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Цель занятия
    1. Изучить этиологию и внутрисердечную гемодинамику приобретённых пороков сердца.
    2.  Изучить клиническую симптоматику приобретённых пороков сердца.

    3. Ознакомиться с инструментальными методами исследования пациентов с приобретенными пороками сердца.
     2. Повторить методы обследования пациентов с заболеваниями органов кровообращения (расспрос, осмотр, пальпация, перкуссия и аускультация, измерение артериального давления, исследование пульса).

     4. Повторить электрокардиографические признаки гипертрофии миокарда предсердий и желудочков, нарушений ритма и проводимости.
Задачи занятия

     1. Обучить студентов клинической и инструментальной диагностике приобретенных пороков сердца.
     2. Научить анализировать клинико – инструментальные данные у пациентов с приобретенными пороками сердца.
Мотивационная характеристика необходимости изучения темы

      Несмотря на современные методы диагностики и лечения довольно часто пороки сердца выявляются случайно, уже в пожилом возрасте. Это связано с незначительной выраженностью клинических проявлений на начальных стадиях заболевания. Аускультативная симптоматика пороков сердца имеет большое значение в дифференциальной диагностике этой группы заболеваний. Выявление шума побуждает врача к выяснению его происхождения, что имеет большое значение для ранней диагностики и лечения, профилактики осложнений и прогноза.
Вопросы для аудиторного контроля знаний 

1. Недостаточность митрального клапана: этиология, внутрисердечная гемодинамика, клиническая и инструментальная диагностика.

2. Стеноз левого атриовентрикулярного отверстия: этиология, внутрисердечная гемодинамика, клиническая и инструментальная диагностика. 

3. Недостаточность аортального клапана: этиология, внутрисердечная гемодинамика, клиническая и инструментальная диагностика. 

4. Стеноз устья аорты: этиология, внутрисердечная гемодинамика, клиническая и инструментальная диагностика. 

5. Недостаточность трехстворчатого клапана: этиология, внутрисердечная гемодинамика, клиническая и инструментальная диагностика.

Информационный блок.

      Порок сердца – это необратимое органическое изменение клапанного аппарата сердца, приводящее к нарушению его функции. Различают пороки врожденные и приобретённые. 

      Этиология. Приобретенные пороки сердца чаще являются исходом ревматического эндокардита. Реже причиной приобретенных пороков сердца могут быть острый или подострый бактериальный (септический эндокардит), сифилис, атеросклероз, травмы грудной клетки. Следствием воспалительного процесса в клапане является развитие соединительной ткани, которая затем вызывает деформацию и укорочение створок, при этом клапан не может полностью закрыть отверстие, что приводит к его недостаточности. Если в результате воспаления створки клапана срастаются по краям, то суживается отверстие, которое они прикрывают, такое состояние называется стенозом отверстия.

Недостаточность митрального клапана.
     Недостаточность митрального клапана встречается довольно часто, нередко в сочетании со стенозом левого атриовентрикулярного отверстия. Различают функциональную и органическую недостаточность митрального клапана. Органическая митральная недостаточность чаще является следствием перенесенного ревматического эндокардита.

     Внутрисердечная гемодинамика. В результате неполного смыкания створок митрального клапана, во время систолы желудочков имеет место обратный ток крови (регургитация) из левого желудочка в левое предсердие. Кровенаполнение левого предсердия увеличивается, так как к обычному объему крови, поступающему из легочных вен, прибавляется часть крови, возвратившаяся из левого желудочка. Давление в левом предсердии повышается, что ведет к его гипертрофии и дилатации.
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Рис. 1. Изменение внутрисердечной гемодинамики 

при недостаточности митрального клапана

     Во время диастолы из переполненного левого предсердия в левый желудочек поступает большее, чем в норме, количество крови, что приводит к его переполнению и росту в нем давления. Нагрузка на левый желудочек возрастает, что приводит к его гипертрофии и дилатации. Повышение давления в полости левого предсердия приводит к его ретроградной передаче на легочные вены и малый круг кровообращения. Возникает пассивная (венозная) легочная гипертензия. Значительного повышения давления в легочной артерии при этом не наступает, поэтому гипертрофия правого желудочка в начале не выражена. Со временем рост давления в легочной артерии приводит к дилатации правого желудочка, а затем и предсердия.  При дилатации правых камер сердца возникают застойные явления в большом круге кровообращения (отеки, застойная печень, асцит, гидроторакс).
     Клиническая диагностика. В период компенсации порока субъективных ощущений нет. При этом пациенты могут выполнять значительную физическую нагрузку, а порок может быть выявлен случайно, например, во время профилактического осмотра. Только при снижении сократительной функции левого желудочка, компенсирующего порок, повышения давления в малом круге кровообращения пациенты жалуются на одышку при физической нагрузке, сердцебиения, слабость. При нарастании давления в малом круге могут появится приступы кардиальной астмы и одышка в покое.
     Осмотр. В стадии компенсации внешний вид пациентов без особенностей. При застойных явлениях в малом круге кровообращения отмечается акроцианоз. В период декомпенсации порока отмечаются явления застоя в большом круге кровообращения в виде увеличения живота за счет асцита и отеков.
     При пальпации в области сердца отмечается смещение верхушечного толчка кнаружи от левой среднеключичной линии. Верхушечный толчок локализуется в V межреберье, по свойствам высокий, резистентный, разлитой, что указывает на гипертрофию и дилатацию левого желудочка. При выраженной дилатации левого желудочка верхушечный толчок смещается в VI межреберье. На высоте вдоха в эпигастрии можно обнаружить пульсацию, обусловленную работой гипертрофированного и дилатированного правого желудочка.
     При перкуссии в области сердца отмечается смещение границ относительной тупости сердца влево и вверх за счет увеличения левого желудочка и левого предсердия. Сердце при этом приобретает митральную конфигурацию со сглаженной сердечной талией. На поздних этапах течения болезни границы относительной тупости сердца смещаются вправо за счет дилатации правого предсердия.

     Аускультация сердца дает наиболее информативные в диагностическом плане признаки, так как изменения тонов и появление шумов связаны с нарушением кровотока через митральный клапан. Изменения тонов при данном пороке сводятся к следующему. На верхушке сердца отмечается ослабление или отсутствие I тона. Это объясняется отсутствием при митральной недостаточности периода замкнутых клапанов. Ослабление I тона может быть также обусловлено наслаиванием на него колебаний, вызванных волной регургитации, совпадающих с ним по времени.

     Акцент II тона на легочной артерии возникает при развитии застойных явлений в малом круге кровообращения. Раздвоение II тона на основании сердца связано с удлинением систолы левого желудочка и запаздыванием аортального компонента в период диастолы.   Часто на верхушке можно выслушать III тон. По тембру III тон глухой.
     Наиболее характерным аускультативным симптомом митральной недостаточности является систолический шум. Он возникает во время прохождения волны регургитации из левого желудочка в левое предсердие через относительно узкое отверстие между несомкнутыми створками митрального клапана. Систолический шум сливается с I тоном. Место наилучшего выслушивания – верхушка сердца. Шум проводится по току крови во II межреберье слева, точку Боткина – Эрба, а также в область левой подмышечной ямки. Усиливается в горизонтальном положении на левом боку на выдохе, особенно после физической нагрузки. По своему тембру шум может быть мягким, дующим или грубым, резким. Шум занимает часть или всю систолу (пансистолический), убывающий по своей громкости. Чем громче и продолжительнее шум, тем тяжелее митральная недостаточность.

     Пульс и артериальное давление обычно не изменяются. 
     Инструментальная диагностика. Рентгенологическое исследование в передне – задней проекции выявляет увеличение сердца влево и вверх (закругление 4-й и3-й дуги левого контура за счет дилатации левого желудочка и левого предсердия. Отклонение контрастированного пищевода по дуге большого радиуса (более 6 см) в первом косом положении. В стадии легочной гипертензии отмечается явления венозного застоя в малом круге кровообращения. Расширение корней легких с нечеткостью их контуров. При наличии интерстициального отека легких выявляются линии Керли. Выявляется кардиомегалия.
     На ЭКГ для данного порока характерны признаки гипертрофии миокарда левого желудочка (отклонение Э.О.С влево, увеличение амплитуды зубцов R в отведениях V5-V6, при этом RV6>RV5>RV4, углубление зубцов S в отведениях V1-V2). В отведениях I, II, aVL, V5-V6 отмечаются признаки систолической перегрузки левого желудочка в виде косонисходящей депрессии сегмента ST, отрицательного зубца T.

     Гипертрофия левого предсердия проявляется в виде появления уширенного и двугорбого зубца Р (P – mitrale) в отведениях I, II, aVL, V5-V6. В отведениях V1-V2 зубец Т двухфазный с преобладанием расширенной отрицательной фазы.
     Эхокардиография позволяет оценить площадь атриовентрикулярного отверстия, выраженность регургитации (1,2,3 ст.), размеры камер сердца, определить давление в легочной артерии, фракцию сердечного выброса.

Стеноз левого атриовентрикулярного отверстия.
     Стеноз левого атриовентрикулярного отверстия (митральный стеноз) возникает, как правило, вследствие ревматического эндокардита, редко возникает при бактериальном (септическом) эндокардите. Он может наблюдаться в «чистом» виде или в сочетании с недостаточностью митрального клапана. Стеноз левого атриовентрикулярного отверстия возникает при сращении створок митрального клапана, их уплотнении и утолщении.
     Внутрисердечная гемодинамика. У здорового человека площадь левого атриовентрикулярного отверстия составляет 4-6 см2. Уменьшение площади митрального клапана до 1-1,5 см2 приводит к нарушениям внутрисердечной гемодинамики. 
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Рис. 2. Изменение внутрисердечной гемодинамики при митральном стенозе

     Сужение левого атриовентрикулярного отверстия препятствует изгнанию крови из левого предсердия в левый желудочек во время диастолы. В левом предсердии остается некоторое количество крови, дополняемое притоком крови из легочных вен. Возникает переполнение полости левого предсердия и повышение в нем давления (от 5 mmHg в норме до 20-25 mmHg). Рост давления приводит к увеличению градиента левое предсердие-левый желудочек, в результате чего облегчается прохождение крови через суженное митральное отверстие. Систола левого предсердия удлиняется и кровь поступает в левый желудочек в течение более длительного времени. Левое предсердие гипертрофируется. Данные механизмы некоторое время компенсируют отрицательное влияние стеноза левого атриовентрикулярного отверстия на сердечную гемодинамику. Однако мускулатура левого предсердия слишком слаба, чтобы длительно компенсировать сужение митрального отверстия. Очень быстро сократительная способность левого предсердия падает, левое предсердие подвергается дилатации, давление в нем становится еще выше. Это приводит к ретроградному повышению давления в легочных венах и капиллярах. Давление в легочной артерии также возрастает, возникает пассивная (ретроградная, венозная гипертензия), которая обычно не бывает высокой. Однако на данном этапе развития митрального стеноза к гипертрофии левого предсердия присоединяется гипертрофия правого желудочка.

    При продолжающимся росте давления в левом предсердии и легочных венах происходит раздражение их барорецепторов, что вызывает рефлекторное сужение артериол малого круга (рефлекс Китаева). Функциональное сужение легочных артериол ведет к значительному повышению давления в легочной артерии (более 60 mmHg). Такая легочная гипертензия называется активной (артериальной). Рефлекс Китаева является защитным сосудистым рефлексом, предохраняющим легочные капилляры от чрезмерного повышения давления и пропотевания жидкой части крови в просвет альвеол. Функциональные, а затем органические изменения сосудов малого круга кровообращения создают второй барьер на пути кровотока, что увеличивает нагрузку на правый желудочек. Давление в полости правого желудочка возрастает. Возникающие при этом гипертрофия и дилатация правого желудочка приводят к относительной недостаточности трикуспидального клапана и регургитации крови на правое предсердие. Это несколько снижает давление в легочной артерии, но нагрузка на правое предсердие растет. В результате развивается декомпенсация по большому кругу кровообращения. Левый желудочек при митральном стенозе получает мало крови, выполняет меньшую, чем в норме работу, поэтому размеры его могут несколько уменьшаться.
     Клиническая диагностика. В стадии компенсации порока жалоб нет. При повышении давления в малом круге кровообращения (на стадии пассивной легочной гипертензии) появляются жалобы на одышку при физической нагрузке. При резком подъеме давления в легочных капиллярах возможно появление приступа кардиальной астмы, при этом беспокоят кашель сухой или с отделением небольшого количества слизистой мокроты с примесью крови (кровохаркание). При альвеолярном отеке легких выделяется серозная пенистая мокрота с розовым прокрашиванием. Беспокоят сердцебиения, перебои в работе сердца, общая слабость, повышенная утомляемость. При застойных явлениях в большом круге кровообращения отмечается тяжесть в правом подреберье за счет увеличения печени, тяжесть и увеличение живота при асците, отеки. 
     Осмотр. Отмечается «сердечный горб», захватывающий нижнюю треть грудины. Этот симптом связан с гипертрофией и дилатацией правого желудочка. При нарастании симптомов легочной гипертензии наблюдается facies mitralis: на фоне бледной кожи отмечается резко очерченный «митральный» румянец щек с цианотичным оттенком, акроцианоз. У пациентов с высокой легочной гипертензией при физической нагрузке характерно усиление цианоза, а также сероватое окрашивание кожных покровов («пепельный цианоз»), что связано с низким минутным объемом сердца. При развитии порока в детском возрасте наблюдается отставание в физическом развитии, инфантилизм, моложавый внешний вид («митральный нанизм»). В более поздних стадиях наблюдаются увеличение живота, отеки.
     Пальпация в области сердца. При осмотре в области сердца часто заметен сердечный толчок вследствие гипертрофии и дилатации правого желудочка. Верхушечный толчок ограничен или отсутствует. В области верхушечного толчка при митральном стенозе определяется диастолическое дрожание «кошачье мурлыкание», связанное с низкочастотными колебаниями крови при ее прохождении через суженное митральное отверстие. Характерна эпигастральная пульсация, связанная с усиленной работой расширенного правого желудочка. Эпигастральная пульсация усиливается на вдохе.

     Перкуссия сердца. При перкуссии отмечается увеличение относительной тупости вверх за счет ушка левого предсердия и вправо за счет правого предсердия и желудочка. Сердце приобретает эллипсовидную конфигурацию. Увеличения сердца влево обычно не бывает, однако, при выраженной гипертрофии и дилатации правого желудочка и правого предсердия левый желудочек может быть смещен влево и тогда левая граница относительной тупости сердца смещается кнаружи. Так же возможно увеличение размеров сосудистого пучка во II межреберье слева за счет расширения ствола легочной артерии.
     Аускультация сердца обнаруживает характерные изменения, свойственные митральному стенозу.  При изолированном митральном стенозе отмечается хлопающий I тон, обычный по своему звучанию II тон и затем щелчок открытия митрального клапана, а вместе вся мелодия как ритм «перепела».  На верхушке выслушивается диастолический шум, который может возникать в начале диастолы (протодиастолический шум), в середине диастолы (мезодиастолический шум) или в конце ее (пресистолический шум). Первый носит характер убывающего, второй – нарастающего.  
     Лучше всего диастолический шум выслушивается в вертикальном положении пациента, иногда в положении на левом боку в фазе выдоха. При высокой степени митрального стеноза шум может исчезнуть (афонический митральный стеноз), исчезает он также при появлении у пациента фибрилляции предсердий. В связи с легочной гипертензией отмечается акцент II тона во втором межреберье слева от грудины. Характерно раздвоение II тона на основании сердца, что связано с удлинением систолы правого желудочка и запаздыванием легочного компонента в диастолу. При выраженной легочной гипертензии вследствие растяжения ствола легочной артерии и формировании относительной недостаточности клапана легочной артерии, во II межреберье у левого края грудины можно выслушать диастолический шум Грэхема – Стилла.

     При аускультации сердца у пациентов с митральным стенозом можно выслушать фибрилляцию предсердий и экстрасистолию.

     Пульс и артериальное давление. В результате уменьшения сердечного выброса пульс при митральном стенозе меньшего чем в норме наполнения. При митральном стенозе может наблюдаться pulsus differens, при этом пульс на левой лучевой артерии меньшего наполнения чем на правой (симптом Попова – Савельева). Происхождение этого признака связано со сдавлением левой подключичной артерии увеличенным левым предсердием. Увеличенное левое предсердие также может сдавливать возвратный нерв, вызывая его паралич и афонию (симптом Ортнера). 

     Артериальное давление имеет тенденцию к снижению, главным образом, систолического.    
     Инструментальная диагностика. Рентгенологическое исследование в передне – задней проекции выявляет сглаживание талии, выбухание второй и третьей дуг за счет легочной артерии и гипертрофированного левого предсердия. Особенно четко выявляется увеличение левого предсердия в первой косой или левой боковой проекции в виде отклонения контрастированного пищевода по дуге малого радиуса (до 6 см). Рентгенологически при митральном стенозе выявляются признаки пассивной (венозной) и активной (артериальной) легочной гипертензии. В первом случае отмечается расширение корней, от которых к периферии легочного рисунка отходят линейные тени, во втором – расширение корней с выбуханием дуги легочной артерии и внезапным обрывом расширенных ветвей легочной артерии (симптом «ампутации корней»).

     ЭКГ выявляет гипертрофию левого предсердия (двугорбый зубец Р в отведениях I, II, aVL, V4-V6, двухфазный зубец Р в отведениях V1-V2), гипертрофию правого желудочка (увеличение зубца R в отведениях V1-V2, углубление зубцов S в V5-V-6 или преобладание зубца S с V1 по V6). Признаки систолической перегрузки правого желудочка (депрессия сегмента ST, сниженный, отрицательный зубец T в отведениях II, III, aVF, V1-V-2).

     Эхокардиография выявляет гипертрофию и расширения полостей левого предсердия и правого желудочка, уменьшение площади левого атриовентрикулярного отверстия, однонаправленное движение передней и задней створок митрального клапана вниз в фазу диастолы, уменьшение амплитуды и скорости раннего диастолического закрытия передней створки митрального клапана.
Недостаточность аортального клапана.
      Часто аортальная недостаточность развивается вследствие ревматического эндокардита. Менее частыми причинами ее возникновениями являются бактериальный эндокардит, атеросклероз, сифилис, травмы грудной клетки.

     Внутрисердечная гемодинамика. Во время диастолы в результате неполного смыкания полулунных створок аортального клапана имеет место обратный ток крови (регургитация) из аорты в левый желудочек. Объем возвращающейся крови может быть различным, иногда он может достигать 50% и более систолического выброса левого желудочка, что вызывает его гипертрофию и дилатацию. Тоногенная (адаптационная) дилатация и гипертрофия левого желудочка приводит к увеличению систолического выброса и максимального АД, из-за отсутствия смыкания створок аортального клапана к снижению диастолического АД.
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Рис. 3. Схема изменения внутрисердечной гемодинамики 

при аортальной недостаточности

     Клиническая диагностика. Самочувствие пациентов при аортальной недостаточности может длительное время оставаться хорошим, так как этот порок компенсируется усиленной работой мощного левого желудочка. Со временем появляются симптомы сердечной недостаточности: одышка, сердцебиения, общая слабость. Характерны боли в области сердца по типу стенокардических. Они обусловлены коронарной недостаточностью вследствие резкой гипертрофии миокарда и ухудшении кровенаполнения коронарных артерий при низком диастолическом давлении в аорте. Беспокоят усиленная пульсация сосудов шеи, головы, брюшной полости и конечностей, мелькание мушек перед глазами, обмороки, головные боли. На поздних этапах присоединяются симптомы застойных явлений в большом круге кровообращения.
     При общем осмотре отмечается бледность кожных покровов, синхронное с работой сердца толчкообразное качание головы (симптом Мюссе), рук, туловища (пульсирующий человек). Сужение зрачков во время систолы и расширение во время диастолы. При декомпенсации сердечной деятельности отмечаются акроцианоз, одышка, отеки нижних конечностей. 
     При осмотре в области сердца заметен смещенный вниз и влево верхушечный толчок с одновременным систолическим втяжением передней грудной стенки ближе к грудине в зоне непосредственного прилегания сердца к передней стенке грудной клетки. Отмечается пульсация сонных артерий «пляска каротид», височных, подключичных и других артерий, брюшной аорты. Пульсация мельчайших артериол получила название капиллярного пульса Квинке. Существует ряд приемов для его выявления. Слегка надавливая на кончик ногтевой пластины, можно наблюдать ритмичное покраснение в фаза систолы и побледнение в фазу диастолы ногтевого ложа. Капиллярный пульс можно видеть и на слизистой губ при надавливании на них стеклом или при растирании кожи лба, в результате чего окраска пульсирующего пятна меняется от гиперемии к бледности и наоборот.
     При пальпации в области сердца определяется куполообразный верхушечный толчок, который смещается влево и вниз (в VI – VIIмежреберье), разлитой (площадь более 2 см2, высокий и резистентный.

     При перкуссии сердца отмечается смещение границ относительной тупости влево. Выявляется аортальная конфигурация сердца с подчеркнутой сердечной талией. Отмечается расширение сосудистого пучка во II межреберье справа за счет расширения аорты.

     При аускультации сердца отмечается ослабление I тона на верхушке и II тона на аорте. Основной аускультативный признак недостаточности аортального клапана – диастолический шум, возникающий вследствие обратного движения крови (регургитации) из аорты в левый желудочек. Шум лучше всего выслушивается в вертикальном положении пациента во II межреберья у правого края грудины, связан со II тоном и носит мягкий дующий характер, по току крови проводится в точку Боткина – Эрба. На верхушке сердца можно выслушать функциональный пресистолический шум Флинта, связанный с формированием относительного стеноза левого атриовентрикулярного отверстия вследствие отодвигания аортальной створки митрального клапана обратным током крови из аорты в левый желудочек (диастолический шум с пресистолическим усилением).

     При аускультации крупных сосудов (брюшная аорта, бедренная артерия) можно прослушать двойной тон Траубе, возникающий в результате колебания стенки артерии во время систолы и диастолы при ретроградном движении крови в левый желудочек. Двойной шум Виноградова – Дюрозье, состоящий из первого стенотического шума, обусловленного током крови через суженный фонендоскопом сосуд, второго, обусловленного ускорением обратного кровотока по направлению к сердцу во время диастолы. 
     Пульс при аортальной недостаточности скорый (pulsus celer) и высокий (pulsus altus), что определяется быстрым подъемом давления в артериальной системе и таким же быстрым его снижением. Максимальное (систолическое) АД повышается, минимальное (диастолическое) снижается, причем иногда до 0, в связи с чем определяется феномен бесконечного тона.
     Инструментальная диагностика. Рентгенологическое исследование в передне – задней проекции выявляет дилатацию левого желудочка с подчеркнутой талией сердца (аортальную конфигурацию).

     На ЭКГ регистрируются признаки гипертрофии миокарда левого желудочка. Эхокардиография позволяет констатировать деструктивные изменения полулунных створок аортального клапана, регургитацию из аорты в левый желудочек, его гипертрофию и дилатацию.

Стеноз устья аорты.
     Аортальный стеноз – порок сердца, характеризующийся сужением устья аорты вследствие сращения створок аортального клапана (клапанный стеноз), подклапанного (субаортального)  сужения, когда клапаны интактны, а препятствие кровотоку возникает вследствие выраженной гипертрофии выходного отдела левого желудочка (гипертрофическая обструктивная кардиомиопатия) и более редкого варианта – надклапаннного стеноза когда сужение устья аорты обусловлено циркулярным тяжем, располагающимся дистальнее устья коронарных артерий.

     Причинами развития стеноза устья аорты могут быть следующие заболевания: 1) ревматический эндокардит; 2) атеросклероз; 3) бактериальный (септический) эндокардит.

     Внутрисердечная гемодинамика. Стеноз устья аорты создает значительное препятствие на пути тока крови в большой круг кровообращения. При наличии препятствия для опорожнения левого желудочка для обеспечения адекватного кровообращения включаются ряд механизмов. Прежде всего удлиняется систола левого желудочка. При этом крови переходит из левого желудочка в аорту в течение большего времени, что способствует более полному его опорожнению. Вторым компенсаторным механизмом является рост давления в полости левого желудочка. Повышение внутрижелудочкового давления обеспечивает количества крови, протекающей через аортальное отверстие. Степень подъема давления в полости левого желудочка пропорциональна степени сужения аортального отверстия. 
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Рис. 4. Схема нарушения внутрисердечной гемодинамики при стенозе устья аорты

     Удлинение систолы левого желудочка и рост в нем давления обуславливает появление выраженной гипертрофии его миокарда. Дилатации полости левого желудочка при компенсации порока не наступает. Мощный левый желудочек способен компенсировать порок в течение длительного времени сохраняя сердечный выброс на нормальном уровне. Со временем сократительная функция левого желудочка падает, развивается дилатация его полости. Возрастает конечно – диастолическое давление в полости левого желудочка, что обуславливает подъем давления в полости левого предсердия. Давление из левого предсердия ретроградно передается на легочные вены. Возникает пассивная (венозная) легочная гипертензия. Такой тип легочной гипертензии значительного повышения давления в легочной артерии не вызывает. Выраженной гипертрофии правого желудочка не наступает. В дальнейшем могут возникать застойные явления в большом круге кровообращения.
     Клиническая и инструментальная диагностика. В стадии компенсации порока жалоб нет. Часто порок выявляется случайно. Пациенты в течение многих лет могут выполнять интенсивную физическую работу. При выраженном сужении аортального отверстия недостаточный выброс крови в артериальную систему приводит к нарушению кровоснабжения гипертрофированного миокарда, в связи с чем у пациентов появляются боли по типу стенокардических. Боли не связаны с физической нагрузкой и не имеют типичную коронарную иррадиацию. Нарушение кровоснабжения головного мозга проявляется головокружениями, мельканием мушек перед глазами, головной болью, склонностью к обморокам. Беспокоят сердцебиения, перебои в работе сердца. Результатом отсутствия адекватного возрастания минутного объема сердца при физической нагрузке является общая слабость, быстрая утомляемость, снижение работоспособности.
     Одышка в стадии компенсации порока наблюдается редко. И только при снижении сократительной функции левого желудочка, митрализации аортального стеноза, ведущих к застойным явлениям в малом круге кровообращения, появляется одышка при физической нагрузке, одышка в покое, а также приступы кардиальной астмы. Таким образом одышка характерна для поздних стадий данного порока.
     При общем осмотре отмечается бледность кожных покровов, для более поздних стадий характерен акроцианоз. При местном осмотре можно выявить усиленную пульсацию в области верхушки сердца.

     Пальпация в области сердца позволяет определить систолическое дрожание (кошачье мурлыкание) в II межреберье справа от края грудины, распространяющееся в яремную ямку и на сонные артерии. Лучше кошачье мурлыкание пальпируется в горизонтальном положении пациента во время выдоха, когда усиливается кровоток через аортальный клапан. Верхушечный толчок смещен влево и вниз. По своим свойствам разлитой, высокий, резистентный.

     При перкуссии сердца отмечается смещение границ относительной тупости влево, а также расширение сосудистого пучка во II межреберье справа от грудины вследствие постстенотического расширения восходящей части аорты.  Сердце приобретает аортальную конфигурацию.
     При аускультации сердца выявляется ослабление I тона на верхушке из-за увеличения продолжительности систолы левого желудочка, иногда расщепление I тона. II тон на аорте ослаблен вследствие ригидности створок аортального клапана и уменьшения давления в аорте.  Во II межреберье справа от края грудины выслушивается грубый, интенсивный систолический шум. Этот шум лучше выслушивается в горизонтальном положении пациента в фазе выдоха и хорошо проводится по току крови на сонные артерии.
     Пульс при аортальном стенозе редкий (pulsus rarus), малой величины (pulsus parvus), замедленный (pulsus tardus). Артериальное давление, в основном систолическое снижено.
     ЭКГ выявляет признаки гипертрофии миокарда левого желудочка, признаки его систолической перегрузки, блокаду левой ножки п. Гиса. Эхокардиографическое исследование констатирует утолщение створок (кальциноз, фиброз) аортального клапана, утолщение стенок аорты и постстенотическое ее расширение, дилатацию полости левого желудочка. Рентгенологически наблюдается увеличение размеров левого желудочка, увеличение аорты.
Недостаточность трехстворчатого клапана.  
     Различают органическую и относительную недостаточность трикуспидального клапана. При органической недостаточности клапана имеют место морфологические изменения створок (сморщивание, укорочение) папиллярных мышц и сухожильных хорд. В отличие от митральных пороков деформация трехстворчатого клапана не бывает значительно выраженной. Кальциноза створок и подкапанных сращений обычно нет.
     При относительной недостаточности морфологические изменения клапанного аппарата отсутствуют. Створки не полностью прикрывают правое атриовентрикулярное отверстие вследствие сильного растяжения фиброзного кольца трехстворчатого клапана. Это наблюдается при дилатации правого желудочка, увеличении его полости у пациентов с правожелудочковой недостаточностью.
     Причинами развития органической недостаточности трехстворчатого клапана могут быть: 1) ревматический эндокардит; 2) бактериальный эндокардит.

     Внутрисердечная гемодинамика. Во время систолы правого желудочка через неполностью сомкнутые створки трехстворчатого клапана отмечается обратный ток крови (регургитация) из его полости в правое предсердие. К этой порции крови добавляется кровь, поступающая из полых вен, что ведет к переполнению правого предсердия, его гипертрофии и тоногенной дилатации. В период систолы правого предсердия увеличенный объем крови поступает в правый желудочек, который гипертрофируется и дилатируется еще больше. Застой крови в полости правого предсердия передается на полые вены, которые вместе с предсердием представляют собой как бы один резервуар, растягивающийся при систоле желудочков и неполностью опорожняющийся при их диастоле. Таким образом, компенсация при этом пороке поддерживается усиленной работой правого предсердия и правого желудочка, компенсаторные возможности которых невелики, поэтому быстро развиваются застойные явления в большом круге кровообращения.
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Рис. 5. Схема внутрисердечной гемодинамики 
при недостаточности трехстворчатого клапана
     Клиническая и инструментальная диагностика. Выраженный венозный застой в большом круге кровообращения при недостаточности трехстворчатого клапана приводит к появлению отеков, асцита, ощущению болей и тяжести в правом подреберье, связанных с застойными явлениями в печени и ее увеличением. Наблюдается выраженный акроцианоз с желтушным оттенком. Обращают на себя внимание набухание и пульсация шейных вен (положительный венный пульс), пульсация печени. Эти пульсации обусловлены обратным кровотоком из правого желудочка в предсердие через неприкрытое атриовентрикулярное отверстие, вследствие чего в предсердии повышается давление и затрудняется опорожнение шейных и печеночных вен.
     При осмотре можно наблюдать эпигастральную пульсацию за счет гипертрофированного и расширенного правого желудочка. Для этой пульсации характерно систолическое втяжение и диастолическое выпячивание в эпигастральной области. Систолическое втяжение в области правого желудочка связано с уменьшением его объема, поскольку в этот момент большое количество крови поступает в печеночные вены. Таким образом, систолическое втяжение в области правого желудочка соответствует систолическому набуханию печени (истинная пульсация печени) и наоборот, диастолическое переполнение правого желудочка и выбухание в эпигастрии сочетаются с диастолическим уменьшением размеров печени (симптом качелей). Верхушечный толчок, как правило, не выражен, так как левый желудочек оттеснен кзади гипертрофированным правым желудочком.
     При перкуссии сердца отмечается значительное смещение границ относительной тупости вправо за счет гипертрофированного правого желудочка и правого предсердия.

     При аускультации сердца у основания мечевидного отростка выслушивается ослабление I тона, в этой же области, а также в четвертом и третьем межреберье справа от грудины выслушивается систолический шум, интенсивность которого возрастает на высоте вдоха. Звучность II тона на легочной артерии ослабевает что связано со снижением давления в малом круге кровообращения.

     Пульс существенно не изменяется, но может мыть малым и частым, так как приданном пороке нередко имеется тяжелая сердечная недостаточность. Артериальное давление часто понижено.

     На ЭКГ признаки гипертрофии миокарда правого желудочка и правого предсердия. Эхокардиография выявляет гипертрофию и дилатацию правых желудочка и предсердия, а также регургитацию на правое предсердие. Аналогичные данные обнаруживаются при рентгенологическом исследовании сердца. УЗИ ОБП гепатомегалия, асцит.
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