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НАДБАНІ ВАДИ СЕРЦЯ
Згадайте схему кровообігу та внутрішньосерцевої гемодинаміки:
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Вада серця – це органічне ураження клапанів серця, його перетинок, великих судин і міокарду, що призводить до порушення функції серця, застою крові у венах, тканях і органах. 
Розрізняють вроджені і набуті вади серця. 
Набуті вади серця – аномалії і дефекти клапанів серця, його отворів і перегородок між камерами судин, що відходять від нього, що призводить до порушення внутрішньосерцевої і системної гемодинаміки і, як наслідок - розвитку гострої або хронічної недостатності кровообігу.

Єдиної класифікації придбаних вад серця не існує, тому для деяких захворювань серця, доцільно використовувати найбільш розповсюджені й обґрунтовані класифікації, які враховують особливості клінічного стану, ступінь гемодинамічних порушень і показань до хірургічного лікування.
Класифікація набутих вад серця:

– етіологія: ревматична; неревматична (з уточненням);

– локалізація ураженого клапана (вид вади): мітральний; аортальний; тристулковий; легеневої артерії;

– характер ураження клапана (форма вади): стеноз, недостатність; 
– комбіноване ураження клапана;

– стадії: І, ІІ, ІІІ, ІV, V.

Розрізнять комбіновані та сполучні вади серця: комбіновані вади – при одночасній наявності стенозу і недостатності одного клапана; сполучні вади – при одночасному ураженні декількох клапанів.
Діагноз встановлюють на підставі результатів стандартного обстеження:

Обов’язкові дослідження:  

1. Анамнез і данні фізикального обстеження;  

2. Лабораторні данні – загальний аналіз крові (ШОЕ, лейкоцити, гемоглобін), біохімія і серологія (білки и білкові фракції, С-реактивний протеїн, фібріноген, титри антистрептококових і комплементзв’язуючих антитіл);

3. ЕКГ (гіпертрофія міокарда, порушення ритму і провідності);

4. ЕхоКГ и допплерівське дослідження; 

5. Рентгенографія органів грудної клітки в 2 проекціях;

6. Консультація кардіохірурга.

Додаткові дослідження:

1. Імунологічне дослідження крові (В- і Т-лімфоцити, ЦИК, НСТ-тест);

2. Добове моніторування ЕКГ;

3. Коагулограма;

4. Катетеризація порожнин серця;  

5. Коронарна ангіографія.

МІТРАЛЬНА НЕДОСТАТНІСТЬ (РЕГУРГІТАЦІЯ)
Недостатність мітрального клапана (мітральна регургітація) – вада серця, що характеризується неповним змиканням його стулок під час систоли лівого шлуночка, що призводить до зворотного току крові (регургітації) з лівого шлуночка в ліве передсердя.
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Етіологія. Найчастішою причиною органічного ураження мітрального клапана являється ревматизм, значно рідше – інфекційний ендокардит, атеросклероз; дифузні захворювання з’єднувальної тканини – системний червоний вовчак, системна склеродермія, дерматоміозит; описані випадки вади травматичного походження.

Патогенез. Вада серця формується як наслідок ревматичного ендокардита або вальвуліта з розвитком фіброза і деформації клапанів. утворюється ригідність, зморщування стулок, що призводить до неповного змикання країв клапана. В подальшому відбувається потовщення і укорочення сухожильних ниток, рубцеві утворення мітрального кільця.

При інфекційному ендокардиті патоморфологічні зміни характеризуються перфорацією стулок клапана або розривом сухожильних хорд. Атеросклероз призводить до склеротичним змін мітрального клапана і його недостатності як наслідок потовщення і укорочення стулок.
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Порушення гемодинаміки  при недостатності мітрального клапана обумовлено неповним змиканням стулок в систолу, що призводить до зворотного току крові (регургітації) з лівого шлуночка в ліве передсердя. Регургітація до 5 мл крові при кожному скороченні практично не вливає на загальну і внутрішньосерцеву гемодинаміку; регургітація до 10 мл розглядається як незначна, більше ніж 10 мл – я помірна, а 25-30 мл – важкий ступінь мітральної недостатності. 
Об’єм регургітації крові залежить від ступеня ураження клапанного апарата і стану серцевого м’яза. В лівому передсерді виявляється більше крові (об’єм, що нормально поступає з малого круга кровообігу і регургітаційний об’єм). Під час пресистоли надлишкова кількість крові поступає в лівий шлуночок, що спричиняє його дилатацію і гіпертрофію (рис. 1).
Основні компенсаторні механізми при недостатності мітрального клапана: гіпертрофія лівого передсердя, лівого шлуночка і збільшення ударного об’єму лівого шлуночка. 
При виснаженні міокарда лівого передсердя і зниженні його компенсаторного механізму тиск в його порожнині підвищується і ретроградно поширюється на легеневі вени, що призводить до пасивної (венозної) легеневої гіпертензії. Підвищення тиску в легеневій артерії супроводжується гіперфункцією, а потім і розвитком гіпертрофії міокарда правого шлуночка. Зі збільшенням застійних явищ в малому крузі кровообігу прогресує ураження правого шлуночка, знижується скорочувальна здатність його міокарда і розвиваються ознаки застою у великому крузі кровообігу. 
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Clinical features

Patient complains on pain in the heart (angina type pain) due to the consider-
able insufficient blood ejection into the arterial system which upset normal blood
supply to the hypertrophied myocardium of left ventricle. Disordered blood supply
to the brain is manitested by giddiness, headache. tendency to fainting. During sud-
den decrease of contractile ability of left ventricle may occur acute left ventricles
heart failure with clinical signs of cardiac asthma and even pulimonary edema.





Рис. 1. Порушення внутрішньосерцевої гемодинаміки при мітральній недостатності.

Клінічна картина
Скарги хворих залежать від стадії захворювання і визначаються станом компенсаторних механізмів. 
В стадії компенсації хворі скарг не пред’являють. 
В стадії суб- і декомпенсації – задишка, спочатку при фізичному навантаженні, в подальшому – задишка в покої, можуть виникнути напади серцевої астми. Хронічні застійні явища в легенях призводять до появи сухого кашля, нерідко з домішкою крові. При прогресуванні недостатності мітрального клапана з’являються застійні явища в великому крузі кровообігу у вигляді важкості або болю в правому підребер’ї. Пізніше приєднуються набряки нижніх кінцівок.

Загальний огляд хворого – спостерігається акроціаноз, набухання яремних вен, що обумовлено недостатністю правого шлуночка.

Огляд і пальпація передсердної ділянки. При формуванні вади в дитячому віці в передсерцевій ділянці можна виявити серцевий горб. 

Верхівковий поштовх зміщений вліво – в V м/р назовні по лівій серединно-ключичній лінії, поширений, посилений; при гіпертрофії и дилатації лівого шлуночка – верхівковий поштовх зміщується в VI м/р. Видима пульсація у II-III м/р зліва  від грудини обумовлена розширенням конуса легеневої артерії. Гіпертрофія и дилатація правого шлуночка супроводжується появою пульсації в епігастрії.

Перкусія. Зміни меж відносної і абсолютної тупості серця обумовлені гіпертрофією міокарда лівого передсердя і обох шлуночків і залежать від ступеня вираженості регургітації и стадії вади – визначається зміщення лівої межі відносної тупості серця назовні и верхньої межі нагору. В випадку гіпертрофії правого шлуночка: зміщується назовні права межа відносної тупості й збільшується площа абсолютної тупості серця.
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Аускультація. Аускультативна мелодія недостатності мітрального клапана – ослаблення I тону і систолічний шум над верхівкою серця
Систолічний шум являється специфічною ознакою вади, появляється разом з I тоном (іноді й заміщає його) і вислуховується на початку систоли або займає всю систолу (пансистолічний шум), має убуваючий характер, проводиться в пахвову ділянку. 
При ослабленні міокарда шлуночків інтенсивність шуму зменшується аж до  повного його зникнення.

В зв’язку с підвищенням тиску в легеневій артерії (стадія декомпенсації) вислуховується акцент II тону, а пізніше акцент і роздвоєння II тону у другому м/р зліва від грудини. 

Пульс і артеріальний тиск без особливостей.

Перебіг. Мітральна регургітація помірного ступеня може довгий час компенсуватися гіпертрофією і гіперфункцією лівого шлуночка, однак при вираженій недостатності мітрального клапана швидко розвивається серцева декомпенсація. 
Мітральна недостатність ділиться на 5 стадій:

I стадія (компенсації) за рахунок гіпертрофії і гіперфункції лівого шлуночка и лівого передсердя – скарги відсутні; ЕхоКГ – незначна (до +) регургітація.

II стадія (субкомпенсації) обумовлена зниженням скорочувальної здатності лівих відділів серця – з’являються симптоми порушення кровообігу в малому крузі і розвиток легеневої гіпертензії. Основні симптоми в цій стадії – задишка при фізичному навантаженні, а потім і в покої, кашель, іноді кровохаркання, можливі напади серцевої астми; ЕКГ – відхилення ЕВС вліво, перевантаження лівого шлуночка. ЕхоКГ – регургітація на мітральному клапані в межах 2+.
III стадія (правошлуночкова декомпенсація) обумовлена недостатністю правого шлуночка – збільшення печінки, набряки нижніх кінцівок, асцит; ЕКГ – гіпертрофія ЛШ. ЕхоКГ – регургітація на мітральному клапані більше 2+.

IV стадія (дистрофічна) обумовлена стійкою недостатністю правого шлуночка, дилатація якого призводить до формування відносної недостатності тристулкового клапана, що супроводжується дистрофічними змінами и порушенням функції печінки і нирок; 
ЕКГ – гіпертрофія ЛШ, порушення ритму, частіше фібриляція передсердь. ЕхоКГ – регургітація на мітральному клапані в межах 2+.

V стадія (термінальна) відповідає III клінічній стадії серцевої недостатності – важкі необоротні зміни внутрішніх органів (печінки, нирок), асцит.
Результати додаткового обстеження
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Рентгенологічне дослідження: збільшення лівого передсердя у вигляді зглаженості контуру серця або випинання його третьої дуги (мітральна конфігурація серця); в лівій боковій проекції – зміщення контрастованого стравоходу дугою великого радіуса збільшеним лівим передсердям; посилення легеневого рисунка (застій в малому крузі кровообігу). 
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Симптом «коромисла» у вигляді розширення лівого передсердя в систолу шлуночків, обумовлений значною регургітацією крові в ліве передсердя. 

ЕКГ: 
· ознаки гіпертрофії лівого передсердя – помірний двогорбий зубець P в I, II відведеннях (P-mitralе), двофазний зубець Т у відведенні V1, згладжений або негативний в відведеннях III, aVF;
· [image: image10.jpg]


ознаки гіпертрофії лівого шлуночка – збільшення зубця R в відведеннях V5,6, збільшення зубця S в відведеннях V1,2, зміщення сегменту S-T нижче ізолінії і поява згладженого, двофазного або негативного зубця Т в відведеннях V5,6, aVL.

ЕхоКГ дає можливість визначити вид, форму, стадію вади і її прогноз. ЕхоКГ-ознаки мітральної недостатності: 
· дискордантність руху передньої і задньої стулок, 
· збільшення швидкості руху передньої стулки, ознаки її фіброзу. 
Допплерехокардіографія дає можливість визначити пряму ознаку вади – турбулентний систолічний кровоток в порожнині лівого передсердя. Специфічна ознака – ширина перешийка регургітації більше 0,7 см з центральним кровотоком регургітації, висока конвергенція кровотока, інтенсивний кровоток крові в формі трьох кутів. Під час постійного хвильового допплерівського дослідження – збільшення розмірів лівого шлуночка і лівого передсердя, ретроградний систолічний кровоток в легеневих венах.

Радіоізотопна ангіографія – дає можливість визначити величину фракції викиду у хворих  синусовим ритмом.

Катетеризацію серця проводять для виміру тиску в порожнинах серця і серцевого викиду. 
МІТРАЛЬНИЙ СТЕНОЗ
Мітральний стеноз – звуження лівого передсердно-шлуночкового отвору, що призводить до порушення діастолічного надходження крові з лівого передсердя в лівий шлуночок.
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Можливо два типи патологоанатомічних змін, що призводять до звуження лівого передсердно-шлуночкового отвору: ураження в основному стулок клапана у вигляді фіброзного потовщення з утворенням щілиноподібного мітрального отвору (за типом «гудзикової петлі»); ураження сухожильних ниток у вигляді їх зрощення і укорочення (за типом «риб’ячого рота»), що призводить до порушення рухомості клапана. 

Етіологія. Основною причиною формування мітрального стенозу являється ревматичний ендокардит. Дуже рідко мітральний стеноз виникає як наслідок інфекційного ендокардиту.

Патогенез. В нормі у людини площа лівого передсердно-шлуночкового отвору складає 4-6 см2. При зменшенні її вдвічі – з’являються ознаки порушення внутрішньосерцевої гемодинаміки, а площа в 1 см2 являється критичною. 

Зменшення площі мітрального отвору затрудняє відплив крові із лівого передсердя в лівий шлуночок («перший бар’єр» порушення внутрішньосерцевої гемодинаміки) призводить до підвищення тиску в лівому передсерді і ретроградному підвищенню тиску в легеневих венах и капілярах. 
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При порушенні градієнта тиску в лівому передсерді і легеневих венах виникає «захисний судинно-звужуючий рефлекс» Китаєва, обумовлений подразненням барорецепторів і проявляється рефлекторним звуженням легеневих артеріол і розвитком активної (артеріальної) легеневої гіпертензії. 

Основні компенсаторні механізми при стенозі мітрального отвору: гіпертрофія лівого передсердя, рефлекс Китаєва.

Функціональне звуження артерій легень з часом призводить до розвитку проліферації гладких м’язів, дифузному склерозу і звуженню отвору легеневої артерії («другий бар’єр» порушення внутрішньосерцевої гемодинаміки) і розвитку пасивної легеневої гіпертензії. Наростаюча навантаження на правий шлуночок призводить до його гіпертрофії і наступним дистрофічним змінам, а підвищення діастолічного тиску – до прогресуючої дилатації його порожнини і формування відносної недостатності тристулкового клапана, гіпертрофії правого передсердя, зниженню скорочувальної здатності правих відділів серця  появи застійних явищ в великому крузі кровообігу (рис. 2).
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Рис. 2.  Порушення внутрішньосерцевої недостатності при мітральному стенозі
Клінічна картина. Скарги хворих залежать від стадії захворювання і визначаються станом компенсаторних механізмів. 

В стадії компенсації хворі скарг не пред’являють. 

При суб- і декомпесації – задишка при фізичному навантаженні прогресуючого характеру, потім в стані покою. Як наслідок недостатності лівого передсердя при збереженні скорочувальної здатності правого шлуночка можуть виникати напади кардіальної астми, обумовлені різким підвищенням тиску в капілярах легень. На стадії пасивної легеневої гіпертензії появляється кашель, часто з відділенням мокроти з домішкою крові – кровохаркання. Слабкість, підвищену стомлюваність, серцебиття, біль в ділянці серця – обумовлені зниженням хвилинного об´єму крові при мітральному стенозі.

Загальний огляд хворого – спостерігається тендітна тілобудова (status gracilis); відставання в зрості, інфантилізм – «мітральний нанізм» (якщо вада формується в дитячому віці). Типове обличчя «facies mitralis» –«юне» з блідою шкірою в багряно-ціанотичним рум’янцем, ціанозом крил носа, губ, вушних раковин; акроціаноз, при фізичному навантаженні – ціаноз попелястого відтінку.

Огляд і пальпація передсердної ділянки. Верхівковий поштовх визначається в V м/р незначно зміщений назовні (збільшеним правим шлуночком) або не визначається (гіпертрофований правий шлуночок зсуває лівий шлуночок назад). Над верхівкою серця визначається діастолічне «котяче муркотання» (еквівалент низькочастотних серцевих шумів, що проводяться на поверхню грудної клітки). Спостерігається епігастральна пульсація, обумовлена гіпертрофією правого шлуночка.
Перкусія. Права межа серця зміщується назовні за рахунок правого передсердя, зміщеного гіпертрофованим правим шлуночком, або гіпертрофії правого передсердя в випадку приєднання відносної недостатності тристулкового клапана. Зміщення верхньої межі серця догори обумовлено гіпертрофією лівого передсердя і вибуханням конуса легеневої артерії. Серце набуває мітральної конфігурації – трикутна форма зі згладженою талією.

Аускультація. На верхівці серця І тон посилений, ляскаючий, обумовлений недостатнім наповненням лівого шлуночка кров’ю, різкою напругою і великою амплітудою рухів стулок двостулкового клапана, бистрим наростанням внутрішньошлуночкового тиску. У 75 % хворих з мітральним стенозом над верхівкою вислуховується «ритм перепілки»: I тон ляскаючий, II тон – не змінений і додатковий тон в протодіастолу – тон відкриття мітрального клапана (opening shap). В другому м/р зліва від грудини вислуховується акцент II тону, а пізніше роздвоєння II тону над легеневою артерією, обумовлений підвищеним тиском в легеневій артерії. 
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Специфічний симптом мітрального стенозу – діастолічний шум над верхівкою серця: виникає через 0,1-0,14 с після II тону, короткий, грубий, з пресистолічним наростанням, що переходить в I ляскаючий тон.  Варіанти діастолічного шуму залежать від градієнта тиску ліве передсердя–лівий шлуночок, ступеню звуження мітрального отвору, скорочувальної функції лівого передсердя.  
В випадку приєднання фібриляції передсердь, зниження скорочувальної функції міокарда передсердя, уповільнення передсердно-шлуночкової проводимості пресистолічний шум перестає бути наростаючим або щезає. 

При значному підвищенні тиску в малому крузі кровообігу розвивається відносна недостатність легеневих клапанів – з’являється функціональний діастолічний шум Грехема-Стіла, м’ягкого, дмухаючого характеру, описаний Stееll (1888-1889) як «шум високого тиску в легеневій артерії». 

Пульс. При компенсації вади пульс не змінюється. При значній гіпертрофії лівого передсердя появляється pulsus differens – що характеризується різним наповненням пульсу на променевих артеріях (симптом Попова); pulsus parvus et mollus – малий і м’який за рахунок зменшення серцевого викиду. При розвитку фібриляції передсердь і зниженні їх скорочувальної здатності появляється дефіцит пульсу – pulsus differens.

Артеріальний тиск може залишатись в межах норми. З прогресуванням стенозу і зменшенням серцевого викиду знижується систолічний АТ, відповідно знижується пульсовий тиск.
Перебіг мітрального стенозу в залежності від компенсаторних механізмів, ступеню декомпенсації і явища гемодинамічних порушень ділиться на 5 стадій:
I стадія (компенсації) – компенсаторна за рахунок гіперфункції лівого передсердя. Скарг немає, зберігається працездатність. Аускультативно – мелодія мітрального стенозу. Тривалість періоду залежить від ступеня клапанного дефекту, рецидивів ревматичного процесу, його активності, приєднання ускладнень або інкуррентних захворювань. ЕКГ – ознаки перевантаження ЛП (Р-mitrale). ЕхоКГ – площа мітрального отвору більше 2 см2.
II стадія (легеневого застою) обумовлена розвитком недостатності лівого передсердя зі збереженням функції правого шлуночка: симптоми застою в малому крузі кровообігу і легеневої гіпертензії (задишка, кашель, серцебиття після фізичної навантаження; в нижніх відділах легень крепітація й мілкопухирчасті вологі хрипи, акцент ІІ тону на ЛА). Рентгенологічно – збільшення лівого передсердя, легеневої артерії, легеневий застій. ЕКГ – Р-mitrale, гіпертрофія ПШ. ЕхоКГ – площа мітрального отвору 1,5– 2 см2. П-подібний рух стулок мітрального клапана.

III стадія (правошлуночкова недостатність) характеризується симптомами недостатності правого шлуночка, зменшенням викиду крові в малий круг кровообігу і зниженням тиску в легеневій артерії (зменшується задишка), але виникають симптоми застою в великому крузі кровообігу – біль в правому підребер’ї, набряки нижніх кінцівок, зменшення добового діурезу, асцит. Значне розширення порожнин ПШ и ПП. ЕКГ – Р-mitrale, гіпертрофія ПШ. ЕхоКГ – площа мітрального отвору 1–1,5 см2. 
IV стадія (дистрофічна) обумовлена дилатацією правого шлуночка, розвитком відносної недостатності тристулкового клапана, гіпертрофією і дилатацією правого передсердя. Наряду з об’єктивними ознаками застою в великому крузі кровообігу (збільшенням печінки, периферичними набряками, наявністю випоту в серозних порожнинах), появою набухання і пульсації шийних вен, додатний жильний пульс, пульсація печінки, на основі мечоподібного відростку вислуховують систолічний шум, що посилюється на вдиху (симптом Ріверо-Корвалло). ЕКГ, ЕхоКГ, рентгенологічно – прогресуючі патологічні зміни, порушення функції нирок, печінки.
V стадія (термінальна) характеризується важкими порушеннями кровообігу, відповідно III клінічній стадії серцевої недостатності з необоротними дегенеративними змінами внутрішніх органів.

Ускладнення при мітральному стенозі виникають частіше, ніж при других вадах серця. Порушення ритму серця у вигляді фібриляції передсердь (більше 50%), кровохаркання (10-20 %), тромбоемболічні ускладнення (15-45 %), набряк легень. Повторні кровохаркання прогностично несприятливі, свідчать про виражений легеневий застій або інфаркті легень як наслідок тромбоемболії гілок легеневої артерії.

Результати додаткового обстеження
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Рентгенологічне обстеження серця – збільшення лівого передсердя, кальциноз мітрального клапана – важлива рентгенологічна ознака вади. Тривалий легеневий застій супроводжується розвитком гемосидерозу –затемнення в легенях у вигляді плям, що нагадує міліарний туберкульоз, саркоїдоз.

ЕКГ підтверджує гіпертрофію лівого передсердя і правого шлуночка: 
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гіпертрофії лівого передсердя: 
· зубця Р-mitrale в відведеннях I, aVL, V4-V6. 
гіпертрофії правого шлуночка: 
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відхилення ЕВС вправо в сполученні в лівих грудних відведеннях з депресією інтервала S-T і від’ємним зубцем T в відведеннях avF, III;  

· високий зубець R в правих грудних відведеннях і глибокий зубець S в лівих грудних відведеннях, 
·  депресія S-T інтервал і негативний зубець T в правих грудних відведеннях в випадку прогресування легеневої гіпертензії.

ЕхоКГ.   На ЕхоКГ : 
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парадоксальний рух задньої стулки мітрального клапана відносно передньої, 
· розширення порожнини лівого передсердя (36 мм, норма 17 мм),

· порожнина лівого шлуночка не змінена, 

При розвитку серцевої недостатності – змінюються показники внутрішньосерцевої гемодинаміки: зменшується ударний викид; фракція викиду; швидкість циркулярного скорочення волокон міокарда.

КТ дає можливість точно визначити кальциноз клапана з високим відтворенням результатів.

АОРТАЛЬНА НЕДОСТАТНІСТЬ (РЕГУРГІТАЦІЯ)
[image: image20.jpg]


Недостатність клапанів аорти (аортальна недостатність) – відсутність повного змикання стулок напівмісячних клапанів аорти в діастолу і виникнення зворотного кровотока (регургітації) із аорти в порожнину лівого шлуночка.

Етіологія. Серед причин аортальної недостатності головне місце займає ревматизм (80 %), рідше інфекційний ендокардит, сифіліс, атеросклероз, дифузні захворювання з’єднувальної тканини. Причиною вади може бути вроджена патологія – синдром Марфана, а також комбінація вади з другими вродженими вадами – коарктацією аорти, субаортальним стенозом; вкрай рідко – травматичний відрив стулки.
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Патогенез. Порушення внутрішньосерцевої гемодинаміки при недостатності клапанів аорти проявляється регургітацією крові із аорти в лівий шлуночок в діастолу. Кількість поверненої крові визначається клапанним дефектом, градієнтом тиску в аорті і лівому шлуночку, тривалістю діастоли. В випадку вираженої недостатності в лівий шлуночок може повернутися до 60 % систолічного об’єму крові. 
Компенсаторні механізми: Додатковий об’єм крові, що поступає під час діастоли в лівий шлуночок, супроводжується його розтягненням і посиленням скорочення (закон Франка-Старлінга), а гіперфункція лівого шлуночка супроводжується розвитком гіпертрофії його міокарда і збільшенням систолічного викиду. Тахікардія зменшує об’єм регургітації за рахунок укорочення діастоли, зберігаючи хвилинний об’єм крові на належному рівні. Периферичний компенсаторний механізм – рефлекторна зміна тонусу артерій: під час систоли зниження загального периферичного опору сприяє току крові, а під час діастоли – його підвищення підтримує достатній АТ.

Як наслідок низького діастолічного тиску в аорті зменшується кровопостачання різко гіпертрофованого міокарда лівого шлуночка. Постійна перевантаження лівого шлуночка призводить до виснаження його резервних можливостей, зниженню його скорочувальної здатності й розвитку міогенної дилатації. Виражена дилатація порожнини призводить до розтягування фіброзного кільця лівого передсердно-шлуночкового отвору і формування відносної недостатності мітрального клапана – стадія «мітралізації» аортальної вади.  Як результат підвищення тиску в лівому передсерді і в малому крузі кровообігу збільшується навантаження на правий шлуночок, що з часом призводить до розвитку правошлуночкової недостатності (рис. 3).
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Рис. 3. Порушення внутрішньосерцевої гемодинаміки при аортальній недостатності
Клінічна картина. Аортальна вада довгий час може бути компенсована. В стадії компенсації хворі скарг не пред’являють, можуть виконувати значні фізичні навантаження. 
При суб- і декомпенсації: специфічні скарги – відчуття струсу грудної клітки, сильні поштовхи серця, відчуття пульсації судин шиї і кінцівок (як наслідок значного коливання тиску в аорті); запаморочення, головний біль пульсуючого характеру, шум в вухах, порушення зору (як наслідок порушення мозкового кровообігу при зниженні діастолічного тиску); біль в ділянці серця (недостатнє кровопостачання міокарда лівого шлуночка як наслідок його гіпертрофії і низького діастолічного тиску). 
Поява задишки свідчить про знижену скорочувальну здатність лівого шлуночка. З прогресуванням недостатності лівого шлуночка задишка появляється в покої, вночі у вигляді нападів кардіальної астми. Для аортальної вади характерний розвиток гострої лівошлуночкової недостатності на фоні відносної компенсації.

Загальний огляд дає можливість виділити ряд характерних симптомів: блідість шкірних покривів («аортальна блідість»); ритмічне похитування в такт пульсації сонних артерій (симптом Мюссе), патологічну пульсацію сонних артерій («пляска каротид»), розширення і звуження зіниць синхронно пульсу (симптом Ландольфі), ритмічне розширення язичка і мигдалин (симптом Міллера). Цих хворих називають «пульсуюча людина» (homo pulsans). Характерний симптом пульсуючої гіперемії (в місцях гіперемії шкіри, при надавлюванні на нігтьове ложе або предметним склом на слизову губи) – «псевдокапілярний пульс Квінке».
Огляд и пальпація передсерцевої ділянки. Верхівковий поштовх зміщений вниз в VI-VII м/р і назовні до передньої або середньої пахвової лінії, поширений, високий, сильний, що підіймається – «куполоподібний верхівковий поштовх», обумовлений гіпертрофією і дилатацією лівого шлуночка. Іноді на верхівці після верхівкового поштовху можна пальпувати другий поштовх, співпадаючий за часом з началом діастоли, – симптом «двох поштовхів» або «бісистолія Образцова», обумовленої регургітацією крові із аорти в лівий шлуночок. 

Перкусія. Перкуторно визначають аортальну конфігурацію серця: значне зміщення лівої межі назовні з підкресленою талією (силует «качки» або «чобота») і розширення судинного жмутка.
Аускультація. Ослаблення I тону на верхівці серця (ослаблення клапанного і м’язового компонента як наслідок переповнення лівого шлуночка) і ослаблення ІІ тону над аортою (випадіння клапанного компонента як наслідок деформації стулок клапану). 
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Характерна ознака вади – діастолічний шум на аортою, м’який, убуваючий; характерне проведення його в III-IV м/р зліва від грудини в точку Боткіна-Ерба. Тривалість шуму залежить від ступеня клапанного дефекту. При значній регургітації крові в ділянки верхівки серця можна вислухати протодіастолічний шум – шум Флінта – діастолічний шум, обумовлений функціональним стенозом мітрального отвору як наслідок підняття передньої стулки мітрального клапана кров’ю, яка повертається із аорти в лівий шлуночок.

Специфічні аускультативні феномени, що вислуховуються над периферичними артеріями: «подвійний» тон Траубе і патогномонічний «подвійний» шум Виноградова-Дюроз’є над стегновою артерією.
Артеріальний тиск. Характерною ознакою аортальної недостатності являється зниження діастолічного АТ аж до нуля, підвищення систолічного АТ і збільшення пульсового тиску, що може досягати 80-100 мм рт.ст.

Пульс. Зміна пульсу обумовлена порушенням внутрішньосерцевої гемодинаміки і відображає динаміку тиску в аорті: швидке і високе підвищення і швидке його зниження. Пульс при аортальній недостатності швидкий і високий (celler et altus) – «пульс, що скаче» або пульс Корригана.
Перебіг аортальної недостатності залежить від ступеня дефекту клапанів, етіології захворювання, тривалості періодів ремісії і частоти загострень.. 

І стадія (повної компенсації) вади протягом багатьох років, на ЕхоКГ незначна регургітація (1+);

ІІ стадія (прихованої серцевої недостатності) характеризується прихованою серцевою недостатністю (зниження працездатності, підвищення пульсового тиску); ЕКГ – ознаки помірної гіпертрофії лівого шлуночка. ЕхоКГ – регургітація на аорті (2+).
ІІІ стадія (субкомпенсації) – значне зниження фізичної активності, напади ангінозного болю, мінімальний АТ менше половини максимального; ЕКГ – виражені ознаки гіпоксії міокарда, гіпертрофія ЛШ. ЕхоКГ – значна регургітація на аорті (3+).
ІV стадія (декомпенсації) – відносна недостатність мітрального клапана («мітралізація» аортальної вади), розвиток лівошлуночкової недостатності у вигляді нападів кардіальної астми аж до набряку легень або раптової смерті; застою в великому крузі кровообігу;

V стадія (термінальна) – прогресує тотальна серцева недостатність, що супроводжується глибокими дегенеративними змінами внутрішніх органів, функціональними порушеннями. 

Ускладнення аортальної недостатності виступають як прояви вади на різних її стадіях: стенокардія, серцева недостатність маніфестують досить рано; порушення ритму серця і провідності, виникає на стадії недостатності обох шлуночків.

Результати додаткового обстеження.
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Рентгенологічне дослідження: 

· розширення і подовження контуру лівого шлуночка; 

· кут між дугою аорти і дугою лівого шлуночка виразний, глибокий, серце набуває конфігурації «качки, що сидить». 
· висхідна аорта розширена, пульсація її глибока й рідка.
· іноді відмічається симптом "коромисла".

ЕКГ: Відхилення ЕВС вліво, ознаки гіпертрофії лівого шлуночка, порушення ритму й проводимості (блокади ніжок жмутка Гіса та її галузок,  АВ-блокада, екстрасистолія.
ЕхоКГ. При ехокардіографії визначаються прямі ознаки аортальної недостатності: діастолічне дрижання передньої стулки мітрального клапана; незмикання стулок аортального клапана в діастолу (відносно рідка ознака) і непрямі ознаки: дилатація порожнини і гіпертрофія міокарда лівого шлуночка.

АОРТАЛЬНИЙ СТЕНОЗ
Стеноз устя аорти (аортальний стеноз) – звуження виносного тракту лівого шлуночка в ділянки аортального клапана, що призводить до утруднення відтоку крові із лівого шлуночка в аорту, і різкому зростанню градієнта тиску між ними.
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Етіологія. Аортальний стеноз може бути вродженим і набутим як наслідок ревматизму, атеросклерозу, інфекційного ендокардиту. Стеноз устя аорти виявляється у 20–25% осіб, що страждають вадами серця, причому у чоловіків він зустрічається у 3–4 рази частіше, ніж у жінок. 

Причини набутого аортального стенозу:

· ревматичне ураження стулок клапана (найчастіша причина зрощення, ущільнення і ригідності стулок клапана); 

· атеросклероз аорти супроводжується вираженим склерозуванням, дегенеративними процесами, кальцинозом і тугою рухливістю стулок і фіброзного клапанного кільця; 

· інфекційний ендокардит; 

· ревматоїдний артрит, системний червоний вовчак та ін.;

· первинно-дегенеративні зміни клапанів с подальшим їх звапнінням (“ідіопатичний кальцифікований стеноз устя аорти”)

· вроджений клапанний стеноз устя аорти з формуванням двостулкового клапана аорти.
[image: image28.jpg]



Патогенез. В нормі площа аортального отвору складає 3 см2. При помірному стенозі помітних порушень кровообігу не відбувається. Якщо ж площа аортального отвору зменшується до 0,5 см2 і менше, виникають порушення гемодинаміки: утруднення відтоку крові із лівого шлуночка в аорту.
При аортальному стенозі значно збільшується градієнт систолічного тиску між порожниною лівого шлуночка і аортою (що перевищує зазвичай 20 мм рт.ст., а іноді досягаючи 100 мм рт. ст.). Навантаження тиском підвищує функцію лівого шлуночка, провокуючи гіпертрофію його міокарда в залежності від ступеня звуження аортального отвору: 

зменшення його вдвоє (1,5 см2 ) супроводжується вираженим порушенням гемодинаміки, а при зменшенні до 0,5 см2 – важкими порушеннями гемодинаміки. Кінцевий діастолічний тиск довгий час залишається нормальним або трохи підвищується (до 10-12 мм рт. ст.) як наслідок порушення розслаблення гіпертрофованого лівого шлуночка.  

Основні гемодинамічні зміни: концентрична гіпертрофія лівого шлуночка; діастолічна дисфункція; фіксований ударний об’єм; порушення коронарної перфузії; декомпенсація серця.
Звуження устя аорти і утруднення відтоку крові із лівого шлуночка, призводить до значного росту систолічного градієнта тиску (до 50 мм рт.ст. і більше); збільшенню післянавантаження і розвитку концентричної гіпертрофії міокарда лівого шлуночка без дилатації його порожнини. Протягом довгого часу (до 15–20 років) вада залишається повністю компенсованою. Це являється важливим компенсаційним механізмом аортального стенозу.. 

Виражена гіпертрофія міокарда лівого шлуночка супроводжується ростом кінцевого діастолічного об´єму (КДО), як наслідок пригнічення активного розслаблення міокарда і розвитком діастолічної дисфункції; збільшення діастолічної навантаження на ліве передсердя призводить до його гіпертрофії – другим компенсаторним механізмом аортального стенозу.
На пізніх стадіях вади розвивається декомпенсація серця: знижується скорочувальна здатність гіпертрофованого міокарда лівого шлуночка, зменшуються ударний об’єм і фракція викиду, розвивається його міогенна дилатація, зростання КДО і систолічна дисфункція лівого шлуночка; підвищення тиску в лівому передсерді, венах малого круга кровообігу супроводжується розвитком лівошлуночкової недостатності (ЛШН). У хворих з вираженою ЛШН при значній дилатації лівого шлуночка розвивається відносна недостатність мітрального клапана (“мітралізація” аортальної вади), яка ще більше посилює ознаки застою крові в легенях. Якщо в перебігу 2–3 років з моменту виникнення ЛШН не наступає смертельний кінець, розвивається компенсаторна гіпертрофія правого шлуночка, а потім і його недостатності (рис. 4).
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Рис. 4. Порушення внутрішньосерцевої гемодинаміки при аортальному стенозі
Клінічна картина. 
В стадії компенсації скарг у хворих немає. 
Декомпесація вади проявляється тріадою симптомів: біллю в ділянці серця, непритомністю і утрудненням дихання. У 50 % хворих біль за грудиною нагадує стенокардію – виникає після фізичної навантаження, може супроводжуватися запамороченням, втратою свідомості. Патогенез больового синдрому пов’язаний з відносною недостатністю коронарного кровотока, що виник як наслідок невідповідності між збільшеним гіпертрофованим міокардом і об’ємом судинного русла, а також недостатнього надходження крові в серцево-судинну систему як наслідок зниженого серцевого викиду. 
Наявність церебральних проявів вказує на вираженість аортального стенозу і обумовлені різким зниженням тиску в аорті та ішемією мозку. В залежності від ступеня ішемії може бути запаморочення, втрата свідомості (4-40 % ). 
Напади пароксизмальної задишки, переважно в нічний час, свідчить про зниження насосної функції лівого шлуночка, а гострий розвиток його недостатності – серцева астма, яка може завершитися набряком легень. З цього  періоду усі симптоми хвороби різко прогресують. Серед інших скарг – нерідко загальна слабкість, втомлюваність при фізичному навантаженні як наслідок гіпоксії тканин. 

Загальний огляд. Шкірні покриви бліді («аортальна блідість») як наслідок спазма судин шкіри у відповідь на малий серцевий викид.

Огляд і пальпація передсердної ділянки. При формуванні вади в дитячому віці формується серцевий горб. При гіпертрофії і дилатації лівого шлуночка верхівковий поштовх зміщений вниз в VI м/р і назовні до передньої пахвової лінії. Важливим критерієм аортального стенозу являється систолічне дрижання у II м/р справа.

Перкусія. Межі відносної тупості серця визначаються стадією стенозу. При ізольованому аортальному стенозі та наявності гіпертрофії лівого шлуночка ліва межа відносної тупості серця зміщується назовні.

Аускультація серця. Над верхівкою серця I тон ослаблений як наслідок переповнення і подовження систоли лівого шлуночка.

У 10 % хворих відбувається розщеплення або роздвоєння I тону, назване систолічним клацанням, що вислуховують в IV-V м/р зліва від грудини. Над аортою II тон ослаблений, іноді зовсім не вислуховується.
Типовим симптомом вади являється систолічний шум у II м/р справа від грудини і в точці Боткіна. За характером шум голосний, грубий, що гуркоче, проводиться в яремну і надключичну артерії, на сонні артерії, іноді вислуховується на відстані – дистанційний шум.
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Пульс – малою амплітудою, повільним наростанням і повільним спаданням пульсової хвилі – pulsus parvus et tardus; рідкий пульс – pulsus rarus как проява компенсаторної реакції вагусного походження. 
Артеріальний тиск – характеризується зниженням систолічного АТ до 90-100 мм рт.ст. і підвищенням діастолічного АТ, в результаті пульсовий тиск зменшується.

Перебіг. В перебігу аортального стенозу виділяють 5 стадій, в залежності від  патофізіології вади і його клінічних проявів.

I стадія (повної компенсації), безсимптомний перебіг (10-20 років) компенсується потужним лівим шлуночком; характеризується відсутністю суб'єктивних симптомів у стані спокою і при фізичному навантаженні. Аускультативно – прямі ознаки аортального стенозу. ЕхоКГ – на аорті невеликий градієнт САТ в межах 26-30 мм.рт.ст.
II стадії (прихованої серцевої недостатності) характеризується прихованою недостатністю кровообігу. В покої скарг немає, в випадку значної фізичної навантаження – задишка, неприємні відчуття в ділянці серця, легке запаморочення. Рентгенологічно і на ЕКГ – ознаки гіпертрофії і дилатації ЛШ. ЕхоКГ – помірний градіант САТ на аорті в межах до 50 мм.рт.ст.
III стадія (відносної коронарної недостатності) характерні напади стенокардії, запаморочення, втрата свідомості, періоди раптової слабкості при фізичному навантаженні. На ЕКГ – ішемічні зміни міокарда лівого шлуночка. ЕхоКГ – помірний градієнт САТ на аорті в межах більше 50 мм.рт.ст.

IV стадія (вираженої лівошлуночкової недостатності) з вираженої недостатності лівого шлуночка – задишка при навантаженні, напади кардіальної астми. ЕКГ – порушення коронарного кровообігу, мерехтлива аритмія. ЕхоКГ – порушення скорочувальної функції ЛШ, значний градієнт САТ на аортальному клапані, кальциноз його стулок.
V стадія (термінальна), прогресує недостатність лівого шлуночка, приєднуються недостатність правого шлуночка, застійні явища в великому крузі кровообігу. 

Ускладнення. Серцева недостатність виступає як клінічний симптом і ускладнення аортального стенозу. Може проявлятися нападами стенокардії і навіть розвитком інфаркту міокарда. Порушення провідності проявляється блокадою лівої ніжки жмутка Гіса. Можлива раптова смерть при  розвитку фібриляції шлуночків.

Результати додаткового обстеження. 

Рентгенологічне дослідження: характерні ознаки у вигляді гіпертрофії лівого шлуночка, післястенотичного розширення висхідної аорти і кальцинозу аортального клапана.

ЕКГ свідчить про гіпертрофію лівого шлуночка (збільшенням амплітуди зубця RV5,6, зубця SV1,2, депресією інтервалу S-T у відведеннях I, aVL, V4,5.) і систолічним перевантаженням лівого шлуночка (від’ємного зубця T у відведеннях V4-6, I, aVL), що являється прогностично несприятливою ознакою, передує недостатності лівого шлуночка. З розвитком дистрофічних, склеротичних процесів в гіпертрофованому м’язі формується блокада лівої ніжки жмутка Гіса.

ЕхоКГ дає можливість виявити потовщення стулок аортального клапана і зниження ступеня їх розкриття. Розміри і об’єм лівого шлуночка збільшені, а його порожнина розширена. Показники внутрішньосерцевої гемодинаміки змінюються – ударний об’єм зростає, фракція викиду різко знижена з розвитком декомпенсації.

КТ визначає кальциноз аортального клапана, якщо вада атеросклеротичного походження.

Спіральну КТ можна використовувати для встановлення діагнозу ІХС у хворих з низьким ризиком атеросклерозу.

Коронаровентрикулографію застосовують для виявлення уражень коронарних артерій, при плануванні хірургічного втручання. Оцінка поширеності ураження їх покращує стратифікацію ризику і визначає доцільність реваскуляризації міокарда в випадку втручання на клапані. 

ТЕСТОВІ ЗАВДАННЯ
1. Хворий 17 років, на призивній комісії пожалівся на шум в вухах, що посилюється при фізичному навантаженні. АТ 150/30 мм рт. ст, вислуховувався діастолічний шум над аортою. На оглядовій рентгенограмі тінь серця аортальної конфігурації, збільшені дуга аорти і лівого шлуночка. Легеневий малюнок не змінений. Пульсація аорти посилена. Виявлені рентгенологічні зміни найпевніше відповідають:

A. Гіпертонічній хворобі 

B. Атеросклерозу аорти
C. Аортальній  недостатності
D. Декстрапозиції аорти
E. Коарктації аорти
2. Хвора, 59 років, пред’являє скарги на запаморочення, виражену задишку, біль за грудиною при фізичних навантаженнях. Об’єктивно: пульс 70/хв. АТ 110/90 мм рт.ст. Верхівковий поштовх резистентний. У другому міжребер’ї справа від грудини - грубий систолічний шум, що проводиться в I міжребер’є. ЕхоКГ - порожнина лівого шлуночка 6 см, стінки 1,8 см. Діастолічна дисфункція лівого шлуночка. Яка причина розвитку діастолічної дисфункції лівого шлуночка?

A. Аортальний стеноз

B. Гіпертрофічна кардіоміопатія
C. Недостатність тристулкового клапана

D. Констриктивний перикардит

E. Мітральна недостатність
3. Хвора 35 років, пред’являє скарги на задишку інспіраторного характеру, нічне ортопное, періодичне кровохаркання, перебої в роботі серця. В анамнезі ревматизм. При вислуховування серця: тони аритмічні, I тон посилений на верхівці, акцент II тону на легеневому стовбурі, на верхівці – діастолічний шум. Яка вада серця швидше за все сформувалася у хворого?

A. Недостатність мітрального клапана

B. Недостатність клапана аорти
C. Недостатність тристулкового клапана

D. Мітральний стеноз

E. Стеноз устя аорти
4. У хворого 23 років, який з дитинства страждає ревматизмом, при огляді - блідість, похитування голови, пульсація сонних артерій, високий верхівковий поштовх. Ліва межа серця визначається в VI міжребер’ї на 2 см лівіше серединно-ключичної лінії. У II міжребер’ї справа від грудини і в точці Боткіна вислуховується систолічний шум, а зразу після другого тону - шум спадаючого характеру і що займає першу треть діастоли. Наймовірніше вадою серця у хворого являється:

A. Сполучна мітральна вада (стеноз і недостатність) 
B. Комбінована вада (аортальний стеноз і недостатність, мітральна недостатність)

C. Комбінована вада (мітральний стеноз і аортальна недостатність)

D. Комбінована вада (аортальний стеноз і мітральна недостатність)

E. Сполучна аортальна вада (стеноз і недостатність)

5. Жінка 42 років, надійшла в стаціонар зі скаргами на задишку і серцебиття при незначному фізичному навантаженні. Межі серця розширені вгору і вправо, I тон на верхівці посилений, тут же вислуховується протодіастолічний шум. Печінка виступає з-під краю реберної дуги на 5 см, гомілки набряклі. Які причини серцевої недостатності?

A. Мітральний стеноз

B. Мітральна недостатність
C. Трикуспідальна недостатність
D. Трикуспідальний стеноз

E. Дефект міжшлуночкової перетинки
6. Хворий 28 років, пред’являє скарги на задишку, "перебої" в діяльності серця. Верхівковий поштовх не зміщений, I тон на верхівці посилений, додатковий тон в діастолі, діастолічний шум на верхівці. Про яке захворювання можна думати?

A. Аортальний стеноз

B. Стеноз мітрального отвору 

C. Недостатність мітрального клапана.

D. Недостатність клапанів аорти
E. Дефект міжпередсердної перетинки
7. У жінки під час медичного огляду при аускультації серця виявлені: посилений I тон на верхівці, тон відкриття мітрального клапана, пресистолічний шум, акцент і розщеплення II тону на легеневій артерії. Яку ваду серця можна запідозрити?

A. Мітральний стеноз

B. Комбінована мітральна вада
C. Недостатність мітрального клапана

D. Стеноз устя аорти
E. Недостатність аортального клапана

8. Хворий К., скарги на задишку при фізичному навантаженні, ниючий біль в ділянці серця, серцебиття. Аускультативно: на верхівці - посилений I тон, діастолічний шум, за II тоном додатковий тон в діастолі через 0.10 сек. Акцент II тону над легеневою артерією. Артеріальний тиск 120 /80 мм рт.ст., пульс - 78 уд/хв. Ваш попередній діагноз?

A. Стеноз трикуспідального клапана 

B. Недостатність мітрального клапана

C. Стеноз устя аорти
D. Недостатність аортального клапана

E. Стеноз лівого атріовентрикулярного отвору
9. У хворого 18 років, який хворіє ревматизмом протягом 3-х років, при аускультації серця вислуховується ослаблення I тону на верхівці, акцент II тону на легеневій артерії і систолічний шум на верхівці, що проводиться в ліву пахвову ділянку. Яке ураження серця наймовірніше?

A. Мітральна недостатність
B. Трикуспідальна недостатність
C. Мітральний стеноз

D. Дефект міжшлуночкової перетинки
E. Аортальна недостатність
10. У хворого 44 років, з ревматичним стенозом устя аорти, з’явились напади задишки вночі. Об’єктивно: I тон ослаблений, систолічний шум на верхівці серця, акцент II тону над легеневою артерією, грубий систолічний шум над аортою. На рентгенограмі: серцева талія згладжена, ліва межа серця зміщена вліво на 5 см. Чим обумовлена поява систолічного шуму на верхівці серця?

A. Мітралізація аортальної вади
B. Розвитком стенозу лівого атріовентрикулярного отвору
C. Приєднанням аортальної недостатності
D. Збільшенням ступеня стенозу устя аорти
E. Тромбоемболія легеневої артерії
11. У хворого 40 років, який раніше довгий час хворів ангінами і не лікувався, виявлено ослаблення I тону і систолічний шум на верхівці, що проводиться в II міжребер’ї зліва і в ліву пахвову западину, акцент II тону на легеневій артерії. Для якого патологічного стану характерні приведені клінічні симптоми?

A. Недостатність напівмісячних клапанів аорти
B. Недостатність мітрального клапана

C. Стенозу устя аорти
D. Недостатність тристулкового клапана

E. Мітральний стеноз

12. У хворого К., 22 років, який хворіє ревматизмом протягом 11 років з’явились скарги на відчуття пульсації в голові, ритмічне покачування голови, запаморочення. При обстеженні хворого виявлено додатний пульс Квінке, наявність симптомів Ландольфі, Мюссе, АТ - 170/40 мм.рт.ст. Чим обумовлені гемодинамічні розлади у хворого?

A. Недостатністю аортального клапана

B. Стенозом аортального клапана

C. Недостатністю трикуспідального клапана

D. Комбінованою мітральною вадою серця
E. Проявами "малої хореї "

13. Хворий 70 років. Скарги на задишку, різкий біль за грудиною з іррадіацією в ліву руку. Шкіра бліда. Діяльність серця ритмічна, I тон ослаблений над верхівкою, II тон ослаблений над аортою; у II міжребер’ї справа грубий систолічний шум, що проводиться на судини шиї. ЕКГ: гіпертрофія лівого шлуночка. Найбільш вірогідна патологія, що визначає таку картину?

A. Інфаркт міокарда

B. Аортальний стеноз

C. Стенокардія напруги
D. Лівосторонній плеврит

E. Сухий перикардит

14. Хвора В., 63 років. Скарги на задишку, серцебиття при фізичному навантаженні. Межі відносної серцевої тупості розширені вгору і вліво. Діяльність серця ритмічна, I тон ослаблений, акцент II тону над a.pulmonalis, голосний систолічний шум над верхівкою, проводиться в fossa axillaris sinistra. ЕКГ – лівограма, зубець Р рівний 0,12 с, ФКГ - I тон у вигляді низькоамплітудних коливань, систолічний шум, що зливається з I тоном, але не досягає II тону. Найвірогідніша патологія, що визначає таку картину?

A. Мітральний стеноз

B. Міокардит

C. Аортальний стеноз

D. Гіпертонічна хвороба
E. Мітральна недостатність
15. На прийомі в поліклініці у хворого ревматизмом виявлено: права межа серця - 1 см назовні від правої парастернальної лінії, верхня - нижній край I ребра, ліва - 1 см усередину від лівої середньоключичної лінії. Аускультативно: миготлива аритмія, посилений I тон на верхівці, акцент II тону над легеневою артерією. ЕхоКС виявлено П-подібний рух стулок мітрального клапана. Картині якої вади серця відповідає така симптоматика?

A. Мітральний стеноз

B. Пролапс мітрального клапана

C. Недостатність мітрального клапана

D. Стеноз устя аорти
E. Недостатність трикуспідального клапана

16. На прийомі в поліклініці у хворого було виявлено діастолічний шум з епіцентром на верхівці и над проекцією аорти, ослаблення I и II тону. Межі серця розширені вліво, відмічається високий, резистентний верхівковий поштовх, зміщений в VII міжребер’ї. АТ - 140/30 мм рт.ст. Пульс - 92/хв, резистентний, високий за амплітудою. Визначте вид вади серця.

A. Недостатність аортальних клапанів
B. Стеноз устя аорти
C. Коарктація дуги аорти
D. Комбінована мітральна вада
E. Незарощення міжпередсердної перетинки
17. У хворого скарги на запаморочення, задишку і болі при фізичному навантаженні. Об’єктивно: ознаки синдрому Марфана, блідий, "танок каротид". Аускультативно: у II міжребер’ї справа у краю грудини діастолічний шум, який проводиться на верхівку, шум Дюроз’є над стегновою артерією, АТ-160/50 мм рт.ст., P - celler at altus, 90 уд/хв. На ЕхоКГ - діастолічний розмір ЛШ - 7,0 см. Який діагноз можна поставити?

A. Аортальний стеноз

B. Мітральна недостатність
C. Незарощення артеріального протока

D. Аортальна недостатність
E. Ізольована систолічна гіпертензія
18. У хворого ревматизмом відзначається діастолічне дрижання грудної стінки ("котяче муркотання"), посилений I тон на верхівці, діастолічний шум с пресистолічним посиленням, клац відкриття мітрального клапана, акцент II тону над легеневою артерією. Яка вада серця у хворого?

A. Стеноз лівого атріовентрикулярного отвору
B. Недостатність клапанів аорти
C. Стеноз легеневої артерії
D. Недостатність мітрального клапана

E. Відкрита артеріальна протока
19. Хвора 35 років, відчуває дрижання всього тіла, "пульсацію" в голові, періодично синкопальний стан. Ліва межа серця по лівій передній аксилярній лінії, в т. Боткіна - діастолічний шум. АТ - 150/20 мм рт.ст. Яке захворювання найвірогідніше у хворого?

A. Недостатність клапанів аорти
B. Гіпертрофічна кардіоміопатія
C. Тиреотоксичне серце
D. Гіпертонічна хворобі
E. Стеноз мітрального отвору
20. Хворий 75 років. Скарги на задишку, різкий біль за грудиною з іррадіацією в ліву руку. Шкіра бліда. При перкусії - розширення меж відносної серцевої тупості вліво. Діяльність серця ритмічна, І тон ослаблений над верхівкою, II тон ослаблений над аортою; у II міжребер’ї справа грубий систолічний шум, який проводиться на судини шиї. ЕКГ: гіпертрофія лівого шлуночка. ФКГ: над аортою систолічний ромбоподібний шум. Яка найбільш вірогідна патологія, визначає таку картину?

A. Аортальний стеноз

B. Стенокардія напруги
C. Інфаркт міокарда

D. Лівосторонній плеврит

E. Сухий перикардит

21. Хворий Д., 40 років, надійшов у лікарню зі скаргами на задишку, головний біль, запаморочення, біль в ділянки серця при фізичній навантаженні. В анамнезі: часті ангіни в дитинстві, непритомність. Об’єктивно: шкіра бліда. Верхівковий поштовх посилений; ліва межа серця зміщена до середньоключичної лінії. I тон на верхівці и II над аортою ослаблений, грубий систолічний шум над аортою, який проводиться на сонні артерії. Пульс 76 за хвилину. АТ = 100/ 60 мм рт.ст. Назвати ваду у хворого: 

A. Недостатність мітрального клапана

B. Недостатність аортального клапана

C. Ревматизм, стеноз устя аорти
D. Гіпертрофічна кардіоміопатія
E. Коарктація аорти
22. Хворий 25 років, перебуває на диспансерному обліку з приводу аортальної вади серця. Клінічно виявляється: блідість шкіри, збільшення серця вліво, пульсація великих судин, діастолічний шум над аортою, ослаблення I тону над верхівкою. Як характеризується пульс при цій ваді?

A. Швидкий, високий 

B. Повільний і м’який 

C. Малий і м’який 

D. Рідкий, малий
E. Ниткуватий 

23. Чоловік 35 років, звернувся до кардіолога з приводу серцебиття, болю в ділянці серця, запаморочення. Хворіє близько 10 років. При обстеженні: блідість шкірних покривів, наявність симптомів Мюссе і Квінке, а також діастолічний шум над аортою з поширенням вліво и вниз. Який інший симптом може відповідати цьому захворюванню?

A. Зменшення пульсового АТ
B. Миготлива аритмія
C. Посилена пульсація сонних артерій
D. Гіпертрофія правого шлуночка
E. Малий твердий пульс

Еталони відповідей:

1С, 2А, 3D, 4E. 5A, 6B, 7A, 8E, 9A, 10A, 11B, 12A, 13B, 14E, 15A, 16A, 17D, 18A, 19A, 20A, 21C, 22A, 23C.
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