Диференціальний діагноз при шумах у серці
Серцевий шум – це відносно тривала серія чутних вібрацій певної інтенсивності (гучності), частоти (висоти), якості, форми та тривалості, що вислуховується у прекордіальній ділянці. Цей акустичний феномен може утворюватися у серці, перикардіальному мішку та оточуючих структурах середостіння. Шум у серці – часта фізикальна знахідка у повсякденній клінічній практиці. Фактично майже у кожної особи у певні періоди життя можна вислухати шум у серці, тому для лікаря будь-якої спеціальності надзвичайно важливим є уміння правильно інтерпретувати дані аускультації серця, відрізняти біля ліжка хворого невинні (функціональні) шуми від органічних та призначати цілеспрямоване додаткове обстеження для з’ясування ґенезу шуму і призначення адекватного лікування. Розуміння шумів серця неможливе без знань фазової структури серцевого циклу та зв’язку механічних подій під час роботи серця з акустичними феноменами.
Вирішення діагностичної задачі у хворого з шумом у серці передбачає отримання відповідей на три питання:

1. У яку фазу серцевого циклу і на рівні яких структур серця ймовірно виникає шум? 
2. Яке анатомічне пошкодження спричиняє шум? (клапанний стеноз або регургітація, аномальна комунікація між камерами серця і/або великими судинами)

3. Яке захворювання найбільш імовірно призвело до цього анатомічного пошкодження та виникнення шуму?

Ретельно зібрані скарги та повний анамнез, уважне і сфокусоване фізикальне обстеження у більшості випадків дають змогу відповісти на ці питання. За потреби походження шуму уточнюють даними інструментальних досліджень – насамперед, ехокардіографії.
Утворення більшості шумів відбувається внаслідок турбулентності (завихрення) потоку крові. Турбулентність виникає тоді, коли швидкість потоку крові перевищує певний критичний поріг за рахунок високої об’ємної швидкості, переміщення потоку через вузький переріз або переріз із нерівними краями, або при поєднанні цих двох механізмів.

Отже, утворення шумів пов’язують з трьома основними чинниками:

1) висока об’ємна швидкість кровоплину через нормальні або патологічно змінені отвори;

2) антероградний потік через звужений чи неправильної форми отвір або потік у розширену судину чи камеру серця;

3) ретроградний або регургітуючий потік через скомпрометований клапан, дефект перегородки або відкриту артеріальну протоку. Нерідким є поєднання зазначених факторів. 

Для полегшення описання, розуміння та порівняння шумів серця їх слід класифікувати за часом виникнення (систолічні, діастолічні та неперервні), гучністю, характером, локалізацією та іррадіацією. Також важливо виявляти зміни шумів під час фаз дихання та змін положення тіла, а також звертати увагу на стабільність шумів під час повторних обстежень. 
Найбільш популярною класифікацією шумів за гучністю є класифікація, запропонована Freeman та Levine (Фрімен та Лівайн):

· шум 1 ступеня – найбільш слабкий шум, який вислуховується тільки за максимального зосередження слуху, з великим зусиллям і не одразу.

· шум 2 ступеня – достатньої гучності, щоб вухо його вловило одразу.

· шум 3 ступеня – вислуховується легко.
· шум 4 ступеня – шум відносно гучний і супроводжується пальпованим тремтінням.

· шум 5 ступеня – це настільки гучний шум, що він вислуховується навіть тоді, коли до грудної стінки прикладений лише край мембрани фонендоскопа.

· шум 6 ступеня вислуховується навіть тоді, коли стетоскоп не торкається грудної стінки – він вислуховується навіть тоді, коли мембрана знаходиться над грудною стінкою.
Незважаючи на певну суб’єктивність, ця класифікація має важливе практичне значення: шуми 4-6 ступенів майже завжди мають органічне походження, а шуми 1-2 ступеня – майже завжди невинні.

Гучність шуму прямо залежить від швидкості потоку крові крізь поверхню, де він утворюється. У свою чергу, лінійна швидкість потоку прямо пов’язана з рушійним тиском (точніше, градієнтом тиску), який проштовхує кров через цю поверхню. Високошвидкісний, але незначний потік через невеликий дефект міжшлуночкової перегородки створює гучний шум, тоді як високооб’ємний, але низькошвидкісний потік через дефект міжпередсердної перегородки не дає шуму взагалі. Частотна структура шуму, так само, як і його гучність, прямо пов’язана зі швидкістю потоку. Низькошвидкісний потік при незначному градієнті тиску на стенозованому мітральному клапані дає низькочастотний шум, що нагадує гуркіт, тоді як значний діастолічний градієнт тиску при недостатності аортального клапана створює високочастотний шум.

На гучність шуму, який вислуховується на поверхні грудної клітки, також впливають провідникові характеристики тканин, що розташовані між джерелом шуму та стетоскопом. Ожиріння, емфізема легень, значний плевральний або перикардіальний випіт зменшують гучність шуму, а худорлява астенічна тілобудова нерідко його підсилює. Локалізація та іррадіація шуму визначаються багатьма факторами: місцем утворення, гучністю, напрямом потоку крові та фізичними характеристиками грудної клітки. 

Залежно від механізму утворення, систолічні шуми можна поділити на шуми вигнання та шуми регургітації. Діастолічні шуми поділяють на діастолічні шуми наповнення та діастолічні шуми регургітації.

Систолічні шуми вигнання виникають під час переміщення крові через вихідний тракт лівого або правого шлуночка. Протягом періоду вигнання форма часової кривої швидкості потоку має параболічну форму, відтак усі шуми вигнання мають наростаючо-спадну форму (шум типу crescendo-decrescendo, «ромбовидні» шуми, шуми у формі ограненого діаманта), а початок шуму чітко відокремлений від І тону (мезосистолічний шум). Систолічні шуми регургітації виникають за рахунок ретроградного потоку з камери із високим тиском у камеру із низьким тиском. Через те, що зазвичай між цими камерами протягом усієї систоли зберігається значний градієнт тиску, то такий систолічний шум має сталу гучність протягом усієї систоли (шум у формі плато), починається одразу після І тону серця і триває аж до ІІ тону (пансистолічний чи голосистолічний шум).

Діастолічні шуми наповнення виникають під час фази діастолічного наповнення шлуночків. Абсолютні значення підвищених градієнтів тиску під час діастоли невеликі, тому діастолічні шуми наповнення виходять низькочастотними і вухом сприймаються як гуркіт. Важливою особливістю діастолічних шумів наповнення є пресистолічне посилення, котре зумовлене скороченням передсердя у кінці діастоли.

Діастолічні шуми регургітації виникають під час зворотного потоку крові через некомпетентні напівмісяцеві клапани. Значний градієнт тиску між великими судинами та шлуночками протягом діастоли зумовлює появу високочастотного дмухаючого діастолічного шуму. Антероградне наповнення шлуночків з передсердь гальмує струмінь діастолічнної регургітації, тому діастолічні шуми наповнення зазвичай мають спадну форму, стихаючи до кінця діастоли (форма decrescendo). 

Основні причини шумів у серці
Систолічні шуми:

· систолічні шуми вигнання:

· дефект міжшлуночкової перегородки

· дефект міжпередсердної перегородки

· стеноз легеневої артерії

· тріада і тетрада Фалло

· аортальний стеноз

· гіпертрофічна кардіоміопатія

· невинний та функціональний систолічний шум

· систолічні шуми регургітації:

· недостатність мітрального клапана

· пролáпс мітрального клапана

· трікуспідальна недостатність

Діастолічні шуми:

· діастолічні шуми наповнення:

· мітральний стеноз

· трікуспідальний стеноз

· діастолічні шуми регургітації:

· недостатність аортального клапана

· недостатність клапана легеневої артерії

Неперервні шуми:

· відкрита артеріальна протока

Інші шуми:

· шум тертя перикарду

· середостінний хруст

Дефект міжшлуночкової перегородки

Дефект міжшлуночкової перегородки (ДМШП) – одна із найбільш частих вроджених вад серця. ДМШП може бути ізольованим або компонентом інших складних вроджених вад серця (наприклад,  тетралогії Фалло).

Виникнення дефектів перегородки можливе у її м’язовій, мембранозній або надгребеневій частині. Більшість дефектів локалізовані у м’язовій частині міжшлуночкової перегородки. Можливий варіант ДМШП, при якому утворюються множинні дрібні отвори у м’язовій частині перегородки (хвороба Толочинова-Роже), іноді у вигляді фенестрацій. Зазвичай ці дефекти мають незначні розміри, тому об’єм шунтованої крові є незначним (т.зв. рестриктивні ДМШП). Тривале об’ємне навантаження на праві відділи серця при значному ДМШП веде до формування дилатації та недостатності правих відділів серця, формування легеневої гіпертензії, яка у подальшому стає високою і незворотною. Розвиток незворотних фіброзних змін у  судинах малого кола кровообігу зумовлює стійку і дуже високу легеневу гіпертензію, за якої тиск у правих відділах серця може переважати тиск у лівому шлуночку, що веде до зміни напрямку шунтування крові справа наліво (синдром або комплекс Ейзенменгера). При ДМШП також виникає гіпертрофія, а потім і дилатація лівого шлуночка. 

Хворим з ДМШП притаманні скарги на швидку втомлюваність, задишку. Діти з ДМШП нерідко відстають у фізичному розвитку. Задавнені стадії некоригованої ДМШП (синдром Ейзенменгера) супроводжуються картиною правошуночкової серцевої недостатності (ціаноз, набряки, застійна гепатомегалія, асцит, гідроторакс, розширення яремних вен), запамороченням, непритомністю, кровохарканням. Хронічна гіпоксія веде до вторинного еритроцитозу, деформацій пальців у вигляді барабанних паличок, нігтів – у вигляді годинникових скелець. У дітей з ДМШП може формуватися серцевий горб.

Під час обстеження ділянки серця звертає на себе увагу серцевий поштовх та пульсація в епігастральній ділянці. При невеликому рестриктивному ДМШП цих ознак може не бути. Частою знахідкою є систолічне тремтіння уздовж нижніх відділів лівого краю груднини, котре супроводжує характерний шум при ДМШП. 

Наявність значного систолічного градієнту тиску між лівим і правим шлуночком та незначні розміри ДМШП призводять до утворення грубого систолічного шуму (3-6 ступеня), який локалізований уздовж нижніх відділів лівого краю груднини та супроводжується пальпованим тремтінням. При ДМШП гучність шуму обернено пропорційна розміру дефекту: чим більший дефект, тим тихіший шум. За наявності об’ємного перевантаження правого шлуночка можна вислухати короткий систолічний шум відносного пульмонального стенозу у ІІ міжребер’ї біля лівого краю груднини та широке фізіологічне розщеплення ІІ тону, зумовлене подовженням періоду вигнання правого шлуночка.

При значному ДМШП, коли відношення легеневого до системного кровоплину перевищує 2:1, можна вислухати короткий мезодіастолічний шум над верхівкою, який супроводжує раннє діастолічне наповнення лівого шлуночка.


Ключовим методом підтвердження діагнозу ДМШП є допплерівська ехокардіографія, яка виявляє турбулентний потік шунтування з лівого у правий шлуночок. Під час двомірної ехокардіографії також можна прямо візуалізувати дефект та виміряти його розміри. У сумнівних випадках вдаються до проведення катетеризації серця; характерною для ДМШП ознакою є стрибок оксигенації крові при переміщенні катетера з правого передсердя у правий шлуночок.

Дефект міжпередсердної перегородки

Дефект міжпередсердної перегородки (ДМПП) – часта вроджена вада серця, яку нерідко виявляють тільки у дорослому віці. Найбільш часто дефект локалізується у ділянці овальної ямки (вторинний ДМПП); рідше буває дефект за типом венозного синуса, який розміщується у задньо-верхніх відділах міжпередсердної перегородки, біля місця впадіння верхньої порожнистої вени; первинний ДМПП є складовою т.зв. дефекту атріо-вентрикулярного каналу, за якого спостерігають великий ДМПП у її нижній частині, дефект мембранозної частини МШП та розщеплення передньої стулки мітрального клапана.

Напрямок скидання крові при ДМПП визначається градієнтом тиску між лівими та правими відділами серця, та податливістю камер серця. Оскільки тиск у лівому передсерді вищий, ніж у правому, а праві відділи серця є більш податливими, ніж ліві, то скидання крові відбувається з лівого передсердя у праве. При значному ДМПП відбувається об’ємне перевантаження правих відділів серця, розвивається їхня дилатація та недостатність, зростає тиск у легеневій артерії. Вада нечасто ускладнюється синдромом Ейзенменгера. При невеликих ДМПП об’єм шунтування незначний і патологічного навантаження на праві відділи серця не виникає. 
Хворі з ДМПП скаржаться на задишку, серцебиття, швидку втомлюваність. Вада може ускладнюватися фібриляцією передсердь, парадоксальними емболіями, правошлуночковою недостатністю. Систолічний шум вигнання над легеневою артерією (у ІІ міжребер’ї біля лівого краю груднини) при ДМПП зумовлений збільшеним потоком через нормальний клапан (шум «відносного стенозу» легеневої артерії). Цей шум нерідко сягає 3 або 4 ступеня гучності і закінчується задовго до початку пульмонального компоненту ІІ тону. Типовою аускультативною знахідкою при ДМПП є широке фіксоване розщеплення ІІ тону, посилення І тону над мечоподібним паростком та гіпердинамічний парастернальний імпульс. 

Зміни на ЕКГ при вторинному ДМПП включають відхилення електричної осі серця вправо, блокаду правої ніжки пучка Гіса, ознаки гіпертрофії правого шлуночка. Характерною ознакою на ЕКГ при функціонуючому атріо-вентрикулярному каналі є блокада передньо-верхнього розгалуження лівої ніжки пучка Гіса.

Кольорова допплерівська ехокардірграфія при ДМПП виявляє турбулентний шунтуючий потік з лівого у праве передсердя. Також можна виявити дилатацію правих відділів серця, відносну трікуспідальну недостатність, ознаки легеневої гіпертензії та виміряти співвідношення між легеневим та системним кровотоком (Qp/Qs).

Під час катетеризації серця виявляють підвищення оксигенації крові при проведенні катетера з порожнистої вени  у праве передсердя; іноді через ДМПП катетер може потрапити у ліве передсердя. 
Тетрада Фалло

Тетрада Фалло відноситься до «синіх» вроджених вад серця, оскільки вона супроводжуються ціанозом, котрий зумовлений шунтуванням крові справа наліво. Тетрада Фалло – це поєднання декстрапозиції аорти, великого ДМШП, інфундибудярного стенозу легеневої артерії та гіпертрофії правого шлуночка. Поєднання ДМПП, стенозу легеневої артерії та компенсаторної гіпертрофії правого шлуночка називають тріадою Фалло. 
Гемодинамічні порушення при тетраді Фалло включають перевантаження правого шлуночка тиском, збіднення легеневого кровотоку внаслідок стенозу легеневої артерії та шунтування венозної крові з правого шлуночка у аорту через дефект мембранозної частини МШП. Об’єм та напрямок шунтування крові визначаються відношенням опору легеневого та системного судинного русла. Порушення оксигенації крові у легенях та змішування венозної і артеріальної крові ведуть до відчутного зниження насичення артеріальної крові киснем та серцевої недостатності. 
Зазвичай ваду виявляють у ранньому дитячому віці: притаманні ціаноз, задишка (у т.ч. й «задишково-ціанотичні пароксизми»), запаморочення, непритомність, відставання у фізичному розвитку. Згодом розвиваються гіпоксична остеоартропатія (пальці у вигляді «барабанних паличок»), вторинний еритроцитоз, порушення гемостазу. Вада може ускладнитися інфекційним ендокардитом, інсультом, абсцесом мозку. До дорослого віку доживає небагато хворих із некоригованою тетрадою Фалло.

При обстеженні ділянки серця виявляють систолічне тремтіння уздовж лівого краю груднини. Там же вислуховується систолічний шум, який складається з шуму вигнання пульмонального стенозу та аортального шуму вигнання. Гучність шуму обернено пропорційна ступені обструкції вихідного тракту правого шлуночка: при значній обструкції шум буває тихий. Пульмональний компонент ІІ тону зазвичай ослаблений або відсутній, тому вислухати розщеплення ІІ тону неможливо.
На ЕКГ виявляють неспецифічні знахідки: відхилення осі серця вправо, ознаки гіпертрофії правого шлуночка, блокаду правої ніжки пучка Гіса. На рентгенограмах грудної клітки серце нормальних розмірів; через відсутність дуги легеневої артерії виявляють характерну форму серця у формі «чобітка». Важливу інформацію отримують під час ехокардіографії, яка дозволяє докладно описати анатомію вади (виявити декстрапозицію аорти, ДМШП, гіпертрофію та дилатацію правого шлуночка), оцінити ступінь звуження легеневої артерії. Катетеризація серця підтверджує і уточнює інформацію, отриману під час ехокардіографії.  

Стеноз клапана легеневої артерії

Стеноз клапана легеневої артерії може бути вродженим і набутим (ревматичним), однак він рідко буває ізольованою вадою серця. Найбільш часто пульмональний стеноз поєднується із дефектами міжпередсердної або міжшлуночкової перегородки, є компонентом тетралогії Фалло, або поєднується з ревматичним мітральним і/або аортальним стенозом. Поєднання дефекту міжпередсердної перегородки, стенозу легеневої артерії та компенсаторної гіпертрофії правого шлуночка називають тріадою Фалло.
Стеноз легеневої артерії веде до підвищеного навантаження тиском на міокард правого шлуночка, наслідком чого є гіпертрофія стінок правого шлуночка, порушення наповнення правого шлуночка та перевантаження правого передсердя. Компенсаторні механізми гіпертрофії правого шлуночка швидко вичерпуються, відтак виникає дилатація правого шлуночка, відносна трикуспідальна недостатність та декомпенсація коровообігу за правошлуночковим типом (набряки, застійна гепатомегалія, асцит, гідроторакс). 

Скарги хворих на стеноз легеневої артерії визначаються провідною вродженою або набутою вадою серця. Типовими симптомами є задишка та швидка втомлюваність при навантаженнях, ціаноз, набряки, збільшення черева, розпираючі болі у правому підребер’ї при застійній гепатомегалії. Під час огляду відмічають ціаноз, деформацію пальців у вигляді барабанних паличок (внаслідок гіпоксичної остеоартропатії), койлоніхію (ложкоподібні нігті), розширення та позитивну пульсацію яремних вен з виразними хвилями a та v. Можна виявити фізикальні ознаки гідротораксу, застійну гепатомегалію, асцит, периферичні набряки.

Під час обстеження ділянки серця звертає на себе увагу серцевий поштовх (посилена пульсація у ІІІ і IV міжребер’ї справа від груднини) та пульсація в епігастральній ділянці (ознаки гіпертрофії/перевантаження правого шлуночка). Аускультативно визначають систолічний шум з максимумом у ІІ міжребер’ї зліва від груднини. При неважкому пульмональному стенозі систолічний шум не є таким грубим і наростаючо-спадним, як при аортальному стенозі – він скоріше м’який і займає більшу частину систоли. При важкому пульмональному стенозі шум може ставати грубим, ромбовидної форми і супроводжуватися пальпованим тремтінням. Шум пумонального стенозу, як і всі аускультативні феномени з правих відділів серця, стає гучнішим на висоті глибокого вдиху (ознака Ріверо-Карвальо). Крім цього, він супроводжується ослабленням пульмонального компоненту ІІ тону та широким фізіологічним розщепленням (роздвоєнням) ІІ тону.

Систолічний шум вигнання над легеневою артерією може вислуховуватися при станах зі збільшеним потоком через нормальний пульмональний клапан – наприклад, при дефекті міжпередсердної перегородки. Цей шум нерідко сягає 3 або 4 ступеня гучності і закінчується задовго до початку пульмонального компоненту ІІ тону. Від невинних шумів його відрізняють асоційовані патологічні знахідки – широке фіксоване розщеплення ІІ тону, посилення І тону над мечоподібним паростком та гіпердинамічний парастернальний імпульс.


При стенозі клапана легеневої артерії на ЕКГ виявляють ознаки гіпертрофії та перевантаження правого шлуночка: відхилення електричної осі серця вправо, високі зубці R у відведеннях V1-2, блокаду правої ніжки пучка Гіса. Основним методом верифікації діагнозу пульмонального стенозу є ехокардіографія, яка виявляє патологічно високий градієнт тиску на клапані легеневої артерії (понад 9 мм рт. ст.), ущільнення, кальцифікацію та систолічне прогинання стулок клапана легеневої артерії.

Відкрита артеріальна протока

Відкрита артеріальна протока (ВАП) представляє патологічну комунікацію між легеневою артерією та низхідною аортою, за якої відбувається скидання крові з аорти у систему легеневої артерії як під час систоли, так і під час діастоли. Артеріальна протока є фізіологічною фетальною комунікацією, що необхідна для нормальної циркуляції крові у плода в умовах відсутності альвеолярної оксигенації крові. У нормі після народження артеріальна протока облітерується, однак інколи облітерація не відбувається і тоді йдеться про незарощену (відкриту) артеріальну протоку.

При ВАП відбувається шунтування крові з аорти у легеневу артерію протягом усього серцевого циклу, оскільки між цими судинами постійно зберігається значний градієнт тиску. Переміщення крові з аорти у низькоопірне судинне русло легень зумовлює зниження ефективного ударного об’єму лівого шлуночка, а наявність діастолічного кровотоку через шунт спричинює виразні пульсові коливання потоку у великих артеріях – гемодинамічна ситуація, що нагадує аортальну недостатність. При ВАП спостерігають переповнення малого кола кровообігу, легеневу гіпертензію, об’ємне перевантаження лівих відділів серця, дилатацію та гіпертрофію лівого шлуночка. Легенева гіпертензія при тривалому існуванні ВАП може ставати високою і незворотною, тоді тиск у системі легеневої артерії може перевищувати тиск у аорті, що супроводжується зміною напрямку шунтування (ліво-правий шунт змінюється на право-лівий) і ослабленням або зникненням неперервного шуму. Такі зміни напрямку шунтування позначають терміном «синдром» або «комплекс» Ейзенменгера.

Хворі з ВАП скаржаться на серцебиття, задишку та швидку втомлюваність. Характерні часті респіраторні інфекції. Під час огляду можна виявити зміщення верхівкового поштовху вліво і вниз, тахікардію, периферичні симптоми аортальної недостатності (див. вище); при синдромі Ейзенменгера виникає стійкий ціаноз шкіри та деформація пальців у формі барабанних паличок (більше на стопах, ніж на кистях). Головною аускультативною ознакою ВАП є неперервний (систоло-діастолічний) високочастотний шум з епіцентром у ІІ-ІІІ міжребер’ї біля лівого краю груднини, який добре проводиться у міжлопатковий простір. Через неперервний характер цей шум часто описують як «машинний», «шум потягу в тунелі», «шум дзиґи». Зміна напрямку шунтування веде до зникнення шуму. Під час аускультації також виявляють підсилення пульмонального компоненту та розщеплення ІІ тону. Збільшений потік через мітральний клапан та гіперкінетичний кровообіг можуть давати мезодіастолічний шум над верхівкою та ІІІ тон серця.


На ЕКГ при ВАП реєструють ознаки гіпертрофії та систолічного перевантаження лівого та правого шлуночків, часто виявляють синусову тахікардію. 

Під час ехокардіографічного дослідження з кольоровим допплерівським картуванням кровотоку виявляють турбулентний потік з низхідної аорти у легеневу артерію.
Аортальний стеноз

Клапанний аортальний стеноз може бути вродженим і набутим. Найбільш часто вроджений аортальний стеноз є наслідком прискорених дегенеративно-дистрофічних змін у вроджено двостулковому аортальному клапані. Серед набутих причин аортального стенозу перше місце займають старечі інволютивні зміни аортального клапана (дегенеративний аортальний стеноз) та ревматизм.
Звуження отвору аортального клапана веде до підвищеного опору під час вигнання крові з лівого шлуночка та підвищеного навантаження тиском на міокард лівого шлуночка. Навантаження тиском зумовлює розвиток концентричної гіпертрофії лівого шлуночка, за якої стінки лівого шлуночка рівномірно стовщуються, порожнина лівого шлуночка залишається незміненою або навіть зменшується, а систолічна функція лівого шлуночка залишається збереженою впродовж тривалого періоду. При цьому серцевий викид залишається також нормальним. Гіпертрофія міокарда та супутній інтерстиціальний фіброз ведуть до зростання жорсткості та зниження податливості міокарда, що погіршує умови діастолічного наповнення лівого шлуночка. Компенсаторною реакцією на це є зростання скоротливої функції лівого передсердя, що підтримує адекватне діастолічне наповнення шлуночка. Зрештою, формується дилатація лівого передсердя. 
Тривале існування патологічного навантаження тиском веде до виразної гіпертрофії міокарда лівого шлуночка та зростання його маси. За таких умов навіть прохідні вінцеві артерії не здатні забезпечити підвищені метаболічні потреби значної маси міокарда, відтак виникає ішемія міокарда. Повторні епізоди ішемії міокарда, тривале та значне навантаження тиском, яке до того ж зростає у міру прогресивного звуження аортального отвору, ведуть до дифузної втрати скоротливих кардіоміоцитів, наслідком чого є стійке зниження систолічної функції лівого шлуночка, що супроводжується дилатацією його порожнини, появою функціональної мітральної регургітації («мітралізація аортальної вади»). Зрештою, розвивається розгорнута картина серцевої недостатності. 
На аортальний стеноз хворіють переважно дорослі особи після 40 років; у осіб старше 70 років різко зростає частота дегенеративного аортального стенозу. Частим супутником дегенеративного стенозу аорти є генералізований атеросклероз; прогресування вади різко прискорює неконтрольована артеріальна гіпертензія. Для аортального стенозу притаманний тривалий доклінічний період. Єдиною знахідкою у цьому періоді може бути систолічний шум.

Типовими скаргами при симптоматичному аортальному стенозі є болі в грудях, запаморочення, синкопальні стани, задишка та втомлюваність. Болі у грудях мають стенокардитичний характер – стискуючі, пекучі, загруднинної локалізації, асоційовані з фізичним навантаженням. Вони пов’язані з ішемією міокарда, котра зумовлена невідповідністю між метаболічними потребами значної маси міокарда та доставкою крові через коронарні артерії. Запаморочення та синкопальні епізоди спричинені зниженням серцевого викиду внаслідок обструкції клапана аорти. Зазвичай непритомність виникає під час фізичного навантаження. Поява стенокардії, запаморочення або синкопальних епізодів у хворого на аортальний стеноз – грізна прогностична ознака, що вказує на критичний ступінь звуження аортального клапана та несприятливий прогноз без хірургічного лікування.
Під час огляду хворого на аортальний стеноз можна виявити блідість шкірних покривів (внаслідок малого серцевого викиду), ослаблений пульс малого напруження та наповнення (pulsus parvus), відставання пульсової хвилі на сонних артеріях від верхівкового поштовху (pulsus tardus – пізній пульс – важлива ознака гемодинамічно значущого аортального стенозу). Верхівковий поштовх при аортальному стенозі зазвичай не зміщений, але гіпердинамічний: високий, посилений, розлитий, резистентний, куполоподібний. Інколи можна пропальпувати подвоєний верхівковий поштовх, котрий спричинений потужним скороченням лівого передсердя в кінці діастоли, що відповідає IV тону серця під час аускультації, та систолічне тремтіння, котре відповідає систолічному шуму вигнання. При дилатації лівого шлуночка верхівковий поштовх зміщується вліво і вниз.

Ключовими аускультативними ознаками аортального стенозу є систолічний шум та ослаблення аортального компоненту ІІ тону. Епіцентр систолічного шуму при аортальному стенозі знаходиться у точках вислуховування аортального клапана: ІІ міжребер’ї біля правого краю груднини та у III-IV міжребер’ях біля лівого краю груднини. Шум нерідко добре вислуховується й на верхівці серця (феномен Галавардена), однак його гучність завжди максимальна у точках вислуховування аортального клапана. Систолічний шум при аортальному стенозі грубий, шкрябаючий, супроводжується пальпованим тремтінням. Цей мезосистлічний шум відокремлений від І тону і має характерну наростаючо-спадну форму (форма crescendo-decrescendo, «ромбовидний» шум, шум у формі ограненого діаманта). Інтервал між І тоном та максимальною гучністю шуму є корисним мірилом важкості аортального стенозу: чим більший цей інтервал, тим важчий стеноз. Систолічний шум вигнання при аортальному стенозі добре проводиться на судини шиї, на відміну від шуму при субаортальному стенозі (обструктивній гіпертрофічній кардіоміопатії). Гучність шуму не залежить від фаз дихання, але шум стає гучнішим при збільшенні потоку – наприклад, на фоні брадикардії або після екстрасистолічної паузи.
Гучність аортального компоненту ІІ тону прямо корелює з рухомістю стулок аортального клапана. Знижена мобільність стулок аортального клапана при його стенозуванні зумовлює ослаблення аортального компоненту ІІ тону; при повному знерухомленні стулок клапана аортальний компонент ІІ тону зовсім зникає. Це ще одна ознака важкого аортального стенозу.
Важливим завданням біля ліжка хворого є диференціація систолічного шуму аортального стенозу від систолічного шуму вигнання при обструктивній формі гіпертрофічної кардіоміопатії. Характерною аускультативною ознакою обструктивної форми гіпертрофічної кардіоміопатії є пізньосистолічний шум вигнання, який найкраще вислуховується над верхівкою серця та у ІІІ-IV міжребер’ї біля лівого краю груднини. Шум при гіпертрофічній кардіоміопатії не проводиться на судини шиї, не супроводжується ослабленням або відсутністю аортального компоненту ІІ тону, стає гучнішим під час проби Вальсальви або після прийому нітратів, стає тихішим після присідання навпочіпки. Типовою аускультативною знахідкою при гіпертрофічній кардіоміопатії є пресистолічний галоп (IV тон серця) та систолічний шум мітральної регургітації.
ЕКГ при аортальному стенозі виявляє ознаки гіпертрофії лівого шлуночка (підвищений вольтаж, високі зубці R у відведеннях aVL, V5-6, RV6>RV5, глибокий зубець S у відведенні V3, SV1+ RV6>35 мВ) та його систолічного перевантаження (депресія сегменту ST у відведеннях I, aVL, V5-6). Часто виявляють ознаки перевантаження (гіпертрофії) лівого передсердя (широка (>40 мс) і глибока (>0,1 мВ) негативна частина зубця Р у відведенні V1), блокаду лівої ніжки пучка Гіса.

Рентгенологічне дослідження при аортальному стенозі виявляє аортальну конфігурацію серця з підкресленою талією серця (серце у формі сидячої качки), післястенотичне розширення висхідного відділу аорти, відхилення стравоходу по дузі великого радіуса під час дослідження із контрастуванням. 
Основним дослідженням, що дає найбільш повну інформацію про анатомію  та гемодинамічну значущість аортального стенозу, є ехокардіографія. Характерними ознаками аортального стенозу під час ехокардіографії є:
1. неповне розкриття та систолічне прогинання стулок аортального клапана.

2. ущільнення, виразна кальцифікація стулок та фіброзного кільця аортального клапана.

3. підвищена швидкість вигнання крові через аортальний клапан (понад 2 м/с), підвищений максимальний та середній градієнт тиску на аортальному клапані (максимальний градієнт понад 16 мм рт. ст.).

4. зменшення площі отвору аортального клапана (<1 см2 – ознака критичного аортального стенозу).

5. післястенотичне розширення висхідного відділу аорти.

6. концентрична гіпертрофія лівого шлуночка.

7. дилатація лівого передсердя.
8. діастолічна дисфункція міокарда лівого шлуночка.

Недостатність мітрального клапана

Недостатність мітрального клапана (НМК) – найбільш часта клапанна вада у клінічній практиці. Гемодинамічним наслідком НМК є зворотний потік крові (регургітація) під час систоли з лівого шлуночка у ліве передсердя, що веде до зниження антероградного ударного об’єму лівого шлуночка в аорту та патологічного додаткового навантаження об’ємом на ліві відділи серця. Залежно від механізмів виникнення розрізняють первинну (органічну) НМК та вторинну (функціональну) НМК. У першому випадку має місце певне вроджене або набуте порушення анатомії клапанного апарату: стулок, фіброзного кільця, сухожильних хорд або папілярних м’язів у вигляді фіброзу, кальцинозу, міксоматозної дегенерації, стовщення стулок, подовження або часткового чи повного відриву хорд тощо; у другому випадку анатомія клапанного апарату нормальна, а регургітація виникає через перерозтягування  фіброзного кільця мітрального клапана внаслідок дилатації лівого шлуночка.

Основними причинами первинної НМК є:

· ревматизм (у поєднанні з мітральним стенозом; «чиста» ревматична мітральна недостатність буває рідко),
· ідіопатичний пролáпс та міксоматозна дегенерація мітрального клапана,
· інфекційний ендокардит,

· гострий інфаркт міокарда (внаслідок ішемічної дисфункції, некрозу чи відриву папілярних м’язів),

· травма,

· системні дисплазії сполучної тканини (синдром Марфана, хвороба Ehler-Danlos),

· хвороба Лева-Ленегра (ідіопатична кальцифікація клапанів та провідної системи серця).
Вторинна НМК може бути наслідком будь-якого захворювання серця, що супроводжується дилатацією порожнини лівого шлуночка (наприклад, ішемічної або дилатаційної кардіоміопатії).
Мітральна регургітація веде до потрапляння додаткового об’єму крові у ліве передсердя. Ця кров додається до звичайного об’єму крові, що надходить з легеневих вен, відтак об’єм крові, котрий надходить у лівий шлуночок під час діастоли, зростає. Під час систоли лівого шлуночка кров має два шляхи відтоку: високоопірний антероградний (в аорту) та низькоопірний  ретроградний (у ліве передсердя), тому ефективний ударний об’єм лівого шлуночка зменшується на величину об’єму мітральної регургітації. Об’ємне навантаження на ліве передсердя зумовлює розвиток дилатації лівого передсердя, а об’ємне навантаження на лівий шлуночок зумовлює розвиток дилатації лівого шлуночка. Дилатація лівого шлуночка супроводжується зростанням напруження його стінок. Зростання напруження обмежує незначне стовщення стінок шлуночка (ексцентрична гіпертрофія лівого шлуночка). Дилатація камери серця – це універсальна реакція на патологічні навантаження об’ємом, що покликана створити максимально сприятливі умови для реалізації механізму Франка-Старлінга (зростання скоротливості, що залежить від довжини м’язових волокон). Прискорене діастолічне наповнення лівого шлуночка зумовлює тахікардію. Отже, механізм Франка-Старлінга та тахікардія – два провідні механізми компенсації системної гемодинаміки при НМК, які протягом тривалого часу втримують серцевий викид на належному рівні. Характерною особливістю змін гемодинаміки при НМК є пізній розвиток легеневої гіпертензії, що зумовлено значною податливістю лівого передсердя та відсутністю патологічного навантаження тиском на нього. Разом з тим, тривале існування важкої мітральної регургітації неминуче веде до формування легеневої гіпертензії, патологічного резистивного навантаження на правий шлуночок і, зрештою, формування гіпертрофії, дилатації та недостатності правого шлуночка, котра супроводжується вторинною трікуспідальною недостатністю. 
Пацієнти з НМК скаржаться на задишку, втомлюваність та прискорене серцебиття. Залежно від етіології НМК, можливі й інші симптоми (стенокардитичні болі в грудях при ІХС, атипові болі в грудях при пролáпсі мітрального клапана, гарячка та висипка при інфекційному ендокардиті тощо). 

Під час обстеження ділянки серця виявляють посилену пульсацію в ділянці верхівки серця, зміщення верхівкового поштовху вліво і вниз. При цьому верхівковий поштовх стає розлитим, гіпердинамічним. Дилатація правого шлуночка супроводжується видимим серцевим поштовхом та епігастральною пульсацією.
Характерними знахідками під час аускультації серця при НМК є ослаблення І тону над верхівкою серця та голосистолічний (пансистолічний) шум мітральної регургітації. Чутне ослаблення І тону над верхівкою зумовлене ослабленням клапанного компоненту І тону внаслідок неповного змикання стулок мітрального клапана. Систолічний шум мітральної регургітації має епіцентр над точкою верхівкового поштовху і добре проводиться у ліву пахвову ділянку та міжлопатковий  простір (особливо у худорлявих суб’єктів). Класичний шум мітральної регургітації починається одразу після І тону і триває з рівномірною гучністю аж до ІІ тону, а інколи перекриває і його (пансистолічний шум у формі плато). Притаманним мітральній регургітації є дмухаючий характер шуму. За наявності високого потоку через невеликий отвір шум може бути грубим.

Виконання маневрів, котрі змінюють переднавантаження і/або післянавантаження та розміри лівого шлуночка, впливає на гучність шуму мітральної регургітації. Стискання кистей та одночасне згинання рук у ліктьових суглобах веде до зростання післянавантаження та збільшення об’єму регургітації, що супроводжується посиленням шуму. Прийом вазодилататорів (наприклад, амілтінтриту) веде до зниження перед- та післянавантаження, що супроводжується ослабленням шуму.

При гострій мітральній недостатності (наприклад, внаслідок відриву сухожильних хорд або папілярних м’язів при гострому інфаркті міокарда) шум може не бути голосистолічним, а займати першу половину систоли і бути за формою спадним. Якщо шум мітральної регургітації спричинений дисфункцією сосочкового м’язу, то він виникає у другій половині систоли, має наростаючу форму і нагадує крик чайки. При ішемічній дисфункції папілярних м’язів змінюється іррадіація шуму: при дисфункції передньо-латерального сосочкового м’язу шум добре іррадіює у міжлопатковий простір, у ліву надключичну ямку і навіть у тім’я; при ураженні задньо-латерального сосочкового м’язу струмінь регургітації скерований у бік міжпередсердної перегородки та кореня аорти і шум іррадіює уздовж лівого нижнього краю груднини, нагадуючи шум аортального стенозу.
Важливою аускультативною знахідкою при важкій мітральній недостатності є ІІІ тон серця, котрий виникає через прискорене наповнення лівого шлуночка протягом ранньої діастоли. Інколи вислуховують мезодіастолічний шум відносного стенозу лівого атріо-вентрикулярного отвору (шум Кумбса). Важка легенева гіпертензія може супроводжуватися діастолічним шумом відносної недостатності клапана легеневої артерії з епіцентром у ІІ міжребер’ї біля правого краю груднини (шум Graham-Still - Грема-Стіла).
ЕКГ при НМК виявляє ознаки гіпертрофії/перевантаження лівого передсердя: розширений, високий, деформований зубець Р у ІІ відведенні; друга фаза зубця Р за амплітудою перевищує першу фазу (P-mitrale); відхилення електричної осі серця вліво, ознаки гіпертрофії та систолічного перевантаження лівого шлуночка: підвищений вольтаж, високі зубці R у відведеннях aVL, V5-6, RV6>RV5, глибокий зубець S у відведенні V3, SV1+ RV6>35 мВ, депресія сегменту ST у відведеннях I, aVL, V5-6. Приєднання легеневої гіпертензії зумовлює появу ознак гіпертрофії обох передсердь та шлуночків. Частою знахідкою є синусова тахікардія, екстрасистолія, рідше буває фібриляція передсердь.


Основними ознаками НМК під час ехокардіографії є:
1. неповне змикання стулок мітрального клапана.
2. візуалізація ретроградного турбулентного потоку під час систоли з лівого шлуночка у ліве передсердя (за даними кольорового допплерівського дослідження).
Ехокардіографія, особливо у поєднанні з допплерівським дослідженням, дозволяє провести кількісну оцінку мітральної регургітації, зокрема, оцінити об’єм та фракцію регургітації, точно оцінити ефективний ударний об’єм лівого шлуночка. Мітральну недостатність можна виявити й під час вентрикулографії: характерною ознакою є ретроградне контрастування лівого передсердя під час систоли. Рентгенівське дослідження втратило ключові позиції в оцінці НМК. Типовими знахідками є мітральна конфігурація серця зі згладженою талією за рахунок випинання дуг лівого передсердя та легеневої артерії, випинання дуги лівого шлуночка, відхилення контрастованого стравоходу по дугах великого і малого радіусу, заповнення ретростернального простору збільшеним правим шлуночком (на пізніх стадіях), флюороскопічний «симптом коромисла».
Пролáпс мітрального клапана

Пролáпс мітрального клапана (ПМК, хвороба Барлоу) – провідна причина первинної НМК у розвинених країнах, котра давно витіснила з першого місця ревматизм як причину НМК. Подібно до НМК, ПМК може бути первинним (ідіопатичним) та вторинним (при інфекційному ендокардиті, ІХС, ревматизмі, синдромі Марфана). Зміст захворювання полягає у тому, що стулки та хордальний апарат мітрального клапана стають надто довгими та стовщеними, що веде до прогинання, провисання чи випадіння (пролабування) однієї або обох стулок мітрального клапана під час систоли у порожнину лівого передсердя. Пролабування стулок може супроводжуватися мітральною регургітацією різного ступеня важкості. Стовщення стулок та хордального апарату зумовлене нагромадженням у інтерстиції мукоїдної (слизеподібної) речовини, котра нагадує міксоматозний набряк при гіпотиреозі. Крайня виразність цього патологічного процесу позначається терміном «міксоматозна дегенерація мітрального клапана». Пацієнти з ПМК, стовщенням стулок мітрального клапана та значущою регургітацією мають підвищений ризик раптової аритмічної смерті, інфекційного ендокардиту, тромбоемболій та потреби у протезуванні мітрального клапана.

Типовими скаргами хворих на ПМК є задишка, знижена толерантність до фізичних навантажень, болі в грудях та порушення ритму. Задишка нерідко є суто суб’єктивною і не супроводжується жодними іншими симптомами недостатності кровообігу. Болі в грудях мають атиповий характер (у ділянці верхівки серця, колючі, ріжучі, ниючі, тривалі, не пов’язані з фізичним навантаженням, не реагують на антиангінальні засоби), хоча інколи можуть нагадувати стенокардію. Характерними порушеннями ритму при ПМК є надшлуночкова та шлуночкова екстрасистолія, епізоди нестійкої або стійкої тахіаритмії. Хворим на ідіопатичний ПМК притаманні інші ознаки «синдрому слабкості сполучної тканини» – кили черевної стінки та стравохідного отвору діафрагми, вісцероптоз, варикозне розширення вен тощо. Частими знахідками є астенічна худорлява тілобудова, кіфосколіоз та лійковидна деформація грудної клітки (pectus excavatum).  

Пролáпс мітрального клапана, який супроводжується мітральною регургітацією, дає пізній систолічний шум, котрий виникає після характерного додаткового високочастотного тону-клацання (кліку). Виразність клацання та шуму істотно варіюють від одного обстеження до іншого, що залежить від інотропного статусу та розмірів лівого шлуночка. 
При пролáпсі мітрального клапана дуже характерними є зміни клацання та шуму, залежно від положення тіла: після вставання клацання зміщується ближче до І тону, а шум стає гучнішим, після присідання навпочіпки інтервал між І тоном та систолічним кліком збільшується, а шум слабшає. Це пов’язано з тим, що під час переходу у вертикальне положення відбувається венозне депонування крові та зменшення венозного звороту до серця, відтак об’єми камер серця зменшуються, поріг пролабування знижується і клацання та шум стають раннями та гучнішими.  Під час присідання навпочіпки відбувається зростання венозного звороту до серця (збільшення переднавантаження), а перетискання артерій при згинанні у кульшових та колінних суглобах додатково збільшує ще й післянавантаження. Така гемодинамічна ситуація веде до збільшення об’ємів камер серця, зростання порогу пролабування, більш пізньої появи та ослаблення клацання та шуму.
ЕКГ у пацієнтів з ПМК може бути нормальною. При гемодинамічно значущій мітральній регургітації виникають зміни на ЕКГ (див. вище).

Основним дослідженням, що верифікує діагноз ПМК, є ехокардіографія. Пролабування стулок виглядає як систолічне зміщення частини або цілої стулки чи стулок дистальніше площини мітрального кільця. Його можна виявити під час дослідження у М- та В-режимі. Строгі діагностичні критерії ПМК вимагають наявності пролабування щонайменше на 2 мм, яке зареєстроване з кількох ехокардіографічних доступів. 
Недостатність тристулкового клапана

Гемодинамічним наслідком недостатності тристулкового клапана (НТК) є зворотний потік крові під час систоли з правого шлуночка у праве передсердя, що веде до зниження ударного об’єму правого шлуночка в легеневу артерію та переповнення системних вен. Подібно до НМК, розрізняють первинну (органічну) та вторинну (функціональну) трікуспідальну недостатність. Більшість випадків НТК є вторинними відносно інших захворювань, котрі ведуть до легеневої гіпертензії, перевантаження правого шлуночка об’ємом та тиском, його гіпертрофії  та дилатації. Прикладами можуть бути важка систолічна дисфункція лівого шлуночка, мітральний стеноз або недостатність, дефект міжпередсердної або міжшлуночкової перегородки, хронічне легеневе серце будь-якого ґенезу, ідіопатична легенева гіпертензія (хвороба Аєрса). Меншість випадків трікуспідальної недостатності спричинені первинним вродженими або набутими ураженням клапана – інфекційним ендокардитом (найбільш часто у ін’єкційних наркоманів), синдромом пролабування, аномалією Ебштейна, травмою (наприклад, ятрогенною під час електрокардіостимуляції) або ревматизмом. 

Власне симптоми трікуспідальної регургітації відображають системний венозний застій – ціаноз, набряки, збільшення черева, розпираючі болі у правому підребер’ї через застійну гепатомегалію. Неспецифічними симптомами є задишка і втомлюваність. Залежно від причини вторинної НТК, можливі й інші симптоми (гарячка та висипка при інфекційному ендокардиті, хронічний кашель при хронічному обструктивному захворюванні легень, стенокардитичні болі при ІХС тощо).
Під час огляду хворих відмічають ціаноз, набряки, виразну позитивну пульсацію яремних вен (відповідає гігантським хвилям v на югулярній флебограмі), застійну гепатомегалію, позитивний гепато-югулярний тест. 

Аускультативно трікуспідальна регургітація проявляється голосистолічним шумом, який найкраще вислуховується над основою мечоподібного паростка та в епігастрії. Якщо правий шлуночок настільки великий, що зміщує лівий шлуночок дозаду, то шум найкраще вислуховується уздовж правого краю груднини та над верхівкою серця. При важкій емфіземі легень та збільшенні вмісту повітря у легенях шум трікуспідальної регургітації може найкраще вислуховуватися над вільним краєм печінки. Шум трікуспідальної регургітації стає гучнішим під час глибокого вдиху (ознака Ріверо-Карвальо), що відрізняє його від шуму мітральної регургітації. 

Легенева гіпертензія, яка нерідко супроводжує НТК, проявляється широким розщепленням ІІ тону та підсиленням його пульмонального компоненту.
На ЕКГ при НТК виявляють ознаки гіпертрофії та перевантаження правого передсердя: високий, загострений зубець Р у ІІ відведенні, форма якого нагадує велику літеру А (P-pulmonale), високу і широку початкову позитивну частину зубця Р у відведенні V1; ознаки гіпертрофії та перевантаження правого шлуночка: відхилення електричної осі серця вправо, високі зубці R у відведеннях V1-2, депресія сегменту ST та інверсію зубця Т у відведеннях V1-2, блокаду правої ніжки пучка Гіса.

Основним методом підтвердження НТК є допплерівська ехокардіографія, яка виявляє струмінь регургітації у праве передсердя під час систоли (кольорове дослідження). За градієнтом потоку трікуспідальної регургітації, який вимірюють під час дослідження у постійно-хвильовому режимі, можна достатньо точно неінвазивно оцінити систолічний тиск у легеневій артерії. Також виявляють дилатацію та гіпертрофію правого шлуночка, дилатацію правого передсердя, розширення нижньої порожнистої та печінкових вен.

Невинний та функціональний систолічний шум

Невинний систолічний шум виникає у контексті нормальної анатомії та функції серцево-судинної системи і є частою фізикальною знахідкою у практично здорових осіб молодого віку. Систолічний шум також може виникати при будь-яких гіперкінетичних станах (фізичному навантаженні, гарячці, вагітності, анемії, тиреотоксикозі), збільшеній швидкості вигнання (при об’ємному перевантаженні шлуночка – наприклад, повній атріо-вентрикулярній блокаді, аортальній недостатності), аортосклерозі. Оскільки фізіологічний стан у цих ситуаціях порушений, але клапанна анатомія нормальна, то у цих ситуаціях більш коректним слід вважати термін «функціональний шум». На практиці доволі часто доводиться диференціювати систолічний шум аортального стенозу від доброякісного (невинного) систолічного шуму та шуму при аортосклерозі. Аортосклероз – це поєднання фіброзу, кальцинозу та патологічної звивистості аорти різного ступеня виразності, що часто виникає у осіб старечого та похилого віку, особливо за наявності артеріальної гіпертензії. Зростання лінійної швидкості кровотоку зумовлює підвищену турбулентність потоку крові навіть на анатомічно незміненому клапані аорти та появу функціонального систолічного шуму.

Подібно до аортального стенозу, невинний систолічний шум та функціональний шум при аортосклерозі є мезосистолічним, ромбовидної форми та з епіцентром над точками вислуховування аорти. На відміну від аортального стенозу, ці шуми мають м’який тембр, швидко досягають піку у першій половині систоли, завершуються задовго до ІІ тону, рідко перевищують 3 ступінь гучності, не проводяться на судини шиї, ніколи не супроводжуються пальпованим тремтінням, змінами пульсової хвилі на сонних артеріях та ослабленням аортального компоненту ІІ тону.

Невинні шуми виявляють у 30-50% усіх дітей. Частим є т.зв. вібраторний систолічний шум (Стіла), особливо у дітей віком 3-8 років. Він має дуже типовий характер, котрий описують як скрегіт, кумкання, дзижчання або звук натягнутої струни. Цей шум найкраще вислуховується уздовж лівого краю груднини, у ІІІ і IV міжребер’ї. Він зникає у пубертатному періоді. Вважають, що цей шум утворюється під час проходження крові через вихідний тракт лівого шлуночка. 


Додаткові методи дослідження не виявляють ні обструкції на рівні клапана аорти, ні наслідків цієї обструкції – гіпертрофії лівого шлуночка, післястенотичного розширення аорти чи дилатації лівого передсердя. При аортосклерозі ехокардіографія може виявити стовщення та кальциноз аортального клапана, підвищену ехогенність («ущільнення») стінок аорти, звивистість аорти. При цьому патологічні градієнти тиску для аортосклерозу не притаманні: зазвичай градієнт тиску на аортальному клапані не перевищує 12-16 мм рт. ст.

Мітральний стеноз (стеноз лівого атріо-вентрикулярного отвору)

Звуження лівого атріо-вентрикулярного отвору, який у нормі має площу 4-6 см2, веде до обмеження діастолічного наповнення лівого шлуночка та зниження серцевого викиду. Мітральний стеноз – головно набута вада серця, що майже винятково спричинена ревматизмом. Причинно-наслідковий зв’язок ревматичної гарячки з мітральним стенозом настільки тісний, що навіть існує клінічне правило про те, що немає ревматизму без мітрального стенозу. Міксома лівого передсердя – ще одна нечаста причина обструкції лівого передсердно-шлуночкового отвору. Рідко мітральний стеноз буває вродженою патологією.

За мітрального стенозу на ліве передсердя припадає значне навантаження тиском, що веде що зростання тиску наповнення та раннього формування посткапілярної легеневої гіпертензії. Зміни тиску наповнення лівого передсердя та систолічного тиску в системі легеневої артерії визначають клінічну картину мітрального стенозу, тому з точки зору симптоматології мітральний стеноз є скоріше захворюванням легенів, а не серця.
Пусковою подією змін гемодинаміки при мітральному стенозі є обструкція лівого атріо-вентрикулярного отвору («перший бар’єр») внаслідок утворення ревматичних зрощень (комісур) між стулками клапана, кальцифікації та фіброзу клапанних структур. Діастолічне наповнення лівого шлуночка стає малим і фіксованим, що веде до зниження серцевого викиду. Виникає навантаження тиском на ліве передсердя, що зумовлює нетривалу фазу гіпертрофії стінок лівого передсердя, а відтак – його виразну дилатацію. Анатомічні зміни у лівому передсерді слугують субстратом для виникнення фібриляції передсердь, котра часто ускладнює перебіг мітрального стенозу. Лівопередсердна гіпертрофія та гіпертензія сприяють збільшенню діастолічного потоку, підтримуючи певний рівень діастолічного наповнення лівого шлуночка. Збільшений тиск у розширеному лівому передсерді передається на легеневі вени, що зумовлює рефлекторний спазм дрібних гілок легеневої артерії (рефлекс Китаєва). Тривалий спазм гілок легеневої артерії веде до гіпертрофії м’язових клітин та фіброзу стінок артерій, відтак «функціональна», минуща, зворотна легенева гіпертензія стає органічною і незворотною (формування «другого бар’єру»). За цих умов зростає резистивне навантаження на правий шлуночок, що зрештою призводить до його гіпертрофії, дилатації та недостатності. Отже, ключовими елементами патофізіології мітрального стенозу є знижений серцевий викид, легеневий застій, легенева гіпертензія та недостатність правих відділів серця. При цьому насосна функція лівого шлуночка залишається збереженою, а вада часто ускладнюється фібриляцією передсердь.
На мітральний стеноз хворіють переважно жінки. Вада може залишатися безсимптомною протягом десятків років, доки звуження лівого атріо-вентрикулярного отвору не стане критичним, або не виникнуть ускладнення. Хворим притаманні скарги на задишку, швидку втомлюваність, кашель, кровохаркання, неправильний пульс (при фібриляції передсердь). Приєднання правошлуночкової недостатності супроводжується появою набряків, розпираючих болів у правому підребер’ї, асциту. Гостра декомпенсація гемодинаміки може вести до набряку легень з відповідними клінічними проявами. Наявність фібриляції передсердь різко підвищує ризик тромбоемболій. Ускладненням мітрального стенозу може бути інфекційний ендокардит. 
При огляді хворих на мітральний стеноз відмічають характерний ціанотичний рум’янець щік (facies mitralis), акроціаноз. Пульсові хвилі на артеріях малі (pulsus parvus), при фібриляції передсердь пульс стає неритмічним і дефіцитним. Верхівковий поштовх при мітральному стенозі не зміщений, можлива поява серцевого поштовху та епігастральної пульсації при дилатації правого шлуночка. Класичною фізикальною знахідкою при мітральному стенозі є діастолічне пальповане тремтіння над прекордіумом.

 Аускультативно для мітрального стенозу притаманна класична тріада: гучний, ляскаючий І тон над верхівкою, цокіт (тон) відкриття мітрального клапана та низькочастотний діастолічний шум з пресистолічним посиленням. Слід зауважити, що згадану тріаду виявляють тільки за нормального синусового ритму; поява фібриляції передсердь зумовлює зникнення цокоту відкриття мітрального клапана, варіабельну гучність І тону та істотне ослаблення й без того тихого діастолічного шуму, що може істотно ускладнювати фізикальний діагноз мітрального стенозу (т.зв. афонічний мітральний стеноз).
Поява підсиленого (ляскаючого) І тону при мітральному стенозі зумовлена швидким закриттям широко розкритих стулок мітрального клапана через високий градієнт тиску в кінці діастоли між лівим передсердям і шлуночком. Перший тон серця при мітральному стенозі може бути найгучнішим з усіх тонів серця – як над верхівкою, так і над основою серця. Приєднання фібриляції передсердь робить гучність І тону мінливою від скорочення до скорочення. Якщо мітральний стеноз супроводжується ще й мітральною регургітацією, то гучність І тону може зменшуватися.
Тон відкриття мітрального клапана – характерний високочастотний додатковий тон, який виникає одразу після ІІ тону і зумовлений швидким відкриттям стовщених, фіброзно змінених, кальцифікованих і зрощених між собою стулок мітрального клапана. Ревматичний вальвуліт веде до зморщування переважно країв стулок, тому під час діастоли краї стулок зміщуються повільніше, ніж їхні інші частини і виникає характерне «парусіння» стулок, яке дає тон відкриття клапана. Гучність мітрального цокоту прямо корелює з мобільністю стулок мітрального клапана: при повному знерухомленні стулок цокіт відкриття зникає, так само, як і при виникненні фібриляції передсердь.
Діастолічний шум мітрального стенозу виникає одразу після тону відкриття мітрального клапана. Цей низькочастотний шум, що нагадує гуркіт грому, найкраще вислуховується після короткого фізичного навантаження над верхівкою серця у положенні пацієнта лежачи на лівому боці із затримкою дихання на глибині видиху. У такому положенні хворого верхівка серця максимально наближена до грудної стінки, що створює оптимальні умови для вислуховування цього слабкого шуму. Низькочастотний діастолічний шум мітрального стенозу найкраще вислуховувати лійкою стетоскопа, злегка притуленою до шкіри в ділянці верхівки серця. Лійка стетоскопа підсилює звуки низької частоти і ослаблює звуки високої частоти, сприяючи кращому вислуховуванню низькочастотних аускультативних феноменів. При цьому важливо не надто сильно притискувати стетоскоп до грудної стінки, бо шкіра під стетоскопом може натягуватися і сама ставати досить тугою мембраною, яка відсіює низькочастотні звуки. При збереженому синусовому ритмі діастолічний шум мітрального стенозу має пресистолічне посилення, пов’язане із систолою передсердь. Гучність шуму зростає після фізичного навантаження або прийому амілнітриту. 
Частими асоційованими аускультативними знахідками при мітральному стенозі є IV тон серця (пресистолічний галоп), підсилення пульмонального компоненту ІІ тону, розщеплення ІІ тону та систолічний шум вторинної трікуспідальної регургітації. 


ЕКГ при стенозі лівого атріо-вентрикулярного отвору виявляє ознаки гіпертрофії/перевантаження лівого передсердя: розширений, високий, деформований зубець Р, у ІІ відведенні друга фаза зубця Р за амплітудою перевищує першу фазу (P-mitrale); вертикальне положення або відхилення електричної осі серця вправо, ознаки гіпертрофії та систолічного перевантаження правого шлуночка: підвищений вольтаж, високі зубці R у відведеннях ІІІ, V1-2, глибокий зубець S у відведенні V5-6, блокаду правої ніжки пучка Гіса. Частою знахідкою є пароксизмальна або постійна форма фібриляції передсердь. Під час оглядової рентгенографії органів грудної клітки у хворих на мітральний стеноз можна виявити кальцифікацію в проекції мітрального клапана.
Ехокардіографія при мітральному стенозі виявляє наступне:

· однонаправлений («П-подібний») рух стулок мітрального клапана при дослідженні у М-режимі;
· зменшення площі відкриття мітрального клапана при дослідженні у В-режимі (ознака важкого мітрального стенозу – площа менше 1 см2);
· стовщення, обмежена мобільність, кальцифікація та діастолічне парусіння стулок мітрального клапана (В-режим);
· дилатація лівого передсердя;
· збільшений максимальний та середній діастолічний градієнт тиску на мітральному клапані, збільшення часу напівспаду (pht) діастолічного градієнту тиску (допплерівське дослідження).
· вторинні ознаки: дилатація правих відділів серця, відносна трикуспідальна недостатність, зростання систолічного тиску у легеневій артерії.

Типовими рентгенологічними знахідками при мітральному стенозі є мітральна конфігурація серця зі згладженою талією за рахунок випинання дуг вушка лівого передсердя та легеневої артерії, дилатація правого шлуночка, відхилення контрастованого стравоходу по дузі малого радіусу, заповнення ретростернального простору збільшеним правим шлуночком (на пізніх стадіях).

Міксома серця

Міксома серця – найбільш часте первинне новоутворення серця, що представляє собою доброякісну пухлину у вигляді вузла на широкій ніжці, переважно локалізовану у лівому передсерді, на міжпередсердній перегородці.

Зміни гемодинаміки при міксомі лівого передсердя подібні до мітрального стенозу, за винятком того, що обструкція лівого передсердно-шлуночкового отвору є дуже мінливою. Характерна раптова поява ознак недостатності кровообігу, задишки, що нерідко пов’язані зі зміною положення тіла, синкопальні епізоди, емболії, картина інфекційного ендокардиту, що резистентний до антибактеріальної терапії. Шумова картина нагадує мітральний стеноз, за винятком того, що діастолічний шум є варіабельним і нерідко залежить від положення тіла хворого. Діагноз верифікують даними ехокардіографії, яка виявляє об’ємне утворення у серці. 

Трикуспідальний стеноз

Трикуспідальний стеноз вкрай рідко буває ізольованою вадою серця, найбільш часто він супроводжує ревматичний мітральний стеноз. Інша нечаста причина цієї вади серця – карциноїдний синдром при пухлинах, що секретують у кров значні кількості серотоніну. 
Зміни гемодинаміки при стенозі правого атріо-вентрикулярного отвору зумовлені резистивним навантаженням на праве передсердя, котре зазнає гіпертрофії та дилатації. Формується гіпертензія у правому передсерді та великих венах, що зумовлює системний венозний застій, а фіксований малий серцевий викид спричиняється до розвитку серцевої недостатності. 
Основними скаргами хворих на трикуспідальний стеноз є задишка, втомлюваність та набряки. При фізикальному обстеженні виявляють розширення яремних вен з виразною хвилею пульсації а, застійну гепатомегалію, асцит, набряки. Аускультативно для трикуспідального стенозу характерний тихий низькочастотний діастолічний шум біля лівого нижнього краю груднини, мечоподібного паростка та в епігастрії, який підсилюється під час вдиху та після виконання фізичного навантаження. 

На ЕКГ характерні ознаки перевантаження правого передсердя: у ІІ та ІІІ відведеннях спостерігають високі, загострені зубці Р з домінуючою першою фазою, при цьому графіка зубця Р у цих відведеннях нагадує велику літеру А («p-pulmonale»). Діагноз остаточно верифікують даними ехокардіографії, яка виявляє фіброз, кальцифікацію та обмежену мобільність стулок трікуспідального клапана, зростання діастолічного градієнту тиску на ньому, дилатацію правого передсердя та порожнистих вен.
Недостатність аортального клапана

При недостатності клапана аорти відбувається зворотний рух крові під час діастоли через скомпрометований аортальний клапан з аорти у лівий шлуночок. Аортальна регургітація може бути первинною (органічною) та вторинною (функціональною). Органічна аортальна регургітація пов’язана з патологічними змінами у клапані, які найбільш часто є наслідком вродженого двостулкового аортального клапана, ревматичного вальвуліту аортального клапана, інфекційного ендокардиту, сифілісу, синдрому Марфана та системних колагенозів (наприклад, анкілозуючого спондилоартриту). За вторинної аортальної регургітації стулковий апарат клапана залишається інтактним, а зворотній потік крові зумовлений дилатацією аортального кільця, що, наприклад, буває при аневризмі аорти будь-якого ґенезу. 
Якими би не були механізми виникнення аортальної регургітації, її гемодинамічним наслідком є додаткове навантаження об’ємом на лівий шлуночок, що у першу чергу активує механізм Франка-Старлінга та зумовлює тахікардію, збільшуючи антероградний ударний об’єм. Об’ємне перевантаження веде до дилатації та ексцентричної гіпертрофії лівого шлуночка, що може супроводжуватися функціональною мітральною регургітацією. При цьому тиск наповнення лівого шлуночка протягом тривалого часу залишається нормальним і легеневий застій не виникає. З часом компенсаторні механізми виснажуються, інотропні резерви міокарда вичерпуються, наслідком чого є зниження систолічної функції та зростання тиску наповнення лівого шлуночка.
Хворі на аортальну недостатність скаржаться на серцебиття, відчуття пульсації у тілі, задишку та втомлюваність. Під час огляду можна виявити візуальну пульсацію або коливання різних ділянок тіла: зіниць (симптом Ландольфі), голови (симптом де Мюссе), язичка м’якого піднебіння, дрібних судин нігтьового ложа (псевдокапілярний пульс Квінке). Пульсові хвилі при аортальній недостатності часті і високі (pulsus celer et altus). При обстеженні периферичних артерій виявляють подвійний тон Траубе та подвійний шум Виноградова-Дюрозьє над стегновою артерією. 
Верхівковий поштовх при аортальній регургітації зміщений вліво і вниз, гіпердинамічний і розлитий. Головною аускультативною ознакою аортальної недостатності є високочастотний спадний (decrescendo) діастолічний дмухаючий шум, котрий починається одразу після аортального компонента ІІ тону і може займати всю діастолу або ж бути протодіастолічним. Шум при аортальній регургітації нагадує постріл із рушниці або гармати (не плутати з гарматним тоном Стражеска при повній атріо-вентрикулярній блокаді!). Для цього шуму не характерне пресистолічне підсилення. Найкраще шум вислуховується у III-IV міжребер’ях біля лівого краю груднини. Оптимальні умови для вислуховування шуму створюються, коли пацієнт сидить, нахилившись уперед і затримавши дихання на глибині видиху. Струмінь аортальної регургітації під час діастоли зміщує передню стулку мітрального клапана назад, що зумовлює часткове закриття мітрального клапана задовго до початку систоли. Наслідком цього є помітне ослаблення гучності І тону над верхівкою, що є ще однією аускультативною ознакою аортальної недостатності. Іншим наслідком раннього закриття мітрального клапана та своєрідного «функціонального мітрального стенозу» є поява низькочастотного діастолічного шуму над верхівкою (шум Остіна Флінта). На відміну від шуму при справжньому мітральному стенозі, цей шум не супроводжується тоном відкриття мітрального клапана. Великий ударний об’єм лівого шлуночка при важкій аортальній недостатності часто зумовлює появу функціонального систолічного шуму вигнання відносного аортального стенозу.
ЕКГ при аортальній недостатності виявляє ознаки гіпертрофії/перевантаження та систолічного перевантаження лівого шлуночка: підвищений вольтаж комплексів QRS у стандартних відведеннях, високі зубці R у відведеннях aVL, V5-6, RV6>RV5, глибокий зубець S у відведенні V3, SV1+ RV6>35 мВ, депресія сегменту ST у відведеннях I, aVL, V5-6; відхилення електричної осі серця вліво. Частою знахідкою є синусова тахікардія, екстрасистолія, рідше буває фібриляція передсердь.


Основним методом підтвердження діагнозу аортальної недостатності та оцінки її важкості є допплерівська ехокардіографія. При цьому під час кольорового допплерівського дослідження виявляють струмінь регургітації з аорти у лівий шлуночок. Під час допплерівського дослідження у постійно-хвильовому режимі також можна оцінити час напівспаду діастолічного градієнту тиску між аортою та лівим шлуночком (pht), який є цінним мірилом важкості аортальної недостатності. Дослідження у М-режимі виявляє діастолічне тремтіння та прикриття передньої стулки мітрального клапана. Непрямими ознаками аортальної недостатності є розширення висхідної аорти, дилатація лівого шлуночка, неповне змикання стулок аортального клапана під час діастоли.
Недостатність клапана легеневої артерії
Недостатність клапана легеневої артерії рідко буває ізольованою вадою серця. Найбільш часто вона супроводжує стани, що пов’язані із підвищеним тиском у легеневій артерії – наприклад, мітральний стеноз або легеневу гіпертензію (ідіопатичну або вторинну). Ураження пульмонального клапана можливі при ревматизмі, інфекційному ендокардиті; регургітація на клапані легеневої артерії також можлива при ідіопатичному розширенні легеневої артерії. Мінімальну пульмональну регургітацію, яка не має клінічного значення, можна виявити практично у всіх здорових людей під час допплерехокардіографії.

Гемодинамічно значуща недостатність клапана легеневої артерії веде до об’ємного перевантаження правого шлуночка, наслідком чого є його дилатація та формування серцевої недостатності за правошлуночковим типом. 

Аускультативно недостатність клапана легеневої артерії проявляється протодіастолічним шумом з епіцентром у ІІ-ІІІ міжребер’ї зліва від груднини. Інколи цей шум неможливо відрізнити від шуму при аортальній недостатності. Також характерне ослаблення пульмонального компоненту ІІ тону та систолічний шум над мечоподібним паростком внаслідок вторинної трікуспідальної регургітації. Діастлічний шум пульмональної регургітації, що є вторинним відносно легеневої гіпертензії, називається шумом Грема-Стіла. 

Остаточно діагноз недостатності клапана легеневої артерії встановлюють під час допплерехокардіографії: діагностичною ознакою є виявлення струменя регургітації на клапані під час кольорового допплерівського дослідження. 
Шум тертя перикарду

Запалення листків перикарда з утворенням випоту або без нього може спричинити появу шуму тертя перикарду. Класичними характеристиками цього шуму є дуже висока частота, шкрябаючий характер, що створює враження близькості тертя до вуха, і надзвичайна мінливість під час повторних обстежень. Нерідко шум тертя перикарду найкраще вислуховується, коли пацієнт нахиляється вперед або лежить долілиць, затримавши дихання на глибині видиху.

Шум тертя перикарду виникає у ті періоди серцевого циклу, коли серце зміщується відносно перикардіального мішка: під час систоли передсердь, систоли шлуночків та раннього діастолічного наповнення шлуночків. Типовий шум тертя перикарду зазвичай виникає протягом перших двох періодів, хоча може вислуховуватися й третій компонент. Трьохкомпонентний шум тертя перикарду типовий для уремічного перикардиту, коли наявний гіперкінетичний та гіпертрофований лівий шлуночок. За гострого інфаркту міокарда шум тертя перикарду, який зберігається всього кілька годин на початку захворювання («епістенокардитичний перикардит»), слід відрізняти від шуму тертя перикарда, який виникає через 7-10 днів захворювання (перикардит при синдромі Дреслера).

Пульмональні шуми вигнання нерідко мають шкрябаючий характер і можуть бути помилково прийняті за шум тертя перикарду. Короткий пульмональний шум вигнання шкрябаючого характеру при гіпертиреозі (ознака Мінса Лермена) часто помилково ідентифікують як шум тертя перикарду. Шкрябаючий звук у прекордіальній ділянці є шумом тертя перикарду тільки тоді, коли вислуховується як систолічний, так і діастолічний компоненти шкрябання. 

Чимало клініцистів продовжують вважати, що шум тертя перикарду не вислуховується за наявності значного об’єму рідини в порожнині перикарду. Однак це не так, оскільки деякі ділянки вісцерального і парієтального листків перикарду дотикаються навіть за великих об’ємів рідини у перикарді.

Середостінний хруст

За наявності повітря у середостінні інколи з’являються серії хрумкаючих звуків, котрі опосередковано пов’язані зі скороченнями серця та дихальними рухами (ознака Хаммана). Характерною для них є випадковість появи відносно серцевого циклу, однак найбільш часто вони виникають під час систоли шлуночків. Крепітація на шиї за рахунок нагромадження повітря під шкірою підтверджує діагноз емфіземи середостіння. Пацієнт може навіть сам відчувати хруст і вказувати на момент дихального циклу, в який він виникає. Як шум тертя перикарду, так і хрускання в середостінні за рахунок пневмомедіастинуму є частими після операцій на серці.
Основні ознаки шуму в серці при аортальному стенозі:





Епіцентр: ІІ міжребер’я біля правого краю груднини та III-IV міжребер’я біля лівого краю груднини


Характер: грубий мезосистолічний шум (4-6 ступеня) шкрябаючого характеру, наростаючо-спадної форми


Проведення: судини шиї


Асоційовані ознаки: супутнє систолічне тремтіння, запізнення та ослаблення  пульсової хвилі на сонних артеріях, ослаблення або відсутність аортального компоненту ІІ тону.








Основні ознаки шуму в серці при


стенозі клапана легеневої артерії:





Епіцентр: ІІ міжребер’я біля лівого краю груднини 


Характер: тривалий систолічний шум від м’якого до грубого, який посилюється на висоті вдиху 


Проведення: не проводиться за межі серця


Асоційовані ознаки: серцевий поштовх, епігастральна пульсація, ослаблення пульмонального компоненту ІІ тону, широке розщеплення ІІ тону.





Основні ознаки шуму в серці при


відкритій артеріальній протоці:





Епіцентр: ІІ-III міжребер’я біля лівого краю груднини


Характер: високочастотний неперервний («машинний») шум, що займає систолу і діастолу 


Проведення: міжлопатковий простір


Асоційовані ознаки: швидкий великий пульс, акцент ІІ тону над легеневою артерією, ІІІ тон серця.





Основні ознаки шуму в серці при


недостатності мітрального клапана:





Епіцентр: над точкою верхівкового імпульсу 


Характер: дмухаючий голосистолічний шум у формі плато (типовий варіант), який може бути грубим (3-6 ступеня)


Проведення: проводиться у ліву пахвову ямку та міжлопатковий простір


Реакція на проби: шум посилюється при пробах з ізометричним навантаженням (стискування кистей в кулаки)


Асоційовані ознаки: тахікардія, зміщення верхівкового поштовху вліво у вниз, ослаблення І тону, акцент ІІ тону над легеневою артерією, ІІІ тон серця.





Основні ознаки шуму в серці при


недостатності тристулкового клапана:





Епіцентр: над мечоподібним паростком та в епігастрії


Характер: голосистолічний шум у формі плато, який стає гучнішим під час глибокого вдиху


Проведення: не характерне


Асоційовані ознаки: тахікардія, серцевий поштовх, розширення яремних вен з позитивною пульсацією.





Основні ознаки шуму в серці при


пролáпсі мітрального клапана:





Епіцентр: над верхівкою 


Характер: пізньосистолічний шум наростаючої форми, якому передує одиничне або множинне систолічне клацання


Проведення: проводиться у ліву пахвову ямку та міжлопатковий простір


Реакція на проби: шум посилюється після переходу у вертикальне положення та прийому вазодилататорів, слабне після присідання навпочіпки.


Асоційовані симптоми/ознаки: атипові болі в грудях, порушення ритму





Основні ознаки шуму в серці при мітральному стенозі:





Епіцентр: над верхівкою серця


Характер: низькочастотний діастолічний шум (гуркіт) аж до 4 ступеня гучності, з пресистолічним посиленням


Проведення: не характерне


Асоційовані ознаки: посилений (ляскаючий) І тон над верхівкою, тон (цокіт) відкриття мітрального клапана, IV тон серця.





Основні ознаки шуму в серці при перикардиті:





Епіцентр: у прекордіальній ділянці


Характер: дуже мінливий високочастотний шкрябаючий шум, що складається з двох або трьох компонентів


Проведення: не характерне





Основні ознаки шуму в серці


при аортальній недостатності:





Епіцентр: III-IV міжребер’я біля лівого краю груднини


Характер: високочастотний спадний діастолічний шум, що починається одразу після ІІ тону і нагадує вистріл із рушниці 


Проведення: не характерне


Асоційовані ознаки: швидкий великий пульс, ослаблений І тон над верхівкою, систолічний шум вигнання над аортою, діастолічний шум над верхівкою (шум Остіна Флінта), ІІІ тон серця.





Основні ознаки невинного (функціонального) шуму в серці:





Епіцентр: ІІ міжребер’я біля правого краю груднини та III-IV міжребер’я біля лівого краю груднини


Характер: м’який ранній систолічний шум (1-3 ступеня), наростаючо-спадної форми, з піком у першій половині систоли 


Проведення: не проводиться за межі серця


Асоційовані ознаки: специфічних ознак немає. Периферичний пульс та ІІ тон нормальні. Фізикальний огляд може бути без інших патологічних знахідок.





Основні ознаки шуму в серці при


дефекті міжшлуночкової перегородки:





Епіцентр: уздовж нижніх відділів лівого краю груднини 


Характер: грубий систолічний шум 3-6 ступеня, який супроводжується пальпованим тремтінням


Проведення: не проводиться за межі серця


Асоційовані ознаки: серцевий поштовх, епігастральна пульсація, широке розщеплення ІІ тону, систолічний шум вигнання над легеневою артерією.








