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Для СНО по ССХ



НОРМАЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ 
КЛАПАНА ЗАВИСИТ КАК ОТ 
АНАТОМИЧЕСКОЙ, ТАК И ОТ 

ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ 
ПОЛНОЦЕННОСТИ

 ВСЕХ ЕГО ЭЛЕМЕНТОВ.



МИТРАЛЬНАЯ 
НЕДОСТАТОЧНОСТЬ



Возникновение       регургитации
(обратного тока крови) во время 
систолы левого желудочка из-за 
неполного закрытия левого 
атриовентрикулярного отверстия.



ЭТИОЛОГИЯ
▪ инфекционный эндокардит 

(первичный)
▪ ревматический эндокардит 

(вторичный)

▪  дегенеративно-дистрофические 
изменения клапана (кальциноз, 
атеросклероз)

▪  инфаркт миокарда с разрывом 
папиллярных мышц









ПАТОГЕНЕЗ
Левое предсердие

Увеличение объема 
крови

Дилатация

Повышение давления в 
легочных венах и 

артериях

Левый желудочек

Дополнительная 
нагрузка 

Гипертрофия

Дилатацию

Развитие сердечной 
недостаточности



Переполнение кровью предсердий приводит к 
растягиванию их стенок, повышению 
внутрипредсердного давления и нарушению питания 
мышечных волокон, поэтому они уже не могут 
полноценно проводить импульсы

Дилатация

Аритмия 



Острая митральная 
недостаточность

- возникает вторично на фоне отрыва хорд митрального 
клапана вследствие инфаркта миокарда.

Внезапно возникающая перегрузка левого желудочка и 
левого предсердия

Увеличение давления наполнения левого желудочка

 Сбросом крови в левое предсердие в период систолы
 

Увеличение давления в левом предсердии

Увеличение давления в легких

Острый отек легких и дыхательная недостаточность



МИТРАЛЬНЫЙ СТЕНОЗ



ЭТИОЛОГИЯ
▪ ревматизм
▪ кальцификации митрального 
кольца с поражением створок 
клапана

▪ заболевания соединительной 
ткани

▪ миксома левого предсердия







«ГРАНУЛЕМЫ АШОФФА»
участок фибриноидного некроза, окруженный 

воспалительными клетками

РУБЦОВАЯ ТКАНЬ 

ПРОГРЕССИРУЮЩАЯ ДЕФОРМАЦИЯ 

НАРУШЕНИЕ ФУНКЦИИ ОДНОГО ИЛИ 
НЕСКОЛЬКИХ КЛАПАНОВ

ОСТРАЯ РЕВМАТИЧЕСКАЯ 
ЛИХОРАДКА



КОМПЕНСАТОРНЫЕ 
МЕХАНИЗМЫ

▪ Повышение давления в полости ЛП до 20-25 
мм. рт. ст. (в норме 5 мм. рт. ст.): облегчает 
прохождение крови через суженное 
атриовентрикулярное отверстие

▪ Удлинение систолы ЛП :кровь более 
длительное время поступает в ЛЖ
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ПАТОГЕНЕЗ
Сужение левого атриовентрикулярного отверстия 

Повышение давления в левом предсердии

Повышение давления в легочных венах и 
легочной артерии (пассивная ретроградная ЛГ до 

60 мм.рт.ст)

Спазм артериол отек легких (рефлекс Китаева)

Увеличение сосудистого сопротивления малого 
круга (активная артериальная прекапиллярная ЛГ 

до 200 мм.рт.ст)



Спазмированные артериолы – второй барьер 
на пути кровотока из ПЖ в левые отделы 

сердца  
      

Перегрузка давлением правых отделов  
сердца 

Гипертрофия с последующей миогенной 
дилатацией сначала ПЖ, затем ПП

 
НАРУШЕНИЕ КРОВООБРАЩЕНИЯ ПО 

БОЛЬШОМУ КРУГУ



ОСЛОЖНЕНИЯ

Растяжение левого предсердия
 

пристеночные тромбы     мерцательная аритмия



ОСЛОЖНЕНИЯ

Наличие двух барьеров на пути кровотока
 

появление фиксированного минутного 
объема кровообращения: 
снижается до 2 л и менее



СПАСИБО ЗА ВНИМАНИЕ!


