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(57) Спосіб діагностики ступеня вираженості вро-
дженого клапанного стенозу аорти на підставі ви-

значення порога "фізіологічної-патологічної" гіпер-
трофії лівого шлуночка методом ехокардіографії,
який передбачає визначення маси міокарда лівого
шлуночка (ЛШ), що представлена у вигляді індексу
маси міокарда (ІММ г/м2), у хворих з вродженим
клапанним стенозом аорти за допомогою ехокар-
діографії, який відрізняється тим, що отримують
зріз одновимірного режиму під контролем двови-
мірного режиму в парастернальній позиції по коро-
ткій осі ЛШ на рівні мітрального клапана при мак-
симальній розбіжності стінок ЛШ в діастолу та
проводять вимірювання діаметрів і стінок ЛШ по
двовимірному режиму в парастернальному попе-
речному перерізі з корекцією кута нахилу мітчика
одновимірного режиму.

Корисна модель відноситься до медицини,
конкретно до кардіохірургії і кардіології, і може
знайти використання для оцінки ступеня вираже-
ності порушень гемодинаміки при вродженому
клапанному стенозі аорти (АС) по ступеню вира-
женості гіпертрофії міокарда лівого шлуночка
(ЛШ), що визначається за даними ехокардіографії
(ЕХОКГ).

Аортальний стеноз - поширена вада серця, що
зустрічається з частотою 5-8% у дітей і підлітків.
Стенозування аортального клапану (АК) відбува-
ється в результаті його зрощення по коміссурах, а
його ступінь залежить від площі отвору в звужено-
му аортальному клапані (Фіг.1). Порушення гемо-
динаміки при АС обумовлено перешкодою на
шляху надходження крові з ЛШ в аорту. Вираже-
ність стенозу є основним чинником, що визначає
важкість гемодинамічних розладів і клінічний пе-
ребіг захворювання, і традиційно оцінювалася по
градієнту тиску систоли (ГСТ) між ЛШ і аортою, що
розраховується при катеризації порожнин серця
або при допплерографії. Показанням до оператив-
ного лікування при АС є ГСТ понад 50мм.рт.ст. [1].

Основним механізмом компенсації, що забез-
печує кровообіг в серці при АС є підвищення тиску
в ЛШ, який може досягати рівня 200-250мм.рт.ст.
Фізіологічною реакцією серця на хронічне перева-

нтаження ЛШ тиском є збільшення його маси міо-
карда або гіпертрофія міокарда лівого шлуночка
(ГЛШ) [2]. Товщина стінки гіпертрофованого ЛШ
знаходиться в прямій кореляційній залежності від
вираженості АС [4]. В міру прогресування ГЛШ
виникає невідповідність між зростаючою потребою
гіпертрофованого міокарда в кисні і обмеженими
можливостями його доставки з кров'ю по мережі
коронарних судин [2]. Зниження вінцевого крово-
обігу у хворих АС з ГЛШ відбувається внаслідок
значного стиснення інтрамуральних артерій серця
ззовні гіпертрофованим міокардом [8]. З часом
гіпертрофія ЛШ у хворих з АС з фізіологічної (ада-
птивної, адекватної) перетворюється на патологіч-
ну (дезадаптивну, неадекватну). При різкій «не-
адекватній» ГЛШ виникають відносна
недостатність вінцевого кровообігу і субендокарді-
альна ішемія, і як наслідок - клінічні прояви (біль в
ділянці серця, серцебиття, запаморочення, непри-
томність, задишка) [3, 4]. Наростаюча ішемія міо-
карда призводить до загибелі частини кардіоміо-
цитів і заміщенням їх сполучною тканиною [5].
Наявність ГЛШ є несприятливою прогностичною
ознакою при серцево-судинних захворюваннях
для розвитку серцевої недостатності. Ризик розви-
тку серцево-судинної патології в 3-4 рази вище у
осіб з індексом маси міокарда (ІММ) понад 116г/м2,
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ніж при ІММ, меньшим ніж 75г/м2 [10]. Виявлено,
що ГЛШ є предіктором серцево-судинних усклад-
нень і раптової смерті [9]. Тому вкрай важливим є
визначення порогу «фізіологічної-патологічної»
ГЛШ у хворих з АС методом ЕХОКГ для визначен-
ня тактики подальшого кардіохірургічного лікуван-
ня.

Відомий метод оцінки ступеня АС по ГСТ між
ЛШ і аортою, визначений при допплерографії, роз-
раховується по максимальній швидкості кровообігу
на звуженому аортальному клапані [6]. А швид-
кість кровообігу у свою чергу залежить від психо-
емоційного стану пацієнта, скоротливості ЛШ, су-
путньої аортальної недостатності. Тому, у ряду
хворих з ГСТ понад 50мм.рт.ст. були відсутні скар-
ги або патологічні зміни на електрокардіографії
(ЕКГ), і, навпаки, при ГСТ від 30 до 45мм.рт.ст.
були чіткі клінічні прояви вади [3]. Інвазивні методи
визначення ГСТ вимагають великих витрат, мо-
жуть давати ускладнення і виконуються тільки в
спеціалізованих стаціонарах.

Тому були необхідні додаткові критерії для
оцінки порушень гемодинаміки при АС для удоско-
налення передопераційного відбору хворих.

В основу корисної моделі покладено завдання
розробити спосіб діагностики ступеня вираженості
вродженого клапанного стенозу аорти на основі
визначення порогу «фізіологічної-патологічної»
гіпертрофії ЛШ методом ЕХОКГ.

Для вирішення поставленого завдання про-
аналізовані матеріали передопераційного обсте-
ження 156  хворих з АС,  оперованих в інституті з
1990р. до 2005р. у віці від 3 до 42 років (середній -
12,9±1,3 років). Всім було проведено ЕКГ в 12 ста-
ндартних відведеннях і ЕХОКГ на апаратах SSA -
380А, SSA-700A фірми «Toshiba» та Aloka - 5500.
Масу міокарда ЛШ розрахували при одновимірній
ЕХОКГ по формулі Devereux and Reichek [7]:

MM=1,047×[(КДР+МШП+ЗС)3-КДР3]-13,6г.,
де КДР - кінцево-діастолічний розмір ЛШ; між-

шлуночкової перетинки МШП і ЗС - МШП і задньої
стінки ЛШ в діастолу; 1,05 - питома вага міокарда;
13,6г. - константа для «регресивної корекції кубіч-
ної формули».

Маса міокарду ЛШ приведена на одиницю
площі поверхні тіла і представлена у вигляді інде-
ксу маси міокарда (ІММ г/м2) (Фіг.2). Основною
умовою коректного визначення ІММ було отри-
мання максимально перпендикулярного зрізу од-
новимірного режиму через порожнину ЛШ і його
стінок в діастолу по максимальному діаметру.

Метод відрізняється тим, що у відмінності від
загальноприйнятих стандартів, ми отримували зріз
одновимірного режиму під контролем двомірного
режиму в парастернальній позиції по короткій осі
ЛШ на рівні мітрального клапану при максимальній
розбіжності стінок ЛШ в діастолу (Фіг.3). Ще зруч-
нішим було вимірювання діаметрів і стінок ЛШ по
двомірному режиму в парастернальному попереч-
ному перетині з корекцією кута нахилу мітчика
одновимірного режиму (Фіг.4). Рекомендований
метод дозволяє не завищити товщину стінок ЛШ і
отримати максимальний кінцево-діастолічний роз-
мір ЛШ для подальшого визначення маси міокарда
ЛШ.

Всім хворим в режимі безперервнохвильвого
допплера визначали ГСТ на аортальному клапані
(Фіг.5). Виявлена сильна кореляція ІММ від ступе-
ня вираженості АС (ГСТ) (r=0,70, n=156, р<0,05).
Таким чином, ІММ, що визначався при рутинній
одновимірній ЕХОКГ є достовірним критерієм для
оцінки вираженості порушень гемодинаміки при
АС.

Була виявлена висока лінійна кореляція ІММ і
ознак гіпертрофії міокарда за даними електрокар-
діографії (ЕКГ) (r=0,89, n=156, р<0,001). ЕХОКГ-
ознаки ГЛШ, так само достовірно відображали
вираженість цього компенсаторного механізму і
були аналогічно ЕКГ-ознакам ГЛШ предіктором
субендокардіальної ішемії і клінічних проявів.

У 133 (85,3%) хворих були клінічні прояви вади
і основними скаргами з'явилися: задишка у 102
(65,4%) хворих; підвищена стомлюваність у 86
(52,5%); болі в ділянці серця у 95 (60,1%) і непри-
томні стани - у 32 (20,1%). У 23 (14,7%) хворих
перебіг захворювання був безсимптомним. З 156
хворих ІММ>100г/м2,  був в 124  випадках,  з яких в
119 (96%) були скарги і клінічні прояви. У всіх хво-
рих з ІММ>120г/м2 було виявлено скарги і клінічні
прояви (Фіг.6). Вираженість клінічних проявів си-
льно корелювала з ІММ (r=0,81, n=156, р<0,005).

У контрольній групі, що була аналогічною за
віком в порівнянні з хворими АС (контрольних осіб
(n=57)), ІММ дорівнював 70±5,2г/м2,  скарг і відхи-
лень від норми на ЕКГ не було.  Клінічні прояви
з'являлися у тих хворих, що мали ІММ, який дося-
гав межі ІММ 80г/м2,  при якій виникала ішемія,  і
подальше зростання MM тільки посилювало тяж-
кість клінічних проявів, не компенсуючи гемодина-
міку (Фіг.6). Таким чином, поріг ІММ ЛШ, що рівний
120г/м2 можна вважати межею «фізіологічної»
компенсаторної ГЛШ. На користь цього висновку
говорить той факт, що перебіг вади був безсимп-
томним тільки у деяких хворих з ІММ до 115г/м2.
Даний висновок мав важливе значення для перед-
операційного відбору хворих з АС, оскільки ми
вважали, що наявність «патологічної» або «надмі-
рної» ГЛШ вище 120г/м2 є абсолютним показом до
оперативного лікування.

За період 2004-2007pp. за допомогою розроб-
леного способу діагностики ступеня вираженості
вродженого клапанного стенозу аорти на основі
визначення порогу «фізіологічної - патологічної»
гіпертрофії лівого шлуночка методом ехокардіог-
рафії змінена стандартна схема відбору хворих на
операцію. Принцип відбору, де визначальним є
ГСТ між аортою і ЛШ, був доповнений показником
ГЛШ (ІММ). Були розширені показання до опера-
тивного лікування у 8 хворих з АС, що мають «па-
тологічну» ГЛШ (ІММ понад 120г/м2), не дивлячись
на помірний ГСТ<40мм.рт.ст. І навпаки у 16 паціє-
нтів з ГСТ 40-60мм.рт.ст. і «фізіологічною» ГЛШ
(ІММ менше 100г/м2) хірургічне лікування було
відстрочено. Хворі знаходяться під спостережен-
ням в динаміці до появи ознак вираженої ГЛШ.
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