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Приобретенные пороки сердца (ППС) имеют 

полиэтиологическое происхождение, и, следова-

тельно, бытующая до настоящего времени точка 

зрения о преимущественном значении ревматизма 

не совсем верна. Отсутствие ревматизма в анамне-

зе не означает отсутствия приобретенного порока 

сердца. Так, ППС могут быть как самостоятельным 

заболеванием, так и синдромом или осложнением 

основного заболевания (ишемической болезни 

сердца (ИБС), гипертрофической и дилатацион-

ной кардиомиопатии, артериальной гипертензии 

и т.д.).

Вопрос о диагностике ППС в настоящее время 

является практически решенным. Современные 

неинвазивные методы исследования (допплер-

эхокардиография, компьютерная томография) в 

сочетании с клиническими признаками позволя-

ют диагностировать форму порока, его этиологию, 

степень выраженности дефекта, состояние внутри-

сердечной гемодинамики и сократительной спо-

собности миокарда.

Необходимо отметить, что только хирургиче-

ская коррекция ППС способна нормализовать или 

значительно улучшить внутрисердечную гемоди-

намику. Однако в нашей стране до сих пор пред-

почтительной является консервативная тактика 

ведения больных с ППС, что приводит к несвое-

временному направлению в кардиохирургическую 

клинику и, следовательно, к ранней инвалидиза-

ции и высокой смертности. Кроме того, недоста-

точное финансирование отечественной медицины 

значительно ограничивает возможности хирурги-

ческой коррекции ППС. Вот почему врачам ско-

рой медицинской помощи приходится сталкивать-

ся с неотложными состояниями у больных ППС на 

догоспитальном этапе.

Прежде чем обратиться к неотложным состоя-

ниям при ППС и особенностям врачебной тактики, 

остановимся на гемодинамических особенностях и 

клинической картине наиболее распространенных 

приобретенных пороков сердца.

Ìèòðàëüíûé ñòåíîç
Митральный стеноз — часто встречающийся 

приобретенный порок сердца. По приблизитель-

ным подсчетам, на 100 000 населения приходится 

500–800 больных митральным стенозом. «Чистая» 

форма митрального стеноза наблюдается в 1/3 слу-

чаев поражения митрального клапана, по данным 

хирургических стационаров — в 44–68 % случаев 

митральных пороков сердца.

Наиболее частой причиной данного порока яв-

ляется ревматизм, более редкой — хронический 

вальвулит при системной красной волчанке, ами-

лоидозе, а также инфильтративное поражение кла-

пана при карциноидном синдроме, мукополисаха-

ридозах.

Изменения гемодинамики. В развитии стено-

за левого предсердно-желудочкового отверстия 

следует различать два периода: период ревмати-

ческого эндокардита и начального стенозирова-

ния отверстия, при котором сужение отверстия 

развивается при постепенном сращении створок 

митрального клапана непосредственно вблизи фи-

брозного кольца, в месте перехода одной створки 

в другую, причем процесс срастания створок мед-

ленно распространяется к центру отверстия, по-

степенно суживая его, и период прогрессирования 

(обычно медленного) стеноза. Во втором периоде 

основное значение придается гемодинамическим 

воздействиям на измененный клапан: непрерыв-

ное движение клапана, его натяжение, удары вол-

ны крови травмируют клапан. Возникающее при 

этом реактивное разрастание соединительной тка-

ни, часто с отложением извести, приводит к еще 

большей деформации створок, и нередко процесс 

распространяется на сухожильные нити, вызывая 

их утолщение и срастание.

По характеру изменений клапанного аппара-

та различают два основных вида стеноза: стеноз 

в виде «пуговичной» или «пиджачной» петли, об-

условленный изменениями в створках клапана (в 

85 %), и стеноз в виде «рыбьего рта» при пораже-

нии сухожильных нитей со сращением, утолщени-

ем и укорочением их, что приводит к резкому огра-

ничению подвижности клапана.

Площадь левого атриовентрикулярного отвер-

стия колеблется от 4 до 6 см2. Нарушения крово-

обращения проявляются при уменьшении площади 

отверстия до 2,5–2 см2. Классические проявления 
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этого порока проявляются при уменьшении пло-

щади отверстия примерно в 4 раза. «Критическая» 

площадь составляет 1–1,5 см2.

Суженное митральное отверстие служит пре-

пятствием для изгнания крови из левого предсер-

дия, поэтому для обеспечения нормального кро-

венаполнения левого желудочка включается ряд 

компенсаторных механизмов. В полости левого 

предсердия увеличивается давление до 20–25 мм 

рт.ст. Это повышение давления приводит к уве-

личению разницы давления «левое предсердие — 

левый желудочек», в результате чего облегчается 

прохождение крови через суженное митральное от-

верстие. Систола левого предсердия удлиняется, и 

кровь поступает в левый желудочек в течение более 

длительного времени. Два этих механизма — по-

вышение давления в левом предсердии и удлине-

ние систолы левого желудочка — на первых порах 

компенсируют отрицательное влияние суженного 

митрального отверстия на внутрисердечную ге-

модинамику. Прогрессирующее уменьшение пло-

щади отверстия вызывает дальнейшее повышение 

давления в полости левого предсердия, что при-

водит к повышению давления в легочных венах и 

капиллярах. У части больных дальнейшее повы-

шение давления в левом предсердии и в легочных 

венах вызывает сужение артериол (рефлекс Кита-

ева). Функциональное сужение легочных артери-

ол ведет к значительному повышению давления в 

легочной артерии, которое может превышать 60 мм 

рт.ст. и достигать 180–200 мм рт.ст. (активная ле-

гочная гипертензия). Градиент давления между ле-

гочной артерией и левым предсердием, в норме и 

при пассивной легочной гипертензии равный 20–

25 мм рт.ст., резко увеличивается. В последующем 

длительный спазм артериол приводит к развитию 

морфологических изменений. Функциональные, 

а затем анатомические изменения сосудов малого 

круга кровообращения создают второй барьер на 

пути кровотока. Включение второго барьера увели-

чивает нагрузку на правый желудочек, его мышца 

гипертрофируется и на определенных этапах сте-

ноза справляется с повышенными требованиями, 

преодолевая препятствие току крови в малом кру-

ге кровообращения. По мере снижения сократи-

тельной способности правого желудочка полость 

его все больше расширяется, что приводит к воз-

никновению относительной недостаточности три-

куспидального клапана. При этом большая часть 

крови возвращается обратно в правое предсердие. 

Полость правого предсердия расширяется, давле-

ние в нем возрастает, развивается застой крови в 

большом круге кровообращения.

Клиническая картина. Клинические проявления 

митрального стеноза определяются стадией стено-

за. Одной из ранних жалоб следует считать одыш-

ку, которая имеет пароксизмальный характер, 

возникает после незначительного физического на-

пряжения и волнения. Приступы сердечной астмы 

возникают при длительно существующем пороке. 

Дневные приступы появляются после физической 

нагрузки, сопровождаются кашлем, клокочущим 

дыханием, выделением пенистой мокроты, неред-

ко — с прожилками крови. Ночные приступы сер-

дечной астмы возникают во время сна, протекают 

тяжелее, более продолжительны, могут перерас-

тать в отек легких. Одним из довольно частых сим-

птомов митрального стеноза является кровохар-

канье вследствие разрыва переполненных кровью 

легочных капилляров. Наряду с кровохарканьем 

возможны легочные кровотечения. Больных бес-

покоит быстрая утомляемость (на первых этапах — 

из-за нарушения систолической функции левого 

желудочка, на поздних — из-за легочной гипер-

тензии). При физической нагрузке больные часто 

предъявляют жалобы на сердцебиение. Фибрил-

ляция/трепетание предсердий при гемодинамиче-

ски значимом митральном стенозе (в 80 % случаев) 

может привести к резкому ухудшению состояния 

вследствие внезапного повышения давления и ис-

чезновения предсердной «подкачки». Фибрилля-

ция предсердий может способствовать тромбоэм-

болии артерий большого круга кровообращения; 

эмболы, как правило, множественные, в половине 

случаев происходит эмболия церебральных арте-

рий.

Часты жалобы на боли в области сердца, харак-

тер которых может быть различным. Чаще боли 

тупые или колющие, не связанные с физической 

нагрузкой. Однако в ряде случаев боли могут при-

обретать стенокардитический характер. Причина-

ми являются коронарный атеросклероз, эмболия 

коронарных артерий, субэндокардиальная ише-

мия миокарда правого желудочка при тяжелой 

легочной гипертензии, сдавление левой коронар-

ной артерии увеличенным левым предсердием. С 

развитием недостаточности правого желудочка у 

больных появляются отеки нижних конечностей, 

тяжесть в правом подреберье, асцит. При выра-

женной дилатации левого предсердия и легочной 

гипертензии возможно сдавление возвратного не-

рва и охриплость (симптом Ортнера).

Больные, страдающие митральным стенозом, 

чаще пониженного питания, у молодых людей от-

мечаются явления инфантилизма (митральный 

нанизм). Характерен акроцианоз. Слизистая губ 

яркая, часто цвета спелой вишни. Характерным 

признаком тяжелого митрального стеноза является 

«митральная бабочка» — цианоз щек, кончика носа 

и области над переносицей. При физической на-

грузке данный цианоз усиливается с одновремен-

ным появлением сероватого окрашивания кожных 

покровов («пепельный цианоз»).

Если порок развивается в детском возрасте, у 

больных может обнаружиться уменьшение левой 

половины грудной клетки — признак Боткина. При 

резком расширении левого предсердия наблюдает-

ся волнообразная пульсация всей сердечной обла-

сти. В эпигастральной области определяется пуль-

сация гипертрофированного правого желудочка, 

в ряде случаев — сердечный горб, захватывающий 

нижнюю часть грудины.
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При пальпации определяются:

— диастолическое, чаще пресистолическое дро-

жание («кошачье мурлыканье»), которое лучше 

всего определяется в положении больного лежа на 

левом боку при максимальном выдохе;

— признак Кассио — своеобразное сотрясе-

ние при пальпации верхушечного толчка, то есть 

вслед за сердечным толчком ощущается удар I тона 

вследствие запаздывающего закрытия митрально-

го клапана;

— симптом Нестерова — симптом двух молоточ-

ков (хлопающий I тон — удар первого молоточка 

над верхушкой сердца, акцент II тона над легочной 

артерией — удар второго молоточка) при одновре-

менной пальпации ладонью и кончиками пальцев;

— в области верхушки после второго тона хло-

панье, соответствующее открытию ригидного ми-

трального клапана.

Значение перкуссии сердца при данном пороке 

невелико.

При аускультации сердца определяются:

— хлопающий I тон на верхушке;

— раздвоение II тона на верхушке (щелчок от-

крытия митрального клапана);

— «ритм перепела» — I хлопающий тон и раз-

двоение II тона над верхушкой;

— диастолический шум над верхушкой:

а) протодиастолический шум, возникающий в 

начале диастолы, вслед за тоном открытия. Паль-

паторным его эквивалентом является «кошачье 

мурлыканье». Тембр шума — низкий, рокочущий. 

Лучше выслушивается, если после небольшой фи-

зической нагрузки больного положить на левый 

бок, попросив задержать дыхание на фазе выдоха. 

Этот шум возникает вследствие движения крови 

через суженное отверстие;

б) пресистолический шум, короткого, грубого, 

скребущего тембра, заканчивающийся хлопающим 

I тоном, возникающий в конце диастолы за счет 

активной систолы предсердий;

в) в ряде случаев — пандиастолический шум;

— «шум кузницы» — комбинация пресистоли-

ческого шума и «ритма перепела»;

— при относительной недостаточности три-

куспидального клапана — систолический шум на 

основании сердца, усиливающийся на вдохе и ос-

лабевающий на выдохе (симптом Ривелло — Кор-

валло);

— акцент и раздвоение II тона над легочным 

стволом;

— диастолический шум во II–III межреберье 

слева (шум Грехема Стилла) при выраженной ле-

гочной гипертензии, свидетельствующий об от-

носительной недостаточности клапанов легочной 

артерии;

— симптом Боткина — наличие мелкопузырча-

тых хрипов или крепитации во II межреберье сле-

ва, которые возникают вследствие сдавления лег-

ких увеличенным левым предсердием.

Фибрилляция предсердий может значительно 

изменять мелодию сердца при митральном стенозе.

Пульс на лучевых артериях обеих рук может 

быть разного наполнения (ослабление на левой 

лучевой артерии) — симптом Попова — Савельева, 

что объясняется рефлекторным сужением подклю-

чичной артерии вследствие раздражения симпати-

ческих нервов увеличенным левым предсердием 

или сдавлением подключичной артерии.

Необходимо отметить, что аускультативные по-

иски гемодинамически незначимого митрального 

стеноза необходимо осуществлять в положении 

лежа на левом боку и после физической нагруз-

ки. В этих условиях приток крови к левому пред-

сердию увеличивается, провоцируется повышение 

сопротивления на митральном клапане и проис-

ходит «озвучивание» турбулентного кровотока в 

диастолу, причем диастолический шум на верхуш-

ке лучше выслушивается, чем регистрируется на 

фонокардиограмме (ФКГ). Беглая аускультация в 

положении стоя при ламинарном трансмитраль-

ном кровотоке приводит к исчезновению звуковых 

симптомов митрального стеноза.

Изменения электрокардиограммы (ЭКГ) от-

мечаются не во всех случаях митрального стеноза. 

Наиболее характерными ЭКГ-признаками стеноза 

являются: отклонение электрической оси вправо, 

наличие признаков гипертрофии левого и правого 

предсердий, перенапряжение и гипертрофия мио-

карда правого желудочка.

Признаки гипертрофии левого предсердия:

— появление двухвершинного зубца Р в отведе-

ниях I, avL, V4–6;

— в отведении V1 наблюдается резкое увели-

чение по амплитуде и продолжительности второй 

фазы зубца Р;

— увеличение времени внутреннего отклонения 

зубца Р более 0,06 с (интервал от начала зубца Р до 

его вершины).

Признаки гипертрофии правого желудочка:

— отклонение электрической оси сердца вправо 

в сочетании со смещением интервала S-T и изме-

нением зубца Т в отведениях avF, III;

— в правых грудных отведениях возрастает зу-

бец R (R/SV1 > 1,0), а в левых грудных отведениях 

возрастает зубец S (R/SV6 > 1,0);

— в правых грудных отведениях при возраста-

нии гипертрофии правого желудочка вследствие 

дальнейшего роста легочной гипертензии появля-

ется смещение вниз интервала S-T и негативный 

зубец Т.

Наличие неполной или полной блокады правой 

ножки пучка Гиса также может быть связано с пе-

регрузкой правого желудочка.

Эхокардиография (ЭхоКГ) — точный метод 

диагностики митрального стеноза, позволяю-

щий определить анатомический тип поражения 

(комиссуры, створки, хорды), выявить органи-

ческие поражения других структур (дилатация 

правого желудочка, вегетации, сопутствующие 

поражения аортального, трехстворчатого клапа-

на и клапана легочной артерии) и оценить гемо-

динамику.
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При митральном стенозе наблюдаются следую-

щие изменения ЭхоКГ:

— однонаправленное движение передней и зад-

ней створок митрального клапана вперед;

— скорость раннего диастолического закрытия 

передней створки снижается;

— амплитуда движения передней створки кла-

пана также уменьшена;

— полость левого желудочка не расширена, хо-

рошо лоцируется расширенный правый желудо-

чек.

Площадь отверстия митрального клапана оце-

нивают по времени полуспада трансмитрального 

градиента давления (время, в течение которого он 

уменьшается вдвое). Этот показатель зависит от 

площади отверстия митрального клапана и не за-

висит от кровотока.

Рентгенологическое исследование позволяет 

судить не только об изменении конфигурации и 

размеров сердца, но и о степени нарушения крово-

обращения в малом круге. На ранних стадиях сте-

ноза рентгенологически выявляется сглаженность 

левого контура сердца вследствие заполнения его 

талии расширенным левым ушком и стволом ле-

гочной артерии. Первая дуга левого контура серд-

ца, соответствующая аорте, мало изменена или 

вовсе не выделяется. Вследствие гипертрофии 

правого желудочка и поворота сердца вокруг своей 

продольной оси влево выдвигается расширенный 

конус легочной артерии, а левый желудочек сме-

щается назад, и выбухание его дуги уменьшается. 

Таким образом, при чистом стенозе выравнивание 

левого контура сердца происходит за счет выбуха-

ния второй (легочной ствол) и третьей дуги (рас-

ширенное ушко левого предсердия), а также уко-

рочения четвертой дуги (левый желудочек). При 

кальцинозе митрального клапана рентгенологи-

чески определяются «прыгающие» тени кальцина-

тов. При контрастировании пищевода характерно 

его отклонение по дуге малого радиуса. Вследствие 

развития застойных явлений в легких определяет-

ся усиленный легочный рисунок, расширенные и 

ветвистые корни. В связи с тем, что мелкие ветви 

легочной артерии сужены, наблюдается как бы 

внезапный обрыв расширенных ветвей вместо по-

степенного их перехода в более мелкие — симптом 

ампутации корней.

Повсеместное внедрение трансторакальной и 

чреспищеводной ЭхоКГ уменьшило необходи-

мость в катетеризации для диагностики митраль-

ного стеноза, оценки его тяжести, выявления 

сопутствующей патологии. Катетеризацию и ан-

гиографию обычно проводят в следующих случаях:

— при несоответствии клинической картины 

данным ЭхоКГ;

— перед операцией для исключения ИБС (толь-

ко при наличии факторов риска).

Катетеризация обычно не проводится лицам 

моложе 40 лет, в отсутствие жалоб и факторов ри-

ска ИБС, при изолированном митральном стенозе. 

Катетеризацию проводят при подозрении на вы-

раженную митральную недостаточность, а также 

при других клапанных пороках и ИБС. Лечение 

митрального стеноза предполагает профилактику 

ревматизма и бактериального эндокардита. При 

застое в легких назначают диуретики. Однако из-

быточный диурез может привести к уменьшению 

трансмитрального градиента давления и, вслед-

ствие этого, к снижению сердечного выброса, а 

также к преренальной азотемии. Бета-адренобло-

каторы часто улучшают состояние даже у больных 

с синусовым ритмом, уменьшая тахикардию и пре-

пятствуя увеличению давления в левом предсердии 

при нагрузке. Антикоагулянты должны назначать-

ся во всех случаях митрального стеноза, осложнен-

ного мерцательной аритмией, эмболиями артерий 

большого круга или при резком увеличении левого 

предсердия. Вазодилататоры противопоказаны, 

так как могут вызвать снижение артериального 

давления (АД) и застой в легких (рефлекторная та-

хикардия укорачивает диастолу, что ведет к увели-

чению давления в левом предсердии).

Показаниями к хирургическому лечению ми-

трального стеноза являются: при наличии симпто-

мов — площадь отверстия митрального клапана 

1,2 см2; при бессимптомном течении — митраль-

ный стеноз с выраженной легочной гипертензией.

Неотложные состояния при митральном стено-
зе. В основе осложнений при митральном стенозе 

лежат гемодинамические нарушения.

Ранним и тяжелым осложнением гемодинами-

чески значимого митрального стеноза является 

интерстициальный или альвеолярный отек легких. 

Острая левопредсердно/левожелудочковая недо-

статочность отмечается примерно у 15 % больных 

митральным стенозом при физической нагрузке 

или в ночное время, когда увеличивается объем 

циркулирующей крови (ОЦК) примерно на 300 мл 

и, следовательно, приток крови к левому предсер-

дию. В условиях сниженной пропускной способ-

ности митрального отверстия резко повышается 

гидростатическое давление в легочных венах и ка-

пиллярах, что приводит к пропотеванию плазмы 

вначале в интерстициальное пространство, а затем 

в альвеолы. Необычной является парадоксальная 

редкость отека легких, частота которого могла бы 

катастрофически нарастать при систолической 

дисфункции левого предсердия, особенно у боль-

ных с критическим митральным стенозом. Объ-

ясняет этот феномен рефлекс Китаева, который 

проявляется активным спазмом легочных арте-

риол, что уменьшает приток крови к легким и ле-

вому предсердию. С момента развития у больных 

активной легочной гипертензии резко возрастает 

давление в легочной артерии с последующим уве-

личением систолической нагрузки сопротивления 

на правый желудочек. Постепенно в последнем 

развивается гипертрофия миокарда, которая рас-

сматривается как эволютивный клинический кри-

терий тяжести митрального стеноза.

Купирование отека легких при митральном сте-

нозе имеет свои особенности. Для оказания неот-
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ложной помощи средствами выбора являются бы-

стродействующие петлевые диуретики. Больным 

вводится фуросемид в дозе 40–80 мг внутривенно, 

торасемид — 10–20 мг или этакриновая кислота — 

50–100 мг в/в; при необходимости дозу диурети-

ков можно увеличивать. Для купирования оте ка 

легких под контролем АД и частоты сердечных 

сокращений (ЧСС) практикуется внутривенное 

введение 1% раствора нитроглицерина. Быстрое 

уменьшение ОЦК и периферическая венодилата-

ция приводят к снижению притока к сердцу, сни-

жению давления в левом предсердии и легочных 

капиллярах, однако необходимо помнить, что из-

быточный диурез может привести к уменьшению 

трансмитрального градиента давления и, соответ-

ственно, к снижению ударного и минутного объ-

емов сердца с развитием артериальной гипотонии. 

Ошибочным является применение при митраль-

ном стенозе,  осложненном сердечной астмой или 

отеком легких, сердечных гликозидов. Кроме того, 

что при острой сердечной недостаточности введе-

ние сердечных гликозидов в настоящее время не 

практикуется, при митральном стенозе имеются 

относительные противопоказания к применению 

сердечных гликозидов, связанные с резким сниже-

нием сердечного выброса.

Длительная гиперфункция, гипертрофия, а за-

тем дистрофия и дилатация левого предсердия 

является причиной пароксизмов фибрилляции/

трепетания предсердий. Больные с митральным 

стенозом чрезвычайно тяжело субъективно вос-

принимают данное нарушение ритма. Фибрилля-

ция предсердий усугубляет клинические проявле-

ния легочной гипертензии и правожелудочковой 

недостаточности. Для восстановления синусового 

ритма при тахисистолической форме фибрилля-

ции предсердий в самых тяжелых случаях (высокая 

ЧСС, острая сердечная недостаточность, передне-

задний размер левого предсердия более 6 см) про-

изводят экстренную синхронизированную элек-

трическую кардиоверсию. В более легких случаях 

пытаются восстановить синусовый ритм с помо-

щью антиаритмических средств.

Рекомендациями Европейского общества кар-

диологов (ЕОК, 2006) объем применяемых при 

фибрилляции предсердий антиаритмических 

средств для восстановления синусового ритма 

сокращен, а подходы к лечению данного вида 

аритмии ужесточены. Четко обосновано, что ди-

гоксин и соталол не могут быть использованы (то 

есть запрещены) для восстановления синусового 

ритма. Широко используемый, особенно на до-

госпитальном этапе, новокаинамид для восста-

новления синусового ритма отнесен к классу IIb 

даже при длительности пароксизма до 7 суток, а 

в амбулаторных условиях он вообще запрещен к 

применению. При фибрилляции предсердий дли-

тельностью не более 7 суток, согласно рекоменда-

циям ЕОК (2006), применяются следующие сред-

ства с доказанной эффективностью: дофетилид 

(per os), ибутилид (в/в), пропафенон (per os или 

в/в), флекаинид (per os или в/в), амиодарон (per 
os или в/в); средства менее эффективные или не-

полностью изученные: дизопирамид (в/в), ново-

каинамид (в/в), хинидин (per os). Такие подходы 

к лечению фибрилляции предсердий основаны на 

принципах доказательной медицины. С учетом 

наличия регистрации препаратов в Украине и их 

доступности для догоспитального этапа в арсена-

ле врача из препаратов с доказанной эффектив-

ностью остается по сути дела 2 антиаритмических 

средства — амиодарон и пропафенон. Однако при 

митральном стенозе возникают проблемы с ис-

пользованием и этих антиаритмических средств. 

Так, пропафенон может вызвать неблагоприят-

ные гемодинамические изменения: увеличение 

давления в правом предсердии, легочной артерии, 

давления заклинивания легочных капилляров, 

что ограничивает его использование у больных с 

митральным стенозом. Отрицательный инотроп-

ный эффект пропафенона, особенно выраженный 

при снижении фракции выброса до 50 % и менее, 

обусловливает такие противопоказания к приме-

нению препарата, как кардиогенный шок, некон-

тролируемая сердечная недостаточность.

Кордарон представляет собой сильное анти-

фибрилляторное средство. Считается, что корда-

рон эффективен приблизительно у 60 % больных, 

рефрактерных к остальным антиаритмикам, при 

повторных желудочковых тахикардиях и фибрил-

ляции желудочков.

Кордарон обладает также свойствами коронар-

ного и периферического вазодилататора. Препарат 

при внутривенном введении, вызывая перифери-

ческую вазодилатацию, приводит к уменьшению 

посленагрузки и слегка повышает сердечный ин-

декс. При приеме внутрь кордарон не влияет зна-

чительно на фракцию выброса левого желудочка 

даже у больных с нарушенной его функцией, хотя 

при внутривенном введении он может оказать от-

рицательный инотропный эффект. 

Кордарон является единственным антиаритми-

ческим препаратом, который разрешен для приме-

нения у больных с дисфункцией левого желудочка 

и сердечной недостаточностью. При внутривенном 

введении кордарона в дозе 300 мг/ч, затем по 20 мг/кг 

в сутки ритм восстанавливается у 89 % больных в 

течение первых суток пароксизма. Наиболее часто 

(92 % больных) восстановление ритма происходит 

после введения кордарона в дозе 125 мг/ч (3 г/сут), 

причем среднее время конверсии составляет 10 ча-

сов. При высокой ЧСС кордарон в суточной дозе 

900–2500 мг эффективно и быстро замедляет ритм 

желудочков при нестабильной гемодинамике на 

фоне пароксизма, при этом максимальная выра-

женность изменений отмечается к 45–60-й минуте 

инфузии. Согласно рекомендациям EОК (2006), 

для фармакологической кардиоверсии у пациентов 

с фибрилляцией предсердий кордарон применяет-

ся по схеме: 5–7 мг/кг в течение 30–60 мин; затем 

по 1,2–1,8 г/сут в виде непрерывного внутривен-

ного введения или разделенные на несколько при-
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емов внутрь, до достижения суммарной дозы 10 г, 

затем в поддерживающей дозе 200–400 мг/сут. 

Для снижения ЧСС при тахисистолической фи-

брилляции предсердий у больных с митральным 

стенозом предпочтительней применение верапа-

мила (в/в 2,5–10 мг) или бета-адреноблокаторов 

(пропранолол — 1 мг в/в, метопролол — 5 мг в/в, 

атенолол — 5 мг в/в). Необходимо отметить, что вос-

становление синусового ритма возможно и целесо-

образно у больных, качественно прооперированных 

и при нерезко выраженном митральном стенозе. 

При неадекватной комиссуротомии купирующая 

терапия нецелесообразна. При умеренном стенозе 

применяют медикаментозную антиаритмическую 

терапию (бета-адреноблокаторы, кордарон, хини-

дин и т.д.). Всем больным со стойкой фибрилляци-

ей предсердий показаны антикоагулянты (особен-

но при кардиоверсии, а также с учетом возможных 

«нормализационных» тромбоэмболий после восста-

новления синусового ритма!) — вначале прямые, в 

том числе и низкомолекулярные формы, затем не-

прямые антикоагулянты для длительного примене-

ния под контролем международного нормализован-

ного отношения (МНО) и/или протромбинового 

индекса. Антитромбоцитарные препараты (аспи-

рин, клопидогрель) заменить непрямые антикоагу-

лянты ни в коем случае не способны, более того, их 

эффективность в данной ситуации сомнительна.

Примерно у 20 % больных независимо от сте-

пени выраженности митрального стеноза наблю-

даются тромбоэмболии в сосуды большого кру-

га кровообращения, причем чаще всего данное 

 осложнение отмечается на фоне фибрилляции 

предсердий. Источником эмболий являются при-

стеночные тромбы или тромбы, формирующиеся 

в ушке дилатированного левого предсердия. Чаще 

всего органом-мишенью является головной мозг — 

примерно у 50 % больных наблюдается ишемиче-

ский инсульт, реже эмболизируются сосуды почек, 

селезенки, нижних конечностей, мезентериальные 

артерии. У больных митральным стенозом может 

иметь место еще одна причина тромбоэмболий со-

судов большого круга кровообращения. Речь идет о 

вторичном инфекционном эндокардите митраль-

ного клапана, который практически не поддается 

медикаментозному лечению, а вегетации на ми-

тральном клапане являются дополнительным ис-

точником эмболий.

Тромбоэмболия ветвей легочной артерии ха-

рактерна для декомпенсированных больных со 

стойкой правожелудочковой недостаточностью. 

Источником эмболий могут быть флеботромбо-

зы глубоких вен нижних конечностей или малого 

таза, а усугубляющим моментом может стать и ин-

тенсивная диуретическая терапия, и наличие фи-

брилляции предсердий.

Таким образом, врач должен подходить к оказа-

нию неотложной помощи у больных с митральным 

стенозом с учетом особенностей гемодинамики и 

фармакодинамики применяемых лекарственных 

средств.

Íåäîñòàòî÷íîñòü ìèòðàëüíîãî 
êëàïàíà

Митральная недостаточность является широко 

распространенной патологией, и если раньше до-

минирующим фактором ее формирования являлся 

ревматизм, то в настоящее время более 75 % случа-

ев составляет митральная недостаточность нерев-

матической этиологии.

По течению митральная недостаточность разде-

ляется на острую и хроническую.

1. Острая митральная недостаточность.

А. Разрыв сухожильных хорд:

— вследствие инфекционного эндокардита;

— инфаркта миокарда;

— травмы;

— спонтанный (идиопатический).

Б. Поражение папиллярных мышц:

— разрыв при остром инфаркте миокарда;

— ишемическая дисфункция вследствие ИБС.

В. Клапанное поражение:

— перфорация или отрыв створки при инфек-

ционном эндокардите или при инфаркте мио-

карда;

— как осложнение при хирургических вмеша-

тельствах на сердце;

— функциональное (дилатационное).

2. Хроническая митральная недостаточность.

А. Ревматическое поражение или вследствие 

перенесенного инфекционного эндокардита.

Б. Системные заболевания соединительной 

ткани и системные васкулиты.

В. Врожденные или наследственные заболева-

ния:

— синдром Марфана, Элерса — Данлоса;

— миксоматозная дегенерация и пролапс ми-

трального клапана;

— единственная папиллярная мышца.

Г. Гипертрофическая кардиомиопатия.

Д. Миокардиальная недостаточность и дилата-

ция левого желудочка.

Е. Кальциноз митрального клапана.

Ж. Опухоли.

При недостаточности митрального клапана во 

время систолы желудочков часть крови из левого 

желудочка попадает в полость левого предсердия. 

Этот процесс принципиально возможен в двух си-

туациях.

Во время систолы желудочков происходит не-

полное смыкание створок митрального клапана 

вследствие сморщивания, укорочения, что часто 

сочетается с отложением солей в ткань клапана. 

Этот вид поражения является собственно пороком 

сердца, так что когда говорят о пороке сердца, име-

ют в виду клапанную недостаточность.

Митральная регургитация возникает вслед-

ствие нарушения слаженного функционирования 

митрального клапана (фиброзное кольцо, хорды, 

папиллярные мышцы) при неизмененных створ-

ках клапана. В этом случае говорят об относитель-

ной недостаточности митрального клапана. Отно-

сительная недостаточность митрального клапана 
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возникает вследствие разнообразных причин, сре-

ди которых нужно отметить следующие:

— «митрализация» развивается при расши-

рении полости левого желудочка и фиброзного 

кольца при заболеваниях сердца, ведущих к ге-

модинамическим перегрузкам левого желудочка 

(артериальная гипертензия, коарктация аорты, 

пороки аортального клапана), а также при по-

ражении миокарда у больных миокардитом, при 

дилатационной кардиомиопатии, аневризме ле-

вого желудочка после перенесенного инфаркта 

миокарда;

— синдром пролабирования створок митраль-

ного клапана;

— дисфункция папиллярных мышц вследствие 

их ишемии, смещения, кардиосклероза;

— разрыв хорд — сухожильных нитей, соединя-

ющих створки митрального клапана с папилляр-

ными мышцами, при травме грудной клетки или 

инфекционном эндокардите;

— кальциноз клапанного кольца, нарушающий 

механизм его сужения во время систолы.

Причиной возникновения органической фор-

мы митральной недостаточности в большинстве 

случаев является ревматизм, значительно реже — 

атеросклероз, инфекционный эндокардит, систем-

ная красная волчанка, аортоартериит.

При ревматизме возможны два пути формиро-

вания недостаточности клапана. Первый путь — 

первичная митральная недостаточность, при ко-

торой имеется укорочение створок митрального 

клапана, а часто и сухожильных нитей. Второй 

путь — на поздних стадиях развития митрального 

стеноза сморщивание створок митрального клапа-

на и отложение солей кальция обусловливают раз-

витие недостаточности. Это так называемая вто-

ричная митральная недостаточность.

Изменения гемодинамики. Неполное смыкание 

створок митрального клапана во время систолы 

желудочков обусловливает возникновение регур-

гитационной волны из желудочка в предсердие. 

Недостаточность митрального клапана при об-

ратном токе крови менее 10 мл чаще компенси-

руется сердцем. В ответ на постоянную объемную 

перегрузку левых полостей сердца развивается 

адаптационная дилатация и гиперфункция левого 

предсердия и левого желудочка изотонического 

типа. Достаточно длительное время левое пред-

сердие, которое обладает уникальной растяжимо-

стью, предохраняет малый круг кровообращения 

от прямого передаточного повышения давления в 

легочных венах и капиллярах. Показателями ком-

пенсированного состояния гемодинамики при ми-

тральной недостаточности являются адекватное 

увеличение ударного и минутного объемов сердца, 

уменьшение конечного систолического объема и 

отсутствие легочной гипертензии. В случаях, ког-

да поток регургитации проникает в полость левого 

предсердия больше чем на половину его длины и 

достигает его задней стенки, заходит в ушко левого 

предсердия или в легочные вены, это указывает на 

тяжелую форму митральной недостаточности. Раз-

вивающаяся легочная гипертензия у больных про-

является одышкой при физической нагрузке, при-

ступами сердечной астмы в ночное время. Так как 

объем митральной регургитации преобладает над 

эффективным ударным объемом, резко снижается 

минутный объем сердца, появляется тахикардия 

и более чем у половины больных — фибрилляция 

предсердий. В процессы компенсации при тяже-

лой митральной недостаточности вовлекается пра-

вый желудочек, последний гипертрофируется, но 

быстро изнашивается и дилатируется. Нарушается 

венозный приток к сердцу, у больных развивается 

клиника тяжелой правожелудочковой недостаточ-

ности, причем, несмотря на уменьшение притока 

крови к левому предсердию, у больных сохраня-

ются приступы сердечной астмы, обусловленные 

систолической дисфункцией дилатированного ле-

вого желудочка.

В отличие от хронической формы острая ми-

тральная недостаточность не вызывает адекватной 

компенсаторной дилатации левых предсердия и 

желудочка. Острое и значительное повышение дав-

ления в левом предсердии, легочных венах и легоч-

ных капиллярах приводит к развитию отека легких, 

нередко фатального. Повышение конечного диа-

столического давления в левом желудочке может 

вызвать его острую дисфункцию, и в этом случае 

отек легких сочетается с артериальной гипотензи-

ей, особенно при инфаркте миокарда.

Клиническая картина. В стадии компенсации 

порока субъективных ощущений не бывает. При 

снижении сократительной функции левого желу-

дочка у больных появляются одышка при физиче-

ской нагрузке, утомляемость, возникающая из-за 

снижения эффективности сердечного выброса, 

что обычно свидетельствует о тяжелой митральной 

недостаточности и систолической дисфункции 

левого желудочка. У некоторых больных при раз-

витии хронических застойных явлений в легких 

возникает сухой кашель или отмечается кровохар-

канье. Больные жалуются на боли в области серд-

ца ноющего, колющего, давящего характера. При 

нарастании симптомов правожелудочковой недо-

статочности у больных отмечаются боли в правом 

подреберье, асцит.

Гипертрофия и дилатация левого желудочка об-

условливают развитие сердечного горба, появле-

ние усиленного и разлитого верхушечного толчка, 

локализующегося в пятом-шестом межреберье от 

среднеключичной лигии, а также пульсацию в эпи-

гастрии на высоте вдоха. При перкуссии наблюда-

ется увеличение относительной сердечной тупости 

влево (дилатация и гипертрофия левого желудоч-

ка), вверх (гипертрофия и дилатация левого пред-

сердия) и вправо (в далеко зашедших стадиях то-

тальной сердечной недостаточности).

При аускультации сердца определяются:

— ослабление или полное отсутствие I тона на 

верхушке вследствие нарушения «периода замкну-

тых клапанов»;
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— систолический шум над верхушкой сердца 

средней интенсивности, дующего характера, начи-

нающийся в самом начале систолы, занимающий 

большую ее часть. Шум лучше слышен в положе-

нии больного лежа на левом боку, проводится в ле-

вую подкрыльцовую ямку, под нижний угол левой 

лопатки. Шум хорошо выслушивается в точке Бот-

кина — Эрба;

— акцент II тона над легочной артерией, ча-

сто — расщепление II тона при развитии застойных 

явлений в малом круге кровообращения;

— III тон над верхушкой вследствие того, что 

увеличенное количество крови, поступающее из 

левого предсердия, усиливает колебания стенок 

желудочка.

Пульс и АД обычно не показывают характерных 

изменений.

Клиническая картина острой митральной недо-

статочности отличается от клиники хронической 

митральной регургитации. У больных отмечается 

недавнее появление систолического шума и за-

стойной сердечной недостаточности, сохраняются 

синусовый ритм и небольшие размеры сердца на 

фоне выраженного застоя в легких. Систолический 

шум имеет разную интенсивность и локализацию. 

При поражении передней створки выслушивается 

мягкий голосистолический шум с постепенным 

нарастанием его интенсивности. При поражении 

задней створки мягкий систолический шум выслу-

шивается в проекции аорты.

При незначительно и умеренно выраженном 

пороке ЭКГ может оставаться нормальной. В бо-

лее выраженных случаях наблюдаются признаки 

гипертрофии левого предсердия, аналогичные 

наблюдаемым при митральном стенозе. Обнару-

живаются также признаки гипертрофии левого 

желудочка: увеличение зубца R в отведениях V
5, 6

; 

увеличение зубца S в отведениях V
1, 2

; изменения 

конечной части желудочкового комплекса в отве-

дениях V
5, 6

 в виде смещения вниз интервала S-T и 

изменения зубца Т. В случае выраженной гипер-

тензии малого круга кровообращения на ЭКГ по-

являются признаки гипертрофии правого желу-

дочка в виде увеличения зубца R в отведениях V
1, 2

, 

и тогда ЭКГ становится характерной для гипертро-

фии обоих желудочков.

При рентгенологическом исследовании в перед-

незадней проекции наблюдается закругление 4-й 

дуги на левом контуре сердца вследствие гипертро-

фии и дилатации левого желудочка, выбухание 3-й 

дуги левого контура вследствие увеличения левого 

предсердия. Тень сердца принимает тре угольную 

форму. Талия сердца сглажена, ретрокардиаль-

ное пространство заполнено увеличенным левым 

предсердием. При декомпенсированном митраль-

ном пороке определяются широкие застойные 

корни обоих легких.

Эхокардиография позволяет определить этио-

логию митральной недостаточности, ее тяжесть, 

компенсаторные возможности левого желудочка, 

наличие осложнений (левожелудочковая недоста-

точность, легочная гипертензия, правожелудоч-

ковая недостаточность), выявить другие пороки 

сердца. К эхокардиографическим признакам от-

носятся: дискордантность хода передней и задней 

створок, признаки фиброза передней створки. 

Косвенными признаками являются увеличение 

максимального размера левого предсердия и диа-

столического размера левого желудочка, увели-

чение амплитуды сокращения межжелудочковой 

перегородки. При разрыве хорды или папилляр-

ной мышцы определяются молотящая створка и 

умеренная дилатация левых предсердия и желу-

дочка.

При катетеризации сердца тяжесть митраль-

ной недостаточности оценивают по среднему 

давлению заклинивания легочной артерии и ам-

плитуде волны Y на кривой; эти показатели за-

висят также от скорости развития недостаточ-

ности, податливости левого предсердия, наличия 

или отсутствия митрального стеноза и величины 

фракции выброса.

Вентрикулография позволяет оценить тяжесть 

регургитации, а также определить объем левого 

желудочка, его общую и локальную сократимость. 

Лечение. Бессимптомная легкая и умеренная 

митральная недостаточность не требует лечения. 

При митральной недостаточности в стадии суб-

компенсации целесообразно длительное лечение 

ингибиторами ангиотензинпревращающего фер-

мента (АПФ). Данная группа препаратов предот-

вращает дальнейшую дилатацию левого желудоч-

ка, особенно при неревматическом генезе порока. 

Лечение хронической застойной недостаточности 

осуществляется с учетом всех современных реко-

мендаций (вазодилататоры, мочегонные препара-

ты, сердечные гликозиды, бета-адреноблокаторы). 

Терапия должна назначаться строго индивидуаль-

но, с учетом чувствительности к препаратам и сте-

пени изношенности сократительного резерва мио-

карда. Необходимо помнить, что при митральной 

недостаточности больные склонны к гликозидной 

интоксикации и гипокалиемии даже при назна-

чении гликозидов в терапевтических дозах. При 

фибрилляции предсердий назначаются непрямые 

антикоагулянты под контролем МНО.

При острой митральной недостаточности назна-

чаются мощные вазодилататоры (нитроглицерин, 

нитропруссид натрия), петлевые диуретики, за-

тем — ингибиторы АПФ. При отеке легких препара-

тами выбора являются нитроглицерин и диуретики. 

Если нитроглицерин оказывается неэффективным, 

прибегают к внутривенному капельному введению 

нитропруссида натрия, который разводят в 300 мл 

5% раствора глюкозы. Начальная скорость введе-

ния препарата не должна превышать 30 мкг (6 ка-

пель) в минуту с постепенным повышением темпа 

инфузии под контролем АД.

Показания к хирургическому лечению:

— тяжелая митральная недостаточность, если: 

а) конечно-систолический размер левого желудоч-

ка более 4,0–4,5 см2; б) индекс конечно-диастоличе-
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ского объема левого желудочка более 40–50 мл/м2; 

в) фракция выброса менее 55–60 %;

— тяжелая бессимптомная митральная недо-

статочность, если фракция выброса ниже 55–60 %, 

индекс конечно-диастолического объема левого 

желудочка выше 40–50 мл/м2 или имеется тяжелая 

легочная гипертензия.

При острой митральной недостаточности, обу-

словленной инфекционным эндокардитом, опера-

тивное лечение проводится через 2–3 суток после 

начала антибактериальной терапии. При разрыве 

папиллярной мышцы только экстренное хирурги-

ческое лечение позволяет сохранить жизнь боль-

ному.

Течение митральной недостаточности отлича-

ется большим разнообразием. В течении митраль-

ной недостаточности выделяются три периода. 

Первый — компенсация клапанного дефекта уси-

ленной работой левого желудочка и левого пред-

сердия, довольно длительный период хорошего 

самочувствия больных. Второй период — развитие 

пассивной легочной гипертензии, во время кото-

рого появляются одышка, кашель; длится недолго 

вследствие быстрого прогрессирования застойных 

явлений в малом круге кровообращения. Третий 

период — период правожелудочковой недостаточ-

ности со всеми характерными симптомами в виде 

увеличения печени, отеков, повышения венозного 

давления.

Прогноз при митральной недостаточности за-

висит от степени выраженности клапанного дефек-

та и состояния миокарда. Выраженная митральная 

недостаточность, а также плохое состояние мио-

карда вследствие частых атак ревматизма довольно 

быстро приводят к развитию тяжелой недостаточ-

ности кровообращения.

Ñòåíîç óñòüÿ àîðòû
Среди приобретенных пороков сердца стеноз 

устья аорты встречается с частотой 22–23 %, чаще 

бывает у мужчин (2,4 : 1) и нередко сочетается с не-

достаточностью клапанов аорты или пороками ми-

трального клапана.

Данное заболевание может быть врожденным. 

Так, одностворчатый аортальный клапан прояв-

ляется в детском возрасте тяжелой обструкцией. 

Самым частым врожденным пороком (распростра-

ненность 2 %) является двустворчатый аортальный 

клапан. Если створки не спаяны, в детском возрас-

те обструкции не бывает. Если створки спаяны или 

их раскрытие неполное, турбулентный ток травми-

рует их и со временем развиваются фиброз и каль-

циноз.

Ревматизм является частой причиной разви-

тия стеноза устья аорты, почти всегда сочетается 

с поражением митрального клапана и нередко — 

с аортальной недостаточностью. Изолированный 

аортальный стеноз обычно свидетельствует о не-

ревматической этиологии.

Изолированный кальциноз аортального кла-

пана — наиболее частая причина аортального 

стеноза. Так, в США кальциноз аортального кла-

пана является причиной протезирования клапа-

на в возрасте до 65 лет в 40 % случаев, в возрасте 

65–80 лет — более чем в 90 % случаев. Отложение 

кальция приводит к уменьшению подвижности 

створок, комиссуры обычно не спаяны. Причина 

кальциноза аортального клапана до сих пор не-

ясна. Морфологические изменения в аортальном 

клапане отличаются от атеросклеротических. Про-

цесс носит локальный характер, независимо от 

атеросклеротических изменений в аорте, клапан 

пропитывается не липоидами, а липидами с петри-

фикацией липоматозных очагов. Часто сочетается 

с кальцинозом коронарных артерий и митрального 

кольца. Прогрессирование аортального стеноза бо-

лее выражено, чем при ревматических и врожден-

ных пороках. Атеросклеротический аортальный 

стеноз встречается при тяжелой гиперлипопротеи-

демии, фиброзно-узелковый — при ревматоидном 

артрите, аортальный стеноз вследствие кальци-

ноза — при болезни Педжета и терминальной по-

чечной недостаточности (редко). Бактериальный 

эндокардит с массивными вегетациями изредка 

проявляется острым аортальным стенозом.

Изменения гемодинамики. Стеноз устья аорты 

создает значительное препятствие на пути тока 

крови из левого желудочка в аорту в тех случаях, 

когда площадь аортального отверстия уменьшает-

ся более чем на 50 %, но даже уменьшение ее до 10–

20 % является совместимым с жизнью. При стено-

зе устья аорты отмечаются чрезвычайно большие 

компенсаторные возможности сердца. К ним от-

носятся удлинение систолы левого желудочка, что 

обеспечивает более полное его опорожнение, а 

также повышение давления в полости левого же-

лудочка, что увеличивает количество крови, про-

текающей через аортальное отверстие. Это создает 

градиент давления «левый желудочек — аорта», ве-

личина которого пропорциональна степени суже-

ния аортального отверстия. В норме данный гради-

ент отсутствует или незначителен, но при данном 

пороке может достигать 50–150 мм рт.ст., причем 

абсолютная величина данного градиента находит-

ся в прямой зависимости от степени выраженности 

аортального стеноза. Стеноз устья аорты характе-

ризуется значительной выраженностью гипертро-

фии миокарда левого желудочка (увеличение массы 

сердца в 3–4 раза) с отсутствием увеличения объе-

ма его полости. Высокое систолическое давление в 

левом желудочке и повышение скорости изгнания 

обеспечивают нормальный ударный и минутный 

объемы сердца. Участие катехоламинов в регуля-

ции длительной гиперфункции левого желудочка 

при аортальном стенозе резко повышает потреб-

ность миокарда в кислороде уже в состоянии покоя 

и не всегда гарантирует адекватный его прирост 

при физической нагрузке. Порок длительное вре-

мя протекает без нарушения кровообращения. По 

мере прогрессирования стеноза, когда пропускная 

способность аортального устья резко уменьшает-

ся, гемодинамическая полезность компенсаторной 
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гипертрофии и гиперфункции левого желудочка 

начинает снижаться, так как ударный и минутный 

объемы сердца остаются нормальными только в 

условиях покоя, а при физической нагрузке они 

остаются либо фиксированными, либо снижаются. 

Кроме того, компенсаторная гипертрофия левого 

желудочка концентрического типа с инотропным 

механизмом регуляции закономерно и неизбежно 

ведет к изнашиванию клеточных структур с появ-

лением участков атрофии, прогрессирующего кар-

диосклероза на фоне гипертрофии сохранившихся 

мышечных волокон. После длительного периода 

относительного благополучия развивается диасто-

лическая дисфункция левого желудочка, которая 

характеризуется нарушением трансмитрального 

кровотока и повышением давления в левом пред-

сердии. Диастолическое заполнение левого желу-

дочка особенно затруднено при физической на-

грузке, так как возникающая при этом тахикардия 

укорачивает систолу левого предсердия, что приво-

дит к повышению давления в нем, легочных венах 

и капиллярах. Снижение насосной функции лево-

го желудочка ведет к нивелированию всех механиз-

мов компенсации аортального стеноза: снижается 

систолический градиент давления на аортальном 

клапане, скорость изгнания, ударный и минутный 

объемы сердца, прогрессивно уменьшается фрак-

ция выброса, увеличиваются конечные систоличе-

ский и диастолический объемы левого желудочка, 

что сопровождается его дилатацией и постепенной 

трансформацией концентрической гипертрофии 

левого желудочка в эксцентрическую. Следующая 

за этим венозная легочная гипертензия сопрово-

ждается существенной нагрузкой сопротивлением 

на правый желудочек, что в конечном итоге при-

водит к его недостаточности с декомпенсацией по 

большому кругу кровообращения.

Клиническая картина. В стадии компенсации 

больные, как правило, жалоб не предъявляют. 

Наиболее частым и постоянным признаком деком-

пенсации порока является одышка, появляющаяся 

вначале только при физической нагрузке, а затем 

в ночное время и доходящая до степени сердечной 

астмы и отека легких. Другой причиной острой де-

компенсации является фибрилляция предсердий: в 

результате исчезновения предсердной «подкачки» 

и укорочения диастолы происходит выраженное 

повышение давления заклинивания легочной ар-

терии и снижение сердечного выброса. Появление 

и учащение головокружения и синкопальных при-

ступов у активных «компенсированных» больных 

аортальным стенозом связано с преимущественно 

диастолической дисфункцией левого желудочка: 

эффект недостаточного его заполнения, наслаива-

ясь на эффект малого ударного выброса при интен-

сивной физической нагрузке, способствует острой 

гипотонии с потерей сознания. Предрасполага-

ющими факторами являются гиповолемия, при-

ем вазодилататоров, снижение фракции выброса 

вследствие желудочковых аритмий, фибрилляции 

предсердий или АВ-блокады.

Частой жалобой является боль в области сердца 

стенокардитического характера. Стенокардия воз-

никает из-за несоответствия между потребностью 

и доставкой кислорода; доставка кислорода мио-

карду уменьшается вследствие повышенного си-

столического сдавления коронарных артерий, в то 

время как из-за увеличения массы левого желудоч-

ка, внутрижелудочкового систолического давле-

ния и времени изгнания потребность в кислороде 

возрастает. При аортальном стенозе стенокардия 

возникает у 70 % больных, только у половины из 

них имеется коронарный атеросклероз.

Гиперфункционирующий гипертрофирован-

ный левый желудочек в условиях коронарного де-

фицита и его дисфункции может быть причиной 

потенциально летальных и летальных желудочко-

вых аритмий. Известно, что около 20 % больных с 

гемодинамически значимым аортальным стенозом 

умирают внезапно.

Утомляемость, плохая переносимость нагрузок 

появляются относительно поздно и только при 

выраженном аортальном стенозе, что часто свиде-

тельствует о дисфункции левого желудочка.

Кожа при данном пороке бледная только при 

выраженном стенозе. Цианоз появляется при вы-

раженном нарушении кровообращения.

В случае развития порока в детском возрасте 

может обнаруживаться сердечный горб. При вы-

раженном аортальном стенозе наблюдается уси-

ленный верхушечный толчок и колебания всей 

предсердной области — сердечный толчок. При 

развитии дилатации левого желудочка верхушеч-

ный толчок увеличивается по площади и смеща-

ется вниз и влево. Одним из важных диагностиче-

ских признаков является систолическое дрожание 

над аортой, которое может пальпироваться в точ-

ке Боткина — Эрба, надключичной ямке, по ходу 

сонных артерий. Причина систолического дрожа-

ния — завихрение крови при прохождении ее через 

суженное аортальное отверстие.

Перкуссия при аортальном стенозе имеет не-

большое значение.

Данные аускультации — прямые признаки 

аортального стеноза. Основным критерием для 

установления диагноза является систолический 

шум над аортой — громкий, продолжительный, 

скребущий. Шум обусловлен грубой деформа-

цией клапанов аорты и большой силой изгнания 

крови из левого желудочка. Эпицентр шума — II 

межреберье справа или точка Боткина — Эрба, 

проводится в яремную и подключичную ямки, на 

сонные артерии и лучше выслушивается в горизон-

тальном положении больного на фазе выдоха. По 

мере прогрессирования аортального стеноза шум 

становится более интенсивным, а пик его — все 

более поздним. При выраженном кальцинозе аор-

тального клапана высокочастотные компоненты 

шума могут проводиться в подмышечную область, 

имитируя шум митральной регургитации (сим-

птом Галлавардена). При тяжелой дисфункции 

левого желудочка интенсивность шума снижает-
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ся, поэтому длительность шума отражает тяжесть 

обструкции в большей степени, чем его интенсив-

ность. Одновременно с систолическим шумом над 

аортой выслушивается мягкий, продолжительный, 

дующий шум над верхушкой сердца, с меньшей, 

чем над аортой, интенсивностью. Как правило, 

данный шум носит проводной характер. Класси-

ческий признак стеноза устья аорты — ослабление 

II тона над аортой, что является результатом осла-

бления его аортального компонента вследствие ри-

гидности створок аортального клапана, доходящей 

до полной их неподвижности. I тон обычно со-

хранен или несколько ослаблен. У части больных 

определяется так называемый систолический щел-

чок — расщепление или раздвоение I тона, лучше 

выслушиваемое в четвертом-пятом межреберье по 

левому краю грудины, что связано с раскрытием 

склерозированных клапанов аорты.

При стенозе устья аорты пульс малой амплиту-

ды, медленно нарастающий и медленно убываю-

щий (медленный и малый пульс). Частота пульса 

обычно не превышает 65 ударов в 1 мин. На сфиг-

мограмме часто обнаруживается зазубренность на 

вершине пульсовой волны. АД в большинстве слу-

чаев характеризуется снижением систолического 

и некоторым повышением диастолического. АД 

на артериях ног выше по сравнению с давлением, 

определяемым на лучевой артерии.

ЭКГ имеет большое значение при оценке тяже-

сти порока и выраженности изменений миокарда. 

Отмечается четкая зависимость между величиной 

давления в левом желудочке, градиента «левый 

желудочек — аорта» и выраженностью гипертро-

фии левого желудочка на ЭКГ. При незначитель-

но выраженном пороке ЭКГ может оставаться в 

пределах нормы. У больных с выраженным сте-

нозом на ЭКГ определяется четко обозначенный 

синдром гипертрофии левого желудочка: 1) увели-

чение амплитуды зубца R в V
5, 6

 и зубца S в V
1, 2

; 

2) смещение интервала ST вниз в отведениях I, 

avL, V
4, 5

; 3) появление сглаженности двухфазных 

зубцов Т в отведениях I, avL, V
4, 5

. У больных с дли-

тельно существующим пороком наблюдается по-

степенное формирование на ЭКГ картины полной 

блокады левой ножки пучка Гиса. Прогностиче-

ски неблагоприятным признаком следует считать 

глубокие отрицательные зубцы Т, сочетающиеся 

с депрессией сегмента S-T в левых грудных отве-

дениях. При появлении признаков левожелудоч-

ковой недостаточности и повышении давления в 

левом предсердии на ЭКГ появляются признаки 

гипертрофии левого предсердия. Признаков ги-

пертрофии правого желудочка при стенозе устья 

аорты, как правило, нет.

Фонокардиограмма для диагностики аорталь-

ного стеноза имеет большое значение, так как 

позволяет объективизировать основные прямые 

признаки порока. Над аортой определяется шум, 

начинающийся через небольшой интервал по-

сле I тона и заканчивающийся до начала II тона. 

Амплитуда шума постепенно нарастает, достигая 

максимума, а затем резко уменьшается, что прида-

ет шуму ромбовидный характер. II тон над аортой 

исчезает или имеет малую амплитуду. В ряде случа-

ев наблюдается уменьшение амплитуды I тона. Над 

верхушкой сердца в половине случаев отмечается 

систолический щелчок — несколько коротких ко-

лебаний спустя 0,04–0,06 с после I тона.

Эхокардиография при стенозе устья аорты по-

зволяет выявить изменения клапанного аппарата. 

На эхокардиограмме определяется более интен-

сивное отражение от створок, резкое снижение 

расхождения створок при систоле, постстеноти-

ческое расширение дистальных отделов аорты, 

параллельно этому происходит утолщение стенок 

левого желудочка и увеличение размеров его по-

лости. Эхокардиографическое исследование явля-

ется решающим в дифференциальной диагностике 

стеноза устья аорты и гипертрофической кардио-

миопатии.

Рентгенологически определяется гипертрофия 

левого желудочка без его расширения. Увеличе-

ние левого желудочка лучше всего определяется в 

левой косой проекции. С развитием сердечной не-

достаточности происходит прогрессирующее рас-

ширение левого желудочка, а затем и левого пред-

сердия. Важным рентгенологическим признаком 

является постстенотическое расширение началь-

ной части аорты, а также увеличение амплитуды 

пульсации в месте ее расширения. Обызвествление 

клапанов аорты лучше всего определяется при по-

вороте больного по направлению к правой косой 

проекции, а затем в левую косую проекцию.

Показания к катетеризации сердца: выявление 

причины снижения фракции выброса, выявление 

гемодинамических параметров – градиента давле-

ния между левым желудочком и аортой, сердечно-

го выброса, давления в легочной артерии, площади 

отверстия аортального клапана. Все эти исследова-

ния необходимы для решения вопроса о протези-

ровании аортального клапана.

В.И. Маколкин (1986) предлагает для диа-

гностики порока и оценки его выраженности три 

группы признаков.

1. Клапанные признаки: а) систолический шум 

над аортой; б) систолическое дрожание; в) осла-

бление II тона; г) изменения клапанов на эхокар-

диограмме.

2. Левожелудочковые признаки: а) усиленный 

верхушечный толчок; б) расширение относитель-

ной тупости влево; в) увеличение левого желудочка 

по данным эхокардиографического и рентгеноло-

гического исследований; г) синдром гипертрофии 

левого желудочка на ЭКГ.

3. Симптомы, зависящие от снижения сердеч-

ного выброса: а) повышенная утомляемость; б) го-

ловные боли, головокружения, чувство дурноты; в) 

низкое систолическое давление; г) малый, медлен-

ный пульс.

Клапанные признаки позволяют диагностиро-

вать сам порок, вторая и третья группа признаков 

дают возможность оценить выраженность степени 
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и тяжесть расстройств внутрисердечной гемодина-

мики.

Тактика лечения аортального стеноза доста-

точно емко определяется современной классифи-

кацией, принятой на VI Конгрессе кардиологов 

Украины (2000).

І стадия. Полная компенсация. Аускультатив-

ный аортальный стеноз, бессимптомное течение, 

градиент систолического давления на аортальном 

клапане не превышает 25–30 мм рт.ст. Хирургиче-

ское лечение не показано.

ІІ стадия. Скрытая сердечная недостаточность 

(латентное течение, возможна диастолическая 

дисфункция левого желудочка). Умеренно сни-

жена толерантность к физической нагрузке из-за 

одышки, повышенная утомляемость, головокру-

жение. Выраженные ЭКГ- и ЭхоКГ-признаки ги-

пертрофии левого желудочка. Градиент систоли-

ческого давления достигает 50 мм рт.ст. Показано 

хирургическое лечение порока.

ІІІ стадия. Относительная коронарная недо-

статочность. Стенокардия напряжения, прогрес-

сирующая одышка при физической нагрузке, об-

мороки. ЭКГ-признаки гипертрофии и ишемии 

миокарда левого желудочка. Градиент систоличе-

ского давления более 50 мм рт.ст. Показано безот-

лагательное хирургическое лечение.

IV стадия. Выраженная левожелудочковая не-

достаточность (систолическая дисфункция левого 

желудочка). Приступы пароксизмальной одышки 

или сердечной астмы, отек легких, гепатомегалия. 

На ЭхоКГ дилатация левых предсердия и желудоч-

ка, снижение фракции выброса. Градиент систо-

лического давления более 50 мм рт.ст. или с тен-

денцией к уменьшению. Вопрос о хирургическом 

лечении решается индивидуально, после тщатель-

ной предоперационной подготовки.

V стадия. Терминальная. Развивается бивентри-

кулярная прогрессирующая сердечная недостаточ-

ность, рефрактерная к лечебным мероприятиям: 

полостные отеки, дистрофические и функцио-

нальные изменения в жизненно важных органах. 

Хирургическое лечение не показано.

Необходимо отметить, что трудности и ошиб-

ки в диагностике аортального стеноза встречают-

ся значительно чаще, чем при диагностике дру-

гих приобретенных пороков, так как аортальный 

стеноз несвоевременно распознается примерно в 

30 % случаев, а частота расхождения клиническо-

го и патологоанатомического диагнозов достигает 

50 %. Определяет диагноз именно наличие прямых 

симптомов порока (аускультативные данные и по-

казатели эхокардиографии), так как все признаки 

порока определяются лишь в 30 % случаев.

Течение и прогноз. Течение заболевания характе-

ризуется длительным латентным периодом, когда 

нарастает обструкция и гипертрофия левого же-

лудочка. Даже тяжелый аортальный стеноз может 

оставаться бессимптомным в течение многих лет. 

При появлении симптомов летальность и риск 

осложнений существенно увеличиваются; при 

стенокардии, обмороках и сердечной недостаточ-

ности, обусловленной систолической дисфункци-

ей левого желудочка, средняя продолжительность 

жизни — 5 лет, 3 года и 2 года соответственно. При 

бессимптомном течении риск внезапной смерти 

невелик (даже при тяжелом аортальном стенозе), 

тогда как при наличии симптомов 15–20 % боль-

ных умирают внезапно.

Скорость прогрессирования:

— легкий аортальный стеноз (площадь отвер-

стия аортального клапана 1,2–2 см2) становится 

тяжелым, требующим протезирования аортально-

го клапана, за 10 лет — 10 %, за 25 лет — 38 %;

— при умеренном бессимптомном стенозе (пло-

щадь отверстия аортального клапана 0,75–1,2 см2) 

протезирование аортального клапана через 10 лет 

требуется в 25 % случаев;

— бессимптомный тяжелый аортальный сте-

ноз (площадь отверстия аортального клапана ме-

нее 0,75 см2) обычно прогрессирует быстрее — у 

30–40 % больных в течение 2 лет появляются сим-

птомы и возникает потребность в протезировании 

аортального клапана.

Фибрилляция предсердий, аортальная недоста-

точность, митральная недостаточность и острый 

инфаркт миокарда ускоряют декомпенсацию.

Лечение. Возможности медикаментозного ле-

чения аортального стеноза в стадии манифестных 

клинических проявлений значительно ограниче-

ны и не улучшают прогноз. Лечение сводится к 

терапии основного заболевания и коррекции не-

достаточности кровообращения. Жизнь больного 

в стадии манифестных клинических проявлений 

аортального стеноза полна осложнений и стреми-

тельно укорачивается, так как каждое из них (на-

рушения ритма, острый инфаркт миокарда, отек 

легких) может стать причиной летального исхода. 

Необходимо избегать массивного диуреза (сниже-

ние преднагрузки может вызвать артериальную ги-

потонию), не назначать нитраты, периферические 

вазодилататоры, в том числе ингибиторы АПФ 

практически противопоказаны. Бета-адренобло-

каторы назначают осторожно, начиная с малых 

доз. При выраженной сердечной недостаточности 

бета-адреноблокаторы могут ее усугубить.

Тактика неотложных мероприятий при отеке 

легких на фоне выраженного (критического) аор-

тального стеноза крайне затруднительна. По при-

чине малого сердечного выброса это осложнение 

часто сопровождается развитием выраженной ар-

териальной гипотензии, которая существует изна-

чально или легко провоцируется медикаментозным 

лечением. В таких случаях применяются неглико-

зидные инотропные средства (добутамин, допамин 

и их сочетание). Из вазодилататоров предпочтение 

отдается нитроглицерину вследствие его снижаю-

щего преднагрузку действия. Объем внутривенных 

инфузий максимально ограничен. Обязательным 

является пеногашение, оксигенотерапия, искус-

ственная вентиляция легких. Если гипотония не-

значительно выражена, с осторожностью исполь-



21www.mif-ua.com¹ 4 (51) • 2013

Ëåêöèÿ / Lecture

зуются быстродействующие диуретики. После 

стабилизации состояния возможно осторожное 

назначение бета-адреноблокаторов (карведилол) и 

ингибиторов АПФ, однако необходимо отметить, 

что эффект, как правило, неустойчивый или отсут-

ствует.

При нарушениях ритма (фибрилляция предсер-

дий, желудочковая тахикардия) препаратом выбо-

ра является кордарон.

Таким образом, при аортальном стенозе кон-

сервативная терапия не в состоянии остановить 

процессы изнашивания миокарда левого желу-

дочка, большие проблемы могут возникнуть на 

догоспитальном этапе при неотложной терапии 

 осложнений данного порока. В связи с этим во-

время проведенная хирургическая коррекция во 

многом определяет дальнейшую судьбу больного.

Àîðòàëüíàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü
Органическая недостаточность аортального 

клапана, при которой имеется поражение клапана 

в виде сморщивания и укорочения его створок, ча-

сто с отложением солей кальция, встречается отно-

сительно часто: среди всех пороков сердца частота 

изолированной недостаточности аортального кла-

пана составляет 14 %, а наиболее часто этот порок 

встречается в комбинации с другими клапанными 

поражениями.

Ревматизм является наиболее частой причи-

ной данного порока (80 %). При инфекционном 

эндокардите разрушение створок, перфорация, 

пролапс, вегетации являются причиной аорталь-

ной недостаточности. Причиной данного порока 

может являться сифилис, при котором наблюда-

ется дилатация аорты, утолщение стенки. К недо-

статочности аортального клапана могут приводить 

миксоматозная дегенерация, вальвулит, травма, 

наследственные заболевания соединительной тка-

ни, артериальная гипертония и др. Данный порок 

может быть врожденным (врожденный двуствор-

чатый клапан).

Острая аортальная недостаточность возникает 

под влиянием следующих причинных факторов:

— инфекционный эндокардит в активной фазе, 

когда при поражении аортального клапана проис-

ходит отрыв или перфорация створок;

— спонтанный разрыв створки при максималь-

ном дегенеративном поражении аортального кла-

пана;

— расслоение аорты в восходящем отделе, ког-

да надрыв ее интимы распространяется на створки 

клапана при гипертонической болезни, синдроме 

Марфана;

— травматический отрыв створки аортального 

клапана при проникающем ранении, оперативном 

вмешательстве на сердце, тупой травме грудной 

клетки.

Изменения гемодинамики. Основные гемоди-

намические сдвиги при аортальной недостаточ-

ности обусловлены обратным током от 5 до 50 % 

систолического объема крови из аорты в левый 

желудочек в период его диастолы в результате не-

полного смыкания клапанов аорты. Обратный ток 

крови в левый желудочек вызывает его расшире-

ние, пропорциональное объему возвращающейся 

крови. Данная дилатация является адаптацион-

ной (тоногенной). Вследствие усиленной рабо-

ты по изгнанию увеличенного количества крови 

левый желудочек гипертрофируется. В результа-

те обратного тока крови в левый желудочек уко-

рачивается фаза изометрического сокращения, 

а фаза изгнания удлиняется, что облегчает из-

гнание увеличенного количества крови из левого 

желудочка. Снижение давления в аорте приводит 

к тахикардии. При значительном расширении 

левого желудочка и при развитии относительной 

недостаточности митрального клапана возрастает 

гемодинамическая перегрузка левого предсердия 

с последующей прогрессирующей его гипертро-

фией и дилатацией. Развивается застой в системе 

сосудов малого круга кровообращения, что посте-

пенно приводит к гипертрофии правого желудоч-

ка и предсердия, а затем и к правожелудочковой 

недостаточности.

Аортальная недостаточность характеризуется 

длительной компенсацией кровообращения, од-

нако симптомы недостаточности кровообраще-

ния, раз наступившие, ликвидируются с трудом 

и в большинстве случаев не исчезают полностью. 

Причиной сердечной недостаточности является 

переутомление миокарда или его повреждение те-

кущим ревматическим процессом. Продолжитель-

ность жизни после появления симптомов состав-

ляет 2–5 лет.

Клиническая картина. Компенсированная аор-

тальная недостаточность, как правило, не ощу-

щается больным. Начальные проявления порока 

обычно обусловлены легочным застоем (одышка), 

развивающимся по мере того, как к длительно су-

ществующей диастолической дисфункции левого 

желудочка присоединяется его систолическая дис-

функция. Одышка появляется вначале при физи-

ческой нагрузке, затем в покое, достигая степени 

сердечной астмы. При начинающейся декомпен-

сации больные предъявляют жалобы на сердцеби-

ение, сильные сердечные толчки, ощущение пуль-

сации шейных вен и сонных артерий, неприятное 

«тиканье» в горле. Некоторых больных беспокоят 

головокружение, обмороки, чувство дурноты при 

резкой перемене положения туловища. В ряде 

случаев появляются боли стенокардитического 

характера в результате увеличения массы левого 

желудочка, сдавления субэндокардиальных сло-

ев миокарда (из-за перегрузки объемом) и повы-

шения конечно-диастолического давления левого 

желудочка, что приводит к несоответствию между 

потребностью и доставкой кислорода. Ишемия 

миокарда может являться как результатом, так и 

одной из причин систолической дисфункции ле-

вого желудочка. Тяжелая аортальная недостаточ-

ность может проявляться отеком легких, часто со-

четается с артериальной гипотонией.
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При внешнем осмотре больных выявляется 

«аортальная» бледность, а также следующие осо-

бенности:

— усиленная пульсация многих артериальных 

стволов (сонных, подключичных, плечевых арте-

рий), пульсация в яремной ямке;

— ритмичное сотрясение грудной клетки;

— симптом Мюссе (синхронное с пульсом сон-

ных артерий ритмичное качание головы);

— симптом Мюллера (пульсация миндалин, 

язычка, мягкого неба);

— симптом Ландольфи (систолическое сужение 

и диастолическое расширение зрачков);

— признак Квинке (псевдокапиллярный пульс, 

т.е. ритмичное побледнение и покраснение кожи 

или слизистых оболочек, лучше всего выявляемое 

при надавливании предметным стеклом на губу, 

несколько хуже — на ногтевое ложе).

При выраженном клапанном дефекте выявля-

ется усиленный и разлитой верхушечный толчок, 

который смещен влево к средней подмышечной 

линии и опущен в шестое подреберье. Иногда от-

мечается втяжение и выбухание межреберных про-

странств, примыкающих к области верхушечного 

толчка. Пальпаторно может определяться III тон, а 

также диастолическое дрожание у левого верхнего 

края грудины.

Границы сердечной тупости смещены влево и 

вниз с образованием характерной аортальной конфи-

гурации сердца с подчеркнутой талией (силуэт «утки» 

или «сапога»). Патогномоничными для данного по-

рока являются следующие аускультативные данные:

— диастолический шум над аортой, хорошо 

проводящийся влево и вниз до верхушки сердца, 

характеризующийся высокой звучностью, мягко-

стью, возникающий непосредственно за II тоном 

и ослабевающий к концу диастолы. Местом наи-

лучшего выслушивания является II межреберье 

справа и точка Боткина — Эрба. При поднимании 

рук и в вертикальном положении больного диасто-

лический шум усиливается (симптом Сиротини-

на — Куковерова). При декомпенсации, когда воз-

растает конечно-диастолическое давление левого 

желудочка и снижается диастолическое давление в 

аорте, продолжительность и интенсивность шума 

уменьшаются;

— приглушенность I тона вследствие отсутствия 

периода замкнутых клапанов и ослабление или ис-

чезновение II тона над аортой из-за сморщивания 

створок аортального клапана;

— пресистолический шум над верхушкой (шум 

Флинта) — признак функционального стеноза ми-

трального отверстия, обусловленный обратным 

током крови из аорты в левый желудочек со значи-

тельной силой, оттесняющим переднюю створку 

митрального клапана;

— систолический шум над аортой, обусловлен-

ный увеличением кровотока или присоединением 

органического аортального стеноза;

— систолический шум над верхушкой, обу-

словленный относительной недостаточностью ми-

трального клапана вследствие гипертрофии и ди-

латации левого желудочка;

— усиление II тона над легочным стволом в слу-

чае митрализации аортального порока;

— III тон при снижении фракции выброса и IV 

тон при снижении податливости левого желудочка.

Аортальная недостаточность характеризует-

ся быстрым, коротким и в то же время высоким и 

большим пульсом (пульс Корригана). Над бедрен-

ной артерией выслушивается громкий хлопающий 

тон, иногда два тона, обусловленные быстрым 

спадением артериальной стенки — двойной тон 

Траубе. При надавливании фонендоскопом на вы-

слушиваемую артерию определяется двойной шум 

Дюрозье.

При аортальной недостаточности отмечается 

повышение пульсового давления за счет возрас-

тания систолического и уменьшения диастоличе-

ского давления в аорте. АД на ногах (определяется 

в подколенной ямке), превышающее АД на руках 

более чем на 60 мм рт.ст., свидетельствует о тяже-

лой аортальной недостаточности (симптом Хилла). 

Диастолическое давление в аорте ниже 40 мм рт.ст. 

указывает на тяжелую аортальную недостаточ-

ность.

ЭКГ при данном пороке соответствует выра-

женности изменений миокарда. В случае выра-

женного порока появляются следующие призна-

ки изменения левого желудочка: 1) увеличение 

амплитуды зубца RV
5, 6

 и зубца SV
1, 2

, так что SV
1
 + 

RV
5, 6

 > 35 мм; 2) появление высоких, заостренных 

зубцов Т в отведениях V
4–6

; 3) появление увеличен-

ного, но не уширенного зубца Q в отведениях V
5, 6

.

При развитии сердечной недостаточности по-

являются выраженные изменения конечной части 

желудочкового комплекса в виде снижения ин-

тервала S-T в отведениях V
4, 5

 (I, avL), уплощение 

зубца Т в тех же отведениях, вплоть до появления 

двухфазных и негативных зубцов Т. При «митрали-

зации» порока и развитии гемодинамической пе-

регрузки левого предсердия появляются признаки 

его гипертрофии (двухфазный зубец Р в отведени-

ях I, avL, V
5, 6

, в отведении V
1
 — двухфазный зубец 

Р с негативной фазой, увеличенной по амплитуде и 

продолжительности).

На фонокардиограмме регистрируется ослабле-

ние I тона на верхушке, снижение амплитуды II 

тона над аортой. Диастолический шум начинается 

непосредственно за II тоном и имеет убывающую 

интенсивность к концу диастолы (decrescendo). 

Длительность шума обычно пропорциональна вы-

раженности клапанного дефекта. Признаком по-

явления относительного аортального стеноза яв-

ляется систолический шум, носящий убывающий 

характер и занимающий более половины систолы. 

На верхушке может регистрироваться диастоличе-

ский шум относительного митрального стеноза.

Эхокардиография — лучший метод первичной 

диагностики и последующего наблюдения. При 

ЭхоКГ отмечается несмыкание створок в редких 

случаях чистой клапанной недостаточности. Во 
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время диастолы передняя створка митрального 

клапана начинает совершать высокочастотные, 

мелкоамплитудные колебания в результате уда-

ра струи, регургитирующей из аорты по створке 

клапана. При выраженной регургитации может 

осциллировать не только передняя, но и задняя 

створка митрального клапана и даже межжелудоч-

ковая перегородка. Исследование левого желудоч-

ка у этих больных свидетельствует о значительной 

дилатации его полости, увеличении толщины его 

стенки и межжелудочковой перегородки, отчетли-

вом повышении амплитуды и скорости движения 

задней стенки и перегородки в систолу и диастолу. 

При аортальной регургитации эхокардиографиче-

ски определяется общий выброс левого желудочка, 

объем крови, идущий в большой круг кровообра-

щения, а также регургитирующей крови, поступа-

ющей обратно в левый желудочек.

Допплеровское исследование позволяет вы-

явить аортальную недостаточность и полуколи-

чественно оценить ее тяжесть (по ширине регур-

гитирующей крови и глубине проникновения ее 

в левый желудочек, по времени полуспада гради-

ента давления между аортой и левым желудочком, 

по наличию обратного кровотока в грудной аорте 

и в подключичных артериях). Можно также срав-

нить кровоток через аортальный клапан и клапан 

легочной артерии и рассчитать фракцию регурги-

тации.

Рентгенологически определяется гипертрофия 

и расширение левого желудочка. Талия сердца 

подчеркнута. Тень сердца имеет форму «сидящей 

утки». По мере развития декомпенсации появля-

ются признаки венозной легочной гипертензии, 

расширения левого предсердия, а также правого 

желудочка.

Катетеризация сердца и аортография позво-

ляют количественно характеризовать аортальную 

недостаточность. Для компенсированной аор-

тальной недостаточности характерны: повышение 

систолического давления в аорте и снижение диа-

столического, нормальное давление в правых от-

делах сердца. Конечно-диастолическое давление 

левого желудочка обычно повышено. Отмечается 

ранний пик систолического потока через аорталь-

ный клапан. Декомпенсированная аортальная не-

достаточность: систолическое давление в аорте 

снижено, диастолическое — значительно снижено. 

Конечно-диастолическое давление левого желу-

дочка повышено, сердечный выброс снижен. При 

повышении давления в левом предсердии и легоч-

ной артерии повышается также давление в правом 

предсердии.

Критериями степени тяжести порока при про-

ведении инвазивных методов исследования явля-

ется степень контрастирования левого желудочка 

после введения контраста в корень аорты и ско-

рость вымывания контраста из левого желудочка:

— легкая аортальная недостаточность (1+): не-

значительное попадание контраста в левый желу-

дочек, вымывание быстрое;

— умеренная аортальная недостаточность (2+): 

слабо контрастируется весь левый желудочек, вы-

мывание быстрое;

— среднетяжелая аортальная недостаточность 

(3+): контрастирование левого желудочка такое 

же, как аорты;

— тяжелая аортальная недостаточность (4+): 

левый желудочек контрастируется сильнее, чем 

аорта, вымывание медленное.

В.И. Маколкин (1986) предлагает следующие 

три группы признаков диагноза недостаточности 

клапанов аорты и степени ее выраженности.

1. Клапанные признаки: а) диастолический шум 

над аортой; б) ослабление (исчезновение) II тона 

над аортой.

2. Левожелудочковые признаки: а) усиленный, 

разлитой верхушечный толчок, смещенный вниз и 

влево; б) расширение относительной тупости вле-

во; в) увеличение левого желудочка при рентгено-

графии, ЭхоКГ; г) синдром гипертрофии левого 

желудочка на ЭКГ.

3. Периферические симптомы: а) низкое диа-

столическое давление; б) боли в области сердца; 

в) высокий, скорый пульс; г) двойной тон Траубе и 

двойной шум Дюрозье на периферических сосудах; 

д) псевдокапиллярный пульс.

Клапанные признаки позволяют диагностиро-

вать сам дефект клапанов, вторая и третья груп-

пы признаков появляются при более выраженном 

пороке и позволяют оценить тяжесть расстройств 

внутрисердечной гемодинамики.

В Украине пользуются классификацией стадий 

аортальной недостаточности, принятой на VI Кон-

грессе кардиологов Украины (2000).

І стадия. Полная компенсация. Жалоб нет. Диа-

столический шум в точке Боткина — Эрба. Кли-

нические признаки перегрузки левого желудочка 

отсутствуют. При ЭхоКГ — регургитация на аор-

тальном клапане (+). Хирургическое лечение не 

показано.

ІІ стадия. Скрытая сердечная недостаточность. 

Умеренное снижение работоспособности при вы-

раженной клинической картине порока, увели-

чение пульсового давления, наличие признаков 

умеренной гипертрофии левого желудочка. При 

допплер-ЭхоКГ — наличие аортальной регургита-

ции (++). Хирургическое лечение порока не пока-

зано.

ІІІ стадия. Субкомпенсация. Манифестно про-

текающая аортальная недостаточность (одышка, 

значительное снижение физической активности, 

ангинозные боли). Диастолическое давление со-

ставляет менее половины систолического, выра-

женная гипертрофия левого желудочка. При доп-

плер-ЭхоКГ аортальная регургитация составляет 

+++. Показано хирургическое лечение.

IV стадия. Декомпенсация. Выраженная одыш-

ка при незначительной физической нагрузке, зна-

чительная дилатация сердца. Часто с признаками 

митральной недостаточности. Выраженные рас-

стройства кровообращения, приступы сердечной 
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астмы, увеличение печени и др. Консервативное 

лечение — с временным эффектом. Вопрос о хи-

рургическом лечении решается индивидуально, 

после тщательной предоперационной подготовки.

V стадия. Терминальная. Развивается бивентри-

кулярная прогрессирующая сердечная недостаточ-

ность, рефрактерная к лечебным мероприятиям: 

полостные отеки, дистрофические и функцио-

нальные изменения в жизненно важных органах. 

Медикаментозная терапия безуспешна. Хирурги-

ческое лечение не показано.

Этиология порока накладывает отпечаток на его 

течение. При ревматизме или бактериальном эн-

докардите клапанные симптомы появляются уже в 

момент формирования дефекта, а диастолический 

шум выслушивается лучше всего в точке Ботки-

на — Эрба. Сердечная недостаточность возникает 

на несколько лет раньше, чем при аортальной не-

достаточности другой этиологии. При аортальной 

недостаточности атеросклеротического генеза не 

отмечается выраженных сосудистых симптомов, 

диастолический шум лучше выслушивается во вто-

ром межреберье справа, II тон обычно сохранен. 

Для сифилитической аортальной недостаточности 

характерно сочетание загрудинных болей, при-

ступов удушья в ночное время, звучного металли-

ческого оттенка II тона и диастолического шума, 

который начинается вместе со II тоном и лучше 

выслушивается справа от грудины.

Течение и прогноз. При недостаточности клапа-

нов аорты ревматической этиологии компенсация 

кровообращения вне обострения основного забо-

левания может сохраняться долгие годы. Деком-

пенсация кровообращения протекает вначале по 

левожелудочковому типу, а в дальнейшем, в ре-

зультате длительного повышения давления в си-

стеме малого круга кровообращения, может при-

вести к развитию правожелудочковой, а затем и к 

тотальной недостаточности кровообращения.

В прогностическом отношении наименее бла-

гоприятно течение недостаточности клапанов аор-

ты сифилитического происхождения вследствие 

выраженной недостаточности коронарного крово-

тока, кардиосклероза.

Острая аортальная недостаточность — тяжелое 

гемодинамическое осложнение. Так как объем 

аортальной регургитации всегда большой и вне-

запный, адаптивная дилатация левого желудочка 

не происходит, что приводит к острому и значи-

тельному повышению давления в левом предсер-

дии, легочных венах и капиллярах на фоне тяже-

лого варианта диастолической дисфункции левого 

желудочка. Результатом является развитие острого 

и тяжелого отека легких, нередко на фоне артери-

альной гипотонии, с очень высокой летальностью. 

Диагностика аортальной недостаточности затруд-

нена, так как диастолический шум становится ко-

ротким и менее отчетливым, чем при хронической 

аортальной недостаточности. Часто выслушива-

ется выраженный систолический шум вследствие 

увеличения скорости систолического кровотока 

при сохраненной сократительной функции левого 

желудочка. Пульсовое давление может оставать-

ся нормальным, выражены признаки перифери-

ческой гипоперфузии и влажные хрипы в легких. 

При рентгенологическом исследовании обращает 

на себя внимание картина выраженного застоя в 

легких без признаков дилатации левого желудочка. 

Эталонным методом диагностики причины острой 

аортальной недостаточности является ЭхоКГ. Без-

условно, на догоспитальном этапе клиническая 

диагностика острой аортальной недостаточности 

чрезвычайно затруднена. Данное положение явля-

ется принципиальным, так как без срочного хирур-

гического вмешательства прогноз при острой аор-

тальной недостаточности всегда неблагоприятный. 

Следовательно, перед врачом медицины неотлож-

ных состояний стоит практически невыполнимая 

задача диагностики острой аортальной недоста-

точности, ее причины и госпитализации больного 

в кардиохирургическую клинику.

Лечение. Бессимптомная легкая аортальная не-

достаточность не требует лечения. Следует избе-

гать изометрических физических нагрузок. При 

бессимптомной умеренной аортальной недоста-

точности больным назначаются ингибиторы АПФ. 

Осмотр показан каждые полгода, ЭхоКГ — каждые 

12 месяцев. При бессимптомной тяжелой аорталь-

ной недостаточности постоянный прием вазо-

дилататоров способствует сохранению функции 

левого желудочка и препятствует его дилатации. 

Осмотр проводится каждые 6 мес. для выявления 

бессимптомной дисфункции левого желудочка 

до того, как возникнут необратимые изменения. 

ЭхоКГ — каждые 6–12 месяцев и немедленно — 

при декомпенсации. При декомпенсированной 

аортальной недостаточности лечение проводится 

в соответствии с основными принципами лече-

ния недостаточности кровообращения, основные 

средства — вазодилататоры, сердечные глико-

зиды, ингибиторы АПФ и диуретики. Средства, 

уменьшающие ЧСС, внутриаортальная баллонная 

контр пульсация противопоказаны, так как приво-

дят к увеличению объема регургитации.
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