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Резюме. Клапните сърдечни заболявания са водеща причина за нарушения в качеството и продължителността на живот. 
Епидемиологията им варира значително в целия свят. От изключително важно значение е познаването на хемо-
динамичните промени, до които водят. Това позволява правилно изработване на статегия относно бъдещи интер-
венции върху клапния апарат. През последните години се отбелязва изключителен напредък в разработването 
на различни методики в сферата на оперативно и интервенционалното лечение на клапните заболявания. В този 
раздел ние се спираме основно на аортната регургитация и нейната значимост.
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Abstract. Valvular diseases are a leading cause of morbidity, mortality and impaired quality of life in all over the world with different 
epidemiology. It is extremely important to know the hemodynamic changes for the proper development of a strategy for 
future interventions. The recent years shows progress in various methodologies of the field of surgery and interventional 
treatments of valvular diseases. In this section, we focus mainly on aortic regurgitation and its clinical significance.
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Въведение
Аортната регургитация (АР) се характеризира с 

връщане на кръв от аортата към лявата камера (ЛК) 
по време на диастола, в резултат на различни вроде-
ни или придобити аномалии на клапните платна или 
на аортата [1]. За първи път хроничната АР е описа-
на от Corrigan през 1832 г [5]. Разпространението на 
АР варира в зависимост от възрастта, географското 
местоположение и пола. С напредване на възраст- 
та честотата и тежестта на АР се увеличават, като 
по-често се засягат мъжете [1, 2]. Дегенеративната 
трикуспидна и бикуспидна аортна регургитация са 
най-честата етиология в развитите страни, пред-
ставляващи приблизително две трети от основна-

INTRODUCTION

Aortic regurgitation (AR) is characterized by the 
return of blood from the aorta to the left ventricle (LV) 
during diastole, as a result of various congenital or 
acquired abnormalities of the valve leaflets or aorta 
[1]. Chronic AR was first described by Corrigan in 
1832 [5]. The prevalence of AR varies with age, 
geographic location, and gender. The frequency 
and severity of AR increase with age, affecting more 
often men [1, 2]. Degenerative tricuspid and bicuspid 
aortic regurgitation are the most common etiology in 
developed countries, accounting for approximately 
two-thirds of the major etiology of aortic regurgitation in 
the EURObservational Registry Program Valvular 
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та етиология на аортната регургитация в регистъ-
ра на EURObservational Registry Program Valvular 
Heart Disease II [27]. Причините за възникването й 
могат да бъдат разделени на първично засягане на 
аортните клапни платна, и вторично на аномалии 
на корена на аортата и геометрията на възходя-
щата аорта. Вродената бикуспидна аортна клапа е 
най-честата причина за поява на АР, свързана е с 
непълна коаптация на платната или пролапс. Уни-
куспидните и квадрикуспидните аортни клапи са 
много редки причини за развитие на АР [3-5]. Други 
причини за първично засягане на аортните клапни 
платна включват ревматизъм, инфекциозен ендо-
кардит, калцификация и миксоматозна дегенера-
ция. Заболявания на аортата водещи до АР, без ди-
ректно засягане на аортната клапа са артериална-
та хипертония, идиопатична анулоаортна ектазия, 
аортна дисекация и синдром на Марфан [2]. Въпре-
ки това, при много пациенти с АР точната етиология 
е неясна. Други лезии, по-специално инфекциозен 
ендокардит, аортна дисекация и травма, по-често 
предизвикват остра тежка АР. По-рядко срещани 
причини за АР са системен лупус  еритематозус, 
болест на Такаясу, болест на Уипъл, ревматоиден 
артрит, анкилозиращ спондилит, артропатия на 
Jaccoud, сифилис, болест на Crohn и лекарства, 
потискащи апетита [2-5]. 

Основни методи в оценката на АР са ехокарди-
ографията – ТТЕ и ТЕЕ, компютърната томография 
и магнитния резонанс. Сърдечната катетеризация 
предоставя информация за тежестта на АР, хемо-
динамиката и анатомията на коронарните артерии 
при несъответствие между клиничната картина и 
неинвазивната диагностика.

Анатомия на аортния клапен апарат

Аортният клапен апарат е многокомпонентна 
структура. Той включва аорто-вентрикулно съедине-
ние (или аортен клапен пръстен), аортни клапни плат-
на, синуси на Валсалва и сино-тубуларно съединение 
(СТС) [7]. Аортната клапа се състои от три платна с 
полулунна форма – дясно, ляво коронарно и некоро-
нарно платно. Мястото, където изходящият тракт на 
лявата камера преминава в корена, като на това мяс-
то се залавят и платната на аортната клапа, се нарича 
аортовентрикулно съединение (АВС). Някои автори 
го описват като аортен клапен пръстен, който е част 
от фиброзния скелет на сърцето. В норма платната на 
аортната клапа коаптират на ниво приблизително по 
средата между АВС и СТС и дължината на коаптацион-
ната линия е 4-5 mm (фиг. 1) [8-11].

Heart Disease II [27]. It has a heterogeneous 
etiology. The causes of its occurrence can be 
divided into primary involvement of the aortic 
valve leaflets and secondary to abnormalities of 
the aortic root and the geometry of the ascending 
aorta. Congenital bicuspid aortic valve is the most 
common cause of AP, associated with incomplete 
coаptation or prolapse. Unicuspid and quadricuspid 
aortic valves are very rare causes of AR [3-5]. 
Other causes of primary aortic valve involvement 
include rheumatism, infectious endocarditis, 
calcification, and myxomatous degeneration. Aortic 
diseases leading to AR without direct involvement 
of the aortic valve include systemic hypertension, 
idiopathic annuloaortic ectasia, aortic dissection, 
and Marfan's syndrome [2]. However, in many 
patients with AR, the exact etiology is unclear. Other 
lesions, in particular infective endocarditis, aortic 
dissection, and trauma, are more likely to cause 
acute severe AR. Less common causes of AR are 
associated with systemic lupus erythematosus, 
Takayasu's disease, Whipple's disease, rheu- 
matoid arthritis, ankylosing spondylitis, Jaccoud's 
arthropathy, syphilis, Crohn's disease, and appetite 
suppressants [2-5].

The main methods in the assessment of 
AR include echocardiography – TTE and TОE, 
computed tomography and magnetic resonance 
imaging. Cardiac catheterization provides infor- 
mation on the severity of AR, hemodynamics, 
and anatomy of the coronary arteries if there is a 
discrepancy between the clinical picture and the 
noninvasive image.

Anatomy of the aortic valve apparatus

The aortic valve apparatus is a multicomponent 
structure. It includes the aorto-ventricular junction 
(or aortic valve ring), aortic valve leaflets, Valsalva 
sinuses, and sino-tubular junction (STJ) [7]. The aortic 
valve consists of three semi-lunar leaflets - right and 
left coronary leaflets, and non-coronary leaflet. The 
place where the outflow tract of the left ventricle passes 
into the root of the aorta is the aorto-ventricular junction 
(AVJ). The aortic valve leasflets are also caught in this 
place. Some authors describe this site as an aortic 
valve ring that is part of the fibrous skeleton of the 
heart. Normally, the aortic valve leaflets coaptate at a 
level approximately halfway between the AVJ and the 
STJ and the length of the coaptation line is 4-5 mm 
(Fig. 1) [8-11].
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Хемодинамични промени
От изключително важно значение при оценката 

на хемодинамиката на клапните заболявания е да 
се знае кое е първичното хемодинамично наруше-

ние, което води до промяна в условията на натовар-
ване на съответната камера или предсърдие. Съот-
ветно на това се увеличава или намалява следна-
товарването или преднатоварването на камерата 
или предсърдието. При АР първичното нарушение е 
невъзможността за пълна коаптация на платната на 
аортната клапа в диастола, което води до първично 
увеличение на преднатоварването. Промените в хе-
модинамиката зависят от ефикасността на адаптив-
ните механизми и бързината на включване им. Раз-
граничават се остра и хронична АР, при които имаме 
различни хемодинамични промени (фиг. 2) [12-13].

Най-общо хемодинамичните промени при АР 
могат да се раделят на: увеличаване на предна-
товарването, намаляване на следнатоварването, 
липса на период на изоволуметрично съкращение 
и изоволуметрична релаксация, нарушения в ко-
ронарната хемодинамика. АР е причина за обемно 
обременяване на ЛК, което може да настъпи остро 
или хронично. Ударният обем (УО) при АР е сумата 
от ефективния ударен обем (ЕУО) и регургитацион-
ния обем. По този начин АР се свързва с повишено 
преднатоварване [14].

При хронична АР увеличеното преднатоварване 
води до постепенна дилатация и ексцентрична хи-
пертрофия на ЛК, както и до повишаване на теле-
диастолния ѝ обем (ТДО). В ранните стадии на за-
боляването контрактилитетът на ЛК остава запазен 
или дори повишен, което води до увеличен тотален 

Hemodynamic changes
It is extremely important in assessing the hemo- 

dynamics of valvular diseases to know what the primary 
hemodynamic disorder is. It is this disorder that leads 

to a change in the load of the corresponding chamber 
or atrium. Accordingly, the afterload or preload of the 
ventricle or atrium increases or decreases. In AR, the 
primary disorder is the inability to fully coaptation of the 
aortic valve leaflets in diastole, leading to a primary 
increase in preload. Changes in hemodynamics 
depend on the efficiency of the adaptive mechanisms 
and the speed of their activation. There are acute and 
chronic AR, in which we have different hemodynamic 
changes (Fig. 2) [12, 13].

In general, hemodynamic changes in AR can 
be divided into: increase in preload, decrease in 
afterload, lack of a period of isovolumetric contraction 
and isovolumetric relaxation, disorders of coronary 
hemodynamics. AR is a cause of volume overload 
of LV, which can occur acutely or chronically. The 
stroke volume in AR is the sum of the effective stroke 
volume and the regurgitation volume. In this way, AR 
is associated with increased preload [14].

In chronic AR, the increase in preload leads to 
gradual dilatation and eccentric hypertrophy of the LV, 
and an increase in its telediastolic volume (TDV). LV 
contractility remains preserved or even increased in 
the early stages of the disease, leading to increased 

Фиг. 1. Дефиниция на височината на коаптация (cH) и ефектив-
ната височина (eH) на аортните клапи. STJ, синотубулна връзка

Fig. 1. Definition of coaptation height (cH) and effective aortic valve 
height (eH). Sinotubular connection, STJ
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total stroke volume and increased ejection fraction. 
LV dilatation increases LV systolic tension. This, in 
combination with the increased systolic blood pressure 
resulting from the increase in total stroke volume, leads 
to an increased afterload. Increased stroke volume and 
increased heart rate are included to maintain normal 
systemic blood flow, but at the expense of significantly 
increasing LV function and cardiac output. In the early 
stages of AR development, in order to maintain relatively 
normal pressures during physical exertion, peripheral 
vascular resistance is decrease and regurgitation 
volume is reduced. As the disease progresses after 
exceeding the ability of the left ventricle to adapt, 
decompensation occurs. In this stage, the total stroke 
volume and the effective stroke volume decrease, the 
telesystolic volume increases and the EF decreases, 
which leads to a gradual reduction of the vascular 
flow. At the end of the diastole in the LV, in addition 
to the volume, the pressure also increases, and the 
filling pressures increase retrogradely, which leads 
to manifestations of congestive heart failure, initially 
during physical exertion, and later at rest [14-16].

Фиг. 2 Хемодинамични криви при АИ. А. При остра АИ ЛК не е 
дилатирана и обемът и е нормален; по този начин регургитира-
щият обем води до силно повишаване на ЛК КДН. Диастолно-
то налягане на ЛК превишава налягането в ЛП в средната или 
късната диастола (стрелка), което води до обратен градиент на 
ЛК-ЛП и принуждава митралната клапа да се затвори прежде-
временно. Средното и крайно диастолно налягане на ЛП може 
да бъде много по-ниско от ЛК КДН. Б. При хронична АИ ЛК обем 
се увеличава, ударения обем се увеличава, което води до висо-
ко пулсово налягане. Дилатираната ЛК побира регургитационния 
обем без повишаване на КДН. В. При хронична декомпенсирана 
АИ функцията на ЛК започва да се нарушава, ФИ се намалява, 
в резултат ударен обем намалява и обемът на ЛК се увеличава, 
което води до повишен ЛК КДН. Общият ударен обем остава по-
вишен; по този начин пулсовото налягане остава повишено. В 
напреднал стадий, когато ФИ е силно намалена, ударния обем и 
пулсовото налягане могат да намалеят. Обърнете внимание на 
затихването или загубата на дикротичния прорез при всички теж-
ки АИ (А, Б и В). 

Fig 2. Hemodynamic curves in AI. A. In acute AI LV is not dilated 
and its volume is normal; thus, the regurgitating volume leads to a 
strong increase in LV EDP. The diastolic pressure of the LV exceeds 
the pressure in the LV in the middle or late diastole (arrow), which 
leads to an inverse gradient of the LV-LA and forces the mitral 
valve to close prematurely. The mean and end-diastolic pressure 
of the LV can be much lower than the LV EDP. B. In chronic AI LV 
volume increases, the stressed volume increases, leading to high 
pulse pressure. The dilated LV accommodates the regurgitation 
volume without increasing the EDP. C. In chronic decompensated 
AI the function of the LV begins to be impaired, the EF decreases, 
as a result the stroke volume decreases and the volume of the LV 
increases, which leads to an increased. The total stroke volume 
remains elevated; thus the pulse pressure remains elevated. At an 
advanced stage, when the EF is greatly reduced, the stroke volume 
and pulse pressure may decrease. Note the attenuation or loss of the 
dichroic slit in all severe AIs (A, B, and C).

УО и повишена фракция на изтласкване (ФИ). Ди-
латацията на ЛК увеличава систолното напрежение 
на ЛК. Това, в комбинация с повишеното систолно 
артериално налягане, което е резултат от увелича-
ването на общия УО, води до повишено следнато-
варване. За поддържането на нормален системен 
кръвоток се включват увеличеният УО и повишена-
та сърдечна честота, но за  сметка на значително 
увеличаване на работата на ЛК и на сърдечния де-
бит (СД). При ранните етапи от развието на АР, за 
запазване на относително нормални налягания по 
време на физическо усилие, се намалява перифер-
ното съдово съпротивление и се понижава регурги-
тационният обем. С прогресиране на заболяването 
след надхвърляне на способността на лявата ка-
мера за адаптация се стига до декомпенсиране. В 
този стадий се понижават тоталният УО и ефектив-
ният УО, увеличава се телесистолният обем (ТСО) 
и намалява ФИ, което води до постепенно намаля-
ване на СД. В края на диастолата в ЛК освен обема 
се увеличава и налягането, а ретроградно се пови-
шават пълнещите налягания, което води до прояви 
на застойна СН, първоначално при физически нато-
варвания, а по-късно и в покой [14-16]. 

Б/B

B/СB/С
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В аортата хемодинамичните промени включват 
повишено систолно налягане, значително понижение 
на диастолното налягане и висока пулсова разли-
ка. Значително повишеният ударен обем е причина 
за повишеното систолно налягане. Съпротивление-
то срещу кръвотока по време на диастола обаче 
е ниско поради връщането на част от изтласкания 
обем кръв обратно в ЛК. Това и намаленото пери-
ферно артериално съпротивление, определят нис- 
кото налягане на аортата по време на тази фаза. Със 
задълбочаване на увреждането на аортната клапа 
обемът на връщащата се кръв се увеличава, нама-
лява допълнителното съпротивление срещу аортния 
кръвоток и диастолното налягане прогресивно спада. 
Същевременно се регистрира бързо покачване на  
диастолното налягане в ЛК. Това води до ранно из-
равняване на камерното и аортното налягане. Про-
мените в систолните и диастолните стойности на арт-
ното налягане определят голямата пулсова разлика, 
която обуславя редица клинични феномени. Проме-
ните в аортното и левокамерното налягане при тежка 
АР водят до нарушения и в коронарната хемодина-
мика. ЛК хипертрофия и повишеният контрактилитет 
обуславят значително увеличение на кислородната 
консумация. Миокардното кръвоснабдяване е нару-
шено поради малкия ефективен ударен обем и ниско-
то диастолно налягане в аортата, също така и поради 
високото диастолно в ЛК, което определя и ниското 
миокардно перфузионно налягане. Това води до про-
яви на миокардна исхемия дори при липса на значи-
ма коронарна атеросклероза [17,18]. 

Патофизиологичните и хемодинамичните наход-
ки при остра АР са различни от тези при хроничната. 
При острата тежка АР е налице екцесивно обемно 
натоварване върху ЛК, която не е подготвена и е с 
нормални размери,  достига се до покачване на ЛК 
диастолно налягане (ЛКДН), което може да достигне 
и да се изравни с аортното налягане. Тъй като ЛКДН 
е по-високо от левопредсърдното по време на диасто-
ла, възникналият камернопредсърден градиент води 
до преждевременно затваряне на митралната клапа 
преди началото на следващата систола. Това е бла-
гоприятен хемодинамичен ефект, тъй като високото 
ЛКДН не се предава към белодробната венозна сис-
тема и по този начин се предотвратява белодробен 
едем и левокамерна сърдечна недостатъчност. Този 
благоприятен ефект се губи при по-нататъшното по-
качване на камернопредсърдния градиент отваря 
митралната клапа в късната диастола, водещо до ди-
астолна митрална регургитация (МР).  МР при остра 
АР може да възникне в диастола или в систола (ко-
гато ЛКДН преодолее левопредсърдното). Наличи-
ето на камернопредсърден градиент като резултат 
от покачване на високото ЛКДН в периода на изо-
волуметричната контракция в ранната систола води 

In the aorta, hemodynamic changes include in- 
creased systolic pressure, a significant decrease 
in diastolic pressure, and a high pulse difference. 
Significantly increased stroke volume is the cause of 
increased systolic pressure. However, the resistance 
to blood flow during diastole is low due to the return 
of part of the displaced blood volume back to the LV. 
This, and the reduced peripheral arterial resistance, 
determine the low aortic pressure during this phase. As 
the aortic valve deepens, the volume of returning blood 
increases, the additional resistance to aortic blood flow 
decreases, and the diastolic pressure progressively 
decreases. At the same time, a rapid increase in 
diastolic pressure in the LV is registered. This leads to 
early equalization of ventricular and aortic pressure. 
Changes in systolic and diastolic values of arterial 
pressure determine the large pulse difference, which 
determines a number of clinical phenomena. Changes 
in aortic and left ventricular pressure in severe AR 
lead to disturbances in coronary hemodynamics. 
Severe LV hypertrophy and increased contractility 
cause a significant increase in oxygen consumption. 
Myocardial blood supply is disrupted due to the small 
effective stroke volume and low diastolic pressure in 
the aorta, as well as due to high diastolic pressure in 
the LV, which determines the low myocardial perfusion 
pressure. This leads to manifestations of myocardial 
ischemia even in the absence of significant coronary 
atherosclerosis [17, 18].

The pathophysiological and hemodynamic findings 
in acute AR are different from those in chronic. In acute 
severe AR, there is an excessive volumetric load on the 
LV, which is not prepared and is of normal size and leads 
to an increase in LV end-diastolic pressure (LVEDP), 
which can reach and equalize the aortic pressure. 
Because EDP is higher than left atrium during diastole, 
the resulting atrial gradient results in premature mitral 
valve closure before the onset of the next systole. This 
is a beneficial hemodynamic effect, as high EDP is not 
transmitted to the pulmonary venous system and thus 
prevents from pulmonary edema and left ventricular 
failure. This beneficial effect is lost with a further rise 
in the ventricular gradient opening the mitral valve in 
late diastole, leading to diastolic mitral regurgitation. Mitral 
regurgitation (MR) in acute AR may occur in diastole or 
systole (when EDP overcomes the left atrium). The 
presence of a ventricular atrial gradient as a result of an 
increase in high EDP during the period of isovolumetric 
contraction in early systole leads to mitral valve opening 
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до отваряне на митралната клапа и систолична МР. 
МР е ефективна за понижаване на ЛКДН, лявото 
предсърдие (ЛП) служи за резервоар на кръвта, ид-
ваща от аортата към ЛК. Впоследствие ЛП налягане 
може да се покачи и да доведе до белодробен едем 
и циркулаторна недостатъчност (фиг. 3) [19,20].

Ехокардиография

Ехокардиогарфията е основен метод за оценка 
на пациентите с АР. Позволява да определим етио- 
логията на АР, да се направи оценка на тежестта 
на инсуфициенцията, да се установят хемодина-
мичните последици на аортното клапно заболяване 
върху размерите, хипертрофията и функцията на 
ЛК; оценката на аортата; индикациите за интервен-
ция, също и предиктори за прогнозата [27].

Идентифицирането на механизма следва съ-
щия принцип като при митралната регургитация: 
нормални платно, но недостатъчна коаптация, дъл-
жаща се на дилатация на корена на аортата с цен-
трална струя (тип 1), пролапс на платна с ексцен-
трична струя (тип 2) или ретракция с бедна тъкан 
на платната, и голяма централна или ексцентрична 
струя (тип 3) [22]. При ехокардиографското изслед-

and systolic mitral regurgitation. MR is effective in 
lowering EDP, the left atrium (LA) serves as a reservoir 
of blood coming from the aorta to the LV. Subsequently, 
LV pressure can rise and lead to pulmonary edema and 
circulatory failure (Fig. 3) [19, 20].

Echocardiography

Echocardiography is the main method for assessing 
patients with AR. It allows us to determine the etiology 
of AR, to assess the severity of insufficiency, to 
establish the hemodynamic effects of aortic valve 
disease on the size, hypertrophy and function of the 
LV; aortic assessment; intervention indications, as well 
as prognostic predictors [27].

 The identification of the mechanism follows the 
same principle as in mitral regurgitation: normal leaflets 
but insufficient coaptation due to dilatation of the aortic 
root with central jet (type 1), prolapse and eccentric jet 
(type 2) or retraction with poor tissue of the leaflets, 
and a large central or eccentric jet (type 3) [22]. 
Echocardiographic examination of AR identifies 
several basic parameters that can be grouped 
as qualitative, semi-quantitative and quantitative 

Фиг. 3. Схематично представяне на хемодинамичните, ЕКГ и ЕхоКГразличия при остра тежка (A) и хронична тежка (B) АР.1 Ao aorta; AR, 
aortic regurgitation; EDP, end-diastolic pressure; LV, left ventricle

Fig. 3. Schematic representation of hemodynamic, ECG and EchoCG differences in acute severe (A) and chronic severe (B) AP.1 Ao aorta; AR, 
aortic regurgitation; EDP, end-diastolic pressure; LV, left ventricle
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ване на АР се определят няколко основни параме-
три, които могат да бъдат групирани като качестве-
ни, полуколичествени и количествени (табл. 1). Към 
качествените параметри се включват определенято 
на клапната морфология (нормална, флейл, коапта-
ционен дефект), ширина на джета (малка, умерена, 
голяма), плътност на CW сигнала (слаб, плътен), 
диастолно обръщане на кръвотока в десцендентна-
та аорта (ранно, междинно, холодиастолно). Инди-
ректни количествени параметри включват – време 
на полуналягане и вена контракта. Количествените 
парамерти са EROA, регургитационен обем, регур-
гитационна фракция [31]. Нови параметри, полу-
чени чрез 3D ехокардиография и двуизмерно (2D) 
изображение, като глобално надлъжно напрежение 
на LV, могат да бъдат полезни, особено при паци-
енти с гранична ЛКФИ, където могат да помогнат 
при вземането на решение за операция. Измерва-
нето на аортния корен и възходящата аорта в 2D се 
извършва на четири нива: аортен клапен пръстен, 
синусите на Valsalva, синотубуларен възел и  въз-
ходяща аорта. Измерванията се извършват в па-
растерналния изглед по дългата ос от предния ръб 
до предния ръб в крайната диастола, с изключение 
на аортния пръстен, който се измерва в средата на 
систолата. Важно е да се разграничат три фенотипа 
на възходящата аорта: аневризми на аортния корен 
(синуси на Valsalva > 45 mm), тубулна възходяща 
аневризма (синуси на Valsalva < 40 45 mm) и изо-
лирана аортна регургитация (всички диаметри на 
аортата < 40 mm). Интраоперативната оценка на 
хирургичния резултат чрез TЕE е задължителна при 
пациенти, подложени на клапносъхраняваща опе-
рация на аортна клапа [22-27].

Преждевременно затваряне на МК е налице и 
при острата и при хроничната МР и най-добре се 
демонстрира посредством М-mode ЕхоКГ с едно-
временна ЕКГ. Това е специфичен и сензитивен 
неинвазивен белег за остра тежка АР и корелира 
със степента на покачване на ЛКДН. При нормални 
условия МК не се отваря преди началото на ЛК кон-
тракция, това се случва около 40 ms след началото 
на QRS-комплекса. Преждевременното затваряне 
на МК е лекостепенно  (степен I), когато коаптаци-
ята на предното и задното митрално платно въз-
никват в или преди началото на QRS (50 ms преди 
Q-забеца, но след P-вълната); степен II, когато МК 
се затвори 200 ms преди Q-зъбеца [21]. 

Инвазивна диагностика
Сърдечната катетеризация се използва не само за 

точна оценка на хемодинамичните промени при АР, но 
и за определяне на коронарния статус. Това е от из-

(Tabl. 1). Qualitative parameters include the 
determination of the valve morphology (normal, 
flail, coaptation defect), jet width (small, moderate, 
large), CW signal density (weak, dense), diastolic 
reversal of blood flow in the descending aorta (early, 
intermediate, cholodiastolic). Indirect quantitative 
parameters include – pressure half-life and vein 
contract. Quantitative parameters are EROA, 
regurgitation volume, regurgitation fraction [31]. 
New parameters obtained by 3D echocardiography 
and two-dimensional (2D) imaging, such as global 
longitudinal LV tension, may be useful, especially in 
patients with borderline LVEF, where they can help 
in deciding on surgery. Measurement of the aortic 
root and ascending aorta in 2D is performed at four 
levels: the aortic valve ring, the Valsalva sinuses, 
the sinotubular node, and the ascending aorta. 
Measurements are made in the parasternal view 
along the long axis from the anterior edge to the 
anterior edge in end diastole, except for the aortic 
ring, which is measured in the middle of the systole. 
It is important to distinguish three ascending aortic 
phenotypes: aortic root aneurysms (Valsalva 
sinuses> 45 mm), tubular ascending aneurysm 
(Valsalva sinuses < 40 45 mm) and isolated aortic 
regurgitation (all aortic diameters < 40 mm). 
Intraoperative evaluation of the surgical outcome 
by TOE is mandatory in patients undergoing aortic 
valve-sparing surgery [22-27]. 

Premature closure of the MV is present in both 
acute and chronic MR and is best demonstrated by 
M-mode echocardiography with simultaneous ECG. 
This is a specific and sensitive non-invasive sign 
of acute severe AR and correlates with the degree 
of increase in EDP. Under normal conditions, the 
mitral valve does not open before the onset of LV 
contraction, this occurs about 40 ms after the onset 
of the QRS complex. Premature closure of the MV 
is mild (grade I) when the coaptation of the anterior 
and posterior mitral tracts occurs in or before the 
onset of QRS (50 ms before the Q wave, but after 
the P wave); grade II when the mitral valve closes 
200 ms before the Q wave [21].

Invasive diagnostics

Cardiac catheterization is used not only to 
accurately assess hemodynamic changes in AR, but 
also to determine coronary status. This is extremely 
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ключителна важност при вземане на решение относ-
носно обема и вида на последващото лечение [28].

Кривата на аортното налягане при инвазивно из-
мерване, постепенно се изглажда до заличаване на 
дикротата, съответстваща на момента на затваряне 
на аортната клапа. Това е така поради факта, че при 
тежка АР практически липсва такова затваряне. На-
личието на постоянен кръвоток през аортната клапа 
води до промяна в сърдечния цикъл – няма период 
на изоволуметрично съкращение и изоволуметрична 
релаксация. Сърдечната катетеризация дава възмож-
ност не само за количествена оценка на промените на 
наляганията при АР, но и за оценка тежестта и посред-
ством аортография, при която визуално се оценява 
контрастирането на ЛК. Изравняването на наситеност-
та на контрастиране на камерата и аортата, или нали-
чието на по-дълго задържащ се контраст в камерата, 
е критерий за високостепенна АР (фиг. 2). Тежестта на 
AР се оценява най-добре в проекцията на RAO. LAO 
проекцията е най-добра за оценка на възходящата 
аорта, аортната дъга и съдовете на дъгата. Процеду-

important when deciding on the volume and type of 
follow-up treatment [28].

The aortic pressure curve, in invasive mea- 
surement, is gradually smoothed until the dichroism 
corresponding to the moment of aortic valve closure 
is erased. This is due to the fact that in severe AR 
there is virtually no such closure. The presence of 
constant blood flow through the aortic valve leads 
to a change in the cardiac cycle – there is no period 
of isovolumetric contraction and isovolumetric 
relaxation. Cardiac catheterization allows not only 
to quantify the changes in pressure in AR, but 
also to assess the severity and by aortography, 
which visually assesses the contrast of LV. The 
equalization of the contrast intensity of the ventricle 
and the aorta, or the presence of a longer-lasting 
contrast in the ventricle, is a criterion for high-grade 
AR (Fig. 2). The severity of AR is best assessed in 
the RAO projection. The LAO projection is best for 
assessing the ascending aorta, aortic arch, and arc 

Таблица 1. Ехокардиографски параметри / Table 1. Echocardiographic parameters

Лека / Mild Умерена  / Moderate Тежка  / Severe
Качествени критерии / Quality criteria
Клапна морфология 
 
Valve morphology

Нормална или про-
менена 
Normal or changed

Нормална или про-
менена 
Normal or changed

Абнормна/флейл/голям коаптационен дефект 
 
Abnormal/flail/large coaptation defect

Плътност на CW сигнала 
CW signal

Слаб 
Low

Плътен 
Dense

Плътен 
Dense

Широчина на джета при цветен 
Doppler 
Color flow regurgitant jet area

Малка 
 
Low

Умерено голяма 
 
Moderate

Голям при централните джетове, променлив 
при ексцентричните 
Large in central jets, variable in eccentric jets

Диастолно обръщане на кръвотока 
в десцендентната аорта
Diastolic flow reversal in descending 
aorta

Ранно 
 
Early

Междинно 
 
Intermediate

Холодиастолен обратен кръвоток в десцен-
дентната аорта (EDV >20 cm/s)
Holodiastolic flow reversal in descending aorta 
(EDV > 20 cm/s)

Полуколичествени критерии / Semiquantitative criteria
Ширина на вена контракта (cm)
Vena сontracta width (cm)

< 0.3 0.3-0.6 > 0.6 

Време на полуналягане 
РНТ (Pressure half time)

> 500 200-500 < 200 ms

Количествени критерии (инвазивни и ехографски)  /  Quantitative criteria (invasive and ultrasound)
Регургитиращ обем (ml за сърдеч-
но съкращение)  
Regurgitant volume (ml/beat)

< 30 30-59 ≥ 60

Площ на регургитационния отвор 
(сm²) EROA 
Effective regurgitant orifice area 
(cm²) EROA

До/To 0.10 0.10-0.29 ≥ 0.3

Регургитационна фракция, % 
Regurgitation fraction,% < 30 30-50 >/= 50

Допълнителни есенциални критерии  /  Additional essential criteria
Размери на ЛК 
Dimensions of the LV

ЛК дилатация
LV dilatatio
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рата се осъществява чрез енергични инжекции с 40 до 
60 mL контраст. Скоростта на фреймовете от 15 кадъ-
ра/s е достатъчна [29-33].

Заключение

В клиничната практика пациентите диагности-
цирани с високостепенна аортна регургитация имат 
висока заболеваемост и смъртност, което подчер-
тава сериозната прогноза на заболяването.  За 
това от изключително важно значение е правилна-
та оценка на тежестта на клапното увреждане с не-
инвазивни и инвазивни методи. Хирургията, която 
намалява сърдечната смъртност трябва да се об-
мисли незабавно при пациенти с висок риск.

vessels. The procedure is performed by vigorous 
injections with 40 to 60 mL contrast. A frame rate of 15 
frames/s is sufficient [29-33].

Conclusions

In clinical practice, patients diagnosed with high-
grade aortic regurgitation have excessive mortality 
and high morbidity, which emphasizes the serious 
prognosis of the disease. Therefore, it is extremely 
important to correctly assess the severity of valve 
damage with non-invasive and invasive methods. 
Surgery that reduces cardiac mortality should be 
considered immediately in high-risk patients.
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