occurred as a result of dorsal displacement and insufficient opening of 
the anterior leaflet of the mitral valve in diastole, caused by the regurgitation flow of blood from the aorta into the left ventricle 
through the bicuspid aortic valve. A bicuspid aortic valve accompanied by aortic insufficiency does not in all clinical cases lead 
to such a regurgitation flow that displaces the anterior leaflet of the mitral valve and causes functional mitral stenosis. Since the 
bicuspid aortic valve has three morphological forms, it is likely that the absence of the left valve causes such a hemodynamic 
disturbance. In our opinion, the study of the relationship between the morphological forms of the bicuspid aortic valve and the 
hemodynamic disturbances caused by it has prospects for further research.

The article also provides a brief review of the literature on the prevalence, causes, phenotypes of bicuspid aortic valve, as 
well as hemodynamic intracardiac changes and echographic diagnosis of bicuspid aortic valve disease.

Keywords: heart defects, bicuspid aortic valve, echocardiography, functional mitral stenosis, aortic valve insufficiency.

Висновки

Таким чином, у результаті оперативного лі-
кування аортальної недостатності, спричиненої 
ДАК, усувається зворотний потік крові з аорти 
до лівого шлуночка і, як наслідок, зменшується 

об’єм лівого шлуночка, усувається функціональ-
ний мітральний стеноз, знижується градієнт тис-
ку на мітральному клапані, що запобігає розвитку 
та прогресуванню лівошлуночкової серцевої не-
достатності й покращує прогноз та якість життя 
пацієнта.
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