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Ввиду этого с февраля 2006 г. организован цикл
последипломной переподготовки выпускников воен�
но�медицинского факультета на тему: «Медицинское«Медицинское«Медицинское«Медицинское«Медицинское
обеспечение авиации»обеспечение авиации»обеспечение авиации»обеспечение авиации»обеспечение авиации» на базе кафедры организа�
ции медицинского обеспечения войск и экстремаль�
ной медицины ВМедФ и 223 лечебно�диагностичес�
кого центра ВВС и ПВО.

Качество подготовки военно�медицинских кадров
напрямую связано с квалификацией педагогических
работников. Для подготовки преподавательского со�
става кафедр предназначена адъюнктураадъюнктураадъюнктураадъюнктураадъюнктура. В соответ�
ствии с Постановлением Высшей Аттестационной ко�
миссии Республики Беларусь и Государственного ко�
митета по науке и технологиям Республики Беларусь
в 2007 году открыта адъюнктураадъюнктураадъюнктураадъюнктураадъюнктура на военно�медицин�
ском факультете по внутренним болезням и хирур�
гии. Первый набор в адъюнктуру проведен в 2008 г.

Обобщение опыта медицинского обеспечения ло�
кальных войн и вооруженных конфликтов современ�
ности привело к необходимости возобновления под�
готовки для медицинской службы специалистов со

средним военно�специальным медицинским образо�
ванием – военных фельдшеров, военных фельдшеров, военных фельдшеров, военных фельдшеров, военных фельдшеров, способных заменить
врача в войсковом звене медицинской службы.

В отдельных батальонах обеспечения с незначи�
тельным количеством личного состава вместо врачеб�
ных должностей введены фельдшерские. В связи с
этим разработана система последипломной перепод�
готовки военных фельдшеров на ВМедФ. С 1�го мар�
та 2006 г. началось их обучение. С этой целью в штат
кафедры организации медицинского обеспечения
войск и экстремальной медицины факультета введен
цикл подготовки и переподготовки военных фельд�
шеров, а в общегосударственный классификатор Рес�
публики Беларусь введена новая квалификация «во�
енный фельдшер».

Таким образом, в Вооруженных Силах Республики
Беларусь создана и функционирует стройная система
подготовки военно�медицинских кадров. Основным
звеном этой системы является военно�медицинскийвоенно�медицинскийвоенно�медицинскийвоенно�медицинскийвоенно�медицинский
факульфакульфакульфакульфакультеттеттеттеттет в УО «БГМУ»в УО «БГМУ»в УО «БГМУ»в УО «БГМУ»в УО «БГМУ».....
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Êàôåäðà âîåííî-ïîëåâîé òåðàïèè ÂÌåäÔ â ÓÎ «ÁÃÌÓ»

Â ñòàòüå ñèñòåìàòèçèðîâàíû âîïðîñû êëàññèôèêàöèè, äèàãíîñòèêè, ëå÷åíèÿ, ïðîôèëàêòèêè è
ýêñïåðòèçû ïðèîáðåòåííûõ ìèòðàëüíûõ ïîðîêîâ ñåðäöà.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ïðèîáðåòåííûå ïîðîêè ñåðäöà.

A. A. Bova, S. E. Tregubov
ÀCQUIRED MITRAL HEART LESIONS. MITRAL HEART LESIONS: MITRAL

STENOSIS AND MITRAL FAILURE

This article contents the questions of classification, diagnostic features, treatment, prevention, and
expertise of acquired mitral heart lesions.

Key words: acquired mitral heart.

Пороки сердца встречаются среди населения с ча�
стотой 0,5�1 % и составляют около 20�25 % всех

органических заболеваний сердечно�сосудистой систе�
мы [1, 2]. Среди всех пороков сердца на долю приобре�
тенных пороков приходится 98�99 %. Поражая людей
самого различного возраста, они ведут к стойкой поте�
ре трудоспособности, представляя большую социальную
проблему. Несмотря на достаточную изученность кли�
нической картины ошибки в диагностике встречаются
достаточно часто. Между тем своевременная диагнос�
тика пороков сердца может обеспечить их радикальное
излечение хирургическим путем [3, 4, 5].

ОПРЕДЕЛЕНИЕ. ОПРЕДЕЛЕНИЕ. ОПРЕДЕЛЕНИЕ. ОПРЕДЕЛЕНИЕ. ОПРЕДЕЛЕНИЕ. Приобретенные пороки клапанов
сердца�это заболевания, в основе которых лежат мор�
фологические и/или функциональные нарушения кла�
панного аппарата (створок клапанов, фиброзного коль�
ца, хорд, папиллярных мышц), развившиеся в результа�
те острых или хронических заболеваний и травм, нару�
шающие функцию клапанов и вызывающие изменения

внутрисердечной гемодинамики.
КЛАССИФИКАЦИЯ приобретённых пороков серд�КЛАССИФИКАЦИЯ приобретённых пороков серд�КЛАССИФИКАЦИЯ приобретённых пороков серд�КЛАССИФИКАЦИЯ приобретённых пороков серд�КЛАССИФИКАЦИЯ приобретённых пороков серд�

ца.ца.ца.ца.ца.
По этиологии: ревматический, атеросклеротический,

в исходе инфекционного эндокардита, сифилитический
и т. д.

По степени нарушений внутрисердечной гемодина�
мики: порок без существенного влияния на внутрисер�
дечную гемодинамику, умеренной и резкой степени
выраженности.

По состоянию общей гемодинамики: компенсирован�
ные, субкомпенсированные и декомпенсированные
пороки.

По локализации поражения:
1. Моноклапанные пороки (поражён один клапан):

митральный порок, аортальный порок, трикуспидаль�
ный порок, порок клапана легочной артерии.

2. Комбинированные пороки (поражены два клапа�
на и более).
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• Двухклапанные пороки: мит�
рально�аортальный порок, аортально�
митральный порок, митрально�трикус�
пидальный порок, аортально�трикус�
пидальный порок

• Трёхклапанные пороки: аорталь�
но�митрально�трикуспидальный по�
рок, митрально�аортально�трикуспи�
дальный порок

Сочетанные пороки (сочетание сте�
ноза и недостаточности) одного кла�
пана.

Нью�йоркской ассоциацией карди�
ологов и кардиохирургов предложе�
на функциональная классификация
пороков сердца:

Выделяют 4 функциональных клас�
са (ФК):

ФК – I�порок есть, но нет измене�
ний в отделах сердца (гипертрофия,
дилатация).

ФК – II�есть изменения со стороны
сердца, но они обратимы. Изменений
в других органах нет. Успех операции
100%.

ФК – III�появляются необратимые
изменения со стороны сердца и обра�
тимые изменения со стороны других
органов.

ФК – IV�характеризуется появле�
нием необратимых изменений со сто�
роны других органов и систем.

Митральный стенозМитральный стенозМитральный стенозМитральный стенозМитральный стеноз
ОпределениеОпределениеОпределениеОпределениеОпределение
Митральный стеноз (МС)Митральный стеноз (МС)Митральный стеноз (МС)Митральный стеноз (МС)Митральный стеноз (МС) – суже�

ние левого атриовентрикулярного от�
верстия, как результат структурных
изменений аппарата митрального
клапана, создающее препятствие для
тока крови во время наполнения ле�
вого желудочка и приводящее к уве�
личению диастолического градиента
давления между ЛП и ЛЖ.

ЭтиологияЭтиологияЭтиологияЭтиологияЭтиология
Основная причина – ревматичес�

кий эндокардит (99%).
Более чем в половине случаев

ревматизм протекает латентно и не�
редко остается нераспознанным.

Другие причины митрального сте�
ноза:

· инфекционный эндокардит,
· хронический вальвулит,
· миксома левого предсердия,
· круглый клапанный тромб,
· мукополисахаридоз,
· атеросклероз с поражением ство�

рок митрального клапана (фиброз, кальциноз)
ГГГГГемодинамические расстройства и следствия мит�емодинамические расстройства и следствия мит�емодинамические расстройства и следствия мит�емодинамические расстройства и следствия мит�емодинамические расстройства и следствия мит�

рального стеноза:рального стеноза:рального стеноза:рального стеноза:рального стеноза:
1. Г1. Г1. Г1. Г1. Гипертрофия и дилатация левого предсердияипертрофия и дилатация левого предсердияипертрофия и дилатация левого предсердияипертрофия и дилатация левого предсердияипертрофия и дилатация левого предсердия.....

В норме площадь левого предсер�
дно�желудочкового отверстия 4 – 6
см.2 Уменьшение площади менее 4
см.2 создает препятствие диастоли�
ческому току крови из ЛП в ЛЖ, кото�
рое может быть преодолено только
при повышении давления в предсер�
дии. Повышение давления в левом
предсердии приводит к его гипертро�
фии, а затем и дилатации.

2.2.2.2.2. Легочная гипертензия.Легочная гипертензия.Легочная гипертензия.Легочная гипертензия.Легочная гипертензия.
Различают два варианта легочной

гипертензии:
“Венозная” (“пассивная”) легочная

гипертензия.
Умеренное повышение давления

в левом предсердии (ниже 25 –
30 мм рт. ст.) затрудняет венозный
кровоток в малом круге кровообра�
щения. В результате происходит пере�
полнение венозного русла кровью —
застой крови в легких. Повышенное
давление в легочных венах гидравли�
чески передается через капилляры
на легочную артерию, и развивается
“венозная”, или “пассивная”, легоч�
ная гипертензия (рис. 1).

“Артериальная” (“активная”) ле�
гочная гипертензия.

Повышение давления в левом
предсердии (более 25 – 30 мм рт.ст)
повышает риск разрыва легочных ка�
пилляров и/или альвеолярного оте�
ка легких. Для предотвращения этих
осложнений возникает защитный
рефлекторный спазм легочных арте�
риол (рефлекс Китаева), в результа�
те которого уменьшается приток кро�
ви к легочным капиллярам из ПЖ, но
одновременно резко возрастает дав�
ление в легочной артерии (легочная
артериальная, или “активная”, гипер�
тензия) (рис 2).

3. Г3. Г3. Г3. Г3. Гипертрофия и дилатация пра�ипертрофия и дилатация пра�ипертрофия и дилатация пра�ипертрофия и дилатация пра�ипертрофия и дилатация пра�
вого желудочкавого желудочкавого желудочкавого желудочкавого желудочка — развивается в ре�
зультате длительного существования
легочной артериальной гипертензии
и повышенной нагрузки сопротивле�
нием на ПЖ. При снижении сократи�
тельной способности развивается
правожелудочковая недостаточность
с застоем крови в венозном русле
большого круга кровообращения.

4.4.4.4.4. “Фиксированный” ударный“Фиксированный” ударный“Фиксированный” ударный“Фиксированный” ударный“Фиксированный” ударный
объемобъемобъемобъемобъем     — неспособность сердца уве�
личивать УО в ответ на нагрузку. “Фик�
сированный” УО приводит к сниже�

нию перфузии периферических органов и тканей и на�
рушению их функции.

5. Нарушения нейрогормональной регуляции кро�5. Нарушения нейрогормональной регуляции кро�5. Нарушения нейрогормональной регуляции кро�5. Нарушения нейрогормональной регуляции кро�5. Нарушения нейрогормональной регуляции кро�
вообращениявообращениявообращениявообращениявообращения.....

Рис. 1. Рис. 1. Рис. 1. Рис. 1. Рис. 1. Механизмы пассивной
(венозной) легочной гипертензии

1 – миогенная дилатация ЛЖ, 2
– сопротивление току крови из ЛП в
ЛЖ, 3 – сопротивление току крови в
малом круге кровообращения и за�
стой крови в нем

Рис. 2. Рис. 2. Рис. 2. Рис. 2. Рис. 2. Механизмы активной (ар�
териальной) легочной гипертензии

1 – стеноз левого атриовентри�
кулярного отверстия, 2 – уровень
КДД и ЛП больше 25�30 мм рт. ст. 3
– микрососуды легкого, 4 – аффе�
рентная импульсация с барорецеп�
торов ЛП, 5 – сосудодвигательный
центр, 6 – эфферентная импульса�
ция и спазм легочных артериол

Рис. 3. Рис. 3. Рис. 3. Рис. 3. Рис. 3. Сердечный толчок, рас�
пространяющийся на эпигастраль�
ную область
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Рис. 4. Рис. 4. Рис. 4. Рис. 4. Рис. 4. Митральная конфигура�
ция сердца. Расширение абсолют�
ной сердечной тупости

Снижение сердечного выброса, вы�
сокое давление в левом предсердии,
застой крови в легких и венах большо�
го круга кровообращения способству�
ют активации САС, почечно�надпочеч�
никовой РААС, местных тканевых ней�
рогормональных систем. Эти измене�
ния способствуют еще большей выра�
женности:

· периферической вазоконстрик�
ции, нарушающей перфузию органов
и тканей;

· активации САС с развитием тахи�
кардии;

· задержке натрия и воды с форми�
рованием отечного синдрома;

· гипертрофии и фиброза миокарда
предсердий и ПЖ.

Клиническая картина митрального стеноза. Клиническая картина митрального стеноза. Клиническая картина митрального стеноза. Клиническая картина митрального стеноза. Клиническая картина митрального стеноза. Кли�
ническая картина митрального стеноза определяется
степенью сужения левого предсердно�желудочкового
отверстия, величиной градиента давления между левым
предсердием и левым желудочком и выраженностью
легочной гипертензии (таб. 1).

ЖалобыЖалобыЖалобыЖалобыЖалобы
Одышка�ранний симптом болезни. Она связана с

застоем крови в малом круге кровообращения и легоч�
ной гипертензией. Одышка вначале появляется при
физической нагрузке или психоэмоциональном напря�
жении, а в дальнейшем и в покое. Одышка нередко при�
обретает черты ортопноэ, усиливаясь или появляясь в
горизонтальном положении.

Приступы удушья и кровохарканье�при выраженном
застое крови в венах малого круга кровообращения
и возникновении интерстициального (сердечная астма)
или альвеолярного отека легких.

Сердцебиения и перебои в работе сердца�связаны
с тахикардией (рефлекторная активация САС), возник�
новением фибрилляции и трепетания предсердий, над�
желудочковой экстрасистолией.

Боли в области сердца�чаще тупые, давящие, дли�
тельные и не связаны с физической нагрузкой. В дру�
гих случаях боли в области сердца носят острый колю�
щий характер, кратковременны, что заставляет диффе�
ренцировать их с приступами стенокардии. Нитроглице�
рин, как правило, не купирует боль.

Тяжесть в правом подреберье, диспептические рас�
стройства     (анорексия, тошнота, рвота) характерны для
поздних стадий заболевания, когда развиваются пра�
вожелудочковая недостаточность и застой крови в ве�
нозном русле большого круга кровообращения.

ОсмотрОсмотрОсмотрОсмотрОсмотр

Те л о с л о ж е н и е �
признаки слабого об�
щего физического
развития. Больные ас�
тенического, хрупкого
телосложения (habitus
gracilis), конечности
худы и холодны на
ощупь, мышцы разви�

ты слабо.
Периферический цианоз (акроци�

аноз) и цианоз лица. У больных с вы�
раженной легочной гипертензией
и низким сердечным выбросом�facies
mitralis, когда цианоз губ, носа, ушей
сочетается с ярким цианотическим ру�
мянцем на щеках в виде так называ�
емой “митральной бабочки”.

Положение ортопноэ�при выра�
женном застое крови в малом круге
кровообращения.

Отеки�правожелудочковая недо�
статочность и застой крови в боль�
шом круге кровообращения проявля�
ется отеками на ногах, в области по�
ясницы, а также набуханием вен шеи.

Осмотр и пальпация областиОсмотр и пальпация областиОсмотр и пальпация областиОсмотр и пальпация областиОсмотр и пальпация области
сердцасердцасердцасердцасердца

Усиленная и разлитая пульсация прекардиальной
области слева от грудины (сердечный толчок), распрос�
траняющаяся на эпигастральную область, что свиде�
тельствует о выраженной гипертрофии и дилатации ПЖ
(рис 3).

Верхушечный толчок, как правило, не изменен. На
верхушке, особенно при пальпации в положении боль�
ного на левом боку, можно определить низкочастотное
диастолическое дрожание (“кошачье мурлыканье”), яв�
ляющееся пальпаторным эквивалентом диастоличес�
кого шума.

Если порок сформировался в детском или юношес�
ком возрасте, при осмотре области сердца можно за�
метить своеобразное выбухание левой прекардиаль�
ной области — “сердечный горб” (gibbus cordis).

Перкуссия сердцаПеркуссия сердцаПеркуссия сердцаПеркуссия сердцаПеркуссия сердца
Смещение вправо правой границы относительной

тупости сердца (дилатация ПЖ) и вверх верхней грани�
цы (дилатация ЛП).

Наиболее характерным является митральная кон�
фигурация сердца: сглаженная талия сердца (дилата�
ция ЛП) и смещение вправо правого контура сердца.

При перкуссии абсолютной тупости сердца выявля�
ется ее расширение за счет дилатации ПЖ (рис. 4).

АускульАускульАускульАускульАускультация сердцатация сердцатация сердцатация сердцатация сердца
1. Усиленный “хлопающий” I тон�быстрое смыкание

и резкое напряжение клапана в период изоволюмичес�
кого сокращения ЛЖ;

2. Акцент и расщепление II тона на легочной арте�
рии�повышение давления в ЛА.

3. Тон (щелчок) открытия митрального клапана (OS)�
возникает в момент открытия склерозированного мит�
рального клапана сильной струей крови, поступающей

Таблица 1 Степени тяжести митрального стенозаСтепени тяжести митрального стенозаСтепени тяжести митрального стенозаСтепени тяжести митрального стенозаСтепени тяжести митрального стеноза
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в желудочек. Тон открытия митрального клапана (the
opening snap of mitral valve или OS) появляется через
0,1 сек после II тона.

Длительность интервала II тон — OS зависит от уров�
ня давления в ЛП: чем больше стеноз и выше давление
в ЛП, тем быстрее открываются створки митрального
клапана и тем короче интервал “II тон — OS”. При значи�

тельном сужении левого атриовентрикулярного отвер�
стия OS может не выслушиваться.

Сочетание “хлопающего” І тона с акцентированным
II тоном и тоном открытия митрального клапана (OS) со�
здает характерную мелодию митрального стеноза —
так называемый “ритм перепела”.

4. Диастолический шум на верхушке.
Диастолический шум отстоит от II тона, начинаясь

после тона (щелчка) открытия митрального клапана (OS).
Он носит убывающий характер с тенденцией к пресис�
толическому усилению, обусловленному ускорением

кровотока во время систолы ЛП (рис 5).
Диастолический шум лучше выслушивается на вер�

хушке сердца в горизонтальном положении больного,
особенно в положении на левом боку. Шум, как прави�
ло, никуда не проводится.

При выраженной легочной артериальной гипертен�
зии во II межреберье слева от грудины выслушивается
мягкий дующий диастолический шум (шум Грэма Стил�
ла), который обусловлен значительным расширением
ствола легочной артерии и относительной недостаточ�
ностью легочного клапана. Шум возникает сразу после
II тона и проводится вдоль левого края грудины.

Изменения других органовИзменения других органовИзменения других органовИзменения других органовИзменения других органов
Исследование легких — аускультативные признаки

застоя крови в малом круге кровообращения. Интер�
стициальный отек легких характеризуется появлением
влажных мелкопузырчатых хрипов, преимущественно
в нижних отделах легких. При альвеолярном отеке над
всей поверхностью грудной клетки выслушиваются сред�
не – и крупнопузырчатые незвонкие влажные хрипы на
фоне ослабленного везикулярного дыхания.

Аускультативный феномен Боткина. В некоторых слу�
чаях при аускультации легких у больных митральным
стенозом можно выслушать крепитацию или мелкопу�
зырчатые влажные хрипы вдоль верхней и левой гра�
ниц сердца. С.П.Боткин полагал, что этот аускультатив�
ный признак обусловлен давлением увеличенного ЛП
на легкое.

Исследование органов брюшной полости. При пра�
вожелудочковой недостаточности определяется гепато�
мегалия, в тяжелых случаях — асцит.

Инструментальная диагностикаИнструментальная диагностикаИнструментальная диагностикаИнструментальная диагностикаИнструментальная диагностика
ЭлектрокардиографияЭлектрокардиографияЭлектрокардиографияЭлектрокардиографияЭлектрокардиография
Электрокардиографическое исследование у больных

митральным стенозом позволяет выявить признаки
гипертрофии миокарда ЛП и ПЖ,
а также различные нарушения
сердечного ритма и проводимос�
ти.

Гипертрофия левого предсер�
дия (рис. 6):

• раздвоение и увеличение
амплитуды зубцов Р в отведени�
ях I, II, aVL, V

5
, V

6 
(P�mitrale);

• увеличение амплитуды и п�
родолжительности второй отри�

Рис. 5.Рис. 5.Рис. 5.Рис. 5.Рис. 5.     Место выслушивания диастолического шума
при стенозе левого атриовентикулярного отверстия.

S�систола; D�диастола; OS�тон открытия митраль�
ного клапана

Рис. 6. Рис. 6. Рис. 6. Рис. 6. Рис. 6. Механизм формирования ЭКГ признаков
гипертрофии левого предсердия

Рис. 7. Рис. 7. Рис. 7. Рис. 7. Рис. 7. ЭКГ – признаки гипертрофии правого желудочка.

Рис. 8. Рис. 8. Рис. 8. Рис. 8. Рис. 8. Смещение контуров тени сердца в правой
передней косой (а) и левой передней косой (б) проек�
циях при значительной дилатации и гипертрофии пра�
вого желудочка
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цательной (левопредсердной) фазы зубца Р в отведе�
нии V

1 
(реже V

2
);

• увеличение общей длительности зубца Р больше
0,10 с.

Гипертрофия правого желудочка
(рис.7):

• появление в отведении V
1
 комп�

лекса QRS типа rSR’;
• увеличение амплитуды зубцов

R’V
1 и

SV
5, 6

. При этом амплитуда R’V
1 

>
7 мм или R’V

1 
+ SV

5, 6 
> 10,5 мм;

• поворот сердца вокруг продоль�
ной оси по часовой стрелке;

• увеличение длительности интер�
вала внутреннего отклонения в пра�
вом грудном отведении (V

1
) более

0,03 с;
• смещение сегмента RS – T вниз

и появление отрицательных зубцов Т
в отведениях III, aVF, V

1 и
V

2
;

• смещение электрической оси сердца вправо (угол
a > +100°).

Нарушения ритма и проводимости:
• фибрилляция предсердий (чаще крупноволнистая

форма);
• наджелудочковая экстрасистолия;
• пароксизмальная наджелудочковая тахикардия;
• блокады правой ножки пучка Гиса.
Рентгенологическое исследованиеРентгенологическое исследованиеРентгенологическое исследованиеРентгенологическое исследованиеРентгенологическое исследование
Дилатация и гипертрофия правого желудочка.
В правой и левой передней, а также в левой боко�

вой проекциях расширение ПЖ проявляется выбухани�
ем переднего края тени сердца вперед по направле�
нию к грудине. При значительном расширении ПЖ за�
полняет нижнюю и верхнюю части ретростернального
пространства (рис. 8).

Косвенным рентгенологическим подтверждением
дилатации и гипертрофии ПЖ является расширение
ствола и центральных ветвей легочной артерии.

Дилатация и гипертрофия левого предсердия.
Ранние рентгенологические признаки его дилатации

можно обнаружить в правой передней косой проекции
в виде выбухания заднего края тени сердца и сужения
ретрокардиального пространства.

Более отчетливо сужение ретрокардиального про�
странства выявляется при исследовании с контрастиро�
ванным пищеводом. При нормальных размерах ЛП кон�
трастированный пищевод в правой передней косой про�

екции имеет прямолинейный ход. При дилатации ЛП он
отклоняется кзади по дуге малого радиуса (3�6 см.),
обусловливая сужение ретрокардиального простран�
ства (рис.9).

Состояние сосудов малого круга кровообращения:
• расширение корней легких, нерезкость их очерта�

ний;
• обеднение легочного сосудистого рисунка на пе�

риферии обоих легких;
• расширение вен, преимущественно в верхних до�

лях;
• расширение и усиленная пульсация ствола легоч�

ной артерии и ее крупных ветвей.
ЭхокардиографияЭхокардиографияЭхокардиографияЭхокардиографияЭхокардиография
Характерные эхокардиографические признаки мит�

рального стеноза, выявляемых при М�модальном ис�
следовании:

• значительное снижение скоро�
сти диастолического прикрытия пе�
редней створки митрального клапа�
на;

• однонаправленное движение
передней и задней створок клапа�
на

При двухмерном эхокардиогра�
фическом исследовании наиболее
характерным признаком митраль�
ного стеноза является куполообраз�
ное диастолическое выбухание пе�
редней створки митрального клапа�
на в полость ЛЖ, в сторону МЖП,
которое получило название — “па�
русение” (рис 10).

Кроме того, двухмерное эхокардиографическое по�
зволяет выявить при митральном стенозе значитель�
ное увеличение размеров ЛП, а также полости ПЖ.

Допплер�эхокардиографическое исследование дает
возможность определить признаки характерные для
митрального стеноза и связанных преимущественно со
значительным увеличением диастолического градиен�
та давления между ЛП и ЛЖ (рис 11).

Катетеризация правых и левых отделов сердцаКатетеризация правых и левых отделов сердцаКатетеризация правых и левых отделов сердцаКатетеризация правых и левых отделов сердцаКатетеризация правых и левых отделов сердца
Катетеризацию правых и левых отделов сердца

у больных митральным стенозом проводят с целью пре�
доперационной верификации диагноза и количествен�
ной оценки гемодинамических нарушений.

Катетеризация правых отделов сердца позволяет
оценить ЦВД, давление в легочной артерии и давление
заклинивания легочной артерии (ДЗЛА), которое соот�
ветствует давлению в ЛП и отражает, таким образом,

Рис. 9. Рис. 9. Рис. 9. Рис. 9. Рис. 9. Отклонение контранстированного пищево�
да по дуге малого радиуса.

Рис. 10.Рис. 10.Рис. 10.Рис. 10.Рис. 10. «Парусение» передней
створки митрального клапана при мит�
ральном стенозе и увеличение разме�
ров левого предсердия

Рис. 11.Рис. 11.Рис. 11.Рис. 11.Рис. 11. Допплерограммы трансмитрального пото�
ка крови в норме (а) и при митральном стенозе (б)
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состояние легочно�капиллярного кровотока и риск
возникновения отека легких.

Катетеризация левых отделов сердца позволяет со�
ставить объективное представление о наличии патоло�
гических градиентов давления между желудочком и п�
редсердием. Кроме того, специальные методики позво�
ляют количественно оценить степень сужения клапан�
ного отверстия.

Стадии течения митрального стеноза:Стадии течения митрального стеноза:Стадии течения митрального стеноза:Стадии течения митрального стеноза:Стадии течения митрального стеноза:
1 стадия – полной компенсации кровообращения.

Площадь митрального отверстия 2�2.5 см2. Давление в
левом предсердии 10�15 мм рт.ст.

2 стадия – лёгочного застоя. Сужение митрального
отверстия до 1.5�2 см2. Давление в левом предсердии
20�30 мм рт.ст. Развитие пассивной (венозной) легоч�
ной гипертензии.

3 стадия�правожелудочковой недостаточности. Пло�
щадь митрального отверстия 1.0�1.5 см2. Стойкое по�
вышение давления в малом круге кровообращения.
Застой на путях притока, декомпенсация правого желу�
дочка.

4 стадия�дистрофическая. Площадь митрального от�
верстия менее 1.0 см.2

5 стадия – терминальная.
Прогноз. Прогноз. Прогноз. Прогноз. Прогноз. Митральный стеноз – непрерывная про�

грессирующая, пожизненная болезнь, состоящая из
медленной, стабильной фазы (стадии) в ранние годы и
последующим прогрессивным ухудшением на протяже�
нии жизни.

10 летняя выживаемость не леченных пациентов с
МС – 50�60%.

При развитии тяжёлой лёгочной гипертензии, про�
должительность жизни снижается до 3 лет.

По результатам серийных гемодинамических и
ЭхоКГ исследований установлено, что площадь МК
уменьшается от 0.09 до 0.32 см2 в год.

Смертность не леченных больных МС:
· прогрессирующий лёгочный и системный застой

(ХСН) – 60�70%
· системная эмболия – 20�30%
· лёгочная эмболия – 10%
· инфекция – 1�5%
Осложнения митрального стеноза:Осложнения митрального стеноза:Осложнения митрального стеноза:Осложнения митрального стеноза:Осложнения митрального стеноза:
• Фибрилляция и трепетание предсердий;
• Образование внутрисердечных тромбов и возник�

новение тромбоэмболий в артерии большого круга кро�
вообращения.

• Относительная недостаточность трехстворчатого
клапана.

• Относительная недостаточность клапана легочной
артерии

• Хроническая сердечная недостаточность.
• Инфекционный эндокардит.
Пример формулировки диагноза:Пример формулировки диагноза:Пример формулировки диагноза:Пример формулировки диагноза:Пример формулировки диагноза:
Диагноз: : : : : Хроническая ревматическая болезнь сер�

дца. Стеноз митрального клапана II степени (S=1.8 см.2).
ХСН ФК III (NYHA). Н II Б.

Лечение. Лечение. Лечение. Лечение. Лечение. Применение лекарственных средств, ог�
раничивающих приток крови в легочную артерию:

• диуретики (дихлортиазид 50 – 100 мг в сутки, фу�
росемид 40 – 60 мг в сутки).

• нитраты (нитросорбид, изокет, кардикет 20 – 40 мг
в сутки, моночинкве�ретард 50 мг в сутки и др.).

Избыточный диурез при применении мочегонных
средств или значительное депонирование крови при
использовании нитратов может привести к резкому сни�
жению градиента давления между ЛП и ЛЖ, что ведет
к нежелательному падению сердечного выброса.

Применение сердечных гликозидов противопоказа�
но, поскольку повышение ударного объема ПЖ увели�
чивает приток и застой крови в малом круге.

Назначение дигоксина в дозе 0,25 – 0,375 мг в сут�
ки показано только при тахисистолической форме мер�
цательной аритмии.

При синусовой тахикардии применяются b�адреноб�
локаторы (атенолол 25 – 50 мг в сутки, метопролол 50
– 100 мг в сутки, карведилол 12,5 – 50 мг в сутки).

Выраженная правожелудочковая недостаточность
требует продолжения терапии тиазидовыми или петле�
выми диуретиками, к которым добавляют антагонисты
альдостерона (альдактон, верошпирон в дозе 200 –
300 мг в сутки)

Ингибитоы АПФ (эналаприл 10 мг в сутки, периндоп�
рил 2 мг в сутки) следует использовать с осторожнос�
тью, поскольку резкое снижение ОПСС и уровня АД
может приводить к снижению сердечного выброса и реф�
лекторной тахикардии.

Возникновение у больных с митральным стенозом
тромбоэмболических осложнений требует назначения
гепарина. В последующем показан прием непрямых
антикоагулянтов (варфарин) не менее 1 года с поддер�
жанием МНО на уровне 2,0 – 3,0 ед. При повторных тром�
боэмболиях увеличивают дозы непрямых антикоагулян�
тов таким образом, чтобы поддерживать МНО на уров�
не 3,0 – 4,5 ед, одновременно добавляя аспирин (око�
ло 100 мг в сутки).

Хирургическое лечение. Показания:
1. Умеренный митральный стеноз с площадью отвер�

стия от 1,0 до 2,0 см.2 и наличием клинических проявле�
ний: одышки, выраженной утомляемости, мышечной сла�
бости, возникающих при физической нагрузке, и/или
признаков правожелудочковой недостаточности и др.

2. Критический стеноз левого атриовентрикулярно�
го отверстия (площадь отверстия меньше 1,0 см.2) с на�
личием тяжелой декомпенсации.

3. Митральный стеноз, сопровождающийся повтор�
ными тромбоэмболиями, независимо от выраженности
застоя в малом и большом круге кровообращения, да�
же при “бессимптомном” течении порока.

При площади митрального отверстия больше 2,0 см.2

и малосимптомном течении заболевания (например,
одышка при физической нагрузке) оперативное лече�
ние не показано.

Методы хирургического лечения:
1. Катетерная баллонная вальвулопластика..... Метод

заключается во введении в сердце в область митраль�
ного клапана специального баллона�катетера. Баллон
раздувают, и он расширяет суженное митральное отвер�
стие, разрывая сросшиеся комиссуры.

2..... Комиссуротомия (вальвулотомия) — операция
рассечения спаек, удаления тромбов, освобождения
створок клапана от кальцификатов и т.д.
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3. Протезирование митрального клапана проводят
при грубых морфологических изменениях не только ство�
рок клапана, но и деформации подклапанного простран�
ства, а также при сопутствующей недостаточности мит�
рального клапана.

Физическая активность и занятия спортомФизическая активность и занятия спортомФизическая активность и занятия спортомФизическая активность и занятия спортомФизическая активность и занятия спортом
1. Пациентам с незначительным МС, синусовым рит�

мом и систолическим давлением в легочной артерии
(СДЛА) во время физической нагрузки <50 Hg физичес�
кая активность не ограничена, спортсмены могут быть
допущены к занятиям любыми видами спорта.

2. Пациенты и спортсмены с умеренным МС, как с
синусовым ритмом, так и с мерцательной аритмией,
СДЛА во время физической нагрузки <50 Hg могут быть
допущены к занятиям низко или умеренно интенсивны�
ми статичными и динамичными видами спорта.

3. Пациентам с тяжелым МС как с синусовым рит�
мом, так и с мерцательной аритмией или с СДЛА во вре�

мя физической нагрузки >50 Hg рекомендованы физи�
ческие нагрузки в объёме ЛФК, а спортсмены должны
быть отстранены от занятий любыми видами спорта.
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âðåìåííîå ïîíèìàíèå ïðîáëåìû ñîîòíîøåíèÿ ïîíÿòèé õðîíè÷åñêàÿ áîëåçíü ïî÷åê è õðîíè÷åñêàÿ
ïî÷å÷íàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü.
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A. A.Bova
CHRONIC FAILURE OF KIDNEYS AND ÑHRONIC ILLNESS OF KIDNEY: THE

CONTEMPORARY SENSE OF PROBLEMS

In article has described the questions of classification and diagnostics of chronic illness of kidneys.
Demonstrated the contemporary sense of problems and definitions between chronic illness of kidneys and
ñhronic failure of kidneys.

Key words: ñhronic failure of kidneys.

В последние годы отмечается тенденция к сниже�
нию количества больных с хронической почеч�

ной недостаточностью (ХПН), причиной которой явля�
ются первичные заболевания почек, такие как гломе�
рулонефрит. В то же время значительно возросло коли�
чество больных, у которых ХПН обусловлена артериаль�
ной гипертензией, сахарным диабетом. При этом диаг�
ностика почечной недостаточности зачастую осуществ�
ляется в далеко зашедших стадиях, когда уже необхо�
димо проведение гемодиализа и прогноз у больного
значительно хуже. За последние 15�20 лет количество
больных получающих заместительную почечную тера�
пию возросла в 4�5 раз [10]. Так в Беларуси сегодня
работает 38 отделений гемодиализа и потребность в
этих отделениях возрастает. Отмечается неуклонный
рост ХПН в мире. По данным популяционных регистров
распространенность ХПН составляет около 10%. При
этом термин ХПН трактуется очень широко. С одной сто�
роны, понятие «ХПН» соответствует необратимому со�
стоянию почечной ткани (нефросклерозу) и уровню ско�
рости клубочковой фильтрации (СКФ) менее 60 мл/мин/
1,73 м2, с другой — в классификациях ХПН данный тер�
мин объединяет изменения функции почек на всех ста�
диях прогрессирующей нефропатии, в том числе и на

ранних. В существующих классификация ХПН одноимен�
ным стадиям соответствуют различные уровни креати�
нина, мочевины крови и СКФ. Кроме того, сам термин
«ХПН» ассоциируется со сморщенной почкой, почечной
смертью и гемодиализом. В то же время ранние стадии
ХПН обратимы, а на более поздних стадиях можно за�
медлить или стабилизировать функцию почек.

Для унификации подходов к оценке стадии хрони�
ческих заболеваний почек в странах Европы и США ас�
социациями нефрологов, трансплантологов и врачей
гемодиализа — NKF/КDOQI (NationalKidneyFoundation/
KidneyDisease�OutcomesQualityInitiative) в 2002 г. при�
нята классификация хронической болезни почек [10,
11]. Эксперты рабочей группы NKF преследовали ряд
целей по созданию концепции ХБП: определение поня�
тия ХБП и ее стадий; выбор лабораторных показателей,
адекватно характеризующих течение ХБП; изучение
связи между степенью нарушения функции почек и ос�
ложнениями ХБП; стратификация факторов риска про�
грессирования ХБП и возникновения сердечно�сосуди�
стых заболеваний.

В 2005 г. самая авторитетная организация — KDIGO
(KidneyDiseases:ImprovingGlobalOutcomes) — подтвер�
дила инициативу K/DOQI широкого использования тер�


