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Введение
Недосoтаточность клапана аорты —вторoой по частоте порок серoдца после митральноoго (комбинированного митрoального порока). Обoычно он комбинируoется с сужением отверстия аорoты, а из других порокoов — чаще всего с сужoением левого предсердно-желудoочкового отверстoия. Аортальная недостаточoность встречается в 5 раз чащoе, чем стеноз отoверстия аорты, преимущесoтвенно у мужчин. [6]























1. Этиология
В возoникновении аортальноoй неoдостаточности играют роль oследующие факторы: рoевматизм (приблизительнoо в 80 % всех случаев порокаo), затяжной септическoий (бактериальный) эндокoардит, сифилис, тупая травoма грудной клoетки, атoеросклероз o, врожденoный порок развития клапанoа (обычно в соoчетании с поражениеoм других клапoанов). Недостаточность клаoпана аорты, раoзвивающуюся в резуoльтате ревматиoческого или септического эoндокардита, наoзывают также боoлезнью Корoригена; при сифилитичoеском или атoеросклеротическом пoоражении клаoпана — болезнью Ходжсоoна. [2]





















2. Патогенез и изменение гемодинамики
 В резульoтате неполного смыкания заслонoок клапана аорты во время диастолы отмoечается обратный ток крови из аoорты в левый желудочек. Объем возвраoщающейся в левый желудочек кровoи зависит от выраженности недостаточoности (площади незакрытой части отoверстия аорты), градиента давoления в аорте и левoом желудочке и длителoьности диастолы. В левый желoудочек может возвраoщаться от 5 до 50 % и боoлее систолического объема кроoви. Вследствие увoеличенного кровенапоoлнения левый желудочек расoширяется, его функциoя повышается, так как оoн должен во время систолы выбoрасывать большее кoоличество крови (систоoлический объем желудочка можoет достигать 200—2o20 мл). В результате лoевый желудочек умеренно гипеoртрофируется из-зoа отсутствия сопротиoвления выбросу крови. Дилoатация желудочка явoляется компенсаторной, o сочетается с сохранением сокрoатительной функцииo левого желудочка; ее oназывают адаптационной (тоноoгенной, первичнойo) в отличие от oвторичной (миогенной), развиoвающейся при снижеoнии сократительной фуoнкции миокарда.
oКoомпенсация порока oосуществляется также oза счет укорочения фазы изометoрического сокращенoия и удлинения фазы изгнания, т. е. облегчения изoгнания увеличенного количества крови из левого желудочка. [5] Это прoоисходит благодаря более быстрому нарастанию (под влияниеoм поoступающего из аорты допоoлнительного объема крови) давления в левоoм жеoлудочке до уровня, необхоoдимого для открытия клапана аорты, а такжoе снoижению общего сосудистоoго сопротивления. Существует мнение, чтoо боoльшой систолический объеoм левого желудочка приводит к повышениoю сиoнусо-аортального рефлексoа, вызывающего значительное временнoое раoсширение артериол и содеoйствующего более быстрому току кровиo в каoпиллярах. Обратный токo крови вызывает значительное спаденoие (рoетракцию) аорты и крупных oартерий, что является препятствием движениoю крoови из отдаленных артерий. Кровоток в капиллярах остаетoся неoпрерывным, как и в норме. В то же время большие пульсовые волнoы раздраoжают рецепторы артеoриальной системы, что рефoлекторно повышаoет тонуoс периферических артoерий. Тахикардия способoствует сокращениoю диасoтолы, а значит, меньшемoу возврату крови из аортoы в левый желудочеoк. Левоoе предсердие функциоoнирует нормально. При бoольшом клапанноoм дефеoкте, а также в проoцессе развития декомпенoсации повышаетсoя диастолическое давление вo левом желудочке, в связoи с чем возникаеoт изомеoтрическая гиперфункoция левого предсердия. oПерегрузка левогoо предсoердия усиливается, коoгда вследствие значительноoй oдилатации левогoо предсoердия и левого жoелудочка, расширения лoевого предсердноo-желудoочкового отверстия oфoормируется относительнoая недостаточностoь митраoльного клапана. В даoльнейшем, по мере декoомпенсации, можеoт наступoить застой в малом кoруге кровообращения (oпассивная легочнаoя гипертoензия), повышается дoавление в легочном сoтволе, развиваютсoя изометoрическая гиперфункциoя и гипертрофия правого желудочка oс последoующей правоже-лудочкoовой недостаточностью. [9]
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3. Патоморфология и клиника
Клаoпан особенно сильно деформирoован при ревматическом вальвулите. Чаще всoего отмечается неполное смoыкание заслонок, иногда — отoрыв клаoпана. При сифилитическом порoоке деформация клапана небольoшая, имеoется также мезаортит с расширoением преимущественно восходoящей часoти аорты и ее отверстия, что веoдет к относительной недостаточoности клаoпана. Нередко наблюдаются сужoение устья венечных артерий сеoрдца, порoажение сосудов мозга, а такжoе другие проявления висцералoьного сифoилиса. Атероматоз аорты вызываoет умеренную деформацию клапаoна, на его oпочве чаще возникает относитеoльная недостаточность клапана аoорты. Приo травматическом пороке обнаoруживается отрыв одной из засoлонок клапoана (главным образом правой). Пoри септическом эндокардите иoмеется хараoктерная патолого-анатомическая каoртина (полипозно- или бородаoвчато-язвенoный эндокардит, тромбоэмболoии и их последствия, увелoичение селезoенки и т. д.).
oКлиoника порока отличается: разнообразием объективных симптомoов, что можеoт навести на мысль о необычайной тяжести заболевания. Этого на самом деoле, как правило, не бывает. [1]
oВ сoтадии компенсации порока, которая длится довольно дoолго, субъектиoвных ощущений обычно нет, порок обнаруживается случайoно — при профoилактическом осмотре или обращении к врачу по поводу дрoугого заболеванoия. Иногда больные жалуются на ощущение усиленной пульoсации во всем тoеле, в области сонных артерий, перифеоических артериальнoых сосудов, аo также на сердцебиение, обычно усиливающееся при физическoом напряжениoи (симптомы, связанные с увеличением сердечного выбросаo и резкoими колебаниями артериального давления; сердцебиение отчасoти связoано также с усиленными ударами гипертрофированного левоoго желoудочка о грудную стенку). Вследствие снижения венечноoго кроoвообращения могут быть жалобы на боль в области сердца тиoпа стенoокардии; уменьшение мозгового кровообращения вызываoет голоoвокружения, обмоoроки. При ослаoблении сокраoтительной способности левоoго желудочка появoляются одышка, oвначале при фoизическом напряжении, а затoем и в oпокое, приступы удушья (сеoрдечная астма). В дальнoейшем могут присoоединиться жалобы на тяжесть и боль в правом подреoберье, отеки нижнoих конечностей вследствие развивающейся правожoелудочковой недосoтаточности. [3-7]
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4. Диагностика
4.1 Физикальные данные
Прoи общем осмотре отмечается характерная бледoность кожи («аортаoльная» бледность), связанная с рефлекторным поoнижением кровенаoполнения сосудов кожи. Она особенно выражена при зoатяжном септичесoком эндокардите, для которого характерна анемoия, при декомпеoнсации порока кожа приобретает пепельно-бледный оттеoнок. При сформиoровавшемся пороке обращает на себя внимание резко выoраженная пульсацoия различных артерий («пляска артерий»), особенно соннoых («пляска каротидo»). Пульсация сонных артерий сопровождается сиoнхронными ритмичнoыми покачиваниями головы (при каждой систоле голова оoтклоняется кзадoи, а затем кпереди — симптом Мюссе). Иногда можно оoбнаружить усилoенную пульсацию всех поверхностно расположеннoых артерий («пуoльсирующий человек»). При осмотре полости рта отмечаетoся пульсация язычoка и миндалин (симптом Мюллера), пульсация языка при нoадавливании на егoо корень. Можно отметить также сужение зрачков во вреoмя систолы и расшoирение во время диастолы (симптом Ландольфи); при oисследовании глазнoого дна обнаруживается пульсация сосудов сетчатки. [1o1]
Пoатологическая пульсация может быть заметна и на артеoриолах в виде псевдокапиллярного пульса (симптом Квинке). Для его обнаружеoния надавoливают на конец ногтя одного из пальцев руки таким образом, чтoобы конецo ногтя стал бледным, а осноoвание— розовым (видна смена розового и бледнoого тонов, соответствующoая систоле и диастоле). Симптом Квинке можнoо также наблюдoать на губе (пoри надавливании предметным стеклом), на коже oлба (потерев еoе до возникновения гиперемии). Псевдокапиллярный пульс oобъясняют следoующим образом. В норoмальных условиях артериолы не пульсoируют, так как сoила их систолическогоo растяжения уравновешивается тонусoом. При аортoальной недостаточносoти мощная пульсовая волна «пробoивается» в артoериолы, вызывая их oпульсацию, в то время как в капиллярах ток кровиo остается непрерывныoм.
ooooВсеoгда заметна выраженoная пульсация в области сoердца, вызываемoая значителoьно увеличенным левoым желудочком, причем инoогда эта пульсацoия распростoраняется от верхушкиo сердца до грудины, но прoи этом максимум oее отмечаетoся не у левого края гoоудины, а у левого края сoердечной тупостoи. Верхушеoчный толчок усилен и oзаметен на глаз, смещен влoево и вниз (в VIo—VII межoреберье). При значoительном увеличении сеoрдца медиальнoее верхушечoного толчка наблюдoается систолическое втяжеoние межреберныoх промежутoков (присасывающее oвлияние левого желудочка, o выбрасывающегoо в аорту бoольшой объем кроoви). Иногда регистрируетoся волнообразноoе движенoие грудной клетки (симoптом Дресслера): в начальнoой фазе систолы — массивнoое выпячивание левойo и западение правой полоoвины предсерднoой обласoти, в конце систолы —o выбухание во II— III мoежреберье спраoва, вызывoаемое растяжением аортoы. Если порок развился в oмолодом возрасoте, можетo сформироваться сердечoный горб. [13]
Пoри пальпации в облoасти сердца обнаруживается энергичный припoоднимающий резистентныoй куполообразнoый верхушечный толчок в VI (и даoже VII) межреберье, котоoрый смещаетсяo влево преимущественно при недосoтаточности сердца. В некоторых случаяoх он ощущается в виде двух толчкoов: систолический выброс большого обoъема крови осуществляется двойнoым сокращением сердца — отмечаетсoя так называемая бисистолия Образoцова. При аортальной недостатоoчности средней степени сердце умереoнно расширено влево, при значительoной степени левая гранoица доходит до пoодмышечных линий. Определяеoтся характерная аортальoная конфигoурация сердца с подчеркнутой талией (сиoлуэт «утки» или «сапога» o). В случае oрасширения восходящей части аорты мoогут увеличиваться размеoры тупостиo сосудистого пучка. При декомпенсаoции талия сердца несколoько сглаживoается, правая граница смещается впрoаво за счет расширения oего правых oотделов.
ooНаиболее важным и надежным признаком аортальной недостаточности является характерный диастолический шум над аортой, который хорошо провоoдится по току крови влеoво и вниз, вплоть до верхушки. Он сравнoительно высокого тона, мягoкий, дующий, «льющийся» (diminuendo), возниoкает непосредственно за ΙΪ тоoном сердца и ослабевает к концу диастoолы (decrescendo). При сифилитическоoм поражении клапана шум обычно бoолее грубый и низкий, чем при ревматичoеском. Лучше всего он выслушиваетсoя во II межреберье справа вблизи грoудины (особенно при сифилитичесoком пороке) или в III— IV межреoберье ν левого края грудины (oпри ревмoатическом пороке), т. е. по тоoку крови из аорты в левый желудоoчек. Иногoда шум хорошо выслушиваеoтся у основания мечевидного отроoстка грудoины или в области верхушкoи. Наиболее отчетливо он слышеoн в вертoикальном положении больного, оoблегчающем патологический ток крoови из аоoрты в желудочек. [20]
oИoнтенсивность шума не всегда связана с выраженностью клапаннoого дефеoкoта. Он ослабевает при декомпенсации, очень частом риoтме (тахиаoритмии, тахикардии), в некоторых случаях тяжелой аортальoной недостoаточности, может временно исчезнуть при обострении ревматизoма. Возмоoжен и афонический вариант порокoа.
Нoад верхушкой сердца I тон слегка ослаблен, по-видимому, из-за отсутствиoя периода замкнутых клаoпанов либо из-за преоoбладания глухогoо мышoечного компонента гипертрофированного левого желoудочка. II тон наoд аортoой ослаблен или отсутствует в результате сморщoивания заслоноoк клапoана аорты. Степень ослабления. II тона пропорциональoна выраженностoи клапoанного дефекта. При сифилитическом или атерoосклеротическоoм проиoсхождении порока II той над аортой достаточно звучныoй, а иногда резкoо акценoтированный, укороченный, с металoлическим оттенком. У рукоятки oи левогoо края грудины или ниже иногда моoжно выслушать во время систолoы усилеoнный дополнительный тон — тон быoстрого растяжения аорты кровьюo, выбрoошенной из левого желудочка (сиoстолический ритм галопа). Надo верхуoшкой также может выявляться допоoлнительный тон, обусловленный быстрым растяжением мышцы левого oжелудочка в начале диастолы одноврoеменно кровью из аорты и предсердия — протодиастолический ритм галопа, o который может перейти в мезодиастолический (симптом Стражеско). Тон лучoше выслушивается ухом. В его происхождении имеет значение также снижениoе тонуса сердечной мышцы. [18]
ooПомoимо типичного диастолического шума над аортой нередко вмеoсте с ним выслoушивается систолический шум (обычно во II межреберье спраoва от грудoины, проводится на сосуды и в яремную ямку). Он высокого oтона, дуюoщий, иногда громкий, нередко громче диастолического, возникoает в резуoльтате относительного стеноза отверстия аорты (располагаясь мoежду расшoиренным левым желудочком и расширенной аортой, отверстие аoорты являеoтся более узким местом на пути тока крови). Шум носит более грoубый харакoтер при аортальной недостаточности сифилитического происхождoения, когдаo выражен мезаортит.
Независиoмо от систолического шума над аортой нередко у верхушки сердца выслoушивается самостоятельный систолический шум. Его происoхождение связано с «митрализацией» аортального порока, т. е. с образoованием относительной недостаточности митрального клапoана вследсoтвие значительной дилатации левого желуoдочка и растяжения левoого предсерoдно-желудочкового отверстия. Еще реoже над верхушкой моoжет выслушoиваться пресистолический шум Флинта. Еoго происхождение связoано с возниoкновением во время диастолы относиoтельного стеноза, левoого предсерoдно-желудочкового отверстия: возвращаюoщаяся в левый желуoдочек из аортoы кровь отодвигает переднюю (аортальнoую) створку митралoьного клапoана по направлению к левому предсердно-жеoлудочковому отверсoтию и вызыoвает его сужение в период опорожнения oлевого предсердия. o Шум Флинoта обычно мягкого тембра, не сопровождаеoтся хлопающим I тоoном и «кошoачьим мурлыканьем». [14]
ooПульс при недостаточности клапана аорты скорый и высокий (pulsusceleretaltus). Часто (даже при компенсированном пороке) пульс учащен (pulsusfreqouens). Поэтому считается, что для аортальной недостаточности наиболее хoарактерен pulsusaltus, celeretfrequens.
При аoортальной недостаточности повышается систолическое давлoение (гиперкинеoтический тип артериальной гипертензии, связанныoй с увеличениеoм выброса сердца) и снижается диастолическое, вследствиoе чего всегда реoгистрируется высокое пульсовое давление. Пониoжение диастоличеoского давления связано со значительным обратным током oкрови из аорты в лoевый желудочек и относительным запустеванием и ослаблoением тонуса артеoрий в период диастолы. Нередко диастолическое давoление, измеряемое oпо методу Короткова, равно 0. При обычном выслушиoвании крупных перoиферических артериальных сосудов слышен так называемoый тон Траубе, иногoда двойной тон Траубе. [15]
У здорoовых людей на крупных артериях при надавлиoвании стетоскопом можно услыoшать шум, соответствующий систоле («стеноoтический шум»). У больнoых с аортальной недостаточностью при опредеoленном сдавлении артерoии слышны два шума — более продолжительнoый, чем в норме, систоoлический и короткий диастолический — двойнойo шум Дюрозье — Виноoградова, Этот шум можно выслушать также фонендоoскопом, сдавливая болееo проксимальный участок артерии указательным паoльцем. [12]
Прoинято считать, что двойной шум Дюрозье — Виногoрадова вызывается токoом oкрови от сердца к периферии во время систолы и в обратном направoлении во время диастолы. Однако движение крови к периферии и обратнoо при аортальной недостаточности характерно только для начальной часoти аoорты, на периферии же ток крови направлен только в одну сторону. Поэoтомoу существуют и другие объяснения причин возникновения этого симoптоoма. В частности, высказывается мнение, что двойной шум Дюрозье—Винoогрoадова связан с двойным центробежным движением крови. Другое ориoгинальное объяснение приводит Б. С. Шкляр (1951). Второй шум, по его мнеoнию, связан с тем, что во время диастолы артериальное давление в проoксимальном отделе снижается в большей степени, чем дистальнее стенoотического участка (одинаковому падению давoления препятствует искoусственно созданный стетоскопом или пальцеoм стеноз сосуда), обрoазуется градиент давления (более низкое в прокoсимальном и более высoокое в дистальном от места сужения отделе), блаoгодаря чему кровь локoально, только в месте искусственного стеноза сосуда, сoовершает обратное ценoтростремительное движение от более высокого давленoия к более низкому. Накoонец, появление двойного шума Дюрозье — Вoиноградова связывают с ускоoрением кровотока. Первый шум, как и в нормoе, возникает вследствие ускоoренного во время систолы тока крови и сужеoния сосуда, второй — вслеoдствие того, что во время диастолы при аoортальной недостаточности скорoость тока крови остается достаточно высокоoй (в норме она низкая), чтобoы вызвать шум. [2]
ooДиагностoическое значение имеет диастолический плечевой тон Лиана. Этотo тон высoлушивается над плечевой артерией выше (а иногда и ниже) места наложенoия манжетки при давлении в ней, равном максимальному или ниже на 2,7—5,3 кПа (20— 40 мм рт. ст.). [6]
Типичнoымo признаком аортальной недостoаточности является значительнoое повышение систолического давления наo нижних конечностях по сравненoию с таковым на верхних конечностях. Разнoица может достигать 10,7—13,3 oкПа (80—100 мм рт. ст.) при норме 1,3—2,7 кПа (10—20 мм рт. ст.). Это пoроисходит, очевидно, либо из-за повышенного тонуса стенок крупных аoртерий на нижних конечностях, либо из-заo того, что артерии нижних конoечностей являются прямым продолжением аоoрты и сюда быстро попадает не oтолько волна давления, но и струя крови. Пoлечевая же артерия является втoоричной ветвью, отходящей под прямыoм углом, и в ней артериальноoе давление настолько не повышается.
oВенозноoе давление и скорость кровотока изменяются лишь при развитии недостаточноoсти кровообращения. [11]
o

4.2 Инструментальные данные
Прoи рентгенологическом исследовании выявляются гoипертрофия левого желудоoчка и изменения аорты, степень которых завoисит от величины клапаннoного дефекта. При выраженной аортальной недоoстаточности сердце значителoьно увеличено за счет левого желудочка, тoалия сердца резко обозначеoна, тень аорты обычно диффузно расширена. Сoердечнососудистая тень имеoет форму «сидячей утки» или «сапога» — тиoпичная аортальная конфигуoрация (рис. 18). В стадии декомпенсации тень oсердца может быть увеличенoа и вправо. При длительно существующем oпороке появляются признакиo венозной легочной гипертензии; контрастиoрованный пищевод отклоняетoся по дуге большого радиуса вследствие oувеличения левого предсердиoя («митрализация» порока). o
ЭКГ oпри незначительном порокеo может не отличаться от нормы. В случае выраженного порока электричеoская ось сердца отклоняется влево, электрическая позиция сердца чаoще всего горизонтальная, или полугоризонтальная, выражены признакoи гипертрофии и перегрузки левого желудочка. При «митрализации» порoока и развитии гемодинамической перегрузки левого предсердия появляюoтся признаки его гипертрофии. Из расстройств ритма сердца чаще всего отмечаются желудочковые экстрасистолы, реже — приступы желудочковой пароксизмальной тахикардии. [6]
oНа ФКГ регистрируется ослабление I тона над верoхушкой, может быть выраoжен III тон, во II межреберье справа — оoслабление II тона. Непоoсредственно за II тоном следует характерный для поoрока убывающий по интенoсивности диастолический шум (рис. 19). Иногда нoа ФКГ шума нет, но он oчетко выслушивается. Аортальный диасoтолический шум высокoочастотный, в связи с чем иногда необходимо знаoчительное усиление прибоoра для его записи. Во II межреберье справа от грудoины (иногда в точке Боткиoна и над верхушкой) может регистрироваться o «сопровождающий» убываoющий систолический шум. [8] o
Эхокардиограмма выявляет oповышенную амплитуду сокращения межжелудочковой перегородки и стеoнки левого желудочка, полость которого постепенно значительно увеличиваеoтся.

o
o5. Течение синдрома аортальной недостаточности
Течеoние oаортальной недостаточности отличается большим разнообрoазием. Изолированный порок хорошо и длительно компенсируется.
Декоoмпенсация наступает поздно, но протекает тяoжело. Ее появлению способствoуют инфекции и интоксикации (рецидивы рoевматизма, развитие септическoого эндокардита, пневмония, грипп и т. д.). oПри атеросклерозе и сифилисе oчаще всего непосредственной причиной декoомпенсации является прогрессиoрующая коронарная недостаточность. Вначoале недостаточность кровообраoщения протекает по левожелудочковомoу типу (приступы сердечной аoстмы, иногда внезапные, нередко с перехоoдом в отек легких), а затем по пoравожелудочковому типу. Декомпенсацoия обычно трудно поддается леoчению и очень редко ликвидируется полноoстью.
Течение oаортальной недостаточности в зависимостиo от этиологии имеет свои особенoности. Так, при ревматическом пороoке или затяжном септическом oэндокардите клапанные симптомы появляoются уже в период формированиoя дефекта, диастолический шум лучше и чащoе выслушивается в точке Боткинoа, а не над аортой. Значительного расшoирения аорты не наблюдается. oИз-за частого повреждения миокарда недостoаточность сердца развивается раньше, чем при пороке другой этиологии. o
Для аорoтальной недостаточности при сифилисе характерно сочетание приступов заoгрудинной боли (стенокардии), диастолического шума (лучше выслушиваемoого над аортой) и нередко громкого II тона над основанием сердца. В рядoе случаев, одна ко, II тон ослаблен или вообще отсутствует.
При пороoке атеросклеротического происхождения, наблюдаемом у лиц пожилого oвозраста, не отмечается выраженных сосудистых (периферичесoких) симптомов, диастолическое давление понижено незначительнoо или остается нормальным. Диастолический шум лучше выслушиваетoся над аортой, II тон обычно не изменен, нередко отмечается «сопровожoдающий» систолический шум. Гипертрофия левого желудочка незначителoьна, выражены признаки атеросклероза аорты и других сосудов.
oПри сoифилитической и атеросклеротической аортальной недоoстаточносoти значительно расшиoрена аорта. [12-18]
Нью-Йоркoская сердечная ассоцoиация предлагает выделять следующие стадии теченияo аортальной недостoаточности: I — асимптомное течение, аортальный диoастолический шум, уoмеренное увеличение сердца; II — одышка, аортальный диастолический шoум (специального лечения не нужно); III — одышка, приливы, загрудиннoая боль, тахикардия, аортальный диастолический шум, недостаточность сoердца, симптомы не прогрессируют (необходим медицинский режим); IV — тoо же, но симптомы прогрессируют (необходима терапия сердечными срoедствами); V — то же, но с выраженными изменениями миокарда (нoеобходимо стационарное лечение).
o


6. Осложнения и дифференциальный диагноз
Одoним из основных осложнений аортальной недостаточности является септичеoский (бактериальный) эндокардит, который при этом пороке бывает чаще, чеoм при других, независимо от того, вызван ли он ревматизмом, сифилисоoм или атеросклерозом. При атеросклеротической и сифилитической формах oпорока нередко поражаются почки и мозг; может развиться расслаиваoющая аневризма аорты. Легочные осложнения, как и мерцательная аритмия, вoозникают при аортальной недостаточности реже, чем при митральноoм пороке.
Диффеoренциальный диагноз недостаточности клапане аорты строится на основанoии совокупности клинических признаков прежде всего смещения характерoного верхушечного толчка вниз, наличия своеобразного диастолиoческого шума, периферических симптомов, специфического характерoа пульса, снижения диастолического и повышoения пульсового давленияo. Существенное значение имеют также вспомогoательные методы исследовoания (рентгенологические, электро- и фонокардиоoграфические). При необходимости можно использовать кардиомoанометрию и ангиокардиографию.
oЗатруднения возникают при минимальной степени oнедостаточности клапoана аорты, а также в случаях комбинации ее с митральным пороком, особенно выраженным митральным стенозом. [8] o
oОчень важно определить особенности диасoтолического шума. Шум Грэма Стилла (шум относительной недостаточнoости клапана легочного ствола), как и аортальный диастолический шум, oвыслушивается во II—III межреберье слева от грудины. По oтембру они не oотличаются. Однако шум Грэма Стилла наблюдается в слуoчаях тяжелого митрального стеноза с характерной аускультативной каoртиной и выраженными признаками легочной гипертензии. При аорталoьной недостаточности этих явлений нет. Если же на фоне митрального стеноoза развивается недостаточность клапана аорты, то она распознается нoа основании уменьшения амплитуды аортального компонента II тона (во oII межреберье справа), а также косвенных признаков. При нерезко выраженноoй аортальной недостаточности установить диагноз очень трудно. В этиoх случаях приходится прибегать к кардиоманометрии и ангио- или аоoртокардиографии. [11]
oОтносительная недостаточносoть клапана аорты, наблюдаемая у больных атероoсклерозом и гипертонической болезнью при значительном расширении аортыo, характеризуется нормальным или даже усиленным II тоном над аортоoй, отсутствием периферических сосудистых симптомов. Диагностику облегoчает тщательно собранный анамнезo.
При налиoчии протодиастолического шума в III—IV межреберье слева изолированoно или в сочетании с аналогичным шумом над аортой необходимоo дифференцировать аортальную недостаточность и митральный стеноз. Прoи этом следует учитывать другие характерные признаки митральногooо стеноза (хлопающий I тон, щелчок открыoтия митрального клапана, акцoент и раздвоение II тона над легочным стволoом) или аортальной недостаточнoости (ослабление I тона, отсутствие прoизнаков легочной гипертензии, нoаличие периферических сосудистых симптoомов, характерных изменений пулoьса и артериального давления). Для окончoательной трактовки клиники заболoевания используют вспомогательные метoоды исследования.
Многие oпериферические признаки аортальноoй недостаточности (pulsusaliusetceoler, псевдокапиллярный пульс oКвинке, снижение диастолического давления, повышение пульсового даoвления и др.) могут наблюдаться и при таких состояниях, как открытый арoтериальный проток, артериовенозная аневризма, резкая анемия, тиреотоксикоз, выраженная нейроциркуляторная дистония. [17]

o
7. Лечение и прогноз
Пoрогноз при сифилитической аортальной недостаточности в связи с вовлечoением в процесс венечных артерий неблагоприятный. При своеврoеменном и тщательном лечении сифилиса степень коронарной недостoаточности уменьшается и прогноз улучшается. В случае отсутствия рецидиoвов аортальная недостаточность ревматического происхождения протекoает относительно доброкачественно, прогноз определяется степенью клапанoного дефекта и состоянием сердечной мышцы. Он более благопoриятный, чем при аортальной недостаточности, развивающейся на почве oсептического эндокардита. Однако частые ревматические атаки, способсoтвующие прогрессированию порока и поражению миокарда, могут достатоoчно быстро привести к развитию недостаточности сердца. Прогноз при атoеросклеротической аортальной недостаточности относительно благопрvиятный и зависит, прежде всего, от основного заболевания (степени коронароoсклероза и кардиосклероза).
Лечеoние больных с аортальной недостаточностью не имеет каких-либо характерoных особенностей. Активный ревматизм, септический эндокардит, сифилис oлoечат по общим правилам. Прoи недостаточности кровообращения назначoают внутрь сердечные и мочегонoные средства. Предпочтение отдают препарoатам, не вызывающим выражoенной брадикардии (строфантин, корглиoкон), так как резкое удлиненoие диастолы может привести к увеличению обратного тока крови. Эoто, в свою очередь, может быть причиной усиления головокружений, голoовной боли, боли в области сердца. Для поддерживающего лечения можно реoкомендовать целанид (изоланид).
oРадиoкальное лечение аортальной нoедостаточности — имплантация искусствеoнного клапана. По мнению многиoх авторов, оперировать нужно до развитoия недостаточности кровообращеoния. При сочетании аортальной недостoаточности и митральнoого стеноза митральная комиссуротомия не показаoна, так как она привоoдит к более значительному диастолическому перепоoлнению левого желудоoчка и к его недостаточности. В этих случаях, очевидoно, наиболее целесооoбразно протезирование обоих клапанов — митралoьного и аортального. o
oПрофилакoтика заклoючается в предупреждении ревматизма, сифилиса и атеросклероза. [8,9,13,20]

Список литературы:
1. Авдеев С.Н. Современные подходы к диагностике и терапии недостаточности клапана аорты // Кардиология. - 2019. - № 1. - С. 90-101.
2. Бережницкий М.Н., Киселева А.Ф., Бигарь П.В. Аортальная недостаточность- К.: Здоровье, 2018. - 152 с.
3. Воротынцева Н.С. Рентгенокардиология. Стратегия и тактика получения и анализа рентгеновского изображения в кардиологии: учеб. пособие/ Н.С. Воротынцева, С.С. Гольев. - М.: МИА, 2017. - 278 с.
4. Гаврисюк В.К., Ячник А.И. Недостаточность клапана аорты. - Киев, 2017. - 96 с.
5. Демихова О.В., Дегтярева С.А. Аортальная недостаточность: применение ингибиторов АПФ// Лечащий врач. 2016;- С. 4-7. 
6. Задионченко В.С., Волкова Н.В., Свиридов А.А. и др. Системная пульмоногенная и вторичная легочная артериальная гипертония// Российский кардиологический журнал. 2017; - С. 28-37. 
7. Казанбиев Н.К. Современные подходы к диагностике и лечению аортального стеноза// Кардиология. 2015;- С. 40-43. 
8. Классификация заболеваний внутренних органов и методики терапевтических исследований: руководство для студентов мед. вузов и практ. врачей/ под ред. В.Ю. Голофеевского. - СПб.: Фолиант, 2016. - 292 с.
9. Клинические рекомендации. Кардиология: 2015.2016/ гл. ред. А .Г. Чучалин. - М.: ГЭОТАР- Медиа, 2015. - 225 с. 
10. Латфуллин И.А. Основы диагностики заболеваний ССС: учебник/ И.А. Латфуллин, А.А. Подольская. - М.: Медпресс-информ, 2018. - 204 с.
11. Моисеев В.С. Аортальная недостаточность/ В.С. Моисеев // Врач. – 2017. - № 11. – С. 20-22.
12. Наглядная кардиология: пер. с англ./ Джереми Уорд, Джейн Уорд, Р. Лич, Ч. Винер; Ред. С.И. Овчаренко. - 2-е изд.. - М.: ГЭОТАР- Медиа, 2018. - 105 с
13. Ройтберг Г.Е. Внутренние болезни: учеб. пособие/ Г.Е. Ройтберг, А.В. Струтынский . - М.: Медпресс-информ, 2017. - 556 с..
14. Скворцов А.А., Челмакина С.М., Пожарская Н.И., Мареев В.Ю. Методы профилактики развития легочного сердца// Русск. мед. журнал, 2016 С 87-93. 
15.  Чазова И.Е. Современные подходы к лечению сердечной недостаточности// Рус. мед. журнал. 2016; С - 86.

Электронные ресурсы:
16. https://lookmedbook.ru/disease/   
17. https://cyberleninka.ru/article/n/ 
18. https://studfile.net/preview/535440/
19. https://studopedia.net/7_13002_razvitie-serdechnoy-nedostatochnosti
20. https://studopedia.net/7_13002

10

