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Вступ.	Попри	те	що	з	моменту	появи	перших	публі-
кацій,	які	описують	двостулковий	аортальний	клапан	
(ДАК),	минуло	понад	100	років,	проблема	хірургічного	
лікування	цієї	вродженої	патології	й	досі	не	вирішена.	
Поширена	серед	серцево-судинних	хірургів	думка	про	

те,	що	ця	аномалія	розвитку	поєднується	з	патологіч-
ними	змінами	в	стінці	аорти	(аортопатія)	[1,	5,	7,	13]	і	
сприяє	розвитку	аневризматичного	розширення,	роз-
шаруванню	й	розриву	аорти,	стала	причиною	розгля-
ду	питання	про	доцільність	одномоментного	втручан-
ня	на	проксимальному	відділі	висхідної	аорти	під	час	
протезування	ДАК.	У	сучасній	літературі	недостатньо	
даних	 про	 віддалені	 результати	 протезування	 ДАК.	
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До питання хірургічного лікування пацієнтів із двостулковим аортальним 
клапаном і супутнім розширенням висхідної аорти

Резюме
Мета –	оцінювання	розміру	висхідної	аорти	у	віддалені	терміни	після	протезування	двостулкового	аор-
тального	клапана	 (ДАК)	залежно	від	виду	сформованої	вади	 (стенозу	або	недостатності)	 і	визначення	
показань	до	вибору	методу	хірургічного	втручання	у	цієї	категорії	хворих.	
Матеріали та методи.	З	2007	по	2014	рік	105	пацієнтам	з	двостулковим	клапаном	виконано	його	про-
тезування.	Хворих	було	поділено	на	дві	групи	залежно	від	вади	аортального	клапана:	група	1	включала	
63	випадки	з	переважанням	стенозу,	група	2	–	42	спостереження	з	переважанням	недостатності	клапана.	
Проведено	оцінювання	діаметра	аорти	на	рівні	синусів	Вальсальви	та	у	висхідному	відділі	в	передопера-
ційному	та	віддаленому	післяопераційному	періодах.	
Результати.	Віддалені	результати	проаналізовано	в	терміни	1–13	років	(у	середньому	6,8	±	2,2	року),	піс-
ля	операції	у	86	(81,9	%)	хворих.	При	цьому	у	16	(18,6)	пацієнтів	зареєстровано	патологічні	зміни	з	боку	
аорти,	а	саме:	у	6	(6,9	%)	випадках	–	прогресуюча	дилатація	(у	середньому	на	10	%	більше		від	вихідного	
діаметра),	у	8	(9,3	%)	спостереженнях	–	формування	аневризми,	з	них	у	6	(6,9	%)	пацієнтів	аневризма	су-
проводжувалася	розшаруванням,	а	у	2	(2,3	%)	хворих	–	її	розривом.	Свобода	від	дилатації	висхідної	аорти	
після	протезування	ДАК	через	13	років	становила	в	групі	1	–	95,1	%,	у	групі	2	–	62,3	%.	Свобода	від	розша-
рування	аорти	після	протезування	ДАК	через	13	років	досягала	90,1	%	(у	групі	1	–	97	%,	у	групі	2	–	80,6	%).	
Висновки.	Тактика	корекції	аневризми	аорти	при	ДАК	залежить	від	її	діаметра	і,	не	меншою	мірою,	від	
наявності	 стенозу	 або	 недостатності	 клапана.	 У	 разі	 наявного	 стенозу	 та	 діаметра	 висхідної	 аорти	 до	
4,5	см	можна	розглянути	корекцію	без	втручання	на	висхідній	аорті.	Наявність	недостатності	клапана	в	
такій	ситуації	часто	вимагає	додаткових	маніпуляцій	на	висхідній	аорті.	Аорта	більшого	розміру,	як	пра-
вило,	потребує	корекції.
Ключові слова: протезування аортального клапана, віддалені результати, аневризма висхідної аорти, 
розшарування аорти.
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Патологія аорти

Питання	 стану	 проксимального	 відділу	 висхідної	
аорти	 у	 цієї	 категорії	 хворих	 становить	 великий	 на-
уково-практичний	 інтерес.	 Адже,	 якщо	 припустити,	
що	 патологія	 стінки	 аорти	 спричинена	 порушенням	
гемодинаміки	клапана	(стеноз	або	недостатність),	то	
протезування	ДАК	є	операцією	вибору	й	розширення	
втручання	на	висхідну	аорту	не	потрібно.	Водночас,	з	
огляду	на	думку	серед	кардіохірургів	про	вроджений	
характер	 змін	 у	 стінці	 аорти,	 протезування	 ДАК	 не	
може	запобігти	дилатації	висхідної	аорти,	що	прогре-
сує,	в	післяопераційному	періоді	[14].	Фактори	ризику	
розвитку	 дилатації	 висхідної	 аорти	 у	 віддалені	 тер-
міни	 після	 протезування	 ДАК	 остаточно	 не	 вивчені.	
Так,	деякі	автори	виявили	важливу	роль	артеріальної	
гіпертензії	в	розширенні	проксимального	відділу	ви-
східної	аорти	в	цієї	категорії	хворих	[4].	

Мета дослідження	 –	 виявити	 частоту	 розвитку	
ускладнень	з	боку	висхідної	аорти	у	віддалені	терміни	
після	протезування	ДАК	залежно	від	виду	сформова-
ної	 вади	 (стенозу	 або	 недостатності)	 і	 визначити	 хі-
рургічну	тактику	лікування	хворих	з	цією	вродженою	
аномалією.

Матеріали та методи.	 У	 роботі	 представлено	 ре-
зультати	ретроспективного	аналізу	лікування	105	па-
цієнтів	 з	 ДАК,	 яким	 було	 проведено	 протезування	
аортального	 клапана	 у	 ДУ	 «Національний	 інститут	
серцево-судинної	 хірургії	 імені	 М.	 М.	 Амосова	 НАМН	
України»	за	період	 із	 січня	2007	по	грудень	2014	ро-
ку	 включно.	 Всіх	 хворих	 було	 поділено	 на	 дві	 групи	
залежно	від	 виду	 сформованої	 вади	ДАК:	до	 групи	1	
увійшло	63	пацієнти	з	переважанням	стенозу,	до	гру-
пи	2	–	42	пацієнти	з	переважанням	недостатності.	Се-
редній	вік	хворих	становив	42,4	±	14,0	року.	При	цьо-

му	 пацієнти	 групи	 2	 були	 в	 середньому	 молодші	 на	
10	років	(р	=	0,001),	ніж	представники	групи	1.	Пере-
важали	особи	чоловічої	статі	–	76	(72,3	%)	осіб.	Велика	
частина	пацієнтів	належала	до	III–IV	функціонального	
класу	за	NYHA,	а	також	мала	ознаки	порушення	крово-
обігу	2А	або	2Б	ст.	за	класифікацією	Стражеска	М.	Д.	і	
Василенка	В.	Х.	Клінічна	характеристика	хворих	пред-
ставлена	в	таблиці	1.	

За	 даними	 трансторакальної	 ехокардіографії,	 пе-
ред	операцією	майже	половина	хворих	–	47	(44,7	%)	–	
мала	 нормальний	 (до	 4	 см)	 діаметр	 висхідної	 аорти,	
у	33	(31,4	%)	пацієнтів	він	варіював	від	4	до	4,4	см,	у	
10	(9,5	%)	–	від	4,5	до	4,9	см	та	у	15	(14,2	%)	–	переви-
щував	5	см.	

Середній	діаметр	аорти	на	рівні	синусів	Вальсальви	
порівняно	з	діаметром	висхідної	аорти	у	хворих	гру-
пи	2	(p	=	0,002)	був	незначно	більшим.	У	висхідному	
відділі	аорти	відмінності	значень	середнього	діаметра	
між	групами	не	спостерігалося	(p	=	0,46).	Водночас	у	
35,1	%	пацієнтів	групи	2	і	у	14	%	групи	1	діаметр	ви-
східної	аорти	був	більше	ніж	4,5	см.	Всі	операції	були	
виконані	 з	 серединного	 доступу,	 в	 умовах	штучного	
кровообігу,	 помірної	 гіпотермії	 та	 фармакохолодової	
кардіоплегії.	 У	 всіх	пацієнтів	 аортальний	клапан	був	
двостулковим,	 що	 документально	 підтверджено	 в	
операційних	 протоколах.	 Всім	 хворим	 імплантовано	
механічні	протези.	В	11	(10,4	%)	випадках	протезуван-
ня	ДАК	було	доповнено	шунтуванням	вінцевих	арте-
рій	та	в	11	(10,4	%)	–	супутнім	втручанням	на	атріо-
вентрикулярних	 клапанах:	 протезування	 мітрально-
го	 клапана	 –	 10	 (9,5	%),	 пластика	 трикуспідального	
клапана	за	Де	Вега	–	3	(2,8	%),	за	Доуті	–	1	(0,9	%),	за	
Бойдом	–	4	(3,8	%),	пластика	мітрального	клапана	за	

Таблиця 1
Розподіл пацієнтів за основними клінічними групами, статтю, віком, супутньою патологією, важкістю стану

Показник
Всього 

(n = 105)
Група 1 
(n = 63)

Група 2 
(n = 42) р

Стать (чоловіча/жіноча), % чоловіків 76/29 72,3 42/21 66,7 34/8 80,9 0,11
Середній вік (років) 42,4 ± 14,0 46,3 ± 12,6 39,2 ± 14,1 0,001
Ішемічна хвороба серця 12 (11,4 %) 7 (11,1 %) 5 (11,9 %) 0,911
Інфекційний ендокардит 8 (7,6 %) – 8 (19,0 %) < 0,0001
Коарктація аорти в анамнезі 8 (7,6 %) 4 (6,3 %) 4 (9,5 %) 0,791
Функціональний клас за NYHA

ІІ 21 (20,0 %) 16 (25,4 %) 5 (11,9 %) 0,366

ІІІ 47 (44,7 %) 28 (44,4 %) 19 (45,2 %) 0,366
IV 32 (30,4 %) 18 (28,5 %) 14 (33,3 %) 0,366

Порушення кровообігу за 
класифікацією Стражеска – Василенка

1
29 (27,6 %) 20 (31,7 %) 9 (21,4 %) 0,53

2А 49 (46,6 %) 29 (46,0 %) 20 (47,6 %) 0,53
2Б 27 (25,7 %) 15 (23,8 %) 12 (28,5 %) 0,53
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	Алфієрі	–	1	(0,9	%).	Інформацію	про	стан	хворих	в	тер-
міни	до	13	років	після	операції	отримували	на	підста-
ві	 анкетних	даних,	що	розсилались	поштою,	 а	 також	
під	час	 амбулаторного,	 а	 в	деяких	пацієнтів	 і	 стаціо-
нарного	 обстеження.	 Протокол	 обстеження	 включав	
електрокардіографічне,	рентгенологічне	та	ехокарді-
ографічне	дослідження.	За	потреби	проводили	аорто-
графію	 або	 комп’ютерну	 томографію	 з	 контрастним	
підсиленням.	 Для	 статистичного	 аналізу	 викорис-
товували	 пакет	 прикладних	 статистичних	 програм	
Statistica	(StatSoft,	Inc.,	США).	Для	порівняння	показни-
ків	застосовували	t-тест	або	критерій	c2. При	побудові	
кривих	 виживаності,	 свободи	 від	 розшарування	 аор-
ти,	 свободи	 від	 реоперацій	 використовували	 метод	
Kaplan	–	Meier.	

Результати.	 Віддалені	 результати	 проаналізова-
но	в	терміни	1–13	років	(у	середньому	6,8	±	2,2	року),	
після	операції	у	86	(81,9	%)	хворих.	Серед	усіх	спосте-
режень	 доля	 19	 (18,1	%)	 пацієнтів	 невідома.	 Під	 час	
обстеження	пацієнтів	у	віддаленому	періоді	особливу	
увагу	ми	приділяли	вимірюванню	діаметра	аорти	на	
рівні	синусів	Вальсальви,	а	також	у	висхідному	відділі.	
Важливо	було	з’ясувати,	чи	є	прогресуюче	розширен-
ня	синусів	Вальсальви	і	висхідної	аорти	у	хворих,	які	
зазнали	протезування	ДАК.	 Здебільшого	 у	 досліджу-
ваних	пацієнтів	групи	1	ми	не	відзначали	змін	діаме-
тра	аорти	на	зазначених	рівнях	(таблиця	2).	

У	 двох	 випадках	ми	реєстрували	 збільшення	роз-
мірів	 аорти	 у	 віддалені	 терміни	 спостереження.	 Під	
час	динамічного	обстеження	через	5,5	року	у	першого	
пацієнта	 діагностували	 аневризму	 висхідної	 аорти	 –	
5,7	см	(діаметр	висхідної	аорти	на	час	операції	стано-
вив	4,7	см).	Хворому	було	запропоновано	оперативне	
втручання,	від	якого	він	відмовився.	Пацієнт	загинув	
від	розриву	аневризми	висхідної	аорти	через	6,7	року	
після	операції.	В	іншому	спостереженні	через	6,5	року	
після	 первинної	 операції	 було	 виявлено	 розширен-
ня	 висхідної	 аорти	 до	 5	 см	 (вихідний	 діаметр	 аорти	
становив	4,5	 см),	 а	 також	недостатність	мітрального	
й	трикуспідального	клапанів,	у	зв’язку	з	чим	пацієнт	

був	повторно	прооперований,	виконано	протезування	
мітрального	 клапана,	 пластика	 трикуспідального	 та	
укутування	висхідної	аорти.	

У	12	хворих	групи	2	у	віддалені	терміни	спостере-
ження	 відзначена	 прогресуюча	 дилатація	 висхідної	
аорти,	8	з	них	були	реоперовані	з	приводу	аневризми	
висхідної	 аорти	 (у	 6	 випадках	 з	 розшаруванням),	 а	
4	пацієнти	зараз	перебувають	під	динамічним	спосте-
реженням.	У	5	(62,5	%)	з	8	повторно	оперованих	хво-
рих	діаметр	висхідної	аорти	на	час	первинного	втру-
чання	перевищував	4,5	см.	

Отже,	в	результаті	статистичної	обробки	за	Kaplan	–	
Meier	 свобода	 від	 розширення	 висхідної	 аорти	 після	
протезування	ДАК	через	5	років	сягала	95,6	%	(у	групі	
1	та	групі	2	–	97,1	%	і	93,5	%	відповідно),	через	10	ро-
ків	–	86,9	%	(95,1	%	і	76,1	%	відповідно),	через	13	ро-
ків	–	81,3	%	(95,1	%	і	62,3	%	відповідно)	(рисунок	1).

Свобода	від	розшарування	аорти	після	протезуван-
ня	ДАК	через	5	років	становила	96,8	%	(у	групах	1	і	2	–	
99	%	і	93,5	%	відповідно),	через	10	років	–	92,9	%	(97	%	
і	87,4	%	відповідно),	 через	13	років	–	90,1	%	 (97	%	 і	
80,6	%	відповідно)	(рисунок	2).

Під	час	аналізу	показника	летальності	у	віддале-
ні	терміни	після	операції	встановлено,	що	після	про-
тезування	 ДАК	 померло	 13	 пацієнтів	 (17,1	%).	 При	
цьому	 більшість	 смертей	 пов’язана	 з	 кардіальними	
причинами.	Так,	дисфункція	протеза	(тромбоз)	стала	
причиною	смерті	у	2	пацієнтів,	гостра	серцева	недо-
статність	–	в	1,	 інфаркт	міокарда	–	у	2,	прогресуюча	
серцева	 недостатність	 –	 в	 1,	 розрив	 аневризми	 ви-
східної	 аорти	–	в	1,	порушення	мозкового	кровообі-
гу	–	в	1.	В	1	випадку	причиною	летального	наслідку	
стало	онкологічне	захворювання.	У	4	випадках	при-
чина	 смерті	невідома.	Отже,	 виживаність	після	про-
тезування	 ДАК	 у	 нашому	 дослідженні	 через	 5	 ро-
ків	становила:	94,6	%	(у	групі	1	–	96,3	%,	у	групі	2	–	

Таблиця 2 
Зміна показників діаметра висхідної аорти на різних 
рівнях за даними комп’ютерної томографії 

Показники

Група 1 Група 2
Перед 
операцією

Після 
операції

Перед 
операцією

Після 
операції

Діаметр 
синусів Валь-
сальви, мм

34,7 ± 3,6 35,8 ± 5,4 41,6 ± 6,5 43,5 ± 10,1

Діаметр ви-
східної аорти, 
мм

40,2 ± 6,2 39,1 ± 5,4 41,3 ± 8,2 50,0 ± 16,8 Рисунок 1. Актуарна крива свободи від розширення аорти 
у хворих після протезування двостулкового аортального 

клапана (за Kaplan – Meier)
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93,5	%),	через	10	років	–	89,9	%	(у	групі	1	–	93,5	%,	у	
групі	2	–	87,3	%)	(рисунок	3).	

У	віддаленому	періоді	було	виконано	12	повторних	
операцій	–	3	пацієнтам	групи	1	і	9	–	групи	2.	Показан-
нями	для	повторних	втручань	були:	дисфункція	про-
теза	 (тромбоз,	 фістула)	 –	 у	 3	 пацієнтів	 (2	 пацієнтам	
групи	1	та	1	–	групи	2),	аневризма	висхідної	аорти	–	у	
9	пацієнтів	 (одному	пацієнту	групи	1	та	8	пацієнтам	
групи	2),	з	них	у	5	діагностовано	хронічне	і	в	1	–	гостре	
розшарування	аорти.	Всі	хворі	з	розшаруванням	аорти	
належали	до	групи	2	(рисунок	4).

Інтервал	 між	 операціями	 варіював	 і	 становив	 від	
2	до	13	років	(7,8	±	4,1	року).	У	9	пацієнтів	з	приводу	
аневризми	і/або	розшарування	аорти	реоперації	було	
виконано	в	терміни,	більше	ніж	10	років	після	первин-
ного	втручання.	Вік	хворих	під	час	первинної	операції	

значно	варіював	–	від	12	до	53	років	 (31,1	±	15,2	ро-
ку).	Вибір	методу	реоперацій	у	нашому	спостереженні	
залежав	від	тих	змін,	які	слугували	показаннями	для	
повторного	 втручання.	 У	 8	 пацієнтів	 була	 виконана	
операція	 Бенталла	 –	 Де	 Боно,	 у	 3	 –	 репротезування	
аортального	клапана	і	в	1	випадку	–	супракоронарне	
протезування	висхідної	аорти,	протезування	мітраль-
ного	 клапана	 і	 пластика	 трикуспідального	 клапана.	
Середня	 тривалість	 штучного	 кровообігу	 у	 хворих,	
які	зазнали	повторного	втручання,	становила	210,2	±	
44,7	хв,	а	перетискання	аорти	–	137,2	±	22,4	хв.	

Тільки	 у	 4	 (33,3	 %)	 з	 12	 реоперованих	 пацієнтів	
відзначено	рівний	перебіг	післяопераційного	періоду.	
З	нелетальних	ускладнень,	що	розвинулися	в	ранньо-
му	періоді	після	операції,	були:	кровотеча,	що	призве-
ла	до	ревізії	порожнини	перикарда	і	середостіння,	–	в	
1	хворого,	гостре	порушення	мозкового	кровообігу	–	 
в	1,	набряк	головного	мозку	–	у	5,	ниркова	недостат-
ність	–	у	2,	пневмонія	–	у	3,	дихальна	недостатність	–	 
у	3,	атріовентрикулярна	блокада,	яка	вимагала	згодом	
імплантації	постійного	штучного	водія	ритму	серця,	–	
в	1	хворого.	Госпітальна	летальність	після	повторних	
операцій	становила	8,3	%	(1	з	12).	Причиною	смерті	в	
ранньому	післяопераційному	періоді	була	гостра	сер-
цева	 недостатність,	 обумовлена	 розвитком	 велико-
вогнищевого	інфаркту	міокарда.	

Обговорення.	Двостулковий	аортальний	клапан	–	
це	одна	з	найпоширеніших	вроджених	вад	серця,	що	
спостерігається	у	дорослих	і	трапляється	в	0,5–2	%	ви-
падків	у	загальній	популяції,	переважно	в	осіб	чолові-
чої	статі	 [23]	 і	пов’язана	з	30	%	ризиком	ускладнень	
протягом	 життя	 [6].	 ДАК	 переважно	 успадковується	
за	 аутосомно-домінантним	 типом	 [3,	 5,	 20].	 Частими	
ускладненнями	ДАК	є	розвиток	стенозу,	недостатнос-
ті	клапана	та	 інфекційного	ендокардиту	 [9,	15].	Вод-

Рисунок 2. Актуарна крива свободи від розшарування 
аорти у хворих після протезування двостулкового 

аортального клапана (за Kaplan – Meier)

Рисунок 3. Актуарна крива виживаності у хворих після 
протезування двостулкового аортального клапана  

(за Kaplan – Meier)

Рисунок 4. Актуарна крива свободи від реоперації у хворих 
після протезування двостулкового аортального клапана 

(за Kaplan – Meier)
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ночас	 при	 цій	 ваді	 спостерігаються	 розширення	 або	
аневризма	висхідної	аорти	[10,	11,	16,	23,	24,	26],	які	
можуть	 призвести	 до	 її	 розшарування	 або	 розриву.	
Патогенез	 дилатації	 проксимального	 відділу	 висхід-
ної	 аорти	у	 хворих	 з	ДАК	досі	 є	предметом	дискусій.	
На	сьогодні	існують	дві	основні	теорії,	що	пояснюють	
патологію	аорти	при	ДАК:	1)	генетична,	згідно	з	якою	
зміни	в	стінці	аорти	викликані	вродженим	дефектом	
розвитку;	2)	гемодинамічна,	згідно	з	якою	порушення	
в	 стінці	 аорти	 виникають	 унаслідок	 ексцентричного	
турбулентного	потоку	крові	через	двостулковий	аор-
тальний	клапан	[6,	12,	19,	27].

Останнє	 десятиріччя	 ознаменувалося	 зростанням	
клінічних	 і	 фундаментальних	 наукових	 досліджень,	
спрямованих	на	вивчення	аортопатії	при	ДАК.	Поши-
рена	думка,	що	ДАК	є	вродженою	патологією	сполуч-
ної	тканини,	стало	причиною	використання	деякими	
хірургами	більш	агресивної	тактики	–	одномоментно-
го	втручання	на	клапані	й	висхідній	аорті	в	цієї	кате-
горії	хворих	[16,	20].	Але	деякі	автори	мають	сумніви	
щодо	доцільності	 застосування	такого	радикального	
підходу	 [2,	 8,	 18].	 Залишається	 відкритим	 питання	
превентивного	 втручання	 при	 помірно	 розширеній	
висхідній	аорті	у	пацієнтів	з	дисфункцією	ДАК.	За	да-
ними	літератури,	частота	розвитку	ускладнень	з	боку	
аорти	у	віддаленому	періоді	після	протезування	ДАК	
коливається	від	0	до	30	%	[2,	8,	13,	17,	18,	21].	Такий	
широкий	 діапазон	 можна	 пояснити	 неоднорідністю	
груп	пацієнтів,	включених	у	дослідження.	

У	нашій	роботі	ускладнення	з	боку	аорти	відзначе-
но	у	14	(16,2	%)	з	86	обстежених	хворих:	у	4	(4,6	%)	–	
прогресуюча	 дилатація	 (в	 середньому	 на	 10	 %	 від	
вихідного	діаметра),	у	9	(10,4	%)	–	формування	анев-
ризми	 (у	 6	 (7,9	%)	 випадках	 –	 з	 розшаруванням)),	 в	
1	(1,1	%)	–	розрив	аорти.

Під	 час	 аналізу	 результатів	 дослідження	 було	 ви-
явлено,	що	 у	 хворих	 з	 діаметром	 висхідної	 аорти	 до	
4,5	см	і	помірною	зміною	стінки	під	час	протезування	
ДАК	(як	зі	стенозом,	так	і	з	недостатністю)	не	відбува-
ється	її	прогресуючого	розширення	у	віддалені	термі-
ни.	У	пацієнтів	з	діаметром	висхідної	аорти	більше	ніж	
4,5	см	на	момент	операції,	особливо	з	недостатністю	
ДАК,	 навпаки,	 у	 віддаленому	періоді	 спостерігається	
її	 прогресуюча	 дилатація.	 За	 даними	літератури,	фе-
нотип,	 який	 характеризується	 розширенням	 кореня	
аорти,	трапляється	в	10–15	%	випадків	серед	хворих	
з	ДАК	 [6,	12].	Він	 спостерігається	переважно	у	моло-
дих	чоловіків,	поєднується	з	анулодилатацією	та	аор-
тальною	недостатністю	різного	ступеня.	Деякі	автори	
припускають,	що	головними	причинами	формування	
цього	фенотипу	є	генетичні,	а	не	гемодинамічні	фак-
тори	 [12].	 Водночас	 у	 літературі	 відсутні	 дані	 біомо-
лекулярних/генетичних	досліджень,	проведених	саме	
в	цієї	категорії	хворих.	Іншим,	не	менш	важливим	пи-
танням	при	оцінюванні	віддалених	результатів	хірур-

гічного	лікування	пацієнтів	з	ДАК,	є	частота	повтор-
них	 втручань	на	 висхідному	відділі	 аорти,	 пов’язаних	
з	 розвитком	 аневризми	 і/або	 розшарування	 аорти.	
Адже	найважливішим	показником	ефективності	хірур-
гічного	лікування	є	свобода	від	реоперацій.	За	даними	
літератури,	 частота	 повторних	 втручань	 на	 прокси-
мальному	 відділі	 висхідної	 аорти	 після	 протезування	
аортального	клапана	коливається	від	10	до	28	%.	Зде-
більшого	наводяться	дані	змішаних	груп	пацієнтів,	які	
включають	хворих	як	із	двостулковим,	так	і	тристулко-
вим	аортальним	клапаном	 [22,	25].	 Інтервал	між	пер-
винною	 і	повторною	операціями	становив	12,3	±	10,3	
року.	Borger	et	al.	під	час	дослідження	пацієнтів	протя-
гом	10,3	±	 3,8	 року	після	протезування	ДАК	виявили,	
що	в	9,5	%	випадків	було	потрібне	повторне	втручан-
ня	(у	9	%	випадків	–	з	приводу	формування	аневризми	
висхідного	відділу,	в	0,5	%	–	у	зв’язку	з	розшаруванням	
аорти)	[5].	У	дослідженні	Russo	et	al.	6	%	пацієнтів	з	ДАК	
були	реоперовані	з	приводу	аневризми	висхідної	аорти	
діаметром	більше	ніж	6	см	[21].	Період	спостереження	
в	цьому	дослідженні	сягав	19,5	±	3,9	року.	

У	нашому	дослідженні	9	(10,4	%)	пацієнтам	у	тер-
міни	9,1	±	3,3	року	після	первинної	операції	були	ви-
конані	 повторні	 втручання	 з	 приводу	 формування	
аневризми	висхідної	аорти	(з	них	у	6	(7,9	%)	–	з	при-
воду	розшарування).	Здебільшого	у	цих	хворих	на	час	
первинного	втручання	переважала	недостатність	аор-
тального	клапана,	діаметр	висхідної	аорти	був	більше	
ніж	4,5	см	у	3,	понад	5	см	–	у	2	пацієнтів	(залишились	
без	корекції).	Крім	того,	вік	хворих	під	час	первинної	
операції	коливався	від	12	до	53	років	(31,1	±	15,2	ро-
ку),	 тобто	 більшість	 пацієнтів	 були	 молодого	 віку.	
Слід	також	зазначити,	що	повторне	втручання	супро-
воджується	вищою	летальністю	порівняно	з	первин-
ною	операцією.	 За	даними	різних	 авторів,	 госпіталь-
на	летальність	коливається	від	5,4	до	17,9	%	[22,	25].	
Виживаність	через	1	рік	після	реоперацій	–	73–92	%,	
а	через	5	років	–	65,7–81	%,	що,	поза	сумнівом,	нижче,	
ніж	після	первинних	втручань	[22,	25].

У	нашому	дослідженні	госпітальна	летальність	піс-
ля	повторної	операції	досягала	8,3	%	(помер	1	з	12	ре-
оперованих	пацієнтів).	Крім	того,	у	більшості	хворих	
у	ранньому	післяопераційному	періоді	спостерігалися	
різні	ускладнення,	що	потребували	тривалого	стаціо-
нарного	лікування.	

Отже,	представлені	дані	дають	змогу	отримати	до-
даткову	інформацію	щодо	особливостей	перебігу	піс-
ляопераційного	періоду	після	протезування	двостул-
кового	аортального	клапана	з	урахуванням	імовірнос-
ті	прогресування	патологічних	змін	стінки	аорти,	що	
часто	супроводжує	цю	аномалію,	та	застосувати	опти-
мальну	тактику	хірургічного	втручання.		

Висновки 
1.	 Під	 час	 корекції	 двостулкового	 аортального	 кла-
пана	 необхідно	 звертати	 увагу	 на	 стан	 висхідної	
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аорти,	що	пов’язано	з	вродженою	особливістю	спо-
лучної	тканини	 і	часто	супроводжується	аневриз-
матичними	її	змінами.

2.	 Тактика	 корекції	 аневризми	 аорти	 при	 ДАК	 зале-
жить	від	її	діаметра	і,	не	меншою	мірою,	від	наявності	
стенозу	або	недостатності	клапана.	У	разі	наявного	
стенозу	та	діаметра	висхідної	аорти	до	4,5	см	можна	
розглянути	корекцію	без	втручання	на	висхідній	аор-
ті.	Наявність	недостатності	клапана	в	такій	ситуації	
часто	вимагає	маніпуляцій	на	висхідній	аорті.	
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Surgical Treatment of Patients with a Bicuspid Aortic Valve and Concomitant Expansion  
of the Ascending Aorta

Olena M. Trembovetska, Olha V. Pantas, Vitalii I. Kravchenko, Ivan M. Kravchenko, Iryna A. Osadovska
National Amosov Institute of Cardiovascular Surgery of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Abstract
The aim. To	 evaluate	 the	 rate	 of	 long-term	 complications	 on	 ascending	 aorta	 after	 bicuspid	 aortic	 valve	 (BAV)	

replacement	depending	on	the	type	of	defect	(stenosis	or	insufficiency)	and	to	determine	the	indications	to	certain	type	
of	surgery	in	this	category	of	patients.

Materials and methods.	One	hundred	five	patients	underwent	BAV	replacement	between	2007	and	2014.	The	patients	
were	divided	into	two	groups.	Group	1	included	63	patients	with	stenosis	prevalence,	group	2	included	42	patients	with	
insufficiency.	Aortic	diameter	at	the	level	of	the	sinuses	of	Valsalva	and	at	the	level	of	the	ascending	aorta	was	assessed	
preoperatively	and	in	the	long-term	postoperative	period.

Results. Long-term	results	were	studied	in	86	(81.9%)	patients	during	6.8	±	2.2	years	at	the	average.	Sixteen	(18.6%)	
patients	 developed	 aortic	 complications:	 6	 (6.9%)	 of	 them	 had	 progressive	 dilatation	 (10%	 from	 initial	 diameter),	
aneurysm	formation	was	detected	in	8	cases	(9.3%)	with	6	cases	(6.9%)	of	dissection,	1	patient	(1.3%)	had	aortic	rupture.	
Freedom	from	ascending	aorta	dilatation	within	13	years	after	BAV	replacement	was	95.1%	in	group	1	and	62.3%	in	
group	2.	Freedom	from	aortic	dissection	within	13	years	after	BAV	replacement	was	90.1%	at	the	average	(97%	in	group	
1	and	80.6%	in	group	2).

Conclusion. The	tactics	of	aortic	aneurysm	correction	in	BAV	depends	on	its	diameter	and,	to	a	lesser	extent,	on	the	
presence	of	stenosis	or	insufficiency	of	the	valve.	With	existing	stenosis	and	a	diameter	of	the	ascending	aorta	up	to	4.5	cm,	
it	is	possible	to	consider	correction	without	intervention	on	the	ascending	aorta.	The	presence	of	valve	insufficiency	in	
such	a	situation	often	requires	additional	manipulations	on	the	ascending	aorta.
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