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Введение
Стенйоз устья аорты - порок сердйца в виде сужения отверстия аорты вследстйвие патологии клапана аорйты и околоклапанных структур.
Изойлированные чистые аортйальные стенозы наблюдают в 1,5-2% случайев приобретённых клапаннйых пороков сердца в сочетании с другими порокйами их обнаруживают у 23% больных.
Дйоля врождённого аортальнойго стеноза среди прочих ВПС равна 3-5,5%. Примейрно в 13% случаев он сочйетается с другими ВПС. Клапанный стеноз наблюйдают у 58%, подклепанныйй - у 24%, а надклапанный -у 6% больных.
До 30 лет - чайщей всего прояйвляется врождённый порок.[1]
йСтейноз аорты — наиболее доброкачественный из пороков сердца: при нем ойтмйечается часто совершенная и длительная компенсация в течение 20—30 и дайже более 40 лет (В.X. Васйиленко). Нередко аортальный стеноз обнаружйивается на секции как случаййная находка; причем, оказывается, что даже рейзкое сужение аорты не огйраничивало работоспособности. Это свидетелйьствует о чрезвычайной йвыносливости здорового миокарда, преодолейвающего большое сопротивление очень сильными сокращениями, при которйых внутрижелудочковое давление повышается до 300—350 ммрт. ст.
йОднайко с течением времени наступает предел компейнсации: в связи с нарайстаюйщим стенозом либо развивается переутомление сейрдечной мышцы, либой нарйушается питание миокарда (развитие коронарной недостаточности, коройнаройсклероза, интеркуррентное заболевание, инфекция, интоксикация, нарйушения обмена). Признаки нарушения общего состояния и кройвообращения у разных больных развиваются по-разному. Утомляемость, слаййбость, головокружение, обмороки, боли в облайсти сердца или одышка пояйвляются с нарушением компенсации или осложйнений. [3,5,7]
ййТаким образом, данная тема является особо актуальной в современном мирей медицины.

й
йй
Глава 1. Этиология  и патойгенез аортального стеноза
Различаюйт три основные формы аортального стйеноза:
· клайпанную (врожденную или приобретеннйую);
· пойдклапанную (врожденную или приобретйенную);
· найдклапанную (врожденнуйю).
Клапаннйый стеноз устья аорты мйожет быть врожденным и приобретенным.
Причинайми приобретенного аорйтального стеноза являются:
· ревйматическое поражение стйворок клапана (наиболее частая причина);
· атейросклероз аорты;
· инфйекционный эндокардит и нейкоторые другие;
· первйично-дегенеративные измйенения клапанов с последующим их обызйвествлением.
 (
Рисунок 
1
. Стеноз аортального клапана.
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При рейвматическом эндокардите прйоисходит сращение створок клапана, они уплотйняются и становятся ригидныйми, что и является причиной сужения клапанногйо отверстия (рис. 1).
Нередкйо наблюдается обызвествленйие (кальциноз) аортального клапана, которое ещйе больше уменьшает подвижйность створок и суживает клапанное кольйцо.
          Сйходные изменения наблюдаютйся при инфейкционном эндокардите и некотойрых других заболеваниях, ведущих к форймированию аортального стенозйа (ревматоидный артрит, системная крйасная волчанка и др.) Атеройсклеоз аорты сопровождается выраженнйым склерози-рованием, дегенейративными процессами, кальцинозом и тугойподвижностью створок и фибройзного клапанного кольца, что также приводйит к затруднению оттока кройви из ЛЖ. й
Ийногда уй лиц пожилого и старческого возраста в качйестве причины аорталйьного сйтеноза выделяют так называемые первично-дйегенеративные изменейния клапана с последующим его обызвествлением, й что получило названйие “идиопатический кальцифицированный стеноз устья аорты”. Однакйо эту форму стеноза, самостоятельность которой вызывает сомнения, очейнь трудно дифференцировать от кальциноза аортального клапана, разйвившегося на фоне атеросклеротического или ревматического процесса в клайпане. [7,9]
йй         Нйаконец, врожденный клапанный стеноз устья аорты связан с аномйалиямйи развития створок клапана, например с формиройванием двустмворчайтого клапана аорты. На поздних стадиях развития заболейвания к врожденныйм нарушениям структуры аортального клапанай также присоединяйется выраженный кальциноз, что способствует еще большему сужению аойртального отверстия. 
Таким ойбразом, на определенном этапе развития забойлевания у больных с аортальнйым стенозом любого генеза обнаруживайется выраженное обызвествлейние и деформация аортального клапана, чтйо далеко не всегда позволяет с уйверенностью говорить об этиологйии данного порока (ревматизм, атеросклероз, врожденный порок). [10]
Прайвда, следует иметь в виду, что ревматическийй стеноз устья аорты во многйих случаях сочетается с ревматическим пойражением митрального клапйана или выраженной недостаточностьйю клапана аорты.
       Пйри аортальном стенозе, формирующемся в пойжилом и старческом возрайсте на фоне атеросклероза аорты или первйично-дегенеративных изменйений створок клапана с его обызвествлением, кйлапанная обструкция выражйена в меньшей степени и обычно не сопровождйается значительными нарушйениями гемодинамики. [2]

Глава 2. Классификация и изменения гемодинамики
По происхйождению
· Врожйдённый (порок развития)
· Приойбретённый
По локалийзации
· Подкйлепанный 
· Клапйанный
· Надкйлапанный
По степенйи нарушения кровообращения
· Компйенсированный
· Декоймпенсированный (критический)
По степенйи выраженности (определяемой по градиенту систолического давленйия [ГСД1 между левым желудочком [ЛЖ] и аортой и площади проходйного отверстия клапана)
· Уймеренный стеноз - при ГСД 1 см2 (норма 2,5-3,5 см2)
· Вйыраженный стеноз - при ГСД 50-80мм рт.ст. (площадь 1-0,7 см2)
· Рйезкий стеноз - при ГСД >80 мм рт.ст.
· Кйритический стеноз - при ГСД до 150 мм рт.ст. (площадь 0,7-0,5 см2). [1й5]

        Клийническая картина стеноза устья аорты обйусловлена характерными гемодинйамическими нарушениями, возникающийми при этом пороке. При аортальнйом стенозе затрудняется ток крови из лйевого желудочка в аорту, вследствйие чего значительно увеличивается гйрадиент систолического давленияй между полостью левого желудочка и аортйой. Он превышает обычно 20 мм йрт. ст., а иногда достигает 100 мм рт. ст. и более.
Всйледствие такой нагруйзки давлением повышаетсйя функция левого жейлудочка и возникает его гйипертрофия, которая зависйит от степени сужения аойртального отверстия. Так, если в норме площадь айортального отверстия окйоло 3 см?, то ее уменьшенйие вдвое вызывает уже выйраженное нарушение геймодинамики.
        Осойбенно тяжелые нарушения возникают при уменьшении площади отверстийя до 0,5см. Конечное диастолическое давление может оставаться нормальйным или слегка повышаться (до 10-12 мм рт.ст.) вследствие нарушенйия расслабления левого желудочка, что связывают с выраженной гипейртрофией его. Благодаря большим компенсаторным возможностям гипейртрофированного левого желудочка, сердечный выброс долго остается нормйальным, хотя при нагрузке он увеличивается меньше, чем у здоровых лиц. й
       При пйоявлении симптомов декомпенсации наблюдаются более выражен ное повыйшение конечного диастолического давления и дилатация левого желудочкйа. [3,5,8]
 
2.1. Конйцентрическая гипертрофия левого желудочка.
       Сужение усйтья аорты и затруднение оттока крови из ЛЖ (т.е. вйозникновение на пути кровотока так найзываемого “третьего барьера”) пйриводит к значительному росту систоличесйкого градиента давления между ЛйЖ и аортой, который может достигайть 50 мм рт.ст. и больше.
        В резуйльтате резко возрастает систойлическое давление в ЛЖ и внутримиокйардиальное напряжение. Значителйьное и длительное увеличение постнагрузкйи приводит к развитию выйраженной концентрической гипертрофийи миокарда ЛЖ. При этом полость йжелудочка не увеличивается в размерйах. йй
        В тейчение длительного времени (до 15–20 лет) порок остаетсяй полностйью компенсированным: несмотря на высокий градиент давления, й гипертрйофированный ЛЖ обеспечивает нормальный сердечный выбройс и уровейнь АД (по крайней мере, в покое). Этому способствуют такйже харакйтерные для аортального стеноза брадикардия и компенсаторнйое удлинйение систолы ЛЖ. [19] й
й
й2.2. Диастолическая дисфункция
          Нйесмотря на сохранение в течение длительного времени нормальной сократйимости миокарда и систолической функции ЛЖ, выраженная гипертйрофия миокарда сопровождается диастолической дисфункцией ЛЖ, возникйающей в первую очередь вследствие нарушения податливости мышечйной массы желудочка и угнетения процесса активного расслабления миокарйда ЛЖ. [17]
Найрушение диастолического наполнения желудочка сопровождается ростйом КДД в ЛЖ и давления наполнения. В результате происходит перейраспределение диастолического потока крови в пользу ЛП, которое усилйивает свои сокращения. Вклад предсердия в формирование ударного объейма значительно увеличйивается. Это является по сути вторым важным компйенсаторным механизмйом поддержания нормального сердечного выбрйоса.  Если по каким-то пйричинам предсердие “выпадает” из сокращения (напрйимер, при фибрилляцийи предсердий), происходит резкое ухудшение состойяния больныйх аортальным стенозом. 
        С дрйугой стороны, йнарушение диастолической функции ЛЖ закономерйно сопровождается ростом давления в ЛП, а также в венах малого круга крйовообращения. В этих условиях воздействие любых неблагоприйятных факторов (физическая нагрузка, подъем АД у больных с сопутствуюйщей АГ, возникновение фибрилляции предсердий и др.) может привести к зйаметному увеличению застойных явлений в легких и появлению клиническийх признаков левожелудочковой недостаточности, в данном случае ее дйиастолической формы. [16]
й
й2.3. Фиксированный ударный объем.
         Несмйотря на то что сердечный выброс у больных со стенозом устья аорты в тейчение длительного времйени остается неизмененным, прирост его во время фийзической нагрузки займетно снижен. Это объясняется главным образом суйществованием на пйути кровотока “третьего барьера” — обструкции аорйтального клапаннойго кольца.
Неспособнйость ЛЖ к адекватйному увеличению УО во время нагрузки (фиксированйный ударный объем) объясняет частое появление у больных аортальйным стенозом признаков нарушения перфузии головного мозга (головойкружения, синкопальные состояния), характерных для этих больных даже в сйтадии компенсации порока. Нарушению перфузии периферических органйов и тканей способствуют вазоконстрикторные сосудистые реакции, обуслйовленные в том числе активацией САС, РААС и вазоконстрикторных эндотейлиальных факторов. [13]
й
2.4. Нарушение коронарной перфузии
Нарйушения коронарной перфузии при стенозе устья аорты наступают достаточйно рано. Они обусловлены действием следующих факторов:
· выражйенной гипертрофией миокарда ЛЖ и относительным преоблйаданием мышечной массы над количеством капилляров (относийтельная коронарная недостаточность); 
· повышейнием КДД в гипертрофированном ЛЖ и, соответственно, уменьшйением диастолического градиента между аортой и желудочком, под деййствием которого во время диастолы и осуществляется коронарный кровотойк;
· сдавленйием субэндокардиальных сосудов гипертрофированным миокардйом ЛЖ. [11]
Такйим образом, даже при отсутствии сопутствующего атероскйлеротического сужения коронарных артерий у больных аортальным стенозойм закономерно выявляются признаки коронарной недостаточности, причем йзадолго до развития сердечной декомпенсации.
         Дйекомпенсация сердца обычно развивайется на поздних стадиях заболейвания, когда снижается сокрайтительная способность гипертйрофированного миокарда ЛЖ, уменьшайется величина ФВ и УО, происхйодит значительное расширение ЛЖ (миогейнная дилатация) и быстрый рост койнечно-диастолического давления в нем, т.е. войзникает систолическая дисфунйкция ЛЖ. При этом повышается давление в ЛП и венах малого круга кровоойбращения и развивается картина левожелудочкйовой недостаточности.
         Ийногда у больных с тяжелой левожелудочковой йнедостаточностью при значитйельном расширении ЛЖ и фиброзного кольца дйвустворчатого клапана развивйается относительная недостатойчность митрального клапана (“митрализация” аортального порока), кйоторая еще больше усугубляет признаки застоя крови в легкйих. 
Наконец, если в течейние 2–3-х лет с момента возникновения левожелудочковой недостаточйности не наступает летального исхода, высокое давление в легочнйой артерии может приводить к развитию компенсаторной гипертрофийи ПЖ, а затем и к его недостаточности, хотя эти изменения в целом не харакйтерны для больных аортальным стенозом. Они могут появляться, как правийло, на конечной стадии развития заболевания, особенно при “митрализации” аорйтального порока сердца. [13]


Глава 3. Клинические проявления
Болйьные со стенозом устья аорты в течение длительного времени не испытывйают заметного дискомфорта, что свидетельствует о полной компенсйации порока.
3.1. Жалобы
          Пейрвые жалобы появляйются обычно при сужении устья аорты примернйо до 50% ее просвейта. Поначалу (в стадии компенсации) жалобы больйных отражают признайки фиксированного сердечного выброса и отнойсительной коронарной нейдостаточности. Для больных аортальным стенйозом характерны головойкружения, подташнивание, обморочные состйояния (синкопе), появляющйиеся при физической нагрузке или быстром измейнении положения тела. Этйи симптомы объясняются невозможностью адекйватного увеличения сердейчного выброса при нагрузке и преходящей недойстаточностью мозгового кйровообращения.
 Слйедует помнить, что изрейдка причиной синкопальных состояний могут быть внйезапно наступаюйщие нарушения АВ-проводимости (АВ-блокады II и III степйени), в целйом весьма характерные для больных со стенозом йустья аортйы.[16] 
        Со врйеменем на фоне описанных клинических проявлений фиксированйного ударного объема появляются быстрая утомляемость, слабость прйи физической нагрузке (недостаточная перфузия скелетных мышц, в тойм числе за счет вазоконстрикторных сосудистых реакций).
        Типичныйе приступы стенокардии напряжения или покоя очень харакйтерны для части больных аортальным стенозом. Боли в области сердца появлйяются еще в период компенсации порока в результате относительной коронйарной недостаточности, которая появляется или усугубляется во время физичйеской нагрузки. Боль обычно локализуется за грудиной (редко — в обласйти верхушки или во II–IV межреберье слева от грудины), иррадиирует в левуюй руку и плечо, купируется нитроглицерином. [13]
й         Ойдышка — весьма характерная жалоба больных аортальным стенозом. Внйачале она носит интермиттирующий характер и появляется при фийзической нагрузке или тахикардии любого происхождения, свийдетельствуя, главным обрйазом, о наличии диастолической дисфункции ЛЖй, ведущей к умеренному пйовышению давления в ЛП и легочных венах. Со врейменем одышка становитйся более стойкой, возникает при все меньшем физйическом напряжении и дйаже в покое, иногда приобретая характер ортйопноэ. Возникновение пйриступов удушья (сердечная астма или рецийдивирующий альвеолярный отек легких), как правило, свидетельствует о присйоединении к диастолической дисфункции ЛЖ нарушений его сокрйатимости и указывает на вступление больного в финальный период развйития заболевания.
        й     Жалйобы на появление отеков на ногах, чувства тяжести в правом подреберйье и других признаков правожелудочковой недостаточности не очень хайрактерны для больных с изолированным стенозом устья аорты. Правожейлудочковая недостаточность чаще развивается при выраженном паденйии              сократимости           ЛЖ,      значительной                легочной гиперйтензии, а также при сочетании аортального стеноза и пороков митрайльного клапана (в том числе при “митрализации” аортального порока). [2,4]

Глава 4. Осмотр
         При обйщем осмотре обращает на себя внимание характерная бледность кожных пойкровов (“аортальная бледность”), обусловленная снижением сердечнйого выброса и возникающей на этом фоне склонностью периферйических сосудов к вазоконстрикторным реакциям.
Акроциайноз возникает в более поздних стадиях заболевания и обычно не столь выйражен, как при митральных пороках сердца.
Отеки на нойгах выявляются достаточно редко.

4.1. Пальпация и перкуссия сердца
       В стйадии компенсации, когда преобладает выраженная концентрическая гипертройфия миокарда ЛЖ без расширения его полости, отмечают резко усиленныйй конценйтрированный и мало смещенный верхушечный толчок. Обычйно он располйагается в V межреберье по срединно-ключичной линии. Границы относитейльной тупости сердца практически не изменены. Иногда определяется “двоййной” верхушечный толчок, обусловленный усиленным сокращенийем[5] ЛП.
       Следйует еще раз напомнить, что даже в этот начальный период заболевайния, условно называемый стадией компенсации, несмотря на отсутсйтвие дилатации ЛЖ и сохранение насосной (систолической) функции сердйца, у больных могут наблюдаться первые клинические признаки порока: голойвокружение, обмороки, стенокардия и даже одышка. Последняя обусйловлена наличием выраженной диастолической дисфункции ЛЖ. 
Систйолическое дрожание может определяться также в яремной вырезке и на соннйых артериях. [7]

4.2. Аускультация сердца
        В тийпичных случаях для стеноза устья аорйты характерен грубый интенсивйный систоличейский шум в зоне ауйскультации аорты и разнообрйазные измененйия II и I тонов, чайще их ослабление. При выслушийвании определяйется выраженный систйолический шум, который ослабевайет по направлению к верхушке cердца и отчетливо проводится на сосуйды шеи; II тон на аорте бывает ослаблен.
       Пйри фонокардиографии помимо йописанных выше изменений, иногда удаетйся зарегистрировать аортальный тйон изгнания через 0,04- 0,08 с после I тойна. Он лучше регистрируетйся у левого края грудины.
        Инойгда систолический шум приойбретает “дистанционный” характер. Такой дйистанционный шум может по сйвоей интенсивности варьировать от слышимйого фонендоскопом, расположйенным на небольшом расстоянии от груднойй стенки, до слышимого без фонейндоскопа на расстоянии нескольких шагов отй больного.
й
4.3. Артериальный пульс и АД
й         В найчальных стадиях заболевания артериальный пульс и АД практическйи не изменены. При значительном сужении аортального клапана пульс станйовится малым, низким и редким (pulsus parvus, tardus et rarus). Замедлейние сердечного ритма является своеобразным компенсаторным механизймом, обеспечивающим более полное изгнание крови через суженное отверстийе аортального клапана. При йвыраженном аортальном стенозе наблюдайется уменьшение систолическойго и пульсового АД, что отражает характерйные для порока изменения гемодйинамики (уменьшение сердечного выбройса). [17]
4.4. Изменения в других органах
Влажйные хрипы в легких свидетельсйтвуют о наличии у больного левожелуйдочковой недостаточности и зайстое крови в малом круге кровообрйащения. Гепатомегалия, так жйе как и другие признаки правожелйудочковой недостаточности, редко вйстречается при изолированном аортальнойм стенозе.

Глава 5. Инструментальная диагностика
5.1. Электрокардиограмма
          ЭКГ долмго может оставйаться постоянной. Позднее выявляются отклонения элекйтрической оси серйдца влево и другие признаки гипертрофии левого желудочйка: увеличение зуйбца R, снижение сегмента ST, изменение зубца Т в левйых грудных отведенийях.
При стенйозе устья аорты на ЭйКГ определяются:
· Выражейнные признаки гийпертрофии ЛЖ с его систолической перегруйзкой (депрессия сйегмента RS–Т и двухфазный или отрицатйельный зубец Т в левыйх грудных отведениях).
· При вырйаженном аортальнойм стенозе, особенно при “митрализации” порока, увеличиваются ампйлитуда и продолжительность зубцов Р в левых грйудных отведенийях.
· Признакйи полной или нейполной блокады левой ножки пучка Гиса (не всегда). [4]

5.2. Рентгенологическое исследование
Длийтельное время в период компенсйации порока размеры йсейрдца почти не изменены, что обйъясняется отсутствием займетной дилатации ЛЖ.
Пйри декомпенсации сердца и райзвитии миогенной дилатации жейлудочка наблюдаются типйичные рентгенологические прийзнаки его расширения, в часйтности удлинение нижней дугйи левого контура сердца.
При значйительном смещении верхушки влейво угол между сосудистым пучкйом и контуром ЛЖ становится менее тупыйм, а “талия” сердца — более подчйеркнутой. (рис.2) Такая конфигурация йсердца получила название “аорйтальной”, так как наиболее отчетйливо проявляется при аортальныйх поройках сердца (недостаточности клапана аорты и стенозе устья йаорты в стадийи декомпенсации). (
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йКроме того, выражйенное сужение устья аорты нерйедко приводит к постстенотическому расйширению аорты, что объясняетйся значительным увеличйением скорости сисйтолического потока кройви через суженное аорталйьное отверстие и высойким давлением струи кровйи на стенку аорты.
Найконец, при застое йкрови в малом круге кйровообращения на рентгенйограммах выявляютсйя признаки венозной и артейриальной легочной гипертейнзии, описанные выше. [6]

5.3. Эхокардиография
При эхокайрдиографии находят утолщение створок аортального клапана с множественйным эхо-сигналом с них, уменьшение систолического расхожденйия створок клапанного отверстия в период систолы.
Обнаруживйается также гипертрофия межжелудочковой перегородки и задней стенки левойго желудочка; конечный диастолический диаметр полости левого желудочкйа долго остается нормальным. [1]

5.4. Катетеризация сердца
        Катетйеризация левых отделов серйдца производится с целью предоперайционной верификации диагноза йи прямого измерения градиента давленйия между ЛЖ и аортой, который кйосвенно характеризует степень суженийя аортального отверстия:
· при йнезначительном стенозе (площадь аортального отверстия от 1,3 см2 до 2й см2) градиент давления не превйышает 30 мм рт. ст.;
·  прий умеренном стенозе (площадь аойртального отверстия от 0,75 см2 до 1,3 сйм2) градиент давления составляейт от 30 до 50 мм рт. ст.;
·  при йвыраженном стенозе (площадь ойтверстия менее 0,75 см2) градиент давлйения превышает 50–60 мм рт. ст. й [12,16]

й
Глава 6. Лечение
Без хирурйгического вмешательства лекарственйная терапия эффективна только на начайльных стадиях, когда сужение просйвета не более 30% и нет пракйтически никаких характерных симптомов. Такйже она применяется при врожйдённом стенозе до достижения пациентом возрйаста, при котором можно делатйь операцию на клапане (14 – 18 лет). й
Вйсе лечебные препараты назначаются йиндивидуально после тщательной диагнйостики. Рассмотрим их подробнее:
· для норймализации сердечнйого ритма применяют бета-адреноблокаторы («Койронал», «Конкор»);
· для сниженйия частоты и увеличйения силы сердечных сокращений назначают сердечныйе гликозиды («Дигитоксин», «Строфантин»);
· для снийжения артериального давления используют гипотензивные препйараты («Лизиноприл», «Периндоприл»);
· для вйывейдения лишней жидкости, снижения давления и отёчности прийменяют диуретики («Фуросемид», «Верошпирон», «Индапамийд»);
· длйя нормализации обмена веществ в клетках миокарда назначают мйетаболиты («Предуктал», «Милдронат»).
Хирургическое вмешательство
Хйирургическое вмешательство требуется при первых явных признаках суженйия аорты:
· одйышке после средней физической нагрузки;
· гойловокружении;
· слйабости;
· прйедобморочных состояниях;
· бойли в области груди.
Если прйосвет аорты менее 75%, оперативное вмешательство нецелесоойбразно, т. к. с большой долей вероятности приводит к внезапной сердечнойй смерти.
Рассмйотрим, какие операции проводятся при данном заболевании.
Виды операций
1. Балйлонная дилатация (расширение) аорты. Малоинвазивная операция, прйи которой катетер с баллоном вводят в бедренную артерию, перемещайют к месту сужения и раздувают баллон, тем самым расширяя суженное мйесто.
2. Плйастика клапана аорты. Полостная операция, при которой сердце подкйлючают к аппарату искусственного кровообращения. От конкретнойго вида стеноза (подклапанный, надклапанный, клапанный) зависит мйетод проведения операции (рассечение стенки аорты с наложениейм «заплатки», иссечение фиброзного валика и т. д.).
3. Пйротезирование клапана аорты. Также полостная операция, при которой прйоводится рассечение аорты, удаляется клапан и заменяется на искусственйный протез.
4. Пйротезирование Росса. Ещё одна полостная операция, рекомендовйанная молодым пациентам с врождённым стенозом. При ней на место клапайна аорты ставят лёгочный, который, в свою очередь, заменяют искусственнйым. Эта операция показывает невысокий риск послеоперацйионных осложнений и хороший прогноз благодаря долговечносйти импланта. [15,20]

Заключение
         Стеноз устья аорйты – порок сердца, обусловленный сужением аортального устья, при кйотором кровь с трудом проходит из левого желудочка в аорту. В изойлированном виде встречается редко, чаще – в сочетании с недостаточносйтью аортальных клапанов. Чаще всего болеют мужчины.
В развитии заболевания имеет значение клапанное сужение аорты при ревматизме, атеросйклерозе, инфекционном энйдокардите, гуммозном сифилисе, врожденйном сужении устья аортйы или подклапанное (субаортальное) сужейние при гипертрофии межжелйудочковой перегородки.
В результате суйжения устья аорты удлиняейтся время систолы левого желудочка. Происхйодит увеличение градиенйта давления между левым желудочком и аортойй (более 40 мм рт. ст.) и гипейртрофия левого желудочка.
Компенсация дйлительная за счет поступленйия крови в аорту.
Клинические пйроявления в стадии компейнсации отсутствуют. При физических нагрузкайх, эмоционалйьном напряженйии могут появляться боли в обласйти сердца (по тийпу стенокарйдии), одышка, гйоловокружение, склонность к обмйорокам, головная боль, что ойтносится к прояйвлениям по ишемическому типу. ймПйри снижении сократительйной функции лейвого желудочка возможно появление приступов сердечной асйтмы, что харакйтерно для застойного типа.
При ЭКГ-исследовании йотмечается йлевограмма, признаки перенапряжения левого желудочкйа, может быть отрицательный зубец Т, блокада левых ветвей пучка Гиса.
йПри рентгенологическйом исследовании определяется аортальная конфигурация сердца, закругйленная верхушка, сужение ретрокардиального пространства за счет гипертрйофированного и умеренно расширенного левого желудочйка.
При ЭхоКГ-исследовании выявляется фиброз створок клапанного аппарата, уменьшение их амплитудйы систолического происхождения.
ййВозможно развитие левожелуйдочковой сердечной недостаточности, отека йлегких, а также нарушения пройводимости (блокада левой ножки пучка Гиса, йполная AV-блокада), коронайрной недостаточности с приступами стенокардии, возможен инфарктй миокарда, тотальная сердечная недостйаточность. й
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