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Аннотация
В основе книги лежат лекции, которые авторы более

20 лет читали на курсах постдипломного образования для
кардиологов. Последовательно представлены вопросы
диагностики и лечения основных заболеваний сердечно-
сосудистой системы. Анализируются возможности
различных методов диагностики, начиная с анамнеза
и физикального обследования и кончая магнитно-
резонансной и компьютерной томографиями. Подробно
обсуждаются результаты многоцентровых исследований
и принятые международным содружеством кардиологов
рекомендации по тактике ведения различных групп
пациентов. Много внимания уделяется не только



 
 
 

медикаментозной терапии, но и роли интервенционных
методов лечения, без которых современная
кардиология невозможна: ангиопластике и стентированию
коронарных артерий, имплантации кардиовертеров,
бивентрикулярной стимуляции, катетерной аблации при
различных видах аритмий и другим современным
методикам.
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Предисловие

 

«...Ремесло
Поставил я подножием искусству».

Александр Пушкин

В основу этой книги положены лекции, которые ав-
торы более 20 лет читали на курсах повышения ква-
лификации врачей. Клинические лекции – это особый
жанр. Он предусматривает диалог между автором и
читателем, позволяет не только рассказать о резуль-



 
 
 

татах последних рандомизированных исследований,
но и поделиться собственным опытом, высказать свое
мнение по спорным вопросам. А таких вопросов в кли-
нической кардиологии очень много. Сотни рандоми-
зированных исследований, опубликованных к насто-
ящему времени, позволили создать прочную основу
современной кардиологии. Исходя из их результатов,
созданы и постоянно обновляются международные
рекомендации, позволяющие врачу ориентироваться
в стандартных ситуациях. Это абсолютно необходимо
и подробно обсуждается в данной книге. В то же вре-
мя любой опытный врач знает, что никакие рекомен-
дации не могут предусмотреть всех возможных си-
туаций. Не так уж редко приходится действовать за
гранью доказательной медицины. Чем врач руковод-
ствуется в таких случаях? Некоторые говорят, что ин-
туицией. Наши учителя, замечательные врачи Наум
Александрович Долгоплоск и Виктор Николаевич Ор-
лов, много раз показывали нам, что на самом деле и
в самых сложных случаях все решают знания, наблю-
дательность и здравый смысл. Этот подход мы и по-
старались использовать в данной книге.

Авторы



 
 
 

 
Глава 1. Общие

сведения о больном
 

Возраст является, как правило, первым ориенти-
ром на пути к диагнозу. Опасность возникновения то-
го или иного заболевания резко отличается в разных
возрастных группах. Так, ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС) обычно возникает у людей старше 40 лет,
а активный ревматизм, врожденные пороки сердца и
сосудов чаще выявляются в молодом возрасте. Для
гипертонической болезни характерным является по-
вышение артериального давления в возрасте от 20
до 50 лет. В то же время при симптоматических ги-
пертензиях это происходит раньше или позже. Конеч-
но же сам по себе возраст очень грубый ориентир.
Это, как сказал поэт, «взгляд, конечно, очень варвар-
ский, но верный». Например, ИБС у пациентов с на-
следственной гиперлипидемией может возникать и в
очень молодом возрасте, а активный ревматизм опи-
сан у пациентов старше 80 лет. Однако, как известно,
«частые болезни бывают часто, а редкие редко», и по-
этому нужно иметь веские основания, для того чтобы
диагностировать стенокардию у двадцатилетнего па-
циента.



 
 
 

Пол – так же, как и возраст, имеет ориентировочное
значение. Ряд заболеваний, такие как первичная ле-
гочная гипертензия или системная красная волчанка,
чаще возникает у женщин, тогда как узелковым пери-
артериитом чаще болеют мужчины. Пол пациента яв-
ляется поправкой к возрасту и при диагностике ИБС.
Известно, что это заболевание у мужчин возникает в
среднем на 10 лет раньше, чем у женщин, и насторо-
женность при осмотре 40–50-летнего мужчины, жалу-
ющегося на боли в области сердца, больше, чем при
обследовании женщины того же возраста. Как прави-
ло, у женщин, страдающих с 40-летнего возраста сте-
нокардией, выявляются четкие факторы риска – се-
мейная гиперхолестеринемия, стойкая артериальная
гипертония и другие.

Профессия и образ жизни пациента позволяют
врачу оценить переносимость физических нагрузок,
что достаточно объективно характеризует функци-
ональное состояние сердечно-сосудистой системы.
Если, например, грузчик жалуется на боли в области
сердца при волнении, а на работе чувствует себя хо-
рошо, то у врача достаточно оснований для сомне-
ния в диагнозе стенокардии напряжения. Кроме того,
интенсивные занятия спортом в анамнезе позволяют
правильно объяснить синусовую брадикардию и ги-
пертрофию левого желудочка, закономерно возника-



 
 
 

ющие под влиянием циклических физических нагру-
зок.

Вредные привычки учитываются прежде всего
при лечении больного, однако они могут иметь и неко-
торое диагностическое значение.

Если к врачу обращается молодой человек с жа-
лобами на внезапно появившиеся перебои в работе
сердца и выясняется, что незадолго до этого он выпил
бутылку водки, то ясно, что именно алкоголь мог спро-
воцировать аритмию. Объективно при этом может ре-
гистрироваться не только экстрасистолия, но и парок-
сизмы мерцательной аритмии, повышение АД, тре-
мор, потливость. Алкоголь, однако, может вызывать
не только функциональные нарушения, но и тяжелое
органическое поражение миокарда по типу застой-
ной кардиомиопатии. Выявление у пациента с неяс-
ной кардиомегалией и недостаточностью кровообра-
щения пристрастия к алкоголю помогает не только по-
ставить диагноз, но и указывает на единственный спо-
соб остановить прогрессирование заболевания – пол-
ностью отказаться от спиртного. С другой стороны,
алкоголь не является фактором риска для развития
ишемической болезни сердца. Более того, показано,
что малые дозы алкоголя (30–50 г водки в день) могут
замедлить развитие атеросклероза, повышая в кро-
ви уровень антиатерогенных липопротеинов высокой



 
 
 

плотности.
Курение пациента не имеет, пожалуй, самостоя-

тельного значения при диагностике сердечно-сосуди-
стых заболеваний, хотя, несомненно, является фак-
тором риска ИБС и хронических легочных заболева-
ний, приводящих к развитию легочного сердца, что
должно учитываться при лечении таких больных.

Выяснение диетических наклонностей пациента
также позволяет иногда уточнить диагноз. Так, мы на-
блюдали 60-летнего пациента с распространенным
атеросклерозом и выраженной гиперлипидемией. На-
следственность у него не была отягощена, что делало
диагноз семейной гиперхолестеринемии маловероят-
ным. Выяснилось, что с детских лет больной ежеднев-
но съедал на завтрак яичницу с салом из 5 яиц. Это
и было одной из основных причин его заболевания,
поскольку при отмене подобного завтрака уровень хо-
лестерина практически нормализовался.

Если удается выяснить, что пациент имеет привыч-
ку постоянно досаливать пищу, то это может объяс-
нить раннее появление артериальной гипертензии и
(или) ее устойчивость к медикаментозной терапии.
Особенно показательно, если больной берет в руку
солонку, даже не попробовав еду. Избыточное потреб-
ление соли, вызывающее задержку жидкости в орга-
низме, может дать возможность объяснить и на пер-



 
 
 

вый взгляд непонятное усиление одышки и (или) отеч-
ного синдрома у больных с недостаточностью крово-
обращения.

Злоупотребление крепким чаем или кофе, как из-
вестно, вызывает синусовую тахикардию и экстраси-
столию, а на фоне органического заболевания мио-
карда может провоцировать и более серьезные тахи-
аритмии, вплоть до мерцательной аритмии или парок-
сизма желудочковой тахикардии.

Семейный анамнез, т. е. наличие тех или иных
сердечно-сосудистых заболеваний у родственников
больного, помогает сориентироваться в вероятности
наследственного характера заболевания. При этом
первостепенное значение имеет возраст, в котором
болезнь сердца возникла как у нашего больного, так
и у его родственников. Например, если отец больно-
го умер от инфаркта миокарда в 70 лет, это еще не
говорит о наследственной предрасположенности. Но
если у близких родственников инфаркт или инсульт
возникали в молодом возрасте (до 50 лет), то это сра-
зу заставляет подумать о какой-то генетической пред-
расположенности. При этом если в семье нет склон-
ности к артериальной гипертонии или сахарному диа-
бету, то наиболее вероятной причиной раннего разви-
тия атеросклероза является наследственная гиперли-
пидемия, диагноз которой должен быть подтвержден



 
 
 

определением уровня липидов в крови. Если липид-
ный спектр окажется нормальным, то необходимо ис-
ключить значительно более редкую патологию, спо-
собствующую развитию ишемической болезни серд-
ца в молодом возрасте, – наследственную тромбофи-
лию (см. главу 28).

О наследственных тромбофилиях следует поду-
мать прежде всего в случаях, когда в семейном ана-
мнезе имеются указания на флеботромбозы и тром-
боэмболии ветвей легочной артерии, возникавшие
без явных предрасполагающих факторов (иммобили-
зации, травм, хирургических операций, недостаточно-
сти кровообращения, злокачественных новообразо-
ваний). Эти варианты тромбофилий, обусловливаю-
щие возникновение главным образом венозных тром-
бозов, чаще всего связаны с недостаточностью есте-
ственных антикоагулянтов (антитромбина III, протеи-
на C и S) или нарушениями фибринолитической си-
стемы. Необходимый для их выявления объем лабо-
раторных исследований также обсуждается в главе
28.

Случаи внезапной смерти среди молодых род-
ственников характерны для пациентов с гипертрофи-
ческой кардиомиопатией, а также больных с врож-
денным синдромом удлинения интервала QT. Подо-
зрение на последний резко усиливается, если в се-



 
 
 

мье отмечались врожденные нарушения слуха. В этих
случаях может быть диагностирован синдром Джер-
велла–Ланга–Нильсена – сочетание удлинения ин-
тервала QT с глухотой. Изолированное удлинение
QT описано как синдром Романо–Уорда. Причиной
смерти при обоих заболеваниях являются пароксиз-
мы особой полиморфной желудочковой тахикардии,
легко переходящие в фибрилляцию желудочков. Под-
тверждаются или исключаются указанные синдромы
очень просто – достаточно не забыть измерить дли-
тельность интервала QT на ЭКГ.

Может помочь семейный анамнез и при установ-
лении причин артериальной гипертензии. Наличие ее
у большинства близких родственников больного го-
ворит скорее в пользу гипертонической болезни, чем
симптоматической артериальной гипертензии.



 
 
 

 
Глава 2. Боли в области сердца

 
Приступы болей в груди – один из важных кардио-

логических симптомов. Прежде всего это относится
к так называемым ангинозным болям, являющимся
наиболее наглядным клиническим проявлением ише-
мии миокарда. Чрезвычайно важно, что ангинозные
боли обладают достаточно специфичной клинической
картиной, позволяющей в большинстве случаев диа-
гностировать ишемию сердечной мышцы уже на осно-
вании расспроса пациента. В то же время боли могут
возникать и при других заболеваниях сердца (табл. 2–
1). Общеизвестен болевой синдром при сухом пери-
кардите, когда воспаленные листки перикарда трутся
друг о друга. Болевые ощущения психосоматической
природы, получившие название кардиалгий, часто яв-
ляются ведущими в картине функциональных заболе-
ваний сердца (нейроциркуляторной дистонии по кар-
диальному типу, дисгормональной кардиопатии).

При других сердечных заболеваниях (пороки, кар-
диомиопатии, миокардиты) боли, если и присутству-
ют, редко являются ведущими в клинической карти-
не. В части случаев (при аортальных пороках, гипер-
трофической, а иногда и застойной кардиомиопатии)
они носят ангинозный характер и обусловлены отно-



 
 
 

сительно недостаточной доставкой кислорода к рез-
ко гипертрофированному миокарду. В других случаях
пациенты с этими заболеваниями жалуются на непри-
ятные ощущения в области сердца по типу кардиал-
гий, наблюдающихся у больных с функциональными
расстройствами. Вероятно, в большинстве наблюде-
ний эти ощущения действительно носят психосома-
тический характер, что неудивительно у людей, знаю-
щих о своем сердечном заболевании и часто фикси-
рованных на нем. Некоторые авторы связывают кар-
диалгии при пороках сердца и дилятационной кардио-
миопатии с растяжением полостей сердца, однако эта
гипотеза требует дополнительных доказательств. Как
бы то ни было, эти неопределенные болевые ощуще-
ния никогда не являются ключом к диагнозу кардио-
миопатии или порока сердца.

В то же время кардиологу очень часто приходится
сталкиваться с тем, что боли, напоминающие сердеч-
ные, связаны с заболеваниями других органов и тка-
ней (костно-мышечного каркаса грудной клетки, орга-
нов средостения и брюшной полости, крупных сосу-
дов, диафрагмы, плевры).

Таким образом, если пациент жалуется на боли в
области сердца, то врачу на основании особенностей
клинической картины прежде всего необходимо уста-
новить, является ли боль ангинозной или нет. Если



 
 
 

боли не носят ангинозного характера, то необходимо
выяснить, обусловлены ли они сердечным заболева-
нием (перикардитом, дисгормональной кардиомиопа-
тией) или же связаны с внесердечной патологией. Для
решения этих задач мы рассмотрим вначале харак-
терные особенности ангинозных болей, затем пери-
кардиального болевого синдрома, кардиалгий и, на-
конец, внесердечных болей, сравнивая и дифферен-
цируя их с ангинозными приступами.

Таблица 2–1. Причины болей при заболеваниях
сердца

• Ишемия миокарда (ангинозные боли).
• Воспаление перикардиальных листков (сухой пе-

рикардит).
• Психосоматические боли (кардиалгии).



 
 
 

 
Ангинозные боли

 
Ангинозные боли, как уже говорилось, являются са-

мым ярким клиническим проявлением ишемии мио-
карда. Ишемией, как известно, называется несоответ-
ствие между потребностью миокарда в кислороде и
его доставкой по коронарным артериям. В результа-
те возникающего кислородного дисбаланса в миокар-
де накапливаются недоокисленные метаболиты, ко-
торые, согласно наиболее распространенной теории,
раздражают болевые рецепторы и вызывают боль. В
зависимости от тяжести и длительности ишемия мо-
жет свестись к стенокардии, когда дело ограничива-
ется болевым ангинозным приступом, либо, в более
тяжелом случае, привести к гибели кардиомиоцитов,
т.е. к развитию инфаркта миокарда.

Самой частой причиной ангинозных болей являет-
ся ишемическая болезнь сердца (ИБС), при которой
ишемия обусловлена стенозом коронарных артерий,
их спазмом и (или) тромбозом. Реже встречается так
называемая вторичная ишемия, при которой в осно-
ве дисбаланса кислорода в миокарде лежит другое
заболевание. Это может быть либо системный вас-
кулит с поражением коронарных артерий, либо рез-
кая гипертрофия миокарда, повышающая его потреб-



 
 
 

ность в кислороде (аортальный порок, кардиомиопа-
тия). Однако, независимо от причины ишемии, любая
ангинозная боль характеризуется достаточно четки-
ми клиническими особенностями, позволяющими, как
правило, распознать ее по рассказу больного.

 
Локализация и иррадиация боли

 
Наиболее типичной для ангинозных болей являет-

ся локализация за грудиной или слева от нее. Боль
занимает некоторую площадь, поэтому если врач по-
просит пациента показать, где именно у него болит, то
больной обычно сделает это ладонью, а не кончиком
пальца. Малотипична локализация ангинозной боли в
области верхушки сердца и особенно в подмышечных
областях. Общеизвестна и часто встречается ирради-
ация в руку (особенно в левую, по ульнарному краю к
мизинцу), а также в спину. Реже встречается, но очень
специфична иррадиация в челюсть: помимо ангиноз-
ных болей такое распространение загрудинной боли
встречается только при заболеваниях пищевода.

Встречаются и более редкие варианты локализа-
ции ангинозной боли:

• только в местах иррадиации («браслеты» на ру-
ках, «зубная боль», боль в лопатке);

• в правой половине грудной клетки;



 
 
 

• вся передняя поверхность грудной клетки;
• в эпигастрии.

 
Характер боли

 
Наиболее типичен для стенокардии давящий, сжи-

мающий или жгучий характер боли. Очень характерен
жест, которым больные чаще всего характеризуют бо-
левые ощущения, – ладонь, сжимающаяся у грудины.
Нередко приступ вообще не воспринимается больны-
ми как боль, а ощущается как давление, сжатие, тя-
жесть в груди. Поэтому правильно спрашивать боль-
ного не про боли, а про неприятные ощущения в груд-
ной клетке. Нехарактерны для ангинозных болей ре-
жущие и прокалывающие ощущения. Иногда истин-
ная одышка является эквивалентом стенокардии, но
чаще больные просто описывают боль как чувство
нехватки воздуха или одышку. В последнем случае
они могут ее локализовать.

 
Интенсивность боли

 
Сила боли может быть любой, но очень важно, что

даже слабым ангинозным болям свойственна виталь-
ная окраска – ощущение непосредственной угрозы



 
 
 

жизни. Это сразу отражается на поведении больно-
го. Он замирает, углубленно прислушиваясь к чему-то
внутри себя. Характерным является выражение лица:
в глазах страх, больной бледен1. Даже со слабыми ан-
гинозными болями пациент не может уснуть – важная
черта, позволяющая отличить эти боли от кардиалгий.

 
Длительность приступов

 
Как правило, ангинозная боль длится от 5 до 15–

20 минут. Короткие приступы, продолжительностью
меньше 1 минуты, не типичны для стенокардии. Если
же ангинозный приступ продлился более 20–30 минут,
то весьма вероятна в этом случае гибель кардиомио-
цитов и необходимо исключать инфаркт миокарда. С
другой стороны, боли, длящиеся часами и не приво-
дящие к инфаркту миокарда, как правило, не являют-
ся ангинозными.

1 Мы наблюдали больного, у которого при ходьбе возникали приступы
страха, проходившие при остановке и приеме нитроглицерина. Только
изредка – при резких нагрузках – подобное чувство страха сопровожда-
лось давящими болями за грудиной. Вероятно, чувство страха, так же
как и боль, являлось в данном случае непосредственным проявлением
ишемии миокарда.



 
 
 

 
Факторы, вызывающие и
прекращающие приступы

 
Выяснение факторов, провоцирующих приступы, –

главный ключ к диагностике ангинозной боли. В по-
давляющем большинстве случаев у больных, страда-
ющих ишемией миокарда, выявляется связь болевых
приступов с физической нагрузкой. Наиболее типич-
на связь с ходьбой: боли возникают при ходьбе и про-
ходят вскоре после остановки. Подобная картина яв-
ляется практически патогномоничной для стенокар-
дии напряжения и позволяет сразу поставить диагноз.
Необходимо только иметь в виду следующее:

• Некоторые больные не воспринимают приступы
как болевые, поэтому у пациента следует спросить,
бывают ли у него какие-либо неприятные ощущения
при ходьбе, проходящие после остановки.

• Боль связана в основном не с длительностью на-
грузки, а с ее интенсивностью. В начальных стадиях
заболевания больной может достаточно долго ходить
в среднем и медленном темпе. Поэтому надо в та-
ком случае спросить пациента о том, как он перено-
сит быструю ходьбу, подъем в гору или бег. Лучше все-
го смоделировать типовую житейскую ситуацию: «Мо-
жете ли вы подбежать к уходящему автобусу?»



 
 
 

• В подавляющем большинстве случаев нагруз-
ка непосредственно провоцирует ангинозную боль, и
приступ возникает на высоте нагрузки. Боль, возника-
ющая через какое-то время после окончания нагруз-
ки, характерна для кардиалгии, а не для стенокардии.

• В качестве провоцирующего теста предпочтитель-
нее ориентироваться на ходьбу или подъем по лест-
нице, поскольку известно, что работа руками может
вызвать боли и при остеохондрозе грудного отдела
позвоночника, а подъем тяжестей нередко провоци-
рует боли при язве желудка.

• Стенокардия напряжения чаще всего проходит
просто после остановки, но прием нитроглицерина,
как правило, позволяет быстрее оборвать приступ,
что также имеет диагностическое значение. Еще бо-
лее показателен профилактизирующий эффект нит-
роглицерина – после его приема толерантность к фи-
зической нагрузке увеличивается на 20–30 минут.

• Специфичной для стенокардии является зависи-
мость толерантности к физической нагрузке от пого-
ды. В холодную ветреную погоду больной без оста-
новки может пройти, как правило, значительно мень-
шее расстояние, чем в теплый день. Это объясняет-
ся, вероятно, тем, что в холодную погоду у больно-
го стенокардией возникает частичный, подпороговый
спазм коронарных артерий, исходно пораженных ате-



 
 
 

росклерозом. Возникновение такого спазма увеличи-
вает степень сужения венечных сосудов, уменьшая
кровоснабжение миокарда и толерантность к физи-
ческой нагрузке. Кроме того, холод увеличивает об-
щее периферическое сосудистое сопротивление, по-
вышая тем самым нагрузку на миокард.

• Нередко у больных стенокардией встречается за-
висимость толерантности к нагрузке и от времени су-
ток. Обычно наиболее трудными для пациента яв-
ляются утренние часы, и по дороге из дома на ра-
боту приходится часто останавливаться, в то время
как обратная дорога домой переносится значительно
лучше. Приступы стенокардии утром, при выходе на
улицу, хуже всего поддаются лечению, и нередко та-
кие боли остаются единственными у пациента в пери-
од ремиссии заболевания. Объясняются они, скорее
всего, тоже подпороговым спазмом, который вызы-
вается повышением тонуса парасимпатической нерв-
ной системы в утренние часы. Известно, что именно
в ранние утренние часы чаще всего возникают и при-
ступы вазоспастической стенокардии Принцметала.

Однако все это – лишь нюансы. Самое главное,
что если пациент утвердительно отвечает на вопрос:
«Бывают ли у вас неприятные ощущения в груди при
быстрой ходьбе, проходящие после остановки?», то
диагноз стенокардии напряжения практически не вы-



 
 
 

зывает сомнений (о двух редких исключениях из этого
правила будет сказано ниже).

Гораздо сложнее диагностировать стенокардию
покоя, поскольку в этом случае отсутствует ключе-
вой симптом – связь болей с физической нагрузкой.
Обычно выручает то, что изолированная стенокардия
покоя бывает крайне редко. В подавляющем боль-
шинстве случаев она сочетается со стенокардией на-
пряжения, и однотипность характера болей в покое
и при ходьбе является наиболее надежным ключом к
диагнозу.

Если же пациента беспокоят изолированные при-
ступы болей в покое (стенокардия Принцметала), то
это наиболее сложный вариант для дифференциаль-
ной диагностики. В такой ситуации необходимо учи-
тывать всю клиническую картину в целом: описанные
выше типичные для стенокардии локализацию и ха-
рактер болей, их длительность, эффект от нитрогли-
церина, наличие факторов риска ИБС и отсутствие
признаков внесердечных заболеваний, которые могут
давать похожие приступы (см. ниже).

При диагностике изолированной стенокардии по-
коя следует также иметь в виду следующее.

• Приступы часто возникают в ранние утренние ча-
сы, нередко во сне.

• Эффект от нитроглицерина наступает обычно в



 
 
 

течение 3–5 минут.
• В случае сильных длительных (более 20–30 ми-

нут) ангинозных болей, не уступающих нитроглице-
рину, следует прежде всего иметь в виду острый ин-
фаркт миокарда. Во всех случаях, когда приступы
болей, похожих на ангинозные, беспокоят пациента
только в покое, диагноз должен быть верифицирован
инструментальными методами. Наиболее убедитель-
ным является ишемическое смещение сегмента ST во
время приступа, зарегистрированное при холтеров-
ском мониторировании ЭКГ. Может помочь и стресс-
тест, позволяющий выявить начальные стадии стено-
кардии напряжения (I функциональный класс), о ко-
торой пациент может не подозревать из-за невысоко-
го уровня физических нагрузок в повседневной жиз-
ни. Кроме того, и при холтеровском мониторировании
ЭКГ, и при стресс-тесте могут быть выявлены элек-
трокардиографические признаки безболевой ишемии
миокарда, которые сами по себе позволяют подтвер-
дить диагноз ИБС (подробнее см. главу 22). В таком
случае естественно будет рассматривать и исходно
неясные приступы болей в покое как ишемические.

Отдельно необходимо сказать о редких случаях, ко-
гда стенокардия провоцируется переходом больного
в положение лежа. Это так называемая стенокардия
de cubitas. Возникает она вследствие того, что в по-



 
 
 

ложении лежа увеличивается приток венозной крови
к сердцу, что повышает объем желудочков и по зако-
ну Старлинга увеличивает напряжение, развиваемое
мышцей сердца. В этом случае, однако, потребление
кислорода повышается по сравнению с физической
нагрузкой, той же ходьбой, в частности, очень незна-
чительно. Поэтому стенокардия de cubitas возникает
обычно у больных с крайне тяжелым коронароскле-
розом, когда даже такое минимальное повышение по-
требности миокарда в кислороде уже способно вы-
звать ишемию. В связи с этим у больных со стено-
кардией de cubitas практически всегда присутствует и
классическая стенокардия напряжения, возникающая
даже при небольших физических нагрузках (как пра-
вило, IV функционального класса). Их идентичность
ощущениям, возникающим в положении лежа, и поз-
воляет поставить правильный диагноз.

В полной мере сказанное относится и к стенокар-
дии, возникающей после еды. Как известно, обиль-
ный прием пищи вызывает тахикардию, повышая тем
самым потребность миокарда в кислороде. Однако
нагрузка эта настолько невелика, что появление на ее
фоне ангинозных болей свидетельствует о тяжелей-
шем стенозировании коронарных артерий. Как прави-
ло, эти пациенты не могут пройти и 100 метров, чтобы
не возник классический приступ стенокардии напря-



 
 
 

жения. Как стенокардия de cubitas, так и появление
стенокардии после еды указывают на тяжелый про-
гноз. Медикаментозная терапия часто малоэффек-
тивна, и больные, как правило, нуждаются в опера-
тивном лечении.

После того как ангинозный характер боли установ-
лен, врачу необходимо ответить еще на ряд вопросов.

1. Прежде всего надо определить, ограничивает-
ся ли дело приступами стенокардии или есть клини-
ческие указания на инфаркт миокарда. Для решения
этой проблемы необходимо установить:

• были ли у пациента ангинозные приступы дли-
тельностью более 20–30 минут?

• были ли боли необычно сильной интенсивности и
(или) необычно распространенной иррадиации?

• были ли приступы, не уступавшие обычно эффек-
тивному нитроглицерину?

• не отмечалось ли внезапного прекращения или
значительного урежения приступов стенокардии, осо-
бенно после необычно сильного и (или) длительного
ангинозного приступа?2

2 Очень важный, часто встречающийся и почти патогномоничный
симптом. Исчезновение стенокардии указывает на гибель (т.е. инфаркт)
плохо кровоснабжавшихся участков миокарда, предшествующая пе-
риодическая ишемизация которых раньше и вызывала стенокардию.
Принципиально важно, что стенокардия в этом случае исчезает после
необычно сильного ангинозного приступа, который и был клиническим



 
 
 

• не было ли повышения температуры на следую-
щий день после выраженного ангинозного приступа?
Положительный ответ хотя бы на один из этих вопро-
сов должен вызвать подозрение на инфаркт миокар-
да, которое может быть отвергнуто только после со-
ответствующего инструментально-лабораторного об-
следования пациента.

2. Если ангинозный характер боли установлен, а
диагноз инфаркта миокарда отвергнут, то следующий
вопрос, встающий перед врачом, касается характе-
ра стенокардии – стабильная она или нестабильная?
Для его решения необходимо выяснить:

• не произошло ли в последнее время резкого
уменьшения толерантности к физической нагрузке?

• не появились ли приступы стенокардии в покое?
• не появились ли затяжные приступы, плохо усту-

пающие приему нитроглицерина? Положительный от-
вет хотя бы на один из этих вопросов позволяет ди-
агностировать нестабильную стенокардию со всеми
вытекающими выводами о прогнозе и тактике веде-
ния пациента.

3. При выявлении ангинозных болей необходимо
также решить, являются ли эти боли проявлением
ИБС или же они связаны с ишемией, обусловленной
другими заболеваниями миокарда. Ответить на этот

проявлением инфаркта миокарда.



 
 
 

вопрос позволит только объективное обследование
больного, которое подтвердит или исключит такие за-
болевания, как аортальный порок, кардиомиопатия,
васкулит с вовлечением коронарных артерий.

4. Дальнейшее обследование пациента со стено-
кардией должно быть направлено также на выявле-
ние заболеваний, которые могут ухудшать течение
стенокардии. Сами по себе на фоне неизмененных
коронарных артерий они обычно не вызывают присту-
пов стенокардии, но, повышая потребность миокар-
да в кислороде или уменьшая его доставку по коро-
нарным артериям, могут способствовать возникнове-
нию ангинозных болей у больных с коронарным ате-
росклерозом. К таким состояниям относятся прежде
всего артериальные гипертонии любого генеза, нару-
шения ритма сердца, лихорадка, тиреотоксикоз, ане-
мия, гипоксемия. Успешное лечение стенокардии воз-
можно, как правило, только при своевременном выяв-
лении и устранении подобных провоцирующих фак-
торов.

Фактором, провоцирующим появление ангинозных
болей, по нашим наблюдениям, могут быть и злока-
чественные опухоли.

Мы наблюдали нескольких больных, у которых по-
явление приступов стенокардии, как показало даль-
нейшее обследование, было первым проявлением



 
 
 

злокачественного новообразования. Во всех случаях
в клинической картине преобладали приступы стено-
кардии покоя, плохо поддававшиеся обычной анти-
ангинальной терапии. Механизмом возникновения та-
ких приступов, вероятно, является резкое повышение
вязкости крови и наклонности к тромбообразованию,
которые нередко встречаются у больных со злока-
чественными новообразованиями. Этот же механизм
лежит и в основе известного синдрома Труссо – появ-
ления рецидивирующего тромбофлебита как первого
признака злокачественной опухоли.

Заслуживает, на наш взгляд, внимания случай, ко-
гда резкое изменение состояния гемостаза было про-
воцирующим фактором для возникновения приступов
стенокардии. Больной К., 43 лет, поступил в клинику с
жалобами на кашель с гнойной мокротой, повышение
температуры до 40, приступы сжимающих болей за
грудиной, возникавшие при ходьбе и в покое до 10 раз
в день и проходившие самостоятельно через 5–10 ми-
нут. Кроме того, отмечались боли в икроножных мыш-
цах, возникавшие при ходьбе через каждые 100–200
м и проходившие при остановке. Все указанные симп-
томы впервые возникли у больного за 3 дня до гос-
питализации. Ранее, до повышения температуры, все
нагрузки переносил хорошо, никаких приступов болей
в груди или в ногах не было. Из анамнеза было из-



 
 
 

вестно, что пациент страдал поликистозом почек, и на
протяжении последних 10 лет у него отмечалось стой-
кое повышение АД до 170/100 мм рт. ст. В последнюю
неделю АД было на обычном уровне.

При обследовании были выявлены признаки дву-
сторонней крупозной пневмонии. В анализах крови
отмечались высокий лейкоцитоз, повышение вязко-
сти крови и уровня фибриногена в плазме, характер-
ное для больных с обширными воспалительными про-
цессами. Была проведена антибактериальная тера-
пия. Состояние больного быстро улучшилось – пре-
кратился кашель, нормализовалась температура, ис-
чезли хрипы и притупление перкуторного звука над
поверхностью легких, нормализовались вышепере-
численные лабораторные показатели, и одновремен-
но прекратились приступы болей в груди и ногах.

Таким образом, приступы стенокардии и переме-
жающейся хромоты были спровоцированы обширной
крупозной пневмонией, вызвавшей изменения в си-
стеме гемостаза. Интересно, что эти симптомы ис-
чезли на фоне обычной антибактериальной терапии.
Скорее всего, у больного с длительно существовав-
шей артериальной гипертонией имелись и морфоло-
гические изменения в сосудах сердца и ног, однако
клинически они не проявлялись до тех пор, пока не
было дополнительного провоцирующего фактора –



 
 
 

гиперкоагуляции крови. Поэтому вопрос о том, что по-
служило непосредственной причиной появления ан-
гинозных болей, никогда не является праздным. В от-
вете на него и может заключаться ключ к правильно-
му диагнозу и лечению.



 
 
 

 
Боли при перикардите

 
Листки перикарда богато снабжены болевыми ре-

цепторами, и их воспаление, как правило, сопровож-
дается болевым синдромом. В основе перикардиаль-
ных болей лежит трение воспаленных листков пе-
рикарда друг о друга. Боли при поражении перикар-
да обычно локализуются непосредственно в обла-
сти сердца и, как правило, не иррадиируют (хотя при
вовлечении участка перикарда, прилежащего к диа-
фрагме, пациенты могут жаловаться на боли в эпига-
стрии, а иногда и в шее по ходу n. phrenicus). При пе-
рикардитах боли чаще носят режущий или колющий
характер, реже бывают давящими. В отличие от болей
при стенокардии боли при поражении перикарда мо-
гут длиться часами и днями, не уступая нитроглице-
рину, но зато нередко наблюдается хороший эффект
от противовоспалительных препаратов. Наиболее ха-
рактерная черта болей при поражении перикарда – их
зависимость от дыхания и положения тела. Этот при-
знак имеет большое дифференциально-диагностиче-
ское значение и позволяет сразу исключить ангиноз-
ный характер боли. Окончательный вывод можно сде-
лать после аускультации, выслушав шум трения пе-
рикарда.



 
 
 

Следует иметь в виду, что боли при перикардите ис-
чезают при появлении выпота (листки перестают те-
реться друг о друга). Поэтому клиническая картина
при перикардитах часто проходит через 3 фазы: в на-
чале воспаления, пока выпот не накопился, ведущи-
ми являются боль и шум трения перикарда. Затем, по
мере прогрессирования процесса и накопления жид-
кости, боль и шум исчезают, но зато могут появиться
признаки тампонады сердца. И наконец, при успеш-
ном лечении и рассасывании жидкости вновь появля-
ются боль и шум трения, имеющие хорошее прогно-
стическое значение.

В целом можно сказать, что связь болей с дыхани-
ем и положением тела, а также данные аускультации
позволяют обычно достаточно надежно отличить бо-
ли, связанные с поражением перикарда, от ангиноз-
ных болей.



 
 
 

 
Боли при функциональных

заболеваниях сердца (кардиалгии)
 
 

Нейроциркуляторная дистония (НЦД)
 

Для этого заболевания характерны длительные,
ноющие или, наоборот, мгновенные, прокалывающие
боли чаще всего в области верхушки сердца. Очень
часто у пациента возникает просто непостоянное и
неприятное «ощущение своего сердца». Больные не
всегда формулируют это сами, но если им подсказать
такую формулировку, то они обычно за нее ухватыва-
ются, как наиболее адекватно описывающую их ощу-
щения. Физическая нагрузка у пациентов с НЦД, в от-
личие от больных стенокардией, не усиливает боль,
что можно считать главным ключом к дифференци-
альному диагнозу. Напротив, во время нагрузки боль-
ные с НЦД отвлекаются, и боль нередко уходит. За-
то часто приступ боли провоцируется волнением или
возникает вечером после трудного (физически или
эмоционально) дня. Стенокардия также может прово-
цироваться волнением, но при этом аналогичные при-
ступы возникают также и на высоте физической на-



 
 
 

грузки, что совершенно не характерно для НЦД. Не
характерно для стенокардии и возникновение болей
не во время, а после нагрузки.

Важно, что пациент обычно может отвлечься от кар-
диалгии, занявшись каким-нибудь делом, в то время
как даже слабая ангинозная боль вследствие своего
витального характера «захватывает» больного, и по-
ка она не проходит, больной ничего делать не может.
Очень характерно, что если боль по типу кардиалгии
возникает вечером в постели, то больной может с этой
болью уснуть, в то время как при приступе стенокар-
дии пациент никогда не уснет, пока приступ не купи-
руется. Не менее характерно, что приступы стенокар-
дии покоя нередко возникают во время сна и будят
больного (особенно в ранние утренние часы), тогда
как кардиалгии если и возникают ночью, то, как прави-
ло, больной сначала просыпается, а затем уже ощу-
щает боль.

Нитроглицерин этим пациентам либо вообще не по-
могает, либо они говорят, что становится легче, но
только через 15–20 минут после приема. Вообще эта
категория больных, как правило, не любит нитрогли-
церин из-за головных болей и часто отказывается его
принимать. В то же время при истинной стенокардии
пациенты часто терпят головную боль ради устране-
ния ангинозного приступа.



 
 
 

Важным ключом к диагнозу НЦД является тот факт,
что невротические (психосоматические) нарушения
практически никогда не ограничиваются одним симп-
томом. У больных неврозом их всегда целый букет –
в отличие от пациентов со стенокардией, которые ча-
сто предъявляют только одну жалобу на боли в об-
ласти сердца. Помимо кардиалгии пациента с нев-
розом обычно беспокоят нарушения сна, общая сла-
бость и разбитость, особенно сильные утром и умень-
шающиеся, как правило, к вечеру. Очень характерно
имитирующее одышку чувство неудовлетворенности
вдохом, также не связанное с физической нагрузкой.
Нередки у таких пациентов и жалобы на сердцебие-
ние. Однако при обследовании, как правило, выясня-
ется, что это не истинная тахикардия, а просто ощу-
щение необычно сильных сокращений сердца. По-
чти у всех пациентов с неврозом после специально-
го расспроса удается выявить те или иные призна-
ки нарушения моторики желудочно-кишечного тракта
(затруднения при глотании, неспецифические присту-
пы болей в животе, нарушения стула, признаки беска-
менного холецистита). Часто выявляются нарушения
и в половой сфере.

О всех этих внесердечных симптомах пациента на-
до активно расспрашивать, так как, придя к кардио-
логу, больной обычно расскажет только о кардиалгии,



 
 
 

а для того чтобы пожаловаться на схваткообразные
боли в животе или нарушения глотания, он зайдет в
соседний кабинет к гастроэнтерологу. В то же время
полисистемность заболевания наряду с отсутствием
болей в области сердца при быстрой ходьбе, подчерк-
нем это еще раз, – важнейший признак нейроцирку-
ляторной дистонии.

 
Дисгормональная кардиомиопатия

 
При этом заболевании болевой синдром сходен с

НЦД. Боли возникают чаще всего у женщин в воз-
расте около 45–50 лет, локализуются обычно в об-
ласти верхушки сердца, носят, как правило, жгучий
или режущий характер и длятся непрерывно часами
и даже днями. Они не связаны с физической нагруз-
кой и не уступают нитроглицерину. Диагноз не пред-
ставляет трудностей, если он сопровождается други-
ми симптомами климакса: путается месячный цикл,
беспокоят приливы. Несколько сложнее диагностика
в том случае, когда боли являются первым симптомом
гормональной перестройки организма. Однако клини-
ческая картина в целом обычно позволяет поставить
правильный диагноз.

Раньше судьба этих больных осложнялась появле-
нием на ЭКГ отрицательных зубцов Т в грудных от-



 
 
 

ведениях. Больных укладывали в постель с диагно-
зом мелкоочагового инфаркта миокарда. Теперь, ко-
гда общеизвестно, что подобные изменения ЭКГ ха-
рактерны для дисгормональной кардиомиопатии, та-
кие ошибки делают нечасто, но нередко можно услы-
шать рассказ больной о том, как 20 лет назад ее ме-
сяц держали на постельном режиме с диагнозом мел-
коочагового инфаркта миокарда. Если за прошедшие
годы повторных инфарктов миокарда не было, на ЭКГ
нет признаков рубцовых изменений, а клиника стено-
кардии не появилась или появилась совсем недавно
(в этом случае сами больные говорят, что «эти боли
совсем другие, чем были тогда»), то, скорее всего, мы
имеем дело с одной из таких невинно пострадавших.



 
 
 

 
Боли при других

заболеваниях сердца
 

Если при ишемической болезни сердца, перикар-
дите, нейроциркуляторной дистонии и дисгормональ-
ной кардиомиопатии анализ особенностей болевого
синдрома является наиболее надежным дифферен-
циально-диагностическим ключом к диагнозу, то при
других сердечных заболеваниях (пороки сердца, кар-
диомиопатии, миокардиты и др.) боли обычно уходят
на второй план в общей картине болезни и не яв-
ляются специфичными. Их, как правило, можно све-
сти к двум уже описанным типам: ангинозным болям
или психосоматическим кардиалгиям. Ангинозные бо-
ли при отсутствии ИБС возникают обычно при заболе-
ваниях, вызывающих настолько резкую гипертрофию
миокарда желудочков, что даже непораженные коро-
нарные артерии не могут доставлять сердцу необ-
ходимое количество кислорода, особенно при физи-
ческой нагрузке. К таким заболеваниям относятся, в
первую очередь, гипертрофическая кардиомиопатия
и стеноз аортального клапана. Нередко именно сте-
нокардия напряжения заставляет этих больных обра-
титься к врачу. Характер приступов клинически неот-
личим от болей при ИБС, однако обычное физикаль-



 
 
 

ное обследование позволяет выявить признаки, ха-
рактерные для этих заболеваний (см. ниже). Особен-
но тщательно необходимо обследовать пациентов, у
которых ангинозные боли возникли в молодом воз-
расте в отсутствие факторов, способствующих разви-
тию атеросклероза, прежде всего семейной гиперли-
пидемии и артериальной гипертонии.

Отдельно необходимо остановиться на ангинозных
болях, которые могут наблюдаться у больных с диля-
тационной кардиомиопатией. При этом заболевании
толщина миокарда близка к нормальной, однако, если
учесть большие размеры сердца, общая масса мио-
карда оказывается значительно увеличенной. Как по-
казали результаты коронарографии, у больных с ди-
лятационной кардиомиопатией происходит «раздви-
гание» ветвей коронарных артерий, вследствие чего
удельная коронарная перфузия (в пересчете на 100
г массы миокарда) значительно уменьшается. Неуди-
вительно, что боли по типу стенокардии отмечают-
ся почти у трети пациентов, страдающих этим забо-
леванием. Учитывая, что для дилятационной кардио-
миопатии практически нет каких-либо патогномонич-
ных симптомов и диагноз во многом ставится мето-
дом исключения других заболеваний, и прежде все-
го ИБС как наиболее частой причины недостаточно-
сти кровообращения, наличие у пациента ангинозных



 
 
 

болей, конечно, сильно затрудняет дифференциаль-
ный диагноз. Помочь в его проведении может анализ
временной взаимосвязи между возникновением при-
знаков недостаточности кровообращения и появлени-
ем стенокардии. При дилятационной кардиомиопатии
ангинозные боли возникают после того, как произой-
дет выраженная дилятация полостей сердца. В этом
случае вначале появляются признаки декомпенсации
(прежде всего, одышка) и лишь затем стенокардия.
В то же время при ИБС последовательность событий
обратная: все начинается со стенокардии, а призна-
ки недостаточности кровообращения присоединяют-
ся в последующем, как правило, после того как паци-
ент перенесет инфаркт миокарда или у него возник-
нет мерцательная аритмия.

Значительно реже ангинозные боли встречаются
при таких заболеваниях, как аортальная недостаточ-
ность, пороки митрального клапана, первичная ле-
гочная гипертензия и врожденные пороки сердца. К
очень редким причинам ишемии миокарда относятся
системные васкулиты, а также сифилитический ме-
зоаортит и эмболии коронарных артерий, описанные,
в частности, при септическом эндокардите.

Боли по типу кардиалгии, носящие функциональ-
ный характер и подробно описанные выше, когда речь
шла о нейроциркуляторной дистонии, могут наклады-



 
 
 

ваться на картину любых сердечно-сосудистых забо-
леваний. С точки зрения психосоматической медици-
ны их появление у пациентов, знающих или подозре-
вающих наличие у себя серьезного сердечного забо-
левания, не вызывает удивления и не должно сму-
щать врача. Например, у пациентов с доказанной ди-
лятационной кардиомиопатией такие боли, по дан-
ным литературы, наблюдаются более чем в половине
случаев. Кардиалгии нередко отмечаются и у больных
ИБС, когда они накладываются на типичные ангиноз-
ные приступы. Однако клинический рисунок этих син-
дромов настолько различается, что, как правило, це-
ленаправленный расспрос больного с учетом описан-
ных выше дифференциально-диагностических крите-
риев позволяет все расставить по местам. Уместно
подчеркнуть, что диагноз чисто функционального за-
болевания, такого как НЦД или дисгормональная кар-
диомиопатия, является наиболее ответственным и во
многом ставится методом исключения органической
патологии.



 
 
 

 
Боли внесердечного

происхождения
 

Боли внесердечного происхождения интересуют
кардиолога прежде всего потому, что они могут ими-
тировать ангинозные приступы. Среди них целесооб-
разно выделить:

• повторяющиеся болевые приступы, требующие
дифференциального диагноза со стенокардией;

• острые боли, которые необходимо отличать от
ИМ.

 
Повторяющиеся приступы, которые

могут имитировать стенокардию
 

В монографиях, посвященных этой теме, традици-
онно дается длинный список из 20–30 подобных нозо-
логий. Однако значительное число из них можно спу-
тать с таким четко очерченным клиническим синдро-
мом, как стенокардия, только обладая достаточно бо-
гатой фантазией.

Типичным примером могут служить боли, обуслов-
ленные корешковым синдромом при остеохондрозе
шейно-грудного отдела позвоночника. Боли, бес-



 
 
 

покоящие больных остеохондрозом, обычно длитель-
ные (часами) или это, наоборот, мгновенные проко-
лы. Они не связаны с ходьбой, но зато провоцируются
поворотами туловища или работой руками. Наиболее
доказательно появление болей при пальпации пара-
вертебральных точек или межреберных промежутков,
причем боли, возникающие при пальпации, обяза-
тельно должны совпадать по характеру с теми боля-
ми, которые беспокоят пациента спонтанно. При диа-
гностике может помочь и тест с нитроглицерином, ко-
торый при болях, вызванных остеохондрозом, не дает
никакого эффекта, кроме головной боли. Зато пара-
вертебральная блокада, как правило, оказывает обез-
боливающий эффект. Обнаружение при рентгеногра-
фии позвоночника признаков остеохондроза не явля-
ется доказательством того, что боли связаны именно
с этим заболеванием, поскольку подобные изменения
выявляются у подавляющего большинства лиц стар-
ше 40 лет. Корешковый синдром заслуживает внима-
ния из-за своей чрезвычайно широкой распростра-
ненности, однако существенной трудности для диф-
ференциального диагноза он представлять не дол-
жен. Надо лишь помнить, что наличие остеохондро-
за не гарантирует пациента от ишемической болезни
сердца. Эти два широко распространенных заболева-
ния часто сочетаются. Поэтому нельзя успокаиваться,



 
 
 

если больной вскрикнет при пальпации грудной клет-
ки. Всегда необходимо убедиться, что пальпация вы-
зывает именно те боли, из-за которых пациент обра-
тился к врачу, и что других болей у него нет.

Еще труднее спутать со стенокардией синдром
Титце – воспаление грудинно-реберных сочлене-
ний, проявляющееся их болезненностью, краснотой
и припуханием. По словам известного кардиолога (B.
Matthews. – Б. Мэттьюз), «необходимо обладать по-
истине недюжинным чутьем, чтобы включить подоб-
ное заболевание в такую непохожую и обособленную
группу, как стенокардия». То же самое относится и
к другим мышечно-фасциальным синдромам, тра-
диционно дифференцируемым со стенокардией (пле-
че-лопаточный периартрит, лопаточно-реберный син-
дром, синдром передней грудной стенки, межлопаточ-
ный болевой синдром, синдром малой грудной мыш-
цы и т. д.). Для всех этих синдромов характерно появ-
ление или усиление болей при движениях рук и туло-
вища, болезненность и напряженность при пальпации
мышц, отсутствие связи с ходьбой и полная неэффек-
тивность нитроглицерина.

Типичная для плеврита острая боль, четко связан-
ная с дыханием и сопровождающаяся шумом трения
плевры, также достаточно резко отличается от анги-
нозных приступов и не представляет обычно реаль-



 
 
 

ных трудностей для дифференциального диагноза.
В принципе число потенциальных заболеваний,

от которых приходится дифференцировать стенокар-
дию, обратно пропорционально тщательности и си-
стематичности расспроса больного. В первую оче-
редь это относится к стенокардии напряжения. Нам
известны лишь два достаточно редких заболевания,
при которых может наблюдаться ключевой симптом,
характерный для стенокардии напряжения: возникно-
вение при ходьбе неприятных ощущений в грудной
клетке, проходящих после остановки. Это спонтанный
пневмоторакс и холодовая бронхиальная астма. Так,
мы наблюдали 23-летнего пациента, у которого на фо-
не полного здоровья внезапно при ходьбе возникла
боль в области сердца. После остановки она прошла,
но при попытке пойти дальше вновь возобновилась.
Так повторилось несколько раз, что заставило боль-
ного обратиться к врачу. С диагнозом нестабильной
стенокардии он был госпитализирован. По рассказу
пациента действительно нельзя было исключить сте-
нокардию напряжения, хотя было непонятно, поче-
му она возникла у такого молодого человека без ука-
заний на семейную гиперлипидемию или артериаль-
ную гипертонию. Простейшее физикальное обследо-
вание больного позволило разрешить эту загадку. Над
нижней долей левого легкого у пациента определял-



 
 
 

ся резкий тимпанит. Рентгенологическое исследова-
ние подтвердило диагноз спонтанного пневмоторак-
са. Связь болей с ходьбой, видимо, была обусловле-
на углублением и учащением дыхания при физиче-
ской нагрузке, что вызывало увеличение поступления
воздуха в плевральную полость.

Другим заболеванием, при котором пациенты мо-
гут жаловаться на неприятные ощущения в грудной
клетке при ходьбе, является, по нашим наблюдени-
ям, холодовая бронхиальная астма. В этих случаях
при выходе на улицу в холодную погоду могут возни-
кать приступы удушья. Они не всегда достигают ста-
дии развернутого астматического приступа, и боль-
ные нередко описывают их как чувство сдавления или
сжатия за грудиной, возникающее при ходьбе (выход
на улицу!). Помогает в диагностике то, что приступы
возникают именно в момент выхода на холод и не ку-
пируются нитроглицерином. Кроме того, в анамнезе,
как правило, имеются указания на развернутые аст-
матические приступы с удушьем и свистом в груди.
Патогномоничен профилактический эффект бронхо-
литиков.

В отличие от стенокардии напряжения стенокар-
дия покоя имитируется внесердечными заболевани-
ями чаще и лучше. При этом особого внимания тре-
бует диафрагмальная грыжа и особенно спазм пище-



 
 
 

вода.
Спазм пищевода встречается нечасто, но заслу-

живает внимания, так как лучше всех других внесер-
дечных заболеваний воспроизводит приступ стено-
кардии покоя. Больные в этом случае жалуются на
приступы сжимающих болей за грудиной, нередко ир-
радиирующих в челюсть и быстро уступающих нит-
роглицерину, что обусловлено неспецифическим мио-
релаксирующим эффектом этого препарата. Подоб-
ные приступы клинически практически неотличимы от
приступов стенокардии покоя, но врача должно на-
стораживать прежде всего полное отсутствие стено-
кардии напряжения, а как говорилось выше, изоли-
рованная стенокардия покоя встречается редко. Клю-
чом к диагнозу может послужить указание на имеющи-
еся у пациента преходящие нарушения глотания. Ча-
сто больные вспоминают о подобных эпизодах только
при целенаправленном расспросе. Нередко спазм пи-
щевода сочетается с другими нарушениями мотори-
ки желудочно-кишечного тракта. Так, мы наблюдали
больную Р., 46 лет, поступившую в клинику с жалоба-
ми на приступы сжимающих болей за грудиной с ир-
радиацией в челюсть, которые возникали при волне-
нии и проходили после приема нитроглицерина. Кли-
ническая картина была очень похожа на стенокардию
покоя, однако смущало полное отсутствие болей при



 
 
 

ходьбе. При повторном расспросе больная вспомни-
ла, что, когда волнуется, у нее бывают и нарушения
глотания. Было назначено рентгенологическое иссле-
дование, во время которого нам повезло. После того
как больная проглотила барий, она пожаловалась на
возникновение загрудинной боли, и на экране мы в тот
же момент увидели спазм пищевода. После приема
таблетки нитроглицерина под язык боль прошла, и од-
новременно с этим барий прошел в желудок, и одно-
временно прекратилась боль. Интересно, что помимо
спазма пищевода больная страдала спастическим ко-
литом и бескаменным холециститом.

Диафрагмальная грыжа встречается очень часто,
особенно у пожилых тучных женщин (при рентгеноло-
гическом исследовании выявляется чуть ли не у каж-
дой второй). Возникающие при этом приступы болей
за грудиной очень похожи на ощущения при стенокар-
дии. Сходство усиливается эффектом от приема нит-
роглицерина, а также нередким появлением отрица-
тельных зубцов Т на ЭКГ.

Для того чтобы избежать ошибки, следует учиты-
вать следующие клинические особенности.

• Боли при диафрагмальной грыже провоцируются
двумя факторами – едой (возникают сразу после нее)
и положением лежа. Поэтому у больного всегда нуж-
но поинтересоваться, что будет, если он ляжет подре-



 
 
 

мать после сытного обеда. В то же время при ходьбе
боли отсутствуют, а как обсуждалось выше, стенокар-
дия провоцируется едой и положением лежа только
при крайне тяжелом стенозе коронарных артерий, при
котором переносимость физической нагрузки всегда
резко снижена (III–IV функциональный класс).

• Как правило, при диафрагмальной грыже имеют-
ся другие симптомы рефлюкс-эзофагита – изжога и
гиперсаливация (симптом «мокрой подушки», при ко-
тором, просыпаясь, больной видит на подушке около
рта мокрое пятно).

• Диафрагмальная грыжа может имитировать ИБС
не только клинически, но и электрокардиографиче-
ски. При этом заболевании иногда появляются отри-
цательные зубцы T в грудных отведениях (значитель-
но реже – только в стандартных или усиленных). Их
принципиальное отличие от таких же изменений ЭКГ
у больных с коронарной патологией состоит в том, что
при грыже отрицательные зубцы T, как правило, исче-
зают в положении стоя, а у больных ИБС остаются без
изменений или даже углубляются (этот признак был
впервые описан Н.А. Долгоплоском). Однако, если от-
рицательные зубцы T в положении стоя сохраняются,
то грыжа еще не исключена, поскольку она может так
быстро не вправиться.

• Рентгенологическая диагностика грыжи должна



 
 
 

проводиться в положении больного лежа с подня-
тым ножным концом. Отсутствие признаков грыжи при
рентгенологическом исследовании пациента в поло-
жении стоя не несет практически никакой информа-
ции. Описанные выше признаки позволяют обычно
разобраться в ситуации. Нужно только помнить о воз-
можном сочетании грыжи с ишемической болезнью
сердца, нередком в пожилом возрасте.

Язвенная болезнь желудка и двенадцатиперст-
ной кишки. Нередко больные стенокардией болевые
ощущения по типу жжения за грудиной описывают как
изжогу3. Кроме того, ангинозные боли у пациентов с
ИБС могут локализоваться в эпигастрии. Все это за-
ставляет врача дифференцировать стенокардию и с
язвенной болезнью. В этом случае, как и в большин-
стве других, помогает прежде всего связь болевых
ощущений при стенокардии с ходьбой, чего никогда
не бывает при язвенной болезни. Необходимо, одна-
ко, учитывать, что при язвенной болезни боли ино-
гда провоцируются подъемом тяжестей. Поэтому, ко-

3 Ощущения изжоги и жжения за грудиной при ИБС могут быть на-
столько похожи, что один из наших пациентов, сам терапевт высочай-
шей квалификации, страдавший много лет язвенной болезнью желудка,
при появлении у него затяжного ангинозного приступа по типу жжения
за грудиной всю ночь пил раствор соды, надеясь купировать приступ
привычным способом. Только утром, после снятия ЭКГ, был диагности-
рован инфаркт миокарда.



 
 
 

гда врач расспрашивает больного о связи болевых
ощущений с нагрузкой, всегда надо уточнить, о ка-
кой именно нагрузке идет речь. Помогает в диагно-
стике и то, что боли у больных стенокардией снима-
ются обычно нитроглицерином, а изжогу пациенты ку-
пируют часто альмагелем или раствором соды. Кро-
ме того, при язвенной болезни, как правило, выявля-
ется связь болевых ощущений с едой и сезонность
обострения заболевания. Подчеркнем еще раз, что,
если у больных стенокардией приступы провоцируют-
ся едой, аналогичные болевые ощущения возникают
и при малейшей физической нагрузке.

Таким образом, уже при расспросе больного обыч-
но удается достаточно четко дифференцировать при-
ступы болей при язвенной болезни и ИБС. Пальпация
живота, рентгенологическое исследование и гастро-
скопия позволяют подтвердить диагноз язвенной бо-
лезни.

Холецистит. Боли при этом заболевании обычно
достаточно трудно спутать с ангинозными. Они, как
правило, локализуются в правом подреберье, связа-
ны с приемом жирной, жареной и холодной пищи и по-
чти всегда сопровождаются целым букетом местных
физикальных симптомов (болезненность при пальпа-
ции в правом подреберье, положительные симптомы
Керра, Ортнера и т. д.).



 
 
 

 
Острые болевые синдромы, которые
могут имитировать инфаркт миокарда

 
Наибольшие трудности при дифференциальном

диагнозе инфаркта миокарда создают сосудистые по-
ражения – тромбоэмболия легочной артерии и рас-
слаивающая аневризма грудного отдела аорты.

При тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА)
боли могут быть неотличимы от болей при остром
инфаркте. Однако на первый план в этом случае
обычно выходит одышка. Одышка может возникать и
при остром инфаркте миокарда, если он осложняется
острой левожелудочковой недостаточностью, но при
тромбоэмболии легочной артерии сразу бросается в
глаза отсутствие ортопноэ. Несмотря на резкое уча-
щенное дыхание, больной лежит низко. Как подроб-
но обсуждается в дальнейшем (см. раздел «Одыш-
ка»), это позволяет исключить недостаточность ле-
вого желудочка как причину одышки и сразу делает
тромбоэмболию ветвей легочной артерии наиболее
вероятным диагнозом. Подтверждением его служат
признаки перегрузки правых отделов сердца, нали-
чие потенциальных источников эмболов (флеботром-
боз, мерцательная аритмия) и таких факторов рис-
ка тромбоэмболии, как длительная иммобилизация,



 
 
 

травмы, хирургические операции. Особенности изме-
нений ЭКГ при эмболии сосудов малого круга обсуж-
даются в главе 27. В неясных случаях дополнитель-
ным аргументом в пользу ТЭЛА является нормальный
уровень МВ – КФК в крови. Диагноз тромбоэмболии
легочной артерии не вызывает сомнений, если через
2–3 дня после приступа болей в груди и одышки появ-
ляется кровохарканье и шум трения плевры, указыва-
ющие на развитие инфарктной плевропневмонии. Од-
нако диагностическая ценность этих симптомов огра-
ничена из-за их позднего возникновения. Кроме то-
го, они отмечаются далеко не у всех больных с ТЭ-
ЛА (по статистике, инфарктная пневмония возникает
менее чем в 10% случаев эмболий в сосуды малого
круга кровообращения). В неясных случаях диагноз
тромбоэмболии легочной артерии может быть под-
твержден либо отвергнут с помощью радиоизотопно-
го исследования кровотока и вентиляции легких (см.
главу 10).

Расслаивающая аневризма грудной аорты – от-
носительно редкое, но всегда представляющее смер-
тельную опасность для больного заболевание, тре-
бующее, как правило, срочного оперативного вмеша-
тельства.

Наиболее типичными симптомами расслаивания
грудного отдела аорты являются сильнейшие боли



 
 
 

в грудной клетке, и большинство больных поступает
в стационар с предварительным диагнозом инфарк-
та миокарда. Первое подозрение на истинную при-
роду заболевания обычно вызывает несоответствие
между тяжелейшим «ангинозным» статусом и отсут-
ствием четких признаков острого инфаркта миокар-
да на ЭКГ. Отсутствие электрокардиографических из-
менений еще не позволяет в такой ситуации сразу
исключить инфаркт миокарда, но, особенно в отсут-
ствие исходной деформации электрокардиографиче-
ского комплекса (блокады ножек пучка Гиса, синдро-
ма WPW, предшествующих инфарктов миокарда) и
нормальном уровне КФК в крови, сразу заставляет по-
думать о возможности расслаивания аорты. Подтвер-
дить этот диагноз могут следующие признаки.

• Резкое начало болей («как удар кинжалом»), в то
время как при инфаркте миокарда боль чаще нарас-
тает постепенно в течение 15–20 минут.

• Миграция болей сверху вниз, по мере распро-
странения расслоения интимы в этом направлении
(при инфаркте миокарда обычно сохраняется исход-
ная локализация боли и отмечается лишь ее волнооб-
разное усиление и ослабление в охваченных зонах).
Особенно нехарактерно для инфаркта миокарда рас-
пространение болей в нижние отделы живота и ноги,
нередко наблюдаемое при распространении рассла-



 
 
 

ивания на брюшной отдел аорты.
• Исчезновение в динамике пульсации артерий, от-

ходящих от дуги аорты, что может сопровождаться
неврологической симптоматикой при нарушении кро-
вотока по сонным и вертебральным артериям.

• Признаки недостаточности аортального клапана,
возникающие при отслоении интимы у корня аорты,
где крепятся его створки.

• Нарастающая анемия вследствие секвестрации
значительного количества крови под отслоенной ин-
тимой аорты.

• Рентгенологические признаки дилятации аорты.
Окончательным подтверждением диагноза являют-

ся данные ультразвукового исследования, компью-
терной или магнитно-резонансной томографии.

Острые заболевания органов брюшной поло-
сти, сопровождающиеся резкими болями в эпига-
стральной области, также могут имитировать острый
инфаркт миокарда. Особенно сложно дифференци-
ровать их с абдоминальной формой инфаркта мио-
карда, при которой помимо болей в эпигастрии мо-
гут отмечаться тошнота, рвота, вздутие живота и да-
же небольшое защитное напряжение мышц брюшной
стенки.

Прободение язвы желудка или двенадцати-
перстной кишки отличить от острого инфаркта мио-



 
 
 

карда обычно несложно, учитывая острое, «кинжаль-
ное», начало болей при этом заболевании, а глав-
ное, быстрое появление резко выраженных симпто-
мов перитонита («доскообразный» живот, четко выра-
женный симптом Щеткина–Блюмберга).

Выраженная пальпаторная болезненность в точке
желчного пузыря, усиливающаяся при вдохе, позво-
ляет сразу отличить от абдоминальной формы ин-
фаркта миокарда приступы острого холецистита.

Наибольшие сложности при дифференциальном
диагнозе с инфарктом миокарда среди заболеваний
органов брюшной полости вызывает острый пан-
креатит. Пальпация живота в этом случае может
быть малоинформативной, в результате чего возника-
ют очень характерные для инфаркта миокарда «нож-
ницы» между тяжелым болевым синдромом и скуд-
ными данными физикального обследования. Кроме
того, выделяющиеся из поджелудочной железы про-
теолитические ферменты могут вызывать у больных
с панкреатитом дистрофические изменения миокар-
да, проявляющиеся инфарктоподобными изменения-
ми на ЭКГ (главным образом подъемом сегмента ST
и инверсией зубца T. Однако до образования патоло-
гического зубца Q дело, как правило, не доходит).

Поставить правильный диагноз обычно помогает
опоясывающий характер болей при остром панкре-



 
 
 

атите и очень характерная для этого заболевания
многократная неукротимая рвота (при инфаркте мио-
карда рвота, как правило, одно-, двухкратная, и ча-
ще всего ее возникновение можно связать с введе-
нием наркотических анальгетиков). Решающее значе-
ние нередко имеет биохимический анализ. Для остро-
го инфаркта миокарда характерно повышение МВ –
КФК и кардиоспецифического тропонина, а для пан-
креатита – диастазы. Необходимо только помнить о
тяжелом некротическом варианте панкреатита, при
котором уровень диастазы может оставаться нор-
мальным.

Остро возникшие резкие боли при остеохондрозе
грудного отдела позвоночника, диафрагмальной
грыже, спонтанном пневмотораксе, язвенной бо-
лезни желудка также иногда приходится дифферен-
цировать с инфарктом миокарда. Характерные диа-
гностические признаки этих заболеваний описаны вы-
ше, когда обсуждались их отличия от стенокардии.
При исключении острого инфаркта миокарда, кроме
того, на помощь приходят отсутствие очаговых изме-
нений ЭКГ и нормальный уровень кардиоспецифиче-
ских маркеров в крови.



 
 
 

 
Заключение. Принципы

дифференциального
диагноза болевого синдрома

 
В большинстве случаев ключ к дифференциально-

му диагнозу болей в области сердца заключается в ха-
рактере их связи с физической нагрузкой. Если боль-
ной дает положительный ответ на вопрос, бывают ли
у него неприятные ощущения в грудной клетке, воз-
никающие при ходьбе и проходящие после останов-
ки, то диагноз стенокардии напряжения сомнений не
вызывает. Очень трудно спутать такую симптомати-
ку с корешковым синдромом, НЦД или холециститом.
Дальнейшее клиническое обследование (ЭКГ, ультра-
звуковое исследование, определение концентрации
специфических маркеров и холестерина в крови и т.
д.) необходимо проводить главным образом для ис-
ключения инфаркта миокарда и выявления факторов,
усугубляющих течение ишемической болезни сердца.

Сложнее обстоит дело с диагностикой стенокардии
покоя, поскольку отсутствует главный ключ – связь бо-
лей с физической нагрузкой. В большинстве случаев
выручает то обстоятельство, что стенокардия покоя
редко бывает изолированной. Чаще всего она сочета-



 
 
 

ется со стенокардией напряжения. Поэтому, устано-
вив у пациента стенокардию напряжения, для диагно-
стики стенокардии покоя достаточно поинтересовать-
ся, не бывает ли аналогичных приступов и в покое.
Одинаковый характер и локализация болей, эффек-
тивность нитроглицерина позволят в такой ситуации
уверенно поставить диагноз.

Изолированная стенокардия покоя представляет
наибольшие трудности для диагностики. В этом слу-
чае необходимо принимать во внимание всю клини-
ческую картину ангинозных приступов, описанную вы-
ше: локализацию и характер болей, иррадиацию, дли-
тельность приступов, эффект от приема нитроглице-
рина, наличие факторов риска ИБС. Полной уверен-
ности, однако, в диагнозе все равно не будет. Доста-
точно просто в типичных случаях исключить нейро-
циркуляторную дистонию (длительные ноющие боли
в области верхушки сердца) или остеохондроз (усиле-
ние болей при пальпации и повороте туловища). Од-
нако спазм пищевода, например, может практически
полностью имитировать стенокардию покоя, вплоть
до эффекта от нитроглицерина. Поэтому, заподозрив
клинически изолированную стенокардию покоя, мы
этот диагноз обязаны подтвердить или опровергнуть с
помощью инструментальных методов. Наиболее до-
казательным является мониторирование ЭКГ во вре-



 
 
 

мя приступа, позволяющее зафиксировать «ишеми-
ческое» смещение сегмента ST. Подтвердить диагноз
можно иногда при стресс-тесте, когда удается вы-
явить признаки безболевой ишемии при нагрузке. Мо-
гут помочь в диагностике также признаки перенесен-
ного инфаркта миокарда на ЭКГ, наличие атероскле-
ротического поражения сосудов других локализаций,
обнаружение у пациентов факторов риска ИБС.

В случаях сильных затяжных болей в грудной клет-
ке врач обязан в первую очередь подумать об остром
инфаркте миокарда и проводить дифференциаль-
ный диагноз прежде всего с ТЭЛА, расслаивающей
аневризмой аорты и острым заболеванием органов
брюшной полости. Дифференциальный диагноз стро-
ится на клинических признаках, описанных выше. Во
всех случаях больной с клинически заподозренным
инфарктом миокарда нуждается в инструменталь-
но-лабораторном обследовании (ЭКГ, кардиоспеци-
фические маркеры) для подтверждения или исключе-
ния этого диагноза.



 
 
 

 
Глава 3. Одышка

 
Одышкой (диспноэ) называется мучительное ощу-

щение затрудненности и недостаточности дыхания.
Здоровый человек в покое не ощущает, что он дышит.
Мы делаем вдох до того, как осознаем в нем потреб-
ность. Это объясняется тем, что работа дыхательных
мышц регулируется на подкорковом уровне с помо-
щью целого ряда механизмов, обеспечивающих со-
ответствие легочной вентиляции метаболическим по-
требностям организма. При нагрузке, когда увеличе-
ние потребности тканей в кислороде ведет к учаще-
нию и углублению дыхания, у нас может появиться
ощущение работы дыхательных мышц, но до тех пор,
пока нагрузка относительно невелика, у здорового че-
ловека это чувство не носит тягостного характера.
Лишь когда нагрузка становится чрезмерной, возника-
ет мучительное ощущение недостаточности дыхания,
которое заставляет человека остановиться. Это ощу-
щение, которое трудно адекватно описать словами,
и есть одышка. Пациенты обычно говорят, что им не
хватает воздуха, что воздух не проходит в грудь, что
грудь «заложена». Мучительность этого ощущения,
сопровождаемого обычно страхом и тревогой, можно
представить, если вспомнить, что мы чувствуем, ко-



 
 
 

гда взбегаем по лестнице на 10-й этаж. Различие со-
стоит только в том, что мы можем по желанию оста-
новиться, а больной пребывает в состоянии «бега по
лестнице» независимо от его воли.

Необходимо подчеркнуть два обстоятельства.
1) Одышка – симптом субъективный, это ощуще-

ние больного, которое нельзя подменять такими объ-
ективными признаками, как учащенное (тахипноэ) и
углубленное (гиперпноэ) дыхание. Эти симптомы, как
правило, сопутствуют одышке, но могут наблюдать-
ся и без нее. Например, если испытуемому дать по-
дышать смесью с повышенной концентрацией CO2,
то разовьется резкое тахипноэ, грудь будет буквально
ходить ходуном, но ощущения затрудненности дыха-
ния не возникнет. Поэтому говорить об одышке в этом
случае нельзя.

2) Так как одышка может возникнуть при большой
нагрузке и у здорового человека, то говорить об одыш-
ке как о патологическом состоянии можно лишь в том
случае, если она возникает в покое или при незначи-
тельной нагрузке, ранее переносившейся пациентом
без затруднений.

Механизм возникновения одышки остается до кон-
ца неясным. Долгое время считалось, что ее появле-
ние обусловлено снижением содержания О2 и (или)
повышением концентрации СО2 в крови, омывающей



 
 
 

дыхательный центр. Однако дальнейшие исследова-
ния обнаружили, что прямой зависимости между из-
менением газов крови и ощущением недостаточности
дыхания нет. Было показано, что гипоксемия и (или)
гиперкапния вызывают тахипноэ, но специфическо-
го ощущения удушья при этом может и не возникать.
Например, постепенно развивающееся кислородное
голодание вызывает у здоровых испытуемых эйфо-
рию с последующей потерей сознания, но не диспноэ.
С другой стороны, ощущение недостаточности дыха-
ния может возникнуть при совершенно нормальном
газовом составе крови. Более доказательной являет-
ся связь одышки с увеличением работы дыхательных
мышц. Как показали многочисленные эксперименты,
при одышке работа, затрачиваемая на дыхание, уве-
личивается во много раз. Однако и одним этим нель-
зя полностью объяснить развитие дыхательного дис-
комфорта. В уже упоминавшемся выше эксперименте
при ингаляции дыхательной смеси, содержащей по-
вышенное количество углекислоты, легочная венти-
ляция может увеличиваться в 10 раз по сравнению с
нормой, соответственно возрастает работа дыхатель-
ных мышц, а большинство испытуемых не жалуется
на ощущение затрудненности дыхания. Однако если
не просто увеличить объем работы дыхательной му-
скулатуры, а повысить сопротивление ее работе, на-



 
 
 

пример, попросить испытуемого подышать через уз-
кую длинную трубку, то ощущение одышки возник-
нет сразу, несмотря на сравнительно незначительную
степень увеличения работы дыхательных мышц.

Таким образом, решающим фактором для возник-
новения одышки оказался скорее не общий объем
работы дыхательных мышц, а повышение сопротив-
ления, которое им приходится преодолевать. Дело в
том, что в дыхательных мышцах, как и во всей другой
поперечно-полосатой мускулатуре, находятся специ-
альные проприорецепторы, так называемые мышеч-
ные веретена. Они реагируют на изменение соотно-
шения между напряжением, развиваемым мышцей, и
степенью ее укорочения. При повышении сопротив-
ления работе дыхания степень укорочения мышеч-
ных волокон уменьшается, несмотря на развиваемое
ими высокое напряжение. Информация о несоответ-
ствии напряжения дыхательных мышц их укорочению
поступает с проприорецепторов в центральную нерв-
ную систему, что, по всей вероятности, и вызывает у
пациента ощущение затрудненного дыхания – одыш-
ку.

Теория, связывающая ощущение одышки с увели-
чением сопротивления дыханию и активностью про-
приорецепторов дыхательных мышц, позволяет до-
статочно хорошо объяснить большинство случаев



 
 
 

ее возникновения в клинике. Действительно, рабо-
та дыхательных мышц затрачивается главным обра-
зом на растяжение легочной ткани и преодоление
сопротивления потоку воздуха в дыхательных путях.
Экспериментально показано, что увеличение объе-
ма крови, находящейся в легких, снижает растяжи-
мость легочной ткани и резко повышает сопротив-
ление работе дыхания. Это, как подробнее разбира-
ется в дальнейшем, хорошо объясняет возникнове-
ние одышки при левожелудочковой недостаточности,
сопровождающейся застоем крови в сосудах мало-
го круга. Эластичность легочной ткани уменьшается
также при инфильтративных процессах и эмфиземе
легких, что позволяет понять механизм возникнове-
ния одышки при так называемых рестриктивных забо-
леваниях (пневмониях, туберкулезе, легочных фиб-
розах и гранулематозах различной этиологии). Ясна с
этой точки зрения причина диспноэ и при обструктив-
ных бронхолегочных заболеваниях (хроническом об-
структивном бронхите, бронхиальной астме), вызыва-
ющих резкое повышение сопротивления струе возду-
ха в дыхательных путях.

Тем не менее механизм одышки при ряде заболе-
ваний, таких как сдавливающий перикардит, ТЭЛА,
первичная легочная гипертензия и некоторые другие,
остается неясным. Во всех этих случаях у пациен-



 
 
 

тов может развиваться тяжелая гипоксемия, но сопро-
тивление работе дыхательных мышц существенно не
возрастает. Очевидно, этот вопрос нуждается в даль-
нейшем изучении.



 
 
 

 
Одышка при сердечных

заболеваниях
 

При заболеваниях сердца одышка чаще всего обу-
словлена левожелудочковой недостаточностью. Бо-
лее редкой причиной является сдавление сердца при
выпотном или констриктивном перикардите. Может
вызывать диспноэ также высокое стояние диафрагмы
при выраженном асците, характерном для больных с
тяжелой недостаточностью правого желудочка и за-
стоем по большому кругу кровообращения.



 
 
 

 
Одышка при левожелудочковой

недостаточности
 

Пусковым механизмом этого процесса может быть
как непосредственное поражение кардиомиоцитов
вследствие ишемии, дистрофии или воспалительно-
го процесса, так и чрезмерное повышение нагрузки
на миокард, наблюдаемое при пороках аортального
клапана и митральной недостаточности. Как особый
вариант левожелудочковой недостаточности, можно
рассматривать гемодинамические последствия сте-
ноза митрального клапана. В этом случае причиной
нарушения кровообращения является механическое
препятствие поступлению крови в интактный левый
желудочек. Однако, несмотря на указанные особен-
ности патогенеза, все эти процессы ведут к одышке
вследствие повышенного кровонаполнения сосудов
малого круга кровообращения, что и позволяет объ-
единить их в одну группу.

Таблица 3–1. Основные причины левожелудоч-
ковой недостаточности

1. Ишемическая болезнь сердца при наличии ин-
фарктных изменений и (или) мерцательной аритмии.

2. Дилятационная кардиомиопатия.
3. Пороки аортального либо митрального клапанов.



 
 
 

4. Вирусные и дифтеритические миокардиты.
Таблица 3–2. Факторы, способствующие возник-

новению одышки при сердечной недостаточности
А. Повышающие нагрузку на миокард.
1. Нарушения ритма сердца.
2. Артериальная гипертония.
3. Анемия.
4. Тиреотоксикоз.
5. Лихорадка.
В. Снижающие сократимость миокарда.
1. Ишемия миокарда.
2. Прием препаратов с отрицательным инотропным

действием (бета-блокаторы, верапамил, дилтиазем,
дизопирамид).

Установлено, что чувство удушья возникает, как
правило, после того, как конечно-диастолическое
давление в левом желудочке превышает 20 мм рт. ст.
Это почти в два раза превышает уровень, обычно ре-
гистрируемый в покое и составляющий примерно 8–
12 мм рт. ст. Практика показывает, что только наибо-
лее тяжелые поражения левого желудочка, основные
из которых перечисляются в табл. 3–1, приводят к на-
столько выраженному нарушению его функции, что у
пациентов возникают приступы удушья в покое. Спо-
собствуют их возникновению и указанные в табл. 3–2
факторы, повышающие нагрузку на миокард или ока-



 
 
 

зывающие отрицательное инотропное действие.
Поскольку при физической нагрузке величина ко-

нечно-диастолического давления в левом желудоч-
ке закономерно повышается, то в начальных стади-
ях развития декомпенсации одышка может отсутство-
вать в покое, но ограничивает активность больно-
го. Самой частой причиной левожелудочковой недо-
статочности, несомненно, является ишемическая бо-
лезнь сердца. Однако если атеросклероз коронарных
артерий не привел еще к развитию инфаркта мио-
карда или появлению постоянной формы мерцатель-
ной аритмии, то клинически значимая недостаточ-
ность кровообращения возникает крайне редко. Ис-
ключение могут составлять пациенты с блокадой ле-
вой ножки пучка Гиса в тех случаях, когда она вызы-
вает резкую асинхронию в работе желудочков.

При дилятационной кардиомиопатии (ДКМП)
одышка в большинстве случаев является первым
симптомом этого заболевания, диагноз которого во
многом ставится методом исключения. При отсут-
ствии данных за ишемическую болезнь и клапанный
порок сердца ДКМП становится наиболее вероятной
причиной развития тяжелой недостаточности крово-
обращения. В отличие от вирусного миокардита,
ДКМП присуще более медленное развитие (в сред-
нем от момента начала заболевания до возникнове-



 
 
 

ния выраженной картины сердечной декомпенсации
проходит 1,5–2 года, в то время как при миокардите
– от нескольких дней до нескольких недель). Кроме
того, при ДКМП отсутствуют другие признаки вирус-
ной инфекции, обычно сопровождающие воспаление
миокарда этой этиологии (лихорадка, катаральные
явления, поражение серозных оболочек, лимфоаде-
нопатия, лейкопения). В сомнительных случаях мож-
но прибегнуть к биопсии миокарда, при исследовании
которой в случае ДКМП будут выявлены неспецифи-
ческие дистрофические изменения, а при миокардите
– выраженная воспалительная инфильтрация.

Ревматические пороки митрального и аорталь-
ного клапанов еще 50 лет назад были самой частой
причиной левожелудочковой недостаточности. В на-
стоящее время сердечная декомпенсация значитель-
но чаще связана с ИБС, что, к сожалению, уменьши-
ло «ревматическую» настороженность врачей, и слу-
чается, что даже при достаточно четкой аускульта-
тивной картине больных направляют в стационар с
неверным диагнозом. Особенно это касается пожи-
лых пациентов, у которых без достаточных основа-
ний одышку объясняют атеросклеротическим кардио-
склерозом, основывая диагноз только на возрасте.
При этом в подавляющем большинстве случаев ключ
к истинной причине декомпенсации лежит в обычной



 
 
 

аускультации (см. главу 7).
Поражения клапанного аппарата неревматиче-

ской этиологии также могут быть причиной недоста-
точности кровообращения. Прежде всего это относит-
ся к недостаточности аортального или реже митраль-
ного клапана при бактериальном эндокардите. Нару-
шение функции сосочковых мышц, ведущее к разви-
тию митральной регургитации, может быть одним из
главных факторов развития недостаточности левого
желудочка у больных с ишемической болезнью серд-
ца. В то же время такие распространенные нерев-
матические пороки сердца, как пролапс митрального
клапана или первичный кальциноз клапанов аорты4 в
подавляющем большинстве случаев не вызывают су-
щественных нарушений гемодинамики.

Нарушения ритма и проводимости могут ослож-
нять течение большинства заболеваний сердечно-со-
судистой системы, и нередко именно они становят-
ся непосредственной причиной возникновения лево-
желудочковой недостаточности и одышки. Наиболь-
шее клиническое значение имеет мерцательная арит-
мия – как в силу своей широкой распространенности,

4 Частая находка у пациентов старше 60 лет. Особенности аускульта-
тивной картины, позволяющей отличить первичный склероз от ревма-
тического поражения аортального клапана, рассматривается ниже (см.
главу 7).



 
 
 

так и благодаря способности переходить в постоян-
ную форму. Пароксизмы суправентрикулярных и же-
лудочковых тахикардий чаще всего длятся несколько
минут или часов и поэтому обычно могут быть ответ-
ственными только за острые формы левожелудочко-
вой недостаточности – сердечную астму и отек лег-
ких. Отдельные экстрасистолы, как предсердные, так
и желудочковые, как правило, не оказывают суще-
ственного влияния на гемодинамику. Среди брадиа-
ритмий наибольшую опасность представляет полная
поперечная блокада сердца, когда частота сердечных
сокращений может быть 30 в 1 минуту, а то и мень-
ше. У больных с синдромом слабости синусового узла
(СССУ) такая резкая брадикардия бывает редко. Од-
нако у них отсутствует рефлекторное учащение сину-
сового ритма в ответ на снижение сердечного выбро-
са, что является одной из важнейших компенсатор-
ных реакций при недостаточности кровообращения.
Это делает СССУ фактором, способствующим нарас-
танию декомпенсации. Долгое время считалось, что
блокада ножек пучка Гиса сама по себе существен-
но не влияет на гемодинамику. Оказалось, однако,
что нарушение внутрижелудочкового проведения им-
пульса может приводить к значимому нарушению ко-
ординации в работе желудочков сердца. Как правило,
это наблюдается при блокаде левой ножки пучка Ги-



 
 
 

са. Важное значение этого механизма в развитии сер-
дечной недостаточности подтверждено в клинической
практике результатами имплантаций бивентрикуляр-
ных стимуляторов (см. ниже).

Артериальная гипертония сама по себе редко вы-
зывает недостаточность кровообращения. Однако по-
вышенная нагрузка на левый желудочек, обусловлен-
ная высоким давлением крови в аорте, способствует
развитию декомпенсации пациентов с исходным по-
ражением миокарда. Поскольку артериальная гипер-
тония – один из факторов риска для развития ате-
росклероза, то чаще всего она сочетается с ишеми-
ческой болезнью сердца, ухудшая течение сердеч-
ной декомпенсации после перенесенного инфаркта
миокарда. Гипертонический криз является одной из
самых частых причин, непосредственно провоцирую-
щих развитие приступа сердечной астмы или отека
легких у таких больных.

К факторам, способствующим развитию недоста-
точности кровообращения, относятся и другие забо-
левания, повышающие нагрузку на миокард: анемии,
тиреотоксикоз, лихорадочные состояния.

Независимо от конкретных причин возникновения
левожелудочковой недостаточности, обусловленная
ею одышка имеет характерные клинические черты.
Эти ключевые симптомы, позволяющие отличить ее



 
 
 

от диспноэ другой природы, перечислены в таблице
3–3.

Таблица 3–3. Клинические признаки, позволяю-
щие связать одышку с левожелудочковой недо-
статочностью

• Связь с факторами, повышающими нагрузку на
миокард или снижающими сердечный выброс (физи-
ческая нагрузка, гипертонический криз, ишемия мио-
карда, лихорадка и т. д.).

• Ортопноэ.
• Наличие других симптомов недостаточности кро-

вообращения.
• Признаки основного заболевания (инфаркта мио-

карда, кардиомиопатии, порока сердца и т. д.).
Таблица 3–4. Клинические признаки, исключаю-

щие левожелудочковую недостаточность как при-
чину одышки

• Отсутствие ортопноэ.
• Нормальные размеры левых отделов сердца.
• Хорошая переносимость физической нагрузки.
Связь с факторами, повышающими нагрузку на

миокард или снижающими сердечный выброс. В
начальных стадиях сердечной недостаточности в со-
стоянии покоя левый желудочек еще может справ-
ляться со своей функцией, поддерживая давление в
сосудах малого круга ниже критического уровня. Од-



 
 
 

нако резервные возможности миокарда уже ограниче-
ны по сравнению с нормой, и повышение нагрузки на
сердце быстро вызывает увеличение конечно-диасто-
лического давления в его полости и одышку. Поэто-
му характерной чертой одышки при левожелудочко-
вой недостаточности является ее усиление при ходь-
бе или другой физической нагрузке. Тем не менее
нередко приступы острой левожелудочковой недоста-
точности (сердечная астма или отек легких) возника-
ют внезапно в покое, на фоне относительно удовле-
творительного самочувствия. В этих случаях их воз-
никновение часто удается связать с такими провоци-
рующими факторами, как гипертонический криз или
остро возникшие нарушения ритма сердца (присту-
пы мерцательной аритмии, пароксизмальные желу-
дочковые или суправентрикулярные тахикардии, ат-
риовентрикулярная блокада высокой степени).

Если же ухудшение возникло на фоне нормального
артериального давления и синусового ритма, то ситу-
ация наиболее тревожная – в этом случае пусковым
механизмом чаще всего является распространенная
ишемия миокарда. Поэтому, если приступ сердечной
астмы или отека легких возник без предшествующе-
го резкого повышения АД или нарушений ритма серд-
ца, необходим тщательный электрокардиографиче-
ский контроль для исключения острого инфаркта мио-



 
 
 

карда. В случае распространения ишемии на сосочко-
вую мышцу может возникнуть острая митральная ре-
гургитация, способствующая возникновению удушья
вплоть до молниеносного развития отека легких. Клю-
чом к правильному диагнозу в таких случаях будет по-
явление дующего систолического шума на верхушке,
проводящегося в подмышечную область или чаще к
основанию грудины, и признаков митральной регур-
гутации при проведении в этот момент эхокардиогра-
фического исследования.

При прочих равных условиях приступы сердечной
астмы или отека легких возникают чаще ночью, до-
полняя страдания больного мучительной бессонни-
цей. Это связано с уменьшением в ночное время сим-
патического тонуса, что снижает сократимость мио-
карда. Кроме того, длительное пребывание в горизон-
тальном положении во время сна приводит к увели-
чению венозного возврата и объема крови в грудной
клетке.

Ортопноэ. Больной с одышкой, обусловленной ле-
вожелудочковой недостаточностью, никогда не лежит
низко. Он всегда старается сесть и спустить ноги.
Физиологически это совершенно верное поведение.
Используя силу тяжести, пациент вызывает перерас-
пределение крови, увеличивая ее количество в ве-
нах ног и уменьшая кровонаполнение сосудов мало-



 
 
 

го круга кровообращения. Кроме того, в положении
сидя облегчаются движения диафрагмы и устраняют-
ся препятствия для равномерного расширения груд-
ной клетки во всех направлениях. Наконец, упираясь
руками в край кровати, сидящий больной включает в
акт дыхания дополнительную дыхательную мускула-
туру. Обо всем этом пациент, естественно, не рассуж-
дает. Во время удушья он принимает положение ор-
топноэ инстинктивно, оно настолько облегчает само-
чувствие, что, пока больной в сознании, уложить его
во время приступа сердечной астмы, и тем более оте-
ка легких, невозможно.

Признак этот настолько характерен, что если во
время одышки больной лежит, то левожелудочковую
недостаточность можно исключить при первом взгля-
де на пациента. Если одышка выражена несильно,
то дело может ограничиться стремлением больного
спать с высоким изголовьем. В более тяжелых слу-
чаях больной ночи напролет вынужден сидеть на по-
стели или в кресле. Таким образом, в неясных случа-
ях врач всегда должен поинтересоваться у больного
с одышкой, как он спит.

Другие симптомы недостаточности кровообра-
щения. Одышка практически никогда не бывает един-
ственным признаком недостаточности левого желу-
дочка. Она всегда сопровождается другими симпто-



 
 
 

мами сердечной недостаточности, по крайней мере
признаками увеличения размеров левых камер серд-
ца и тахикардией (последняя может отсутствовать
только при нарушении функции синусового или атри-
овентрикулярного узлов). При выраженной одышке,
беспокоящей пациента даже при небольшой физиче-
ской нагрузке, и тем более в покое, обычно опреде-
ляется целый ряд других признаков декомпенсации:
акроцианоз, ритм галопа, увеличение печени, отеки
ног и т.д. Наиболее специфическим признаком яв-
ляются застойные хрипы в легких, характерные осо-
бенности которых подробно разбираются ниже. Хро-
ническая левожелудочковая недостаточность должна
быть обязательно подтверждена при ультразвуковом
исследовании сердца: выявляется увеличение разме-
ров левого желудочка и снижение его сократимости.

Основное заболевание. Врач имеет право связать
жалобы пациента на одышку с недостаточностью кро-
вообращения только в том случае, если он выявил
основное заболевание. Как ни банально это звучит,
но на практике этим нередко пренебрегают и раз-
мышляют наоборот: сначала неясную одышку объ-
являют сердечной, а затем ставят диагноз сердеч-
но-сосудистой патологии, которую трудно и подтвер-
дить, и опровергнуть (чаще всего атеросклеротиче-
ский или постмиокардический кардиосклероз). Под-



 
 
 

черкнем еще раз, что компенсаторные резервы лево-
го желудочка достаточно велики и вызвать его деком-
пенсацию может только обширный патологический
процесс, который современные методы обследова-
ния обычно позволяют распознать – рубцовые изме-
нения миокарда, пороки сердца, кардиомиопатии или
значимые аритмии.

Подводя итоги обсуждения клинических особенно-
стей одышки при левожелудочковой недостаточности,
можно сказать, что если во время приступа удушья
больной может лежать с низким изголовьем и у него
нормальные размеры левых отделов сердца, то лево-
желудочковая недостаточность как причина одышки
может быть исключена. Маловероятна она и в тех слу-
чаях, когда физическая активность пациента не огра-
ничена (табл. 3–4).

При недостаточности правого желудочка гипер-
волемия малого круга отсутствует, и эластичность ле-
гочной ткани не страдает. Поэтому одышка не счи-
тается характерным признаком этой формы сердеч-
ной недостаточности. Тем не менее возникающий в
финальных стадиях застоя по большому кругу кро-
вообращения асцит смещает диафрагму вверх, что
нарушает работу дыхательных мышц и может вы-
звать выраженное диспноэ. Так как в положении си-
дя диафрагма уходит вниз и одышка уменьшается,



 
 
 

то эти пациенты обычно предпочитают сидеть, а не
лежать. Наличие ортопноэ нередко путает врача, за-
ставляя его искать причину одышки в левожелудочко-
вой недостаточности. Наиболее убедительным дока-
зательством связи одышки с асцитом является ее ис-
чезновение после парацентеза и эвакуации транссу-
дата. Способствовать возникновению одышки у боль-
ных с правожелудочковой недостаточностью может
помимо асцитического и плевральный выпот, также
затрудняющий растяжение грудной клетки на вдохе.

Особо необходимо выделить одышку, возникаю-
щую у больных с выпотным или констриктивным
перикардитом. В основе патологического процесса
в этом случае лежит сдавление миокарда выпотом
или обызвествленными листками перикарда. Камеры
сердца лишены возможности свободно расслаблять-
ся во время диастолы, что нарушает поступление в
сердце венозной крови и соответственно снижает и
сердечный выброс. Возникающая у пациентов вслед-
ствие этого гипоксемия является причиной развития
тахипноэ. Застой по малому кругу кровообращения у
больных с перикардитом отсутствует (для них, наобо-
рот, характерна гипоперфузия легких, так как кровь
скапливается в большом круге кровообращения), и,
несмотря на выраженное тахипноэ, они могут лежать
низко. Это сразу бросается в глаза и позволяет исклю-



 
 
 

чить левожелудочковую недостаточность5.
Гипоперфузия малого круга кровообращения обу-

славливает и отсутствие застойных хрипов в легких,
столь характерных для тяжелой недостаточности ле-
вого желудочка. Кроме того, одышка при перикарди-
тах, как правило, отличается большим постоянством
и стабильностью. Не характерны резкие приступы
удушья типа сердечной астмы.

Диагноз выпотного перикардита ставится прежде
всего на основании достаточно специфических физи-
кальных признаков (см. ниже) и, как правило, несло-
жен. Более коварен констриктивный перикардит, для
которого не характерно увеличение размеров сердца,
что и уводит иногда врача от мысли о сердечной пато-
логии. Ключом к диагнозу в этом случае может стать
отсутствие верхушечного толчка. В целом ошибки до-
статочно просто избежать, если помнить о возможно-
сти перикардита у больных с неясной одышкой, осо-
бенно если последняя не сопровождается ортопноэ.
Пациента достаточно направить на эхокардиографи-
ческое исследование, чтобы подтвердить или отверг-

5 Нужно иметь в виду, что в финальных стадиях перикардита, вслед-
ствие застоя крови по большому кругу кровообращения, как правило,
развивается напряженный асцит. Обусловленное им смещение диа-
фрагмы, как разбиралось выше, не только усиливает одышку, но и за-
ставляет больных сидеть. После парацентеза ортопноэ в этих случаях
исчезает, несмотря на сохраняющееся тахипноэ.



 
 
 

нуть этот диагноз.
Клиническая картина, сходная со сдавливающим

перикардитом, может наблюдаться при двух редких
заболеваниях, также вызывающих нарушение диа-
столического наполнения желудочков: рестриктив-
ной кардиомиопатии и амилоидозе сердца. Пер-
вое, будучи достаточно распространено в тропиче-
ском климате, практически не встречается в России.
Подозрение же на амилоидоз сердца возникает при
сочетании одышки с признаками, характерными для
отложения амилоида в других органах и тканях (поч-
ках, селезенке, слизистых оболочках).

 
Дифференциальный

диагноз сердечной одышки
 

Круг заболеваний, способных вызывать ощуще-
ние затрудненности дыхания, чрезвычайно велик (см.
табл. 3–5). Чаще всего сердечную одышку прихо-
дится дифференцировать с одышкой при бронхоле-
гочных заболеваниях, затрудняющих работу дыха-
тельных мышц либо за счет уменьшения эластично-
сти легочной ткани (рестриктивные поражения), либо
вследствие повышения сопротивления струе воздуха
в бронхах (обструктивные заболевания). Клинические
картины сердечной и легочной одышки часто сходны.



 
 
 

Такие важные признаки левожелудочковой недоста-
точности, как связь одышки с физической нагрузкой и
ортопноэ, характерны и для пациентов с заболевани-
ями легких6. Обычно рекомендуют ориентироваться
на то, что при сердечной одышке больные отмечают
в основном затруднение вдоха (инспираторная одыш-
ка), а при нарушениях бронхиальной проводимости –
выдоха (экспираторная одышка)7. Однако, во-первых,
экспираторный характер одышки свойственен только
обструктивным процессам и может быть не выражен
при рестриктивных процессах, а во-вторых, больному
во время приступа удушья нередко так плохо, что он
не может сказать, когда ему лучше – во время вдоха
или выдоха.

Таблица 3–5. Возможные причины одышки
1. Заболевания сердца:
– левожелудочковая недостаточность;
– выпотной или констриктивный перикардит;

6 Ортопноэ при бронхолегочных заболеваниях связано не с перерас-
пределением крови, как при левожелудочковой недостаточности, а с об-
легчением работы дыхательных мышц в положении сидя. Но клиниче-
ский результат в обоих случаях одинаковый – во время приступа удушья
больной не может низко лежать.

7 Экспираторный характер одышки при нарушении бронхиальной про-
ходимости обусловлен тем, что имеющие тонкую податливую стенку
мелкие и средние бронхи на выдохе спадаются еще больше, в то время
как на высоте вдоха их просвет растягивается вместе со всей остальной
легочной тканью.



 
 
 

– асцит при правожелудочковой недостаточности.
2. Заболевания легких:
– обструктивные;
– рестриктивные.
3. Поражения сосудов малого круга кровообраще-

ния:
– тромбоэмболия легочной артерии;
– первичная легочная гипертония.
4. Ожирение.
5. Детренированность.
6. Опухоли средостения.
7. Спонтанный пневмоторакс.
8. Массивный плевральный выпот или асцит.
9. Психогенная одышка.
Наиболее надежные дифференциально-диагно-

стические признаки основаны на распознавании ос-
новного заболевания (должна быть достаточно суще-
ственная причина как для сердечной, так и для легоч-
ной недостаточности) и на сопровождающих удушье
объективных признаках. К последним в первую оче-
редь относятся характер цианоза и аускультативная
картина легких на высоте приступа, которые мы по-
дробно разберем ниже (см. главу 6). Пока же мы на-
помним только об очень простом и достаточно надеж-
ном признаке, которым широко пользовались старые
врачи: при легочной недостаточности руки теплые, а



 
 
 

при сердечной, вследствие централизации кровото-
ка, – холодные.

Невозможность опереться на физикальные призна-
ки, сопровождающие удушье, резко усложняет поста-
новку диагноза. С этой проблемой врач сталкивается
в группе пациентов, у которых одышка проявляется
главным образом четко очерченными приступами, в
промежутках между которыми пациент чувствует себя
относительно удовлетворительно. Если больной об-
ратился к врачу в такой светлый межприступный про-
межуток, то при проведении дифференциального ди-
агноза между сердечной и бронхиальной астмой вра-
чу приходится исходить в основном из рассказа боль-
ного.

• Прежде всего необходимо убедиться, что во вре-
мя приступа больной всегда сидит. Отсутствие ортоп-
ноэ практически исключает и сердечную, и бронхи-
альную астму, и, учитывая пароксизмальный харак-
тер удушья, заставляет думать прежде всего о тром-
боэмболии легочной артерии (см. ниже).

• При бронхиальной астме после кашля с отхожде-
нием вязкой мокроты больному сразу становится луч-
ше. В отличие от этого при сердечной недостаточно-
сти выделение мокроты, обычно жидкой и пенящейся,
облегчения никогда не приносит.

• Если при бронхиальной астме в перерыве меж-



 
 
 

ду приступами обследование может не выявить ни-
какой патологии, то признаки сердечного заболева-
ния, вызывающего удушье, почти всегда можно най-
ти в межприступный период. Без этого диагноз недо-
статочности кровообращения ставить нельзя. Редким
исключением является преходящая ишемия сосочко-
вой мышцы. Так, мы наблюдали больного К., 50 лет,
у которого на высоте ангинозных приступов неред-
ко появлялась выраженная одышка. При физикаль-
ном обследовании во время такого приступа наряду
с застойными хрипами в легких удалось выслушать и
систолический шум над областью верхушки сердца,
который не выслушивался в межприступный период.
Диагноз преходящей ишемии сосочковой мышцы был
подтвержден при помощи стресс-эхокардиографии.

Особенно коварны и сложны для диагностики бы-
вают тромбоэмболии легочной артерии. Они мо-
гут проявляться клинически только приступами одыш-
ки, характерно отсутствие ортопноэ. Помогает в ди-
агностике исключение других причин диспноэ, поис-
ки источника эмболий и предрасполагающих факто-
ров (например, длительный постельный режим, опе-
рации, травмы, ожирение). Признаки перегрузки пра-
вых камер сердца по данным ЭКГ и ЭХОКГ характер-
ны, но встречаются далеко не всегда, подтвердить
диагноз часто можно только с помощью достаточно



 
 
 

сложных методов обследования: вентиляционно-пер-
фузионной сцинтиграфии легких или компьютерной
томографии. Диагноз рецидивирующей тромбоэмбо-
лии ветвей легочной артерии нужно иметь в виду при
всех неясных случаях повторяющихся приступов уду-
шья в покое, особенно когда отсутствует ортопноэ и
нет признаков тампонады сердца.

К более редким причинам одышки относятся опу-
холи средостения и спонтанный пневмоторакс. Опу-
холи средостения нередко вызывают сдавление и
смещение легких и крупных бронхов, нарушая тем са-
мым работу дыхания. Для этого поражения специфич-
на необычная зависимость симптоматики от положе-
ния тела. Одышка более выражена на спине или же
на боку. Нередко наблюдаются признаки компрессии
соседних органов и сосудов. Диагноз во всех случаях
необходимо верифицировать с помощью инструмен-
тальных методов исследования.

Спонтанный пневмоторакс характеризуется по-
явлением внезапного удушья, сопровождается болью
в боку. Физикальные методы обследования, прежде
всего выявление тимпанита над одним из легочных
полей, позволяют быстро поставить диагноз, который
подтверждается рентгенологически.

Остро возникшее удушье всегда требует исключить
обструкцию верхних дыхательных путей. Отек го-



 
 
 

лосовой щели, спазм гортани, дифтерийные пленки,
медиастинальные опухоли, зоб, инородное тело мо-
гут вызывать сужение гортани, трахеи или крупных
бронхов. При этом наблюдается удушье с доминирую-
щим затруднением вдоха. Особенно характерен в та-
ких ситуациях стридор – тяжелое, мучительное сви-
стящее дыхание с видимыми форсированными дви-
жениями гортани, сразу позволяющее поставить пра-
вильный диагноз и часто являющееся руководством
к немедленному действию – проведению неотложной
трахеотомии.

Во всех вышеперечисленных случаях одышка мог-
ла возникать в покое без четкой связи с физической
нагрузкой. Если же у пациента, особенно у молодой
женщины, без явных причин прогрессирует одышка,
главным образом при физической нагрузке, то необ-
ходимо исключить первичную легочную гипертен-
зию. Ключом к диагнозу этого достаточно редкого за-
болевания является четкая связь одышки с физиче-
ской нагрузкой, пол и возраст пациента (болеют в ос-
новном женщины в возрасте 30–35 лет), выражен-
ные признаки гипертрофии правого желудочка при от-
сутствии признаков других заболеваний, которые мо-
гут объяснить эту картину. К счастью, гораздо чаще
одышка при ходьбе связана с гораздо менее опасны-
ми состояниями. Речь идет об ожирении и детрениро-



 
 
 

ванности.
Выраженное ожирение, резко повышающее вес

грудной стенки, значительно увеличивает нагрузку на
дыхательные мышцы. Это ведет к одышке, обычно
четко коррелирующей с физической нагрузкой. По-
скольку ожирение является фактором риска для раз-
вития ИБС и способствует тромбообразованию в ве-
нах ног с последующей ТЭЛА, то связать одышку
только с ожирением можно, лишь исключив эти за-
болевания. При сочетании резкого ожирения и сон-
ливости необходимо иметь в виду синдром Пиквика,
для которого характерны также эритроцитоз, право-
желудочковая недостаточность, сонливость и громкий
храп во сне.

Отдельную проблему при поиске причин одышки
создает неизменный спутник малоподвижного обра-
за жизни – детренированность. Общеизвестно, что
одышку испытывают не только больные, но и здоро-
вые люди. При тяжелой физической нагрузке даже
нормальный левый желудочек не успевает перекачи-
вать в аорту всю поступающую к нему кровь, что ве-
дет к застою в малом круге и одышке. Грань между
нормой и патологией достаточно относительна. Одно-
значно ответить на вопрос, какую нагрузку должен пе-
реносить без одышки здоровый человек, нельзя, так
как выносливость очень сильно зависит от трениро-



 
 
 

ванности человека. Ясно, что для спортсмена-бегуна
один барьер для возникновения одышки, а для детре-
нированного человека, занимающегося сидячей ра-
ботой, – совсем другой. Поэтому, опрашивая больно-
го, жалующегося на одышку при физической нагруз-
ке, врач должен обязательно уточнить, переносил ли
пациент раньше этот же уровень нагрузки без одыш-
ки. Признаком присоединения органического заболе-
вания является явное и достаточно резкое снижение
толерантности к физической нагрузке без явной при-
чины, например, недавнего длительного пребывания
на постельном режиме.

Слабое физическое развитие, малоподвижный об-
раз жизни являются аргументом в пользу детрениро-
ванности, но решающее значение для такого объяс-
нения одышки имеет отсутствие признаков органиче-
ского поражения сердечно-сосудистой системы. Сле-
дует также учитывать, что детренированность часто
сочетается с ожирением, что вносит свой вклад в раз-
витие диспноэ.

Наиболее сложным и ответственным всегда явля-
ется заключение врача о невротической природе того
или иного симптома. Не является исключением и пси-
хогенная одышка, неизменный спутник большинства
невротических состояний. Проявляется она достаточ-
но специфичным чувством неполноценности вдоха,



 
 
 

ощущением, что «грудная клетка полностью не от-
крывается» (очень характерная терминология). В бо-
лее тяжелых случаях могут наблюдаться разверну-
тые приступы частого поверхностного («собачьего»)
дыхания. Характерно, что пациента можно отвлечь
разговором и он начинает дышать нормально. Важно,
что физическая нагрузка, как правило, улучшает са-
мочувствие. Больной с психогенной одышкой неред-
ко мечется по комнате или лежит с низкой подушкой,
ортопноэ для него совсем не характерно. Кроме того,
и это самое главное, отсутствуют признаки органиче-
ского поражения сердца или легких, но налицо другие
симптомы невроза (нарушения настроения, сна, кар-
диалгии, различные дисфункции желудочно-кишечно-
го тракта).

На практике обычно не возникает серьезных про-
блем при дифференциальном диагнозе психогенной
одышки и сердечной, но не всегда бывает просто от-
личить ее от одышки при тромбоэмболии легочной ар-
терии. Крайне важно не пропустить опухоль средосте-
ния и первичную легочную гипертензию. Во всех слу-
чаях функциональный диагноз является наиболее от-
ветственным и ставится методом исключения после
тщательного обследования пациента.

Перед тем как подвести итог нашим рассуждени-
ям о дифференциальном диагнозе синдрома одышки,



 
 
 

необходимо напомнить о том, что больные стенокар-
дией очень часто описывают свои приступы как уду-
шье. Такую возможность всегда следует иметь в ви-
ду, особенно если неприятные ощущения связаны с
ходьбой и у пациента имеются факторы риска ИБС
(возраст, артериальная гипертензия, сахарный диа-
бет и т. д.). Помогает поставить правильный диагноз
прежде всего тщательный расспрос о характере при-
ступов, в ходе которого обычно удается выяснить, что
то, что пациент характеризовал словом «душит», сво-
дится к ощущению сжатия за грудиной (особенно ти-
пично, что, подыскивая слова, адекватно описываю-
щие его ощущения, пациент нередко непроизвольно
подносит ладонь к груди и сжимает ее в кулак). Кро-
ме того, при неосложненной стенокардии размеры и
фракция выброса левого желудочка сердца остают-
ся нормальными. Нет и других физикальных и ин-
струментальных признаков декомпенсации. Как и во
всех случаях, когда расспрос и физикальное обсле-
дование не внесли окончательную ясность в приро-
ду неприятных ощущений в грудной клетке, подтвер-
дить или отвергнуть диагноз стенокардии можно с по-
мощью стресс-теста.



 
 
 

 
Заключение. Принципы

дифференциального
диагноза одышки

 
Многообразие причин, способных вызывать одыш-

ку, требует выделения ключевых симптомов, дающих
возможность без привлечения дополнительных мето-
дов обследования, уже при осмотре пациента мак-
симально сузить границы дифференциально-диагно-
стического поиска. С этой точки зрения пациентов с
одышкой удобно разделить на группы в зависимости
от того, носит ли диспноэ преимущественно пароксиз-
мальный характер или одышка относительно посто-
янна (см. табл. 3–6). Кроме того, имеет смысл выде-
лить отдельно пациентов, которых одышка беспокоит
главным образом при физической нагрузке. Как вид-
но из таблицы 3–6, хотя сердечная недостаточность
может иметь место при всех перечисленных вариан-
тах, но круг заболеваний, с которыми ее необходимо
дифференцировать, каждый раз различен.

Таблица 3–6. Дифференциально-диагностиче-
ская классификация одышки

I. Пароксизмальная одышка (четко очерченные



 
 
 

приступы удушья в покое на фоне относительно удо-
влетворительного состояния):

1. Обструкция верхних дыхательных путей.
2. Острая левожелудочковая недостаточность.
3. Тромбоэмболия легочной артерии.
4. Бронхиальная астма.
5. Спонтанный пневмоторакс.
II. Одышка при физической нагрузке:
1. Начальная стадия левожелудочковой недоста-

точности.
2. Начальная стадия дыхательной недостаточно-

сти.
3. Первичная легочная гипертензия.
4. Эквивалент стенокардии напряжения.
5. Ожирение.
6. Детренированность.
III. Постоянная одышка (беспокоит в покое и усили-

вается при физических нагрузках):
1. Хроническая левожелудочковая недостаточ-

ность.
2. Хроническая дыхательная недостаточность.
3. Выпотной или констриктивный перикардит.
4. Высокое стояние диафрагмы при асците.

При резком приступе удушья, возникшем на фо-
не относительно удовлетворительного самочув-



 
 
 

ствия, прежде всего необходимо исключать обструк-
цию верхних дыхательных путей, чтобы не упустить
время для проведения экстренной трахеотомии. Если
стридорозное дыхание, указывающее на такую воз-
можность, отсутствует, то дальнейшим ключом к ди-
агнозу является наличие или отсутствие ортопноэ.
Вид больного, лежащего, несмотря на острый при-
ступ удушья с низким изголовьем, всегда требует в
первую очередь исключить тромбоэмболию легочной
артерии. Сидящий на постели со спущенными но-
гами пациент, напротив, страдает скорее всего ли-
бо острой левожелудочковой недостаточностью, либо
приступом бронхиальной астмы. Более редкой причи-
ной удушья в этой ситуации может быть спонтанный
пневмоторакс.

Дифференциальный диагноз у больных с посто-
янной одышкой, которая обычно усиливается при
физической нагрузке, но сохраняется и в покое, также
опирается в первую очередь на положение, которое
стремится занять больной, хотя круг дифференциру-
емых заболеваний здесь несколько иной. Так, отсут-
ствие ортопноэ требует в первую очередь исключить
констриктивный или выпотной перикардит. Если же
ортопноэ имеет место, то перед тем, как перейти к
традиционному дифференциальному диагнозу меж-
ду легочной и левожелудочковой недостаточностью,



 
 
 

стоит вспомнить, что оно может быть связано с высо-
ким стоянием диафрагмы при асците.

В группе пациентов, страдающих одышкой в ос-
новном при физической нагрузке, диагноз зависит
главным образом от результатов объективного обсле-
дования пациента, позволяющего подтвердить или
отвергнуть органические заболевания сердца, брон-
холегочную патологию, первичную легочную гипер-
тензию. Отсутствие признаков этих заболеваний дает
надежду, что одышка может быть связана с такими от-
носительно неопасными для жизни больного состоя-
ниями, как ожирение или детренированность. Однако
все эти рассуждения справедливы только в том слу-
чае, если врач путем тщательного расспроса убедил-
ся, что речь идет действительно о чувстве затруднен-
ного дыхания при ходьбе, а не о столь характерном
для стенокардии напряжения чувстве сдавления за
грудиной и (или) горле. В сомнительных случаях, осо-
бенно у пациентов старше 40 лет, всегда нужно при-
бегнуть хотя бы к стресс-тесту (см. выше).

В приведенную схему дифференциального диагно-
за мы сознательно не включили психогенную одыш-
ку. Как уже говорилось, этот диагноз, несомненно, са-
мый ответственный и ставится не только на основа-
нии описанных выше характерных черт этого синдро-
ма, но при условии обязательного исключения всех



 
 
 

других причин затрудненного дыхания.



 
 
 

 
Глава 4. Обмороки

 
Обмороком (синкопом) называется кратковремен-

ная потеря сознания, обусловленная преходящим на-
рушением мозгового кровотока.

Головной мозг чрезвычайно чувствителен к гипо-
ксии. Составляя всего 2% от веса тела, он в норме
получает около 20% всего кислорода, потребляемо-
го организмом. При этом запасы энергетически бога-
тых фосфатов в мозговой ткани очень незначитель-
ны. Поэтому резкое падение мозгового кровотока в те-
чение считанных секунд вызывает потерю сознания.
Уже через 4–6 секунд после прекращения кровоснаб-
жения возникает так называемое предобморочное со-
стояние (слабость, дурнота, тошнота, головокруже-
ние, мелькание мушек перед глазами, нечеткость зре-
ния, звон в ушах, бледность). В легких случаях, осо-
бенно если больной успеет сесть, а еще лучше лечь,
этим дело может и ограничиться. Если же кровоток
не восстанавливается в течение 8–10 секунд, то, как
правило, наступает полная потеря сознания, сопро-
вождающаяся резкой бледностью кожных покровов,
холодным потом, нитевидным пульсом на перифери-
ческих артериях. Если больной не успел лечь в пери-
од предвестников, то он падает, и это помогает вый-



 
 
 

ти из обморока, так как кровоток головного мозга в со-
стоянии лежа повышается. Показано, что если стоя
для адекватной перфузии необходимо среднее АД не
меньше 60 мм рт. ст., то лежа может быть достаточно
40–50 мм рт. ст., поскольку в положении стоя сердцу
приходится качать кровь в головной мозг против силы
тяжести. Особенно резко улучшается состояние боль-
ного лежа, если обморок был ортостатическим (см.
ниже).

В подавляющем большинстве случаев этим кли-
ническая картина обморока исчерпывается. Больной
приходит в сознание и, как правило, чувствует се-
бя достаточно хорошо, что имеет важное дифферен-
циально-диагностическое значение для отличия ис-
тинных обмороков от эпилепсии. Если же в течение
примерно 12 секунд кровоток не восстанавливает-
ся, то симптоматика усугубляется. Могут возникнуть
вначале тонические, а затем клонические судороги,
возможны непроизвольное мочеиспускание и дефе-
кация, прикус языка. Развернутый эпилептиформный
припадок обычно наблюдается, когда обморок длится
20–40 секунд. Если пациента удается вернуть к жиз-
ни (как правило, с помощью реанимационных меро-
приятий), в дальнейшем не исключена неврологиче-
ская симптоматика в связи с повреждением наибо-
лее чувствительной к гипоксии коры головного мозга.



 
 
 

При длительности гипоксии более 5–6 минут грубые
изменения в коре становятся обычно необратимыми,
вплоть до полной декортикации. Максимальный срок
аноксии мозга, при котором больной может остаться
в живых, обычно составляет около 7–8 минут. Следу-
ет иметь в виду, что приведенные выше временны́е
интервалы ориентировочны, так как реакция на паде-
ние мозгового кровообращения сильно зависит от его
исходной величины. При выраженном атеросклероти-
ческом поражении мозговых сосудов патологические
процессы могут происходить быстрее и при меньшем
падении АД.

Причины обморочных состояний чрезвычайно раз-
нообразны (см. таблицу 4–1). В большинстве случаев
они обусловлены резким падением АД. Как правило,
для того чтобы возник обморок, среднее АД должно
упасть ниже 60 мм рт. ст. При бо́льших цифрах перфу-
зия мозга достаточно стабильна, благодаря тому что
в головном мозге действует мощный механизм ауто-
регуляции кровотока, поддерживающий стабильность
кровоснабжения даже при резких колебаниях давле-
ния крови. При повышении АД, когда объем кровотока
растет, мозговые сосуды суживаются, что предупре-
ждает избыточное кровенаполнение, опасное внутри
жесткой черепной коробки. Если же, напротив, АД
снижается, это влечет за собой уменьшение мозгово-



 
 
 

го кровотока, и мозговые артерии расширяются, вос-
станавливая тем самым объем крови, поступающей
в головной мозг. В основе этих реакций лежит зави-
симость миогенного тонуса артерий от внутриарте-
риального давления. При его повышении гладкомы-
шечные клетки сосудистой стенки сокращаются, а при
уменьшении давления их тонус снижается.

Таблица 4–1. Причины обморочных состояний
I. Сердечные обмороки.
1. Аритмогенные:
а) эктопические тахикардии;
б) атриовентрикулярные блокады высокой степени;
в) синдром слабости синусового узла;
г) частые блокированные экстрасистолы.
2. Обусловленные механическим препятствием

сердечному выбросу:
а) аортальный стеноз;
б) гипертрофическая кардиомиопатия;
в) стеноз легочной артерии;
г) тромбоэмболия легочной артерии;
д) первичная легочная гипертензия;
е) миксома предсердия или шаровидный тромб в

полости предсердия.
II. Сосудистые обмороки.
1. Обусловленные падением артериального тону-

са:



 
 
 

а) вазодепрессорный обморок;
б) обморок при повышенной чувствительности ка-

ротидного синуса;
в) рефлекторные обмороки при заболеваниях глот-

ки, гортани, пищевода, средостения, при раздражении
плевры, брюшины, перикарда.

2. Обусловленные падением венозного возврата
крови к сердцу:

а) ортостатический обморок:
– конституционный;
– при уменьшении объема циркулирующей крови

(кровопотеря, обильный понос или рвота);
– при передозировке лекарственных препаратов;
– при заболеваниях вегетативной нервной систе-

мы;
б) обморок при приеме нитроглицерина.
3. Комбинированные (ситуационные) обмороки:
а) при кашле;
б) при мочеиспускании;
в) при дефекации.
III. Обмороки вследствие обструкции мозговых ар-

терий (местное нарушение кровотока):
1. Спазм или преходящий тромбоз артерий голов-

ного мозга.
2. Сдавление позвоночных артерий при спондилезе

шейного отдела позвоночника.



 
 
 

3. Синдром обкрадывания.
4. Гипервентиляционный синдром.
Ауторегуляция позволяет поддерживать мозговой

кровоток достаточно стабильным при колебаниях
среднего АД от 60 до 160 мм рт. ст. Однако когда оно
становится ниже 60 мм рт. ст., то резерв вазодилята-
ции уже исчерпан и происходит «обвальное» падение
мозгового кровотока, что и обусловливает очень быст-
рую потерю сознания.

Собственно сердечные заболевания вызывают об-
морок вследствие резкого падения сердечного выбро-
са (см. табл. 4–1). Это происходит главным образом
при возникновении тяжелых нарушений ритма серд-
ца или вследствие механических препятствий сердеч-
ному выбросу (например, при аортальных пороках,
тромбоэмболии легочной артерии и т. д.). Сердечные
обмороки почти всегда имеют очень серьезный про-
гноз. После их возникновения смертность составля-
ет 20–30% в течение ближайшего года. К счастью, по-
давляющее большинство обморочных состояний не
связано с сердечной патологией и обусловлено ча-
ще всего нарушением сосудистого тонуса, чрезмер-
ным расширением венозной сети с падением веноз-
ного возврата к сердцу либо артериолодилятацией,
ведущей к уменьшению общего периферического со-
противления и падению АД. В подавляющем боль-



 
 
 

шинстве сосудистые обмороки доброкачественны и
не угрожают жизни больного. Значительно реже, чем
при падении АД, обморочные состояния возникают в
связи с местными нарушениями в системе мозговых
артерий, их спазме при гипервентиляции, спазме и
(или) преходящем тромбозе на фоне атеросклероти-
ческого поражения сосудистой стенки.

Дифференциальная диагностика обморочных со-
стояний затруднена прежде всего тем, что клиниче-
ская картина самого обморока малоспецифична. Она
определяется главным образом степенью и длитель-
ностью гипоксии мозга, независимо от вызвавшей ее
причины. Поэтому дифференциальный диагноз обмо-
рочных состояний между собой строится в основном
исходя из того, что различные патогенетические меха-
низмы возникновения обморока обусловливают раз-
ницу в условиях его возникновения, что чаще всего
и является решающим ключом к диагнозу. Важные
данные дает и обычный врачебный осмотр пациен-
та в межприступный период, резко сокращающий ко-
личество пациентов, которым для установления пра-
вильного диагноза требуется проведение сложных
инструментальных методов исследования. Однако их
применение абсолютно необходимо, если мы так и
не смогли клинически исключить сердечный, прежде
всего аритмогенный, генез синкопальных состояний.



 
 
 

Диагностика обморочных состояний осложняется
тем, что не все случаи кратковременной потери созна-
ния обусловлены нарушением мозгового кровотока.
Подобные приступы, как хорошо известно, могут воз-
никать при эпилепсии, гипогликемии, истерии и долж-
ны быть четко дифференцированы от собственно об-
мороков. Поэтому в дальнейшем мы сначала отдель-
но остановимся на основных причинах кратковремен-
ных нарушений сознания, а затем обсудим их диффе-
ренциальный диагноз.



 
 
 

 
Сердечные обмороки

 
Самым частым вариантом сердечного обморока

является аритмогенный обморок, при котором рез-
кое снижение сердечного выброса и мозговая гипо-
ксия являются следствием нарушения ритма сердца.
О связи между нарушением ритма и потерей созна-
ния известно очень давно. Еще в 1769 г. Morgagni опи-
сал двух больных, у которых приступ потери созна-
ния наступал после исчезновения пульса. А после то-
го как вначале Adams (1827), а затем Stokes (1846)
описали пациентов, теряющих сознание на фоне бра-
дикардии, термин «приступ Морганьи–Адамса–Сток-
са» прочно вошел в медицинскую литературу и в на-
стоящее время используется как синоним аритмоген-
ного обморока. Причем если вначале считалось, что
самой частой их причиной является брадикардия, то с
внедрением в клиническую практику методов непре-
рывного длительного мониторирования ЭКГ стало яс-
но, что обморочные состояния чаще вызываются же-
лудочковыми тахиаритмиями.

Любая тахикардия с частотой сердечных сокраще-
ний в покое свыше 120–130 в минуту вызывает сни-
жение сердечного выброса вследствие резкого укоро-
чения диастолической паузы и уменьшения кровона-



 
 
 

полнения камер сердца. Однако к обморокам приво-
дят главным образом желудочковые тахикардии, в то
время как суправентрикулярные переносятся гораз-
до лучше, очень редко сопровождаясь потерей созна-
ния. Этому есть несколько причин.

• В норме желудочки сокращаются от верхушки к
основанию и, как поршнем, выталкивают кровь в аор-
ту и легочную артерию, устья которых находятся у их
основания. При желудочковой тахикардии, особенно
если эктопический очаг находится в базальных отде-
лах желудочков, нарушается правильная последова-
тельность возбуждения и, следовательно, сокраще-
ния миокарда, что дополнительно снижает сердеч-
ный выброс. При суправентрикулярных тахикардиях
последовательность возбуждения миокарда желудоч-
ков не изменена.

• Желудочковые тахиаритмии, как правило, возни-
кают на фоне тяжелого органического заболевания
миокарда с исходно сниженным сердечным выбро-
сом. А так как самой частой их причиной является
ИБС, то нередко у пациента имеется и атеросклероз
мозговых сосудов, что повышает чувствительность го-
ловного мозга к гипоксии. Суправентрикулярные же
тахикардии, за исключением мерцательной аритмии,
напротив, чаще возникают у молодых пациентов с ис-
ходно здоровым миокардом и нормальным мозговым



 
 
 

кровотоком.
При суправентрикулярных тахиаритмиях обмороки

описаны практически только в тех случаях, когда мер-
цание или трепетание предсердий возникает на фоне
синдромов WPW или CLC. Наличие дополнительно-
го предсердно-желудочкового пучка позволяет пред-
сердным импульсам поступать в желудочки, минуя ат-
риовентрикулярный узел. Частота желудочковых со-
кращений в этих случаях может достигать 200–250 в
минуту. Этого может быть достаточно для возникно-
вения обморочного состояния даже у молодого и здо-
рового во всех остальных отношениях человека. Кро-
ме того, такой частый, а при мерцательной аритмии
еще и неправильный ритм возбуждения желудочков
может спровоцировать их фибрилляцию.

Никогда не вызывает обморока синусовая тахикар-
дия, при которой частота ритма в покое обычно не
превышает 130 в минуту.

Брадиаритмии вызывают снижение сердечного
выброса и обморок вследствие резкого замедления
сердечного ритма (обычно менее 30 в минуту). При
этом ударный объем может даже повышаться за счет
увеличения наполнения желудочков при удлинении
диастолы. Однако общее количество крови, выбрасы-
ваемое сердцем в аорту за минуту (минутный объем),
резко падает. А именно этот параметр наиболее ва-



 
 
 

жен для поддержания АД.
Среди брадиаритмий приступы Морганьи–Адам-

са–Стокса чаще всего вызывает полная атриовентри-
кулярная блокада. Могут они наблюдаться и при да-
леко зашедшей атриовентрикулярной блокаде II сте-
пени (2:1, 3:1 и т. д.).

Синдром слабости синусового узла вызывает обмо-
роки значительно реже. При резком замедлении си-
нусового ритма, как правило, включаются нижележа-
щие водители ритма предсердий, которые могут обес-
печить ритм более 30–40 в минуту. Если же синдром
слабости синусового узла обморочные состояния все-
таки вызывает, что наиболее вероятно у пациентов
с церебральным атеросклерозом, то прогностическое
значение их гораздо лучше, чем других аритмогенных
обмороков (см. ниже).

Экстрасистолия, даже очень частая, обмороков по-
чти никогда не вызывает. Исключение составляют так
называемые блокированные предсердные экстраси-
столы, когда экстрасистолический импульс блокиру-
ется в атриовентрикулярном узле и возбуждения же-
лудочков, а следовательно, и их сокращения, не про-
исходит. Мы наблюдали несколько больных, у кото-
рых обмороки возникали в то время, когда на ЭКГ ре-
гистрировались блокированные экстрасистолы по ти-
пу бигемении и реальная частота желудочковых со-



 
 
 

кращений становилась около 30 в минуту. Необходи-
мо помнить об этой возможности, так как можно лег-
ко ошибиться. Если в момент обморока врач посчита-
ет пульс, то можно связать потерю сознания с истин-
ной брадиаритмией, тем более что блокированные
экстрасистолы часто возникают на фоне исходно на-
рушенной предсердно-желудочковой проводимости.
Правильный диагноз может быть поставлен при помо-
щи мониторирования ЭКГ.

Клиническое значение аритмогенных обмороков
обусловлено прежде всего их, как правило, крайне
неблагоприятным прогнозом. Особенно плох он, когда
аритмии не спровоцированы какой-либо острой сер-
дечной катастрофой, так как в этом случае они обыч-
но рецидивируют, а каждый приступ, если аритмия за-
тянется всего на несколько минут, может кончиться
смертью пациента. Так, показано, что после приступа
потери сознания, обусловленного желудочковой тахи-
аритмией вне острого периода ИМ, смертность в те-
чение года от рецидива аритмии составляет около
25%, но может быть уменьшена при адекватной те-
рапии. Резко ухудшает прогноз и появление обморо-
ков на фоне атриовентрикулярной блокады: после по-
явления обмороков больной обычно живет не более
двух лет, если не установлен кардиостимулятор. Не
так, видимо, страшны обмороки вследствие синдрома



 
 
 

слабости синусового узла, так как большие статисти-
ческие исследования показали, что они существенно
не влияют на длительность жизни пациентов («пуга-
ют, но не убивают»). Тем не менее и в этой ситуации
обморочные состояния являются прямым показанием
к кардиостимуляции. Прогностическое значение об-
мороков, вызванных блокированными экстрасистола-
ми, не установлено.

Таким образом, диагноз аритмогенного обморока
имеет огромное клиническое значение и должен быть
исключен у всякого пациента с приступами потери со-
знания. Это, однако, не всегда просто. Аритмии ча-
ще всего носят преходящий характер и в большин-
стве случаев либо полностью отсутствуют при сня-
тии ЭКГ в межприступный период, либо же фиксиру-
ются только незначительные аритмии, например еди-
ничные экстрасистолы, которые хоть и усиливают по-
дозрение об аритмогенной природе обмороков, но не
решают проблему окончательно. Во время обморо-
ка, длящегося секунды, застать пациента с электро-
кардиографом наготове удается очень редко. В связи
с этим огромное значение приобретает метод холте-
ровского непрерывного суточного мониторирования,
позволяющий регистрировать ЭКГ в течение 24 ча-
сов, а при необходимости можно ставить аппарат и на
несколько суток подряд.



 
 
 

Клиническая картина аритмогенных обмороков, к
сожалению, не обладает какими-либо строго специ-
фическими чертами. Тем не менее следует иметь в
виду следующее:

• Аритмогенный обморок может возникнуть в любом
положении тела, в том числе сидя или лежа. Это от-
личает его от большинства других обморочных состо-
яний.

• Иногда, к сожалению редко, ему предшеству-
ет ощущение сердцебиения или перебоев в работе
сердца.

• После восстановления ритма больной сразу чув-
ствует себя достаточно хорошо. Сонливость отсут-
ствует.

• В подавляющем большинстве случаев имеется
достаточно тяжелое органическое поражение мио-
карда желудочков с их гипертрофией, дилятацией и
нередко признаками недостаточности кровообраще-
ния. Может регистрироваться синдром удлинения QT-
интервала.

Все эти признаки важны, и в дальнейшем мы бу-
дем опираться на них при проведении дифференци-
ального диагноза с приступами потери сознания дру-
гого генеза. Однако твердо верифицировать диагноз
можно лишь в тех случаях, когда во время обморока
соответствующая аритмия зарегистрирована на ЭКГ.



 
 
 

Обычно это удается сделать при повторении обморо-
ка во время холтеровского мониторирования. На это
можно рассчитывать, когда приступы достаточно ча-
стые. Но даже если во время мониторирования об-
морока не будет, результаты исследования все рав-
но могут быть очень ценными. Например, если будут
зарегистрированы короткие пробежки желудочковой
тахикардии или хотя бы частая, особенно политоп-
ная экстрасистолия, то наши подозрения на аритмо-
генную природу обморока значительно возрастут. Для
верификации причин редких приступов потери созна-
ния может быть использовано электрофизиологиче-
ское исследование (см. главу 14).

Учитывая очень серьезное прогностическое значе-
ние аритмогенных обмороков, их необходимо исклю-
чать в первую очередь.

Обмороки вследствие механического препят-
ствия сердечному выбросу возникают при остро
возникшей массивной обструкции току крови, напри-
мер при тромбоэмболии крупной ветви легочной арте-
рии. В других случаях хронически существующее пре-
пятствие кровотоку не мешает удовлетворительному
кровоснабжению мозга в покое, но препятствует адек-
ватному увеличению выброса при физической нагруз-
ке, что и провоцирует обычно обморочные состояния.

Классическим примером является стеноз аор-



 
 
 

тального клапана. Обмороки при этом заболевании
возникают, как правило, при нагрузке, когда в рабо-
тающих мышцах в ответ на накопление недоокис-
ленных продуктов происходит вазодилятация и об-
щее периферическое сопротивление снижается. Со-
ответственно снижается АД. В норме снижение АД
вызывает активацию барорецепторов, выброс катехо-
ламинов и увеличение сердечного выброса. Однако
при выраженном аортальном стенозе сердечный вы-
брос фиксирован механическим препятствием и су-
щественно увеличиваться не может. Результатом бу-
дет резкое падение АД и обморок8.

При аортальном стенозе обмороки являются край-
не неблагоприятным прогностическим признаком. По-
сле их появления больные, как правило, больше трех
лет не живут. Поэтому появление обмороков является
абсолютным показанием к хирургическому лечению.

Установить, что у данного пациента причиной обмо-
рочных состояний является аортальный стеноз, обыч-
но несложно. Ключами к диагнозу являются:

• связь обмороков с физической нагрузкой;

8 Это наиболее частый механизм обмороков при аортальном стено-
зе, однако не надо забывать, что гипертрофированный левый желудо-
чек может быть источником желудочковых тахиаритмий, и необходимо
с помощью холтеровского мониторирования ЭКГ исключить аритмоген-
ную природу обмороков, особенно если у данного больного обмороки
возникают и в покое.



 
 
 

• объективные признаки аортального стеноза (рез-
кая гипертрофия левого желудочка, грубый систоли-
ческий шум с дрожанием и т. д.) – обычно они резко
выражены, так как обмороки характерны для поздней
стадии развития заболевания.

Сходным образом возникают обмороки и при ги-
пертрофической кардиомиопатии (ГКМП). Допол-
нительным фактором, способствующим их возникно-
вению при физической нагрузке в этом случае, явля-
ется то, что усиление сократимости миокарда усили-
вает динамическую обструкцию аортального устья и
сердечный выброс не только не растет, но может па-
радоксально снижаться. При ГКМП обмороки не яв-
ляются таким грозным симптомом, как при аорталь-
ном стенозе. Описаны больные, страдавшие синко-
пальными состояниями в течение многих лет без су-
щественного ухудшения состояния. Связь обморока
с ГКМП устанавливается по тем же принципам, что и
при аортальном стенозе: на основании их связи с фи-
зической нагрузкой и характерных физикальных при-
знаков с последующей эхокардиографической вери-
фикацией диагноза.

Так же, как и при аортальном стенозе, нужно пом-
нить, что желудочковые тахикардии не редкость и при
ГКМП, и поэтому необходимо исключить аритмоген-
ный характер обмороков с помощью холтеровского



 
 
 

мониторирования ЭКГ.
Механизм возникновения обмороков при стенозе

легочной артерии точно такой же, как и при аорталь-
ном стенозе. Но встречаются они гораздо реже из-за
меньшей распространенности этого порока. Обморо-
ки осложняют течение поздних стадий заболевания,
когда налицо выраженные объективные признаки сте-
ноза легочной артерии, как физикальные (грубый си-
столический шум в II межреберье слева от грудины,
гипертрофия правого желудочка), так и инструмен-
тальные, что, наряду с зависимостью обмороков от
физической нагрузки, позволяет поставить правиль-
ный диагноз. Как и в случае аортального стеноза, по-
явление обмороков является показанием для опера-
тивного лечения.

Фиксированный сердечный выброс может быть
причиной синкопальных состояний и при первичной
легочной гипертензии. Диагноз и в этом случае ста-
вится с учетом клинической картины в целом (обмо-
роки и одышка возникают при физической нагрузке у
молодой женщины на фоне выраженной гипертрофии
правого желудочка, возникшей без каких-либо явных
причин).

При тромбоэмболии легочной артерии обморок
возникает, как правило, в случае достаточно массив-
ной закупорки и прогностически неблагоприятен. В от-



 
 
 

личие от вышеописанных ситуаций он не связан с фи-
зической нагрузкой. О подобном генезе обморока на-
до думать во всех случаях неясных обморочных со-
стояний и тщательно искать другие симптомы, указы-
вающие на возможность эмболии сосудов малого кру-
га (признаки перегрузки правых отделов сердца, ин-
фарктная пневмония). Необходимо помнить, что, как
и при аритмии, потеря сознания при тромбоэмболии
легочной артерии может происходить в положении ле-
жа.

Эмболия сосудов малого круга как причина обмо-
рока – один из самых сложных диагнозов, которые
не всегда можно доказать, но возможность которого
в неясных случаях всегда следует иметь в виду. В со-
мнительных случаях целесообразно провести сцин-
тиграфическое исследование легочного кровотока и
вентиляции.

Обмороки, обусловленные подвижной миксо-
мой предсердия или образовавшимся в его поло-
сти шаровидным тромбом, в клинической практи-
ке наблюдаются редко, но зачастую дают яркую кли-
ническую картину. Наиболее патогномоничным симп-
томом является связь обморока с поворотами туло-
вища. Обычно у пациента бывает какое-то опреде-
ленное положение, когда миксома или тромб закры-
вают атриовентрикулярное отверстие, прекращая тем



 
 
 

самым поступление крови в желудочек. В межпри-
ступный период может выслушиваться диастоличе-
ский шум, как при открытии митрального клапана, од-
нако в отличие от ревматического порока отсутству-
ет щелчок открытия клапана. Эхокардиография поз-
воляет надежно подтвердить или опровергнуть диа-
гноз.



 
 
 

 
Сосудистые обмороки

 
Сердечные обмороки нужно прежде всего отличать

от гораздо чаще встречающихся синкопальных состо-
яний, связанных с нарушением сосудистого тонуса.

Основным механизмом, оперативно поддержива-
ющим стабильность АД и соответственно мозговую
перфузию, является барорецепторная рефлекторная
дуга. При снижении АД уменьшается давление крови
на стенку крупных сосудов, где находятся барорецеп-
торы. Это ведет к активации последних и рефлектор-
ному выбросу катехоламинов. Катехоламины вызыва-
ют спазм артериол, что повышает общее перифери-
ческое сопротивление и ведет к повышению АД, ко-
торое, как известно, равно произведению сердечно-
го выброса и сосудистого сопротивления. Кроме то-
го, под их действием спазмируются и вены. Венозная
сеть еще называется емкостным отделом сосудисто-
го русла, так как именно в ней находится основная
часть объема циркулирующей крови. Когда вены спаз-
мируются, емкость венозного русла резко снижается
и кровь, выдавливаясь из них, поступает в камеры
сердца. А так как катехоламины одновременно уве-
личивают сократимость миокарда, то результатом их
действия будет повышение сердечного выброса, что



 
 
 

также повышает АД. Нарушение рефлекторной регу-
ляции как артериального, так и венозного русла яв-
ляется самой частой причиной резкого падения АД и
синкопальных состояний.

Клиническая практика показывает, что чаще все-
го сосудистые обмороки встречаются у молодых лю-
дей, как правило, без органического поражения сер-
дечно-сосудистой системы. Важным предрасполага-
ющим фактором является конституционная артери-
альная гипотония, а также уменьшение объема цир-
кулирующей крови вследствие кровотечения, рвоты,
поноса или приема мочегонных.

Обмороки, обусловленные падением артери-
ального тонуса. К этой группе относится прежде
всего вазодепрессорный, или, как его еще называ-
ют, вазовагальный обморок, который считается самой
частой причиной синкопальных состояний. Его воз-
никновение связывают с происходящим при стрессе
(боли, страхе, виде крови) резким подавлением актив-
ности симпатической нервной системы и преоблада-
нием парасимпатических реакций, обусловливающих
резкое падение сосудистого тонуса, гипотонию и бра-
дикардии.

Как правило, стрессовые реакции вызывают, на-
оборот, повышение симпатического тонуса, тахикар-
дию и подъем АД – организм готовится к активной



 
 
 

борьбе с угрожающей опасностью. Однако у неко-
торых людей те или иные виды стрессовых воздей-
ствий, особенно на фоне плохого самочувствия, уста-
лости, тревоги, недосыпания, могут, наоборот, вы-
зывать глубокую депрессию симпатической нервной
системы, что приводит к выраженному падению АД
и может закончиться обмороком. Этот тип поведе-
ния имеет древние физиологические корни. Многим
животным при опасности, особенно если ситуация
безвыходная, свойственна так называемая реакция
«мнимой смерти». Животное внезапно падает как
мертвое, дыхание резко замедляется, развивается ги-
потония и брадикардия. Нередко это может спасти
жизнь: хищник либо не обнаружит свою жертву, ли-
бо не тронет «труп». Реакция эта имеет центральный
механизм. У кошек ее можно вызвать раздражени-
ем определенных участков передней поясной извили-
ны, откуда импульсы поступают в депрессорные зоны
продолговатого мозга, вызывая выраженное пониже-
ние сосудистого тонуса и гипотонию. О том, что раз-
ные люди склонны по-разному реагировать на опас-
ность, знал еще Юлий Цезарь. В свои легионы он
брал только тех солдат, которые в минуту опасности
краснеют, а не бледнеют. Последнее, как известно,
может служить преддверием обморочной реакции, в
то время как налитое кровью лицо – наглядный при-



 
 
 

знак агрессивности и катехоламиновой «бури».
Типичные условия, при которых наблюдаются ва-

зодепрессорные обмороки, – это пункции вены, при-
сутствие на хирургической операции, визит к зубно-
му врачу, ранение, вызвавшее боль и кровотечение.
Развитию обморока способствует усталость, недосы-
пание, состояние тревоги, нахождение в душном по-
мещении, исходная артериальная гипотония.

Потере сознания предшествует, как правило, пред-
обморочное состояние – слабость, тошнота, «пустота
в голове», звон в ушах, головокружение, потемнение в
глазах. Больные резко бледнеют, покрываются потом,
зрачки расширяются. В этот период обморок можно
предупредить, если лечь или хотя бы сесть. В про-
тивном случае больной теряет сознание и падает, что
может привести к травмам. Недаром опытные пре-
подаватели, когда в первый раз ведут группу студен-
тов в операционную или патологоанатомический зал,
всегда предупреждают: «Если кому-то станет плохо –
немедленно садитесь прямо на пол!»

Во время обморока сохраняется резкая бледность,
брадикардия и гипотония. В горизонтальном поло-
жении обычно происходит быстрое и полное восста-
новление сознания, хотя бледность, тошнота и сла-
бость, как правило, остаются еще на короткое вре-
мя. Однако попытка сразу после восстановления со-



 
 
 

знания встать нередко приводит к рецидиву обморо-
ка. Такие симптомы, как судороги или непроизволь-
ное мочеиспускание, характерные для затяжной гипо-
ксии мозга, при банальном вазодепрессорном обмо-
роке никогда не возникают из-за его кратковременно-
сти. Крайне нетипично возникновение вазодепрессор-
ного обморока в лежачем положении. Единственное,
чем опасен вазодепрессорный обморок, помимо то-
го, что он создает определенные жизненные неудоб-
ства подверженным им лицам, это травмы при паде-
нии. Поэтому при возникновении предвестников необ-
ходимо немедленно сесть, а если есть возможность
– лечь.

Диагноз вазодепрессорного обморока основывает-
ся главным образом на расспросе больного: ключом
к диагнозу является ситуационная обусловленность
обморока, причем обычно в подобных условиях рань-
ше также возникали потери сознания. Кроме того,
для вазодепрессорного обморока характерно нали-
чие предобморочного состояния, быстрое восстанов-
ление сознания в горизонтальном положении, отсут-
ствие признаков сердечнососудистых заболеваний и
болезней нервной системы.

Рефлекторная депрессия симпатического тонуса,
ведущая к преобладанию парасимпатических реак-
ций и обморокам, может наблюдаться не только при



 
 
 

стрессе, но и при раздражении ряда рефлекторных
зон. Сюда относится прежде всего так называемый
синдром каротидного синуса.

В каротидных синусах, находящихся в местах раз-
ветвления общих сонных артерий (эта точка находит-
ся приблизительно на уровне пересечения передней
границы m. sternocleidomastoideus и верхней грани-
цы щитовидного хряща), расположены барорецепто-
ры, активирующиеся при повышении артериального
давления. В норме при надавливании на каротидный
синус наблюдается замедление частоты сердечных
сокращений и незначительное снижение АД. Обморо-
ки же возникают при необычно повышенной чувстви-
тельности рецепторов этой зоны, что наблюдается ча-
ще у пожилых мужчин на фоне ИБС или гипертони-
ческой болезни. Возможно, какую-то роль в повыше-
нии рецепторной чувствительности играет атероскле-
роз, снижающий эластичность артериальной стенки.
В этом случае давление на каротидный синус сопро-
вождается резким снижением АД и выраженной бра-
дикардией. В обычной жизни этот вид обмороков воз-
никает при резких поворотах головы, разгибании шеи,
бритье, сдавливании шеи тугим воротником или гал-
стуком. Специфичность ситуации и является ключом
к диагнозу. Для его подтверждения можно провести
массаж каротидного синуса (только с одной сторо-



 
 
 

ны, не более 20 секунд, не вызывая боли и если нет
шума над сонной артерией, чтобы не раздавить ате-
росклеротическую бляшку). Критериями повышенной
чувствительности каротидного синуса считаются аси-
столия, длящаяся более 3 секунд, и (или) снижение
систолического АД более чем на 50 мм рт. ст. Одна-
ко проба ненадежна. Только у 30% больных с положи-
тельными результатами пробы причиной обмороков
является чувствительность каротидного синуса. Уве-
ренным в диагнозе можно быть, только если во время
массажа возникнет потеря сознания.

Несмотря на то что без описания синдрома по-
вышенной чувствительности каротидного синуса не
обходится ни одна монография, посвященная син-
копальным состояниям, на практике он встречается
весьма редко и составляет всего 1–2% от всех обмо-
роков.

Еще реже в клинической практике обмороки на-
блюдаются на фоне заболеваний глотки, гортани, пи-
щевода, средостения. Ваготонические реакции в этих
случаях могут быть ответом на раздражение распо-
ложенных в этих органах нервных окончаний. Одна-
ко всегда нужно иметь в виду, что, допустим, диверти-
кул пищевода еще не исключает у того же больного
синдрома Морганьи–Адамса–Стокса. Поэтому поми-
мо наличия соответствующего заболевания для диа-



 
 
 

гноза нужно исключить другие, более частые и опас-
ные причины потери сознания.

Еще одной рефлексогенной зоной, раздражение
которой может вызвать обморок вследствие резкого
повышения парасимпатического тонуса, являются се-
розные оболочки. В литературе описаны обмороки,
возникающие при раздражении плевры или брюши-
ны во время пункций или хирургических операций.
С раздражением рецепторов перикарда, возможно,
связаны и наблюдающиеся иногда неясные обмороч-
ные состояния у больных с острым трансмуральным
инфарктом миокарда. Речь идет о тех редких случа-
ях, когда кратковременные приступы потери сознания
возникают на фоне синусового ритма, что исключа-
ет наиболее вероятную при инфаркте аритмогенную
природу обморока. Врач ищет и не находит и других
общеизвестных причин обморочных состояний (пере-
дозировка нитроглицерина, тромбоэмболия легочной
артерии и т. д.). Однако ситуация может оставаться
неясной, к сожалению, недолго. По нашим наблюде-
ниям, в течение ближайших часов, а иногда и минут
такие пациенты нередко погибают, и причиной смерти
оказывается разрыв миокарда. Можно предположить,
что предшествовавшие ему обмороки были связаны
с просачиванием крови в перикард, что вызвало раз-
дражение его рецепторов и рефлекторный парасим-



 
 
 

патический разряд. В дальнейшем, если разрыв был
небольшим, он мог временно закрываться тромбом.
Однако такая защита обычно слишком непрочна, и в
конце концов кровь прорывалась в перикард в боль-
шом количестве, вызывая его тампонаду и смерть.
Подтвердить диагноз начинающегося разрыва мио-
карда как причины неясных обморочных состояний
можно с помощью экстренного эхокардиографическо-
го исследования.

Обмороки, обусловленные недостаточным ве-
нозным тонусом. В отличие от артерий тонкостен-
ные вены легко растягиваются, и даже небольшое по-
вышение трансмурального давления в них значитель-
но увеличивает объем венозного русла, а следова-
тельно, и количество находящейся в нем крови. Это
создает одну из главных проблем регуляции сердеч-
но-сосудистой системы у человека в связи с прямо-
хождением. Вертикальное положение тела приводит
к тому, что большая часть венозного русла оказывает-
ся ниже уровня сердца, гидростатический компонент
увеличивает трансмуральное давление крови, и вены
растягиваются. Установлено, что при переходе из го-
ризонтального положения в вертикальное в вены ниж-
них конечностей, таза и брюшной полости перемеща-
ется дополнительно 500–800 мл крови. Это приводит
к резкому уменьшению притока крови к сердцу. Соот-



 
 
 

ветственно может упасть сердечный выброс и АД. Мы
бы падали в обморок каждый раз, вставая со стула,
если бы при снижении АД моментально не включал-
ся барорецепторный рефлекс. Барорецепторы, рас-
положенные главным образом в дуге аорты и в ка-
ротидных синусах, сигнализируют о снижении АД в
сосудодвигательный центр, что вызывает немедлен-
ное повышение симпатического тонуса, компенсатор-
ную вазоконстрикцию и повышение частоты сердеч-
ных сокращений (так называемый постуральный ре-
флекс). Поэтому в норме вставание вызывает лишь
кратковременное и незначительное снижение АД (си-
столического на 5–10 мм рт. ст., а диастолическое во-
обще существенно не меняется).

Ослабление постурального рефлекса и приводит
к возникновению ортостатических обмороков. При
быстром переходе в вертикальное положение или ре-
же при длительном стоянии, когда мышцы тонких ве-
нозных стенок не выдерживают повышенного напря-
жения, возникает клиническая картина, идентичная
вазодепрессорному обмороку: резкая слабость, тош-
нота, звон в ушах. Если побледневший пациент не
успеет сесть, то он может потерять сознание и упасть.
Характерно для ортостатического обморока, что со-
знание практически тут же восстанавливается в го-
ризонтальном положении. Таким образом, ортостати-



 
 
 

ческий обморок возникает только в вертикальном по-
ложении, особенно при быстром вставании. Если па-
циент потерял сознание лежа или сидя, ортостатиче-
ская природа синкопа сразу исключается.

Такая четкая связь с положением тела обычно поз-
воляет без труда связать обморок с постуральными
реакциями. Если все же возникают сомнения, можно
провести ортостатическую пробу. Падение систоличе-
ского АД при вставании более чем на 30 мм рт. ст.,
а диастолического – более чем на 15 мм рт. ст. в со-
четании с головокружением, резкой слабостью, а тем
более потерей сознания считается доказательным.

Таким образом, сам по себе диагноз ортостатиче-
ского обморока не сложен. Но каждый раз нужно по-
интересоваться причиной его возникновения у данно-
го больного. В большинстве случаев ортостатические
обмороки обусловлены конституционально. Ими, как
правило, страдают высокие астеничные девушки. Вы-
сокий рост увеличивает гидростатическое давление
в венах ног и соответственно объем депонируемой
в них крови. Выраженные астеники больше склонны
к обморокам, возможно, в связи с обычно присущей
им слабостью соединительной ткани, в том числе и
образующей каркас венозной стенки. Играет роль и
общая слабость мышечной системы (хороший тонус
мышц ног сдавливает вены снаружи и препятствует



 
 
 

их дилятации). О том, что артериальная гипотония,
часто встречающаяся у астеников, способствует всем
видам сосудистых обмороков, уже упоминалось.

Если потери сознания закономерно возникают при
переходе в вертикальное положение у предрасполо-
женного к ним субъекта, диагноз, как и благоприят-
ный прогноз, сомнений не вызывает. Нет проблем и
когда ортостатические обмороки возникают у пациен-
тов после длительного постельного режима. Извест-
но, что постуральные рефлексы быстро детрениру-
ются, кроме того, гиподинамия вызывает ослабление
мышц ног. Но если ортостатический коллапс возник у
пациента без явных предрасполагающих факторов, и
особенно впервые, надо быть очень внимательным,
так как ортостатические обмороки могут быть пер-
выми проявлениями внутреннего кровотечения. Обу-
словлено это снижением объема циркулирующей кро-
ви до уровня, когда в положении лежа венозный воз-
врат к сердцу еще удовлетворительный, но допол-
нительное депонирование даже небольшого количе-
ства крови в венах при вставании уже будет достаточ-
ным для возникновения обморока. Особенно часто
появление неясных ортостатических обмороков явля-
ется первым симптомом кровотечения при внематоч-
ной беременности. Естественно, что другие факторы,
уменьшающие объем циркулирующей крови (наруж-



 
 
 

ное кровотечение, обильная рвота, понос, прием мо-
чегонных и т. д.), также могут вызывать ортостатиче-
ский обморок, но в этом случае их причина, как пра-
вило, ясна сразу.

Другим механизмом возникновения ортостатиче-
ских обмороков может быть действие лекарственных
препаратов, «размыкающих» рефлекторную дугу ба-
рорефлекса. Наиболее ярко это проявляется под дей-
ствием ганглиоблокаторов, которые именно из-за это-
го не рекомендуется использовать в клинике, несмот-
ря на то что это одни из самых мощных гипотензив-
ных средств. Отмечается это побочное действие, хотя
и в меньшей степени, и от других симпатолитических
средств.

Гораздо реже ортостатические обмороки могут
быть обусловлены поражением вегетативной нерв-
ной системы при сахарном диабете, амилоидозе, опу-
холях, спинной сухотке. Совсем редко встречаются
синдромы Бредбери–Эгглестона и Шая–Дрейджера,
при которых ортостатическая гипотония обусловле-
на первичным поражением вегетативных ганглиев.
Указанием на то, что причину обмороков нужно ис-
кать в заболевании вегетативной нервной системы,
является отсутствие учащения пульса при ортоста-
тической пробе. У этих больных может наблюдать-
ся гипертензия в положении лежа, контрастирующая



 
 
 

с резким падением АД при вставании. В пользу та-
кого диагноза говорит также снижение потоотделе-
ния и импотенция. Возможно нарушение работы раз-
личных сфинктеров. При синдроме Шая–Дрейджера,
кроме того, возникают явления паркинсонизма. Пра-
вильно поставленный диагноз синдрома Шая–Дрей-
джера или другого редкого заболевания, конечно, де-
лает врачу честь, но не стоит забывать, что у кар-
диологических больных самая частая причина резко-
го падения венозного тонуса, а может, и вообще са-
мая частая причина обморочных состояний, весьма
банальна. Это прием нитроглицерина.

Как известно, нитраты оказывают прямое расслаб-
ляющее действие на гладкомышечные клетки сосуди-
стой стенки, причем преимущественно влияют на то-
нус вен. Принятая под язык таблетка нитроглицери-
на быстро всасывается и уже через 2–3 минуты ока-
зывает эффект. Если принимать нитроглицерин стоя
и особенно несколько таблеток подряд, то снижение
венозного возврата может стать причиной обморока,
который очень быстро проходит в горизонтальном по-
ложении. Об этой опасности всегда нужно предупре-
ждать пациента и рекомендовать ему:

• стараться перед приемом нитроглицерина сесть
или лечь (особенно в начале пользования этим ле-
карством, когда индивидуальные реакции точно не из-



 
 
 

вестны);
• принять вначале одну таблетку, и только если не

будет эффекта приблизительно через 5 минут, взять
вторую, и при этом обязательно хотя бы сесть, а еще
лучше – лечь;

• если нет эффекта от принятых с такими интерва-
лами 2–3 таблеток, немедленно вызвать врача для ку-
пирования приступа;

• быть особенно осторожным в день приема моче-
гонных;

• принимать нитроглицерин только при болях в об-
ласти сердца, но ни в коем случае, если просто «нехо-
рошо» (это может быть уже предобморочное состоя-
ние).

Пролонгированные нитраты всасываются медлен-
но и обычно обморока не вызывают, хотя их прием
может сыграть роль предрасполагающего фактора, а
вот внутривенное введение нитроглицерина, напро-
тив, наиболее опасно. При слишком быстром вве-
дении обморок наступает и в горизонтальном поло-
жении. Необходимо тщательно контролировать ско-
рость введения препарата, ориентируясь на уровень
АД (у нормотоников оно не должно снижаться ни-
же 100–110/70 мм рт. ст.). Если обморок все же воз-
ник, необходимо немедленно перекрыть капельницу
и поднять ножной конец кровати. Этого вполне доста-



 
 
 

точно в подавляющем большинстве «нитроглицери-
новых» обмороков, и АД повышается в течение 1–2
минут.

В некоторых случаях возникновение обмороков
обусловлено одновременным нарушением как арте-
риального тонуса, так и венозного возврата к серд-
цу. Таков, в частности, механизм синкопальных со-
стояний, возникающих на фоне кашля, поднятия тя-
жестей, дефекации. В литературе они описываются
обычно под названием ситуационных обмороков, и
их обычно связывают с рефлекторным повышением
парасимпатического тонуса при натуживании, а также
с возникающим при этом повышением внутригрудного
давления, что вызывает уменьшение венозного воз-
врата к сердцу с последующим падением сердечно-
го выброса. Кроме того, во время натуживания вслед-
ствие повышения внутригрудного давления затрудня-
ется венозный отток из сосудов мозга, что вызывает
дополнительное снижение мозгового кровотока.

Описаны ситуационные обмороки и при мочеиспус-
кании, как правило, наблюдающиеся у пожилых муж-
чин при ночном вставании в туалет. Генез их остается
неясным. Возможно, имеет значение рефлекторная
вазодилятация во время быстрого опорожнения мо-
чевого пузыря и ортостатическая гипотония при быст-
ром подъеме из теплой постели.



 
 
 

Естественно, необходимо заподозрить ситуацион-
ный генез обмороков, когда они возникают в соответ-
ствующих условиях. Но нужно быть внимательным,
особенно у пожилых пациентов с сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями, чтобы не пропустить ничего
более опасного. Например, один из наших больных
уверял, что приступы потери сознания у него возника-
ют во время кашля. Однако, учитывая, что в прошлом
он перенес инфаркт миокарда, ему было проведено
холтеровское мониторирование, выявившее во время
потери сознания приступ желудочковой тахикардии.

Таким образом, ключом к диагнозу ситуационного
обморока является возникновение обмороков толь-
ко в перечисленных ситуациях и исключение более
опасных причин потери сознания.

В распознавании сосудистых обмороков может по-
мочь пассивный ортостатический тест (tilt-up тест).
Для его проведения больного укладывают на специ-
альный стол. Затем головной конец стола поднимают
так, чтобы образовался угол в 60–70°. В таком поло-
жении пациента оставляют на 30–45 минут. У боль-
ных, страдающих сосудистыми обмороками, в основе
которых лежит нарушение рефлекторной регуляции
сосудистого тонуса, это, как правило, вызывает паде-
ние АД с последующим обморочным состоянием. По
данным литературы, специфичность теста для диа-



 
 
 

гностики рефлексогенных сосудистых обмороков со-
ставляет 90%. Если после пребывания в положении
пассивного ортостаза обморок не возник, то его мож-
но попробовать спровоцировать, начав инфузию изо-
протеренола или нитроглицерина. При этом, однако,
специфичность теста падает. Считается, что если у
пациента нет структурных изменений сердца, то по-
ложительный результат tilt-up теста однозначно гово-
рит о рефлекторной природе обмороков. Однако ес-
ли имеются признаки органического заболевания сер-
дечно-сосудистой системы, то даже если tilt-up тест
был положительным, все равно надо продолжить об-
следование больного для исключения сердечной при-
роды обмороков.



 
 
 

 
Обмороки при местном нарушении

мозгового кровообращения
 

Центры, контролирующие сознание, находятся в
продолговатом мозгу. И в клинической практике обмо-
рочные состояния у пожилых пациентов нередко пы-
таются объяснить спазмом или преходящим тром-
бозом артерий вертебробазилярной системы. Од-
нако необходимо иметь в виду, что это редкая причина
обмороков. Если при инсульте нарушается сознание,
то это чаще всего обширное поражение и обратно-
го развития симптоматики за несколько минут обыч-
но не происходит. Важно также, что при нарушении
мозгового кровообращения обмороки практически ни-
когда не бывают единственным симптомом. Как пра-
вило, имеются другие симптомы вертебробазилярной
недостаточности (приступы системного головокруже-
ния, неустойчивость при ходьбе, расстройства стати-
ки и координации, диплопия и т. д.). Это и имеет ре-
шающее значение при постановке диагноза.

Более частой причиной обмороков является сдав-
ление вертебральных артерий, как правило, пора-
женных атеросклерозом, при спондилезе шейного от-
дела позвоночника (так называемый синдром Унтер-
харншейдта или синдром Сикстинской капеллы).



 
 
 

В этом случае обычно также наблюдаются выше-
перечисленные симптомы вертебробазилярной недо-
статочности. Очень характерно, что обмороки насту-
пают при движениях головы, особенно при переразги-
бании шеи (отсюда синдром Сикстинской капеллы –
задирая голову, посетители капеллы осматривают ри-
сунки на потолке). Патогномоничны и так называемые
дроп-атаки – приступы внезапного падения без поте-
ри сознания. При постановке диагноза нельзя исхо-
дить из рентгенологических признаков шейного осте-
охондроза. Они есть практически у всех пожилых лю-
дей.

Еще один возможный вариант нарушения верте-
бробазилярного кровотока – синдром подключично-
го обкрадывания. При стенозировании подключич-
ной артерии проксимальнее отхождения позвоночной
артерии уменьшение мозгового кровотока может про-
исходить при вазодилятации артерий рук во время
физической работы (большая часть крови уходит к ра-
ботающим мышцам). Патогномоничный признак для
этого синдрома – возникновение обморока при уси-
ленной работе руками.

Отдельно стоит остановиться на гипервентиляци-
онном синдроме. Особенностью мозгового кровооб-
ращения является высокая чувствительность мозго-
вых артерий к концентрации СО2 в крови. Углекис-



 
 
 

лый газ является одним из наиболее мощных регу-
ляторов сопротивления сосудов мозга. При выражен-
ной гипервентиляции, когда рСО2 резко падает, цере-
бральный кровоток может уменьшаться на 40%. Воз-
никающий при этом дыхательный алкалоз, кроме то-
го, затрудняет диссоциацию оксигемоглобина, усугуб-
ляя тем самым гипоксию мозга и способствуя возник-
новению обморочного состояния.

В клинике гипервентиляция наблюдается обычно
под влиянием страха или тревоги, особенно у невро-
тиков. Углубление и учащение дыхания может про-
исходить незаметно для больного либо сопровожда-
ет невротическую «псевдоодышку», когда пациент со-
знательно старается дышать глубже, боясь задох-
нуться. Глубокое дыхание еще более усиливает симп-
томы гипервентиляции, больной дышит еще глубже
и чаще, замыкая тем самым порочный круг. Началь-
ными проявлениями гипервентиляционного синдро-
ма обычно является ощущение онемения и покалы-
вания лица (особенно губ) и конечностей. Затем воз-
никает предобморочное состояние (дурнота, голово-
кружение, нарушения зрения). Полной потери созна-
ния, как правило, не происходит. Прекратить приступ
можно, если заставить больного задержать дыхание
на вдохе или дать ему подышать в целлофановый па-
кет (повышенное содержание СО2 во вдыхаемой га-



 
 
 

зовой смеси устраняет гипокапнию).
Клиническая картина гипервентиляционного син-

дрома в целом достаточно специфична, а убедиться
в правильности предположения можно с помощью ги-
первентиляционной пробы (больной лежа делает ин-
тенсивные глубокие вдохи с частотой 40–50 в мину-
ту в течение 5 минут. Результат считается достовер-
ным только при потере сознания, так как головокру-
жение развивается у всех). Следует также учитывать,
что полная потеря сознания для гипервентиляцион-
ного синдрома нехарактерна.



 
 
 

 
Состояния,

имитирующие обмороки
 

Обмороки необходимо отличать от кратковремен-
ных нарушений сознания, не связанных с гипоксией
головного мозга.

Прежде всего дифференциальный диагноз необ-
ходимо проводить с эпилепсией – одной из наи-
более частых причин коротких преходящих наруше-
ний сознания. Как правило, при этом исходят из то-
го, что наличие судорог, непроизвольного мочеиспус-
кания, прикуса языка характерны для эпилепсии и
позволяют исключить истинный обморок. Однако эти
признаки не являются абсолютными. С одной сторо-
ны, в случае затяжной гипоксии головного мозга все
эти симптомы могут, хотя и не так часто, наблюдать-
ся и при обморочных состояниях (см. выше). С дру-
гой стороны, еще важнее, что примерно у 13% боль-
ных эпилептические приступы проходят в виде малых
припадков, при которых судороги отсутствуют. Поэто-
му наиболее надежным дифференциально-диагно-
стическим признаком является самочувствие больно-
го по окончании приступа. После истинного обморока
больной, придя в сознание, чувствует себя, как пра-
вило, вполне удовлетворительно. После же эпилепти-



 
 
 

ческого припадка, как большого, так и малого, очень
характерна сонливость, «оглушенность» пациента, а
зачастую сопорозное состояние. Признак прост и, как
показывает практика, достаточно надежен для прове-
дения дифференциального диагноза. Имеются и дру-
гие признаки, типичные для эпилепсии, но не харак-
терные для обморочных состояний:

• Аура (не путать с предобморочным состоянием!)
– необычные ощущения (запахи, боли и так далее),
предшествующие потере сознания. Диагностическая
ценность снижается тем, что она наблюдается далеко
не у всех больных с эпилепсией.

• Эпилептические приступы чаще всего возникают
в детстве, хотя могут исчезать в школьном возрасте,
чтобы затем возобновиться. Если приступы впервые
возникают в зрелом возрасте, то часто имеются про-
воцирующие факторы (черепно-мозговая травма, ал-
коголизм и другие).

• Для эпилепсии не характерна типичная для об-
морока резкая бледность и гипотония. В подавляю-
щем большинстве случаев перечисленных признаков
вполне достаточно для того, чтобы, заподозрив эпи-
лепсию, направить больного к невропатологу и при
необходимости произвести электроэнцефалографи-
ческое исследование.

Нарушения сознания могут быть связаны с гипо-



 
 
 

гликемией. Подумать об этом необходимо в слу-
чае потери сознания у больного сахарным диабе-
том, получающего инсулин. Характерными клиниче-
скими признаками гипогликемии являются предше-
ствующие обморочному состоянию чувство голода,
слабость, головная боль, потливость. Особенно ти-
пичен профузный пот – рубашка на больном обычно
мокрая насквозь. Окончательно диагноз может быть
верифицирован при определении сахара крови, а ес-
ли возможности быстро провести это исследование
нет, то по реакции на пробное введение 40–100 мл
40% глюкозы. Необходимо иметь в виду, что потеря
сознания при гипогликемии обычно длительная, по-
этому дифференцировать ее на практике обычно при-
ходится не с обмороками, а с коматозными состояни-
ями.

Истерический припадок происходит практически
всегда на людях. Больные падают мягко, без ушибов.
Приступ обычно не проходит сразу в горизонтальном
положении. Обращают на себя внимание неизменен-
ный цвет кожных покровов, нормальные пульс и АД.
Могут наблюдаться и атипичные «судороги» в виде
сложных и вычурных поз.

Диагноз истерического припадка, как и любой дру-
гой диагноз, объявляющий симптоматику чисто функ-
циональной, является наиболее ответственным. По-



 
 
 

ставить его можно, только исключив все остальные
причины потери сознания. Следует также иметь в ви-
ду, что в настоящее время развернутые истерические
припадки встречаются относительно редко. Психосо-
матические проявления гораздо чаще, особенно у об-
разованной части населения, проявляются астеноде-
прессивным синдромом.



 
 
 

 
Заключение. Дифференциальный

диагноз обмороков
 

Обморочные состояния широко распространены и
в подавляющем большинстве случаев ничем серьез-
ным пациенту не угрожают. Доброкачественные ор-
тостатические и вазодепрессорные обмороки состав-
ляют по крайней мере девять десятых всех случа-
ев кратковременной потери сознания. Все коварство
этого симптома заключается в том, что среди этих
доброкачественных состояний легко могут затерять-
ся сердечные обмороки, указывающие на то, что
жизнь пациента находится в опасности, и требующие
немедленного врачебного вмешательства. В первую
очередь это относится к аритмогенным обморокам –
наиболее опасным и наиболее труднодиагностируе-
мым. Нарушения ритма сердца, как известно, обла-
дают большой спонтанной вариабельностью и могут
отсутствовать при осмотре пациента в межприступ-
ный период. В таких случаях доказать или тем более
отвергнуть предположение о том, что потеря созна-
ния была связана с аритмией, можно только после до-
статочно длительного и сложного обследования боль-
ного, включающего нередко многократное холтеров-
ское мониторирование ЭКГ и электрофизиологиче-



 
 
 

ское исследование. Так как проводить такое обследо-
вание подряд у всех больных, страдающих обморо-
ками, невозможно, да и нецелесообразно, то перед
врачом стоит задача вначале чисто клинически выде-
лить группу пациентов, у которых аритмогенная при-
рода обмороков наиболее вероятна, чтобы затем на-
править именно их в специализированный стационар.
Практика показывает, что сделать это можно, опира-
ясь, главным образом, на выяснение у пациента при-
чин, вызывающих у него потерю сознания. Прежде
всего необходимо установить, не был ли обморок от-
ветом на стрессовую ситуацию (боль, страх, вид кро-
ви и т. д.), как это бывает при вазодепрессорных син-
копальных состояниях. Нужно обязательно поинтере-
соваться, не принимал ли больной нитроглицерин пе-
ред тем, как потерял сознание. Очень важно выявить,
связаны ли обмороки с быстрым переходом в вер-
тикальное положение или длительным стоянием на
ногах, что позволяет объяснить их ортостатическими
реакциями. Помочь в постановке правильного диа-
гноза могут результаты теста с пассивным ортоста-
зом (см. выше). Обмороки, возникающие при физиче-
ской нагрузке, характерны для различных вариантов
стеноза аорты или легочной артерии, диагноз кото-
рых подтверждается соответствующими физикальны-
ми признаками. Ключом к правильному диагнозу мо-



 
 
 

жет явиться также связь потери сознания с поворота-
ми головы.

Опаснее всего, когда обмороки возникают без яв-
ной причины, «ни с того ни с сего», и особенно
в положении лежа. Выбор в этих случаях невелик:
аритмогенный обморок, тромбоэмболия легочной ар-
терии, эпилепсия. Эпилептический припадок проще
всего исключить, поинтересовавшись, как больной
чувствовал себя после приступа. Сонливость, «оглу-
шенность» после возвращения сознания позволяют
сразу направить пациента к невропатологу. Перегруз-
ка правых отделов сердца, одышка без ортопноэ, кро-
вохарканье, шум трения плевры, признаки тромбоза
глубоких вен ног свидетельствуют в пользу тромбо-
за легочной артерии. Если же данных за эпилепсию
или тромбоэмболию легочной артерии нет, то уже ме-
тодом исключения диагноз аритмогенного обморока
становится очень вероятным. Именно для этих паци-
ентов нужно изыскать возможность провести непре-
рывное суточное мониторирование ЭКГ и (или) элек-
трофизиологическое исследование. Особенно насто-
ятельна эта необходимость, если у больного есть при-
знаки ишемической болезни сердца, кардиомиопа-
тии, порока аортального клапана, т. е. заболеваний,
являющихся самой частой причиной аритмий и атри-
овентрикулярных блокад.



 
 
 

Таким образом, обморочные состояния, возникаю-
щие без видимой причины, особенно в положении ле-
жа и у пожилых пациентов, требуют тщательного об-
следования для исключения их аритмогенной приро-
ды. Если же связать неясные обмороки с нарушения-
ми ритма не удается, то нужно вспомнить об описан-
ных выше более редких причинах синкопальных со-
стояний: ситуационных обмороках, первичных забо-
леваниях вегетативной нервной системы.



 
 
 

 
Глава 5. Другие жалобы

 
Сердцебиение – одна из самых частых жалоб, с

которыми приходят к кардиологу. Однако прежде все-
го необходимо выяснить, что больной понимает под
этим словом. Оказывается, что чаще всего сердцеби-
ением пациенты называют просто ощущение необыч-
но сильных ударов сердца без их существенного уча-
щения. В подавляющем большинстве случаев по-
добная жалоба является чисто невротической. Зна-
чительно большее диагностическое значение имеет
учащенное сердцебиение, свидетельствующее либо
о синусовой, либо об эктопической тахиаритмии. Что-
бы отличить эти состояния друг от друга, необходи-
мо расспросить больного о том, как приступ начинал-
ся и заканчивался. Плавное, постепенное начало и
окончание приступа характерно для синусовой тахи-
кардии, тогда как резкое, «ударом» – для эктопиче-
ской. Для суправентрикулярных пароксизмальных та-
хиаритмий характерна, кроме того, urina spastica –
обильное отхождение светлой мочи после приступа.
Помимо особенностей начала и конца приступа важ-
ное значение имеет его ритм: правильный он или нет.
Если ритм совершенно неправильный, хаотичный, то
это сразу позволяет заподозрить мерцательную арит-



 
 
 

мию.
Перебои и замирания в работе сердца. Если эти

ощущения у больного являются преходящими, то
обычно они указывают на экстрасистолию. Постоян-
ное ощущение перебоев характерно для мерцатель-
ной аритмии. Следует только помнить, что в большин-
стве случаев аритмии вообще не вызывают субъек-
тивных ощущений, и нарушения ритма выявляются
обычно при обследовании больного, обратившегося к
врачу с другими жалобами.

Кашель часто беспокоит больных с заболевания-
ми сердца. Причиной может быть левожелудочковая
недостаточность с застоем по малому кругу и отеком
стенок бронхов или инфарктная пневмония при тром-
боэмболии легочной артерии. Значительно реже он
может быть обусловлен сдавлением трахеобронхи-
ального дерева аневризмой грудной аорты или рез-
ко дилятированным гигантским левым предсердием.
Одной из самых частых причин кашля у кардиологи-
ческих больных в настоящее время является прием
ингибиторов ангиотензин-превращающего фермента.
Он связан с накоплением под действием этих лекар-
ственных препаратов брадикинина. Кашель носит су-
хой характер, не угрожает жизни больного, но может
настолько мешать ему, что нередко приходится заме-
нять ингибиторы ангиотензин-превращающего фер-



 
 
 

мента блокаторами рецепторов к ангиотензину-II (см.
ниже). Учитывая частоту использования ингибиторов
ангиотензин-превращающего фермента в настоящее
время, первое, чем надо поинтересоваться у больно-
го с сердечно-сосудистой патологией, жалующегося
на кашель, это не принимает ли он препараты этого
класса.

При левожелудочковой недостаточности кашель,
как правило, сухой, раздражающий, приступообраз-
ный. Возникает он обычно в горизонтальном положе-
нии и часто будит пациента по ночам. По мере нарас-
тания застоя по малому кругу начинается пропотева-
ние жидкости в просвет бронхов, и кашель начина-
ет сопровождаться выделением мокроты, вначале гу-
стой, а потом все более и более жидкой. В финальной
стадии отека легких типичным является обильное вы-
деление изо рта пациента пенящейся жидкости. Кар-
динальным отличием от кашля при бронхолегочных
заболеваниях является то обстоятельство, что при
левожелудочковой недостаточности отделение мок-
роты не вызывает уменьшения одышки, в то время как
при обструктивных поражениях легких после откаш-
ливания мокроты бронхиальная проходимость вос-
станавливается и одышка уменьшается. Все знают,
что если у больного с приступом бронхиальной аст-
мы пошла мокрота, самое страшное позади. Это чрез-



 
 
 

вычайно удобный признак для проведения диффе-
ренциального диагноза между сердечной и легочной
недостаточностью.

Особенно часто кашель возникает при митральном
стенозе. Для этого заболевания характерно быстрое
присоединение к легочному застою правожелудочко-
вой недостаточности, вследствие чего к застою по ма-
лому кругу присоединяется нарушение оттока крови
и по бронхиальным артериям, расположенным в сли-
зистой бронхов и впадающих в легочные вены, кото-
рые относятся к большому кругу кровообращения. Ра-
нее для описания этих случаев использовался специ-
альный термин «веностатический бронхит», и в ли-
тературе приводятся случаи ошибочной диагностики
у больных с митральным стенозом туберкулеза лег-
ких. В связи с быстрым развитием правожелудочко-
вой недостаточности при митральном стенозе чаще
отмечается и кровохарканье (см. ниже).

Можно использовать следующие ключи к диагнозу
левожелудочковой недостаточности как причины каш-
ля:

• Связь кашля с сердечной одышкой, характеристи-
ка которой дана выше.

• Связь кашля с горизонтальным положением тела
и (или) физической нагрузкой.

• После кашля и отхождения мокроты одышка не



 
 
 

уменьшается.
В то же время необходимо иметь в виду, что застой

в легких создает условия для присоединения инфек-
ции и развития пневмонии, которая и может стать при-
чиной кашля. В этом случае характерно:

• Ухудшение общего состояния пациента.
• Появление звучных трескучих хрипов, чаще над

нижней долей только одного легкого, не смещающих-
ся при повороте на бок.

• Слизисто-гнойный характер мокроты.
• Повышение температуры, лейкоцитоз, повыше-

ние СОЭ.
Особенно сложен бывает диагноз пневмонии у по-

жилых или ослабленных пациентов, у которых может
отсутствовать лихорадка и воспалительные измене-
ния крови. Пневмония в подобных случаях часто про-
является только ухудшением общего состояния и уси-
лением одышки. Поэтому во всех случаях неясного
ухудшения состояния у ослабленных пациентов необ-
ходима особо тщательная аускультация и рентгено-
логическое исследование легких.

Для инфарктной пневмонии, также нередко явля-
ющейся причиной кашля у больных с сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями, наиболее типичными явля-
ются одновременное появление болей в боку при ды-
хании и кровохарканья (см. ниже) в сочетании со все-



 
 
 

ми остальными признаками произошедшей накануне
ТЭЛА.

Аневризма грудной аорты и гигантское левое
предсердие, наблюдаемое главным образом в дале-
ко зашедших стадиях митральной недостаточности, –
редкие причины кашля. Характерным для этих ситу-
аций является металлический тембр кашля, который
может сочетаться с осиплостью голоса вследствие
сдавления возвратного нерва.

Кровохарканье. В кардиологической практике кро-
вохарканье чаще всего возникает при тромбоэмболии
легочной артерии и нередко является ключом к это-
му диагнозу. Обычно кровохарканье связывают с раз-
витием геморрагической инфарктной пневмонии. Од-
нако последние возникают, по данным литературы,
лишь в 10–25% случаев тромбоэмболии легочной ар-
терии, в то время как кровохарканье возникает чаще
почти у 40% пациентов с эмболами в сосуды малого
круга кровообращения. Видимо, в ряде случаев кро-
вохарканье может быть обусловлено острым кровоиз-
лиянием в альвеолы без развития истинного инфарк-
та легкого. Появляется кровохарканье обычно на 2–
3 день после тромбоэмболии и может продолжаться
долго – до одного месяца. При этом если в начале за-
болевания отхаркивается ярко-красная кровь, то за-
тем обычно она становится темно-бурой, и количе-



 
 
 

ство ее с каждым днем уменьшается. Если в мокро-
те вновь появляется свежая кровь, это является ука-
занием на рецидив заболевания. Кровохарканье – ча-
сто наиболее яркий симптом тромбоэмболии легоч-
ной артерии, но в диагнозе можно быть уверенным
только в том случае, если имеются и другие ее при-
знаки.

Прожилки крови в мокроте могут возникать путем
диапедеза и при застое крови в малом круге кро-
вообращения. Чаще всего это наблюдается при мит-
ральном стенозе, в силу особенностей дренирова-
ния стенок бронхов, что разбиралось выше. Растяну-
тые бронхиальные вены легко травмируются, и в этом
случае может появиться достаточно обильное крово-
харканье. Важно при такой симптоматике не пропу-
стить тромбоэмболии легочной артерии, которая мо-
жет возникнуть у больных митральным стенозом на
фоне мерцательной аритмии и тромбозе ушек пред-
сердий. Кровь, отделяемая больным с застоем в лег-
ких, обычно свежая, яркая в виде прожилок (в отличие
от ржавой мокроты при крупозной пневмонии). Тяже-
лая левожелудочковая недостаточность с развитием
отека легких почти всегда сопровождается розовым
окрашиванием пенистой мокроты, хотя более силь-
ные кровотечения не характерны для этой патологии.

Кровохарканье у больных с аневризмой аорты яв-



 
 
 

ляется грозным симптомом – предвестником профуз-
ного смертельного кровотечения, возникающего при
прорыве аневризмы в бронхи.

Во всех случаях кровохарканья необходим диффе-
ренциальный диагноз с опухолями легких, бронхоэк-
татической болезнью, туберкулезом, заболеваниями
верхних дыхательных путей, кровотечением из десен,
носоглотки, пищевода и желудка.

Боли в животе. Как говорилось выше, эпига-
стральная локализация болей нередко наблюдает-
ся при стенокардии и инфаркте миокарда. Кроме то-
го, сердечно-сосудистые заболевания могут вызы-
вать боли в животе вследствие:

• резкого растяжения капсулы печени;
• стенозирующего атеросклероза мезентериальных

артерий;
• тромбоза или эмболии артерий, кровоснабжаю-

щих кишечник, почки, селезенку;
• расслаивающейся аневризме брюшной аорты.
При быстро нарастающей правожелудочковой

недостаточности происходит резкое растяжение по-
крывающей печень глиссоновой капсулы, что вызыва-
ет боли в правом подреберье. Так же, как и при хо-
лецистите, пальпаторно в этом случае будет опреде-
ляться болезненность в правом подреберье, усили-
вающаяся на вдохе. Однако сразу обращает на себя



 
 
 

внимание выраженная гепатомегалия с резко положи-
тельным симптомом Плеша, что нехарактерно для за-
болеваний желчного пузыря. Отсутствие связи болей
с приемом пищи и наличие других признаков быстро
нарастающей сердечной недостаточности позволяют
подтвердить диагноз.

При выраженном атеросклерозе ветвей брюшной
аорты может возникать ишемия кишечника, так назы-
ваемая брюшная жаба, как правило, сочетающаяся с
ишемической болезнью сердца. Клинически брюшная
жаба появляется приступами болей в животе, которые
возникают чаще всего через 1–2 часа после еды. Боли
четко не локализованы и не сопровождаются симпто-
мами раздражения брюшины. Такие пациенты часто
наблюдаются у врачей с диагнозом хронического ко-
лита. Ишемический характер болей можно предполо-
жить, если приступы возникают в пожилом возрасте
и сочетаются с признаками атеросклеротического по-
ражения сосудов других бассейнов (сердца, мозга, ко-
нечностей).

Брюшная жаба обычно не угрожает непосредствен-
но жизни пациента. Гораздо опаснее, если атероскле-
роз мезентериальных сосудов осложняется их тром-
бозом или происходит тромбоэмболия в крупную ме-
зентериальную артерию. Резкое прекращение крово-
снабжения может вызвать некроз части кишечника.



 
 
 

Если вовремя не будет оказана хирургическая по-
мощь, больной погибнет. В клинической картине при
тромбозе или эмболии мезентериальных сосудов на
первое место выходят острые боли в животе. Ключом
к дифференциальному диагнозу с другими острыми
хирургическими заболеваниями служит резкое несо-
ответствие на начальной стадии заболевания меж-
ду выраженным болевым синдромом и отсутствием
объективных признаков брюшной катастрофы. Живот
при пальпации мягкий, безболезненный, признаков
раздражения брюшины вначале нет. Изредка, вслед-
ствие геморрагического характера инфаркта, может
отмечаться примесь крови в стуле. Лишь в поздней
стадии заболевания появляются признаки разлито-
го перитонита, однако лечение в такой ситуации мо-
жет быть уже малоэффективно. Несоответствие меж-
ду выраженностью болевого синдрома и отсутствием
болей при пальпации живота позволяет обычно диф-
ференцировать мезентериальный тромбоз от остро-
го аппендицита, холецистита, прободения язвы же-
лудка. Наибольшие трудности возникают при диффе-
ренциальном диагнозе с острым панкреатитом, так
как физикальные данные при этом заболевании также
могут быть выражены скудно. В пользу панкреати-
та говорит опоясывающий характер болей, повторная
рвота, значительное повышение диастазы в моче.



 
 
 

Резкое нарушение мезентериального кровообра-
щения может быть вызвано и тромбоэмболией, одна-
ко гораздо чаще эмболы вызывают инфаркты почек.
Нередко у больных, страдавших аневризмой сердца
с образованием пристеночного тромба, на вскрытии
находят многочисленные рубцы после перенесенных
инфарктов почек, которые не были диагностирова-
ны при жизни. Это неудивительно, так как клиниче-
ская картина инфаркта почек чаще всего ограничива-
ется приступом болей в поясничной области и кратко-
временной быстроисчезающей гематурией, которую
можно зарегистрировать, только если взять мочу на
анализ сразу после болевого приступа. В более тяже-
лых случаях может наблюдаться коллапс или, наобо-
рот, резкий подъем АД.

Клиническая картина инфаркта селезенки может
напоминать состояние больного при тромбоэмболии
левой почечной артерии, однако в этом случае боли
локализуются выше места проекции почек и неред-
ко возникают признаки реактивного плеврита (боли
при дыхании, шум трения плевры). Изредка над ме-
стом проекции самой селезенки может выслушивать-
ся шум трения, обусловленный вовлечением в вос-
палительный процесс ее капсулы. Он имеет харак-
терный тембр, похожий на «скрип несмазанного коле-
са». Наиболее тяжелым осложнением инфаркта се-



 
 
 

лезенки является его абсцедирование, на что указы-
вает присоединение гектической лихорадки и резкие
воспалительные изменения в формуле крови.

Необычайно сильные боли в животе могут быть
обусловлены расслаивающей аневризмой брюш-
ной аорты. Однако в этом случае боли, как прави-
ло, возникают в груди и лишь затем перемещаются в
брюшную полость. Подобная миграция болей наряду
с их резким началом («как удар кинжалом»), неред-
кой иррадиацией в ноги, исчезновением пульса на пе-
риферических артериях, появлением признаков недо-
статочности аортальных клапанов и позволяет запо-
дозрить правильный диагноз, который верифицирует-
ся с помощью аортографии (см. главу 6).

Диспептические расстройства. Тошнота и рво-
та нередко беспокоят больных с сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями. Основные их причины перечисле-
ны в таблице 5–1. О гастралгической форме инфаркта
миокарда уже говорилось выше. Чаще всего диспеп-
тические нарушения, как и брадикардия, отмечаются
при некрозе заднедиафрагмальной стенки левого же-
лудочка, где расположены парасимпатические нерв-
ные сплетения.

Застой крови в большом круге кровообращения при
тяжелой недостаточности правого желудочка вызы-
вает и отек слизистой желудочно-кишечного тракта.



 
 
 

При этом помимо тошноты и рвоты обычно отмечают-
ся нарушения аппетита, чувство полноты и давления
в подложечной области, запоры, метеоризм. Различ-
ные диспептические явления могут быть связаны и
со стенозирующим атеросклерозом брыжеечных ар-
терий, указанием на который являются типичные при-
ступы брюшной жабы (см. выше).

Однако чаще всего тошнота и рвота у кардиоло-
гических больных являются следствием проводимой
медикаментозной терапии. Помимо обычного лекар-
ственного гастрита, возможного практически при при-
еме любых таблеток, тошнота и нередко рвота яв-
ляются специфическим осложнением наркотических
анальгетиков, используемых для купирования анги-
нозных приступов.

Таблица 5–1. Основные причины тошноты и
рвоты при сердечно-сосудистых заболеваниях

• Острый инфаркт миокарда (чаще заднедиафраг-
мальный).

• Тяжелая правожелудочковая недостаточность.
• Стенозирующий атеросклероз мезентериальных

артерий.
• Осложнения медикаментозной терапии (главным

образом наркотическими анальгетиками и сердечны-
ми гликозидами).

• Желудочно-кишечные кровотечения при гипокси-



 
 
 

ческих эрозиях и передозировке антикоагулянтов.
Чрезвычайно важно, что эти симптомы часто явля-

ются одним из первых признаков гликозидной инток-
сикации. В этом случае они обычно сочетаются с по-
терей аппетита и желудочковыми нарушениями рит-
ма сердца. Наиболее специфична именно для глико-
зидной интоксикации полная анорексия, когда паци-
ент отказывается от любой пищи.

Гораздо реже рвота у кардиологических больных
обусловлена кровотечением из верхних отделов же-
лудочно-кишечного тракта, на что указывают яр-
ко-красный или чаще черный цвет рвотных масс. В
остром периоде обширного инфаркта миокарда рвота
«кофейной гущей» обычно связана с возникновением
гипоксических эрозий слизистой желудка вследствие
нарушения микроциркуляции. Особенно характерно
это в случаях развития кардиогенного шока и син-
дрома диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания крови.

Желудочно-кишечные кровотечения могут быть
связаны с применением широко используемых в кар-
диологической практике препаратов, влияющих на ге-
мостаз. Чаще всего осложнения возникают у паци-
ентов с язвенной болезнью в анамнезе. Особенно
опасны тромболитические препараты типа стрепто-
киназы. Они могут вызывать профузное желудочное



 
 
 

кровотечение, даже если, по словам больного, язва
уже многие годы находилась в состоянии ремиссии.
Массивные кровотечения описаны и при применении
непрямых антикоагулянтов. В то же время кровопо-
тери, обусловленные передозировкой гепарина, ес-
ли препарат был немедленно отменен, редко бывают
смертельными, в первую очередь благодаря относи-
тельно короткой длительности действия этого препа-
рата.

Дезагреганты вызывают серьезные кровотечения
реже.

Естественно, что во всех перечисленных случаях
кровавая рвота может сопровождаться и меленой. На
последнюю, как известно, указывает черный (именно
черный, а не темно-коричневый) цвет стула. Харак-
терно и изменение консистенции стула. При мелене
он становится очень липким и трудно смывается во-
дой с унитаза.

Изредка сердечно-сосудистые заболевания могут
осложняться икотой и дисфагией. Упорная, днями
длящаяся икота наблюдается иногда при обшир-
ных трансмуральных заднедиафрагмальных инфарк-
тах миокарда. По-видимому, она обусловлена раз-
дражением диафрагмы, возникающим при фиброз-
ном перикардите и, как показывает практика, обычно
указывает на плохой прогноз.



 
 
 

Дисфагия может возникать в результате давления
на пищевод гигантского левого предсердия при мит-
ральном стенозе; также дисфагия нередко появляет-
ся при большом перикардиальном выпоте.

В целом можно сказать, что диспептические рас-
стройства, как правило, слишком неспецифичны, что-
бы служить ключами к диагнозу сердечно-сосудистой
патологии. Исключение составляет, возможно, лишь
внезапная полная анорексия как признак гликозид-
ной интоксикации и симптомы желудочно-кишечного
кровотечения, указывающие на развитие эрозий или
передозировку антикоагулянтов. Однако правильная
трактовка диспептических расстройств как осложне-
ний основного кардиологического заболевания позво-
лит избавить пациентов от ненужных и нередко мало-
приятных дополнительных обследований.

Головная боль – слишком распространенный и
неспецифический симптом, чтобы быть ключом к ди-
агнозу. Она является самым частым проявлением ги-
пертонического криза. Однако никаких специфиче-
ских особенностей головных болей, обусловленных
повышением АД, выявить не удалось, и на этом ос-
новании ставить диагноз гипертонии нельзя. Поэтому
если у человека болит голова, то необходимо изме-
рить артериальное давление, тем более что головная
боль типична не только для гипертонического, но и



 
 
 

для гипотонического криза.
Помимо колебаний давления крови очень частой

причиной головных болей в кардиологической практи-
ке является расширение мозговых сосудов под дей-
ствием нитратов. Голова может болеть настолько
сильно, что иногда больные предпочитают терпеть
приступ стенокардии, но не принимать нитроглице-
рин. Самым простым выходом в такой ситуации яв-
ляется одновременный прием под язык нитроглице-
рина и валидола. Содержащийся в последнем мен-
тол суживает мозговые сосуды и предотвращает го-
ловную боль. При этом, однако, больному необходи-
мо четко объяснить, что сам по себе валидол стено-
кардию не купирует, а лишь профилактизирует неже-
лательное побочное действие нитроглицерина.

Общая слабость и утомляемость могут на-
блюдаться при недостаточности кровообращения, а
также быть следствием передозировки мочегонных,
бета-адреноблокаторов или других гипотензивных
средств. Закономерно отмечается слабость и после
длительного постельного режима, обусловленного,
например, тяжелым течением инфаркта миокарда.

Если же признаков сердечной декомпенсации нет
и больной не принимал вышеперечисленных препа-
ратов и не был длительно обездвижен, то жалобы на
общую вялость и слабость нехарактерны для паци-



 
 
 

ентов с органическими заболеваниями сердечно-со-
судистой системы. Гораздо типичнее они при нейро-
циркуляторной дистонии. Важным дифференциаль-
но-диагностическим признаком является их динамика
в течение дня. Больные с астенодепрессивным син-
дромом, как правило, гораздо хуже чувствуют себя
утром и лучше вечером («Утром прямо жить не хочет-
ся, а к вечеру расходишься»). В то же время если сла-
бость обусловлена органической патологией, то цир-
кадный ритм обычно отсутствует, зато прослеживает-
ся четкая связь с физической нагрузкой.

Судороги бывают у больных, принимающих боль-
шие дозы мочегонных, и указывают в этих случаях на
тяжелую гипокалиемию.

Лихорадка встречается у кардиологических боль-
ных главным образом при остром инфаркте миокар-
да и септическом эндокардите, активном ревматизме,
застойных и инфарктных пневмониях.

При инфаркте миокарда повышение температуры
отмечается обычно через 2–3 дня после ангинозного
приступа. Длительность лихорадочного периода при
неосложненном течении заболевания не превышает,
как правило, 5–6 дней. Более длительный подъем
температуры требует исключения прежде всего пнев-
монии, инфекции мочевыводящих путей, тромбофле-
бита в местах венепункций. Крайне редкими в настоя-



 
 
 

щее время причинами затяжной лихорадки являются
синдром Дресслера и тромбоэндокардит.

Лихорадка у пациента с пороком сердца, особенно
при отсутствии других клинических и лабораторных
признаков активности ревматизма, заставляет врача
подумать о возможности септического эндокардита.
Наиболее достоверными признаками последнего яв-
ляются остро возникшая аортальная недостаточность
и выявление при эхокардиографическом исследова-
нии вегетаций на створках клапанов. Септический эн-
докардит чаще возникает на фоне уже имевшегося
у больного ревматического или врожденного порока
сердца. Однако отнюдь не редкость первичный эндо-
кардит, поражающий исходно не измененные клапа-
ны. Поэтому его необходимо исключить при любой за-
тяжной лихорадке неясной этиологии. Особенно ча-
сто первичный эндокардит возникает у наркоманов,
прибегающих к внутривенным инъекциям.

У пациентов с левожелудочковой недостаточно-
стью повышение температуры, особенно сопровож-
дающееся нейтрофильным лейкоцитозом, в первую
очередь требует рентгенологического исследования
легких для исключения застойной пневмонии. Ключом
к диагнозу инфарктной пневмонии как причины лихо-
радки является, как уже говорилось, кровохарканье,
шум трения плевры и другие признаки, характерные



 
 
 

для тромбоэмболии легочной артерии.
И наконец, у кардиологических пациентов, как и у

всех прочих, появление неясной лихорадки в обяза-
тельном порядке требует тщательной пальпации яго-
диц в поисках абсцессов от внутримышечных инъек-
ций. Если пациенту ставились локтевые, а тем бо-
лее подключичные катетеры, то места пункций также
должны быть внимательно обследованы.

Бессонница часто мучает больных с тяжелой ле-
вожелудочковой недостаточностью. Пациенты не мо-
гут спать из-за частых приступов сердечной астмы и
нередко сидят все ночи напролет. В этой ситуации да-
вать снотворные, а тем более делать наркотики, для
того чтобы больной «отдохнул», – далеко не лучший
выход. Необходимо прежде всего лечить недостаточ-
ность кровообращения. И лучшим снотворным будет
принятое утром мочегонное.



 
 
 

 
Глава 6. Общее физикальное

исследование  
 
 

Положение пациента
 

Диагностическое значение имеет так называемое
вынужденное положение, принимаемое больным ин-
стинктивно для облегчения страдания. У кардиологи-
ческих больных речь прежде всего идет о вынужден-
ном положении сидя – ортопноэ. Ортопноэ настоль-
ко характерно для левожелудочковой недостаточно-
сти, что если пациент с удушьем лежит с низким из-
головьем, то это сразу заставляет искать другую при-
чину одышки, прежде всего тромбоэмболию легочной
артерии или констриктивный перикардит. Механизм
возникновения и клиническое значение ортопноэ при
удушье подробно разбирались в главе 3.

Вынужденное коленно-локтевое положение
встречается у больных с выпотным перикардитом.
Жидкость при этом смещается в передневерхние
отделы перикардиальной сумки, что максимально
уменьшает компрессию камер сердца. Мы наблюда-
ли пациентов с выпотным перикардитом, у которых от



 
 
 

постоянного нахождения в такой позе появлялись мо-
золи и ссадины на коленях и локтях. Этот признак яв-
ляется достаточно специфичным и иногда позволяет
поставить диагноз при первом взгляде на больного.

Выражение лица больного также может подска-
зать правильный диагноз. Так, для пациентов с по-
ражением митрального клапана характерны нежные
тонкие черты лица, румянец на щеках. Другой облик у
больных с тиреотоксикозом, для которых характерен
очень «живой взгляд», блестящие выпученные гла-
за с беспокойно-заинтересованным или раздражен-
ным выражением. При недостаточности кровообра-
щения типично страдальческое выражение лица, циа-
ноз кончика носа, мраморность кожи, больной откры-
тым ртом ловит воздух.

Быстро сориентироваться в ситуации кардиологу
особенно важно, когда он застает пациента во вре-
мя болевого приступа. На фоне ангинозных болей ли-
цо больного обычно сосредоточенное, бледное, в гла-
зах страх, больной молчит, как бы прислушиваясь к
приближающимся «шагам командора». В противопо-
ложность этому у пациента с неврозом или климакте-
рической кардиомиопатией во время болей лицо воз-
бужденное, просящее помощи извне, и, как правило,
больной разговорчив, красочно описывает особенно-
сти своих ощущений.



 
 
 

 
Состояние сознания

 
Психозы не характерны для кардиологических

больных. Даже при кардиогенном шоке, когда перфу-
зия головного мозга снижена очень резко, больные за-
торможены, «загружены», но при этом обычно ориен-
тированы в месте, времени и собственной личности.
Еще большее увеличение степени гипоксии обычно
вызывает просто потерю сознания, но не психоз (см.
раздел «Обморок»).

Тем не менее психозы с дезориентировкой, гал-
люцинациями, психомоторным возбуждением могут
осложнять течение острого инфаркта миокарда. На-
блюдаются они чаще всего у пациентов с выражен-
ным атеросклерозом мозговых артерий, нередко с ин-
сультами в анамнезе. В этих случаях уменьшение
сердечного выброса сочетается с местным нарушени-
ем кровообращения и может вызвать не диффузную,
как при шоке, а преимущественно очаговую гипоксию
головного мозга, которая при соответствующей лока-
лизации и вызывает психические расстройства.

Совершенно по другому механизму психоз может
развиться, если с острым инфарктом миокарда посту-
пает алкоголик. У такого пациента вынужденный отказ
от алкоголя в стационаре часто вызывает делирий.



 
 
 

Еще реже психозы возникают на фоне гипертони-
ческих кризов. Один из таких случаев мы наблюда-
ли в нашей клинике. Поступивший накануне в ясном
сознании больной внезапно стал неадекватным, счи-
тал, что он находится дома, медперсонал принимал
за родственников. Какое время года, он не знал, но
ему неотложно требовались какие-то веревочки и пе-
тельки, чтобы спастись от надвигающейся опасности.
Картина острого психоза не вызывала сомнений, но,
размышляя о том, что из нейролептиков лучше вве-
сти, врач измерил АД. Оказалось, что оно составляет
230/120 мм рт. ст.! После того как АД удалось снизить
до 180/100 мм рт. ст., глаза пациента вдруг резко про-
яснились и полностью вернулось сознание. О том, что
было несколько минут назад, больной не помнил. Че-
рез сутки у этого пациента вновь развился гипертони-
ческий криз и вновь с психотической симптоматикой,
причем сознание вернулось опять же после того, как
удалось снизить АД до 180/100 мм рт. ст.



 
 
 

 
Телосложение, состояние питания

 
Астеническое телосложение часто встречается у

людей с наследственными нарушениями в строении
соединительной ткани – дисмезенхимозами. Одним
из наиболее известных и тяжелых вариантов дис-
мезенхимоза является синдром Марфана. Для него
характерен необычно высокий рост, очень длинные
пальцы, высокое «готическое» небо в сочетании с
поражением глаз (дислокация хрусталика) и сердеч-
но-сосудистой системы (дилятация аорты и пролапс
митрального клапана). С другой стороны, астениче-
ское телосложение, выраженное в различной степе-
ни, часто встречается у больных с самыми легкими
проявлениями дисмезенхимоза, такими как повышен-
ная гибкость суставов, пролапсы клапанов сердца.
Эти симптомы могут сочетаться с кровоточивостью,
связанной обычно с тромбоцитопатиями и снижени-
ем уровня фактора Виллебранда. Кроме того, мы на-
блюдали нескольких больных, у которых помимо оче-
видных признаков дисмезенхимоза наблюдалась па-
тология, описанная в литературе как «болезнь двух
узлов» – синдром слабости синусового узла в сочета-
нии с нарушением атриовентрикулярной проводимо-
сти. У всех этих пациентов было выраженное астени-



 
 
 

ческое телосложение.
Гиперстеническое телосложение в сочетании с

повышенным весом тела достаточно часто встреча-
ется у больных с гипертонической болезнью. Ожире-
ние характерно также для больных с сахарным диабе-
том второго типа. Если же резко выраженное ожире-
ние сочетается у больного с одышкой, сонливостью и
храпом, необходимо вспомнить о синдроме Пиквика.

Иногда важную роль в диагностике играет тип ожи-
рения. Например, для синдрома Иценко–Кушинга ха-
рактерно повышенное отложение жира на туловище,
шее и особенно на лице – оно становится лунообраз-
ным, в то же время руки и ноги остаются тонкими.

Кахексия в сочетании с массивным накоплением
жидкости в брюшной полости типично для больных с
недостаточностью кровообращения III ст., и определя-
ют их внешний вид: худые руки и большой отвислый
из-за асцита живот.



 
 
 

 
Кожа и видимые слизистые

 
Кожу и видимые слизистые желательно осматри-

вать при дневном свете и учитывать, что у женщин ис-
тинный цвет кожи на лице может быть скрыт космети-
кой. Всегда необходимо осмотреть склеры, конъюнк-
тиву и уздечку языка.

Нормальный бледно-розовый цвет кожи и более яр-
кая окраска слизистых оболочек связаны с просве-
чиванием через них крови, протекающей по мельчай-
шим кровеносным сосудам. При изменении цвета кро-
ви и (или) величины кровотока соответственно будет
меняться и окраска кожи и слизистых. У кардиологи-
ческих больных чаще всего встречается цианоз.

Цианозом называется синюшная окраска кожи и
слизистых оболочек, обусловленная повышенным со-
держанием в мелких подкожных сосудах восстанов-
ленного гемоглобина. Как известно, гемоглобин су-
ществует в двух формах – соединенной с кислоро-
дом, окисленной, имеющей красный цвет, и отдавшей
кислород, восстановленной, придающей крови синюю
окраску. Оксигенация гемоглобина происходит в ле-
гочных капиллярах, и притекающая оттуда к левому
сердцу кровь имеет ярко-красный цвет, так как содер-
жащийся в ней гемоглобин на 93–95% представлен



 
 
 

окисленной формой. Проходя по капиллярам боль-
шого круга кровообращения, артериальная кровь от-
дает часть содержащегося в ней кислорода тканям
организма. В результате венозная кровь содержит
большее количество восстановленного гемоглобина и
имеет более темный цвет. Цианоз развивается в слу-
чае, если артериальная кровь, поступающая в капил-
ляры, исходно недоокислена или если увеличена от-
дача кислорода из капилляров в ткани. В обоих слу-
чаях в венозной крови увеличивается по сравнению
с нормой содержание восстановленного гемоглобина,
что и приводит к синюхе.

Таблица 6–1. Виды и причины цианоза
I. Центральный цианоз – гипоксемия артериальной

крови вследствие:
– дыхательной недостаточности;
– шунтирования крови справа налево.
II. Периферический цианоз – замедление кровотока

и повышенная утилизация кислорода тканями вслед-
ствие:

– недостаточности кровообращения;
– местного нарушения кровотока.
Необходимо учитывать следующие обстоятель-

ства:
• Возникновение цианоза зависит не от относитель-

ной, а только от абсолютной концентрации восста-



 
 
 

новленного гемоглобина. Это имеет важное клиниче-
ское значение, так как при анемии, когда снижено об-
щее количество гемоглобина, даже выраженная гипо-
ксемия цианоза не вызывает. И наоборот, при эрит-
роцитозе общее количество гемоглобина, в том чис-
ле восстановленного, повышено, и цианоз возникает
очень легко, иногда даже без гипоксемии. Этому спо-
собствует увеличение вязкости крови и замедление
кровотока у больных с эритроцитозом.

• Цианоз особенно выражен на участках кожи и сли-
зистых, которые слабо пигментированы и снабжены
большим количеством сосудов, а также на дисталь-
ных участках тела, где отмечается самый медленный
кровоток. Особенно заметен бывает цианоз на губах,
деснах, кончике носа, пальцах и особенно на ногте-
вых ложах.

• Выявление цианоза затруднено у людей с темным
цветом кожи, а также у женщин, если они используют
косметику. В этих случаях необходимо осматривать
слизистые и ногтевые фаланги.

• Синеватый оттенок кожи может быть обуслов-
лен превращением гемоглобина в метгемоглобин под
влиянием промышленных ядов (производных анили-
на, нитробензола, нитритов и нитратов), а также ме-
дикаментов (сульфаниламидов, нитропруссида).

В зависимости от механизма возникновения разли-



 
 
 

чают два основных вида цианоза – центральный и пе-
риферический (таблица 6–1).

Центральный цианоз возникает как следствие
уменьшения оксигенации артериальной крови, что на-
блюдается в двух основных ситуациях:

• при нарушении оксигенации крови, протекающей
через легкие (дыхательная недостаточность);

• если с артериальной кровью смешивается бедная
кислородом венозная, как бывает при легочных арте-
рио-венозных шунтах, а еще чаще – при пороках серд-
ца со сбросом крови справа налево (тетрада Фалло
и другие).

Периферический цианоз обусловлен замедлени-
ем тока крови по капиллярам. Вследствие этого повы-
шается утилизация кислорода тканями, и в венозной
крови возрастает концентрация восстановленного ге-
моглобина. В физиологических условиях перифери-
ческий цианоз возникает на холоде, когда спазмиру-
ются кожные сосуды и кровоток в них замедляется.

Периферический цианоз закономерно возникает
при недостаточности кровообращения, так как в ответ
на снижение сердечного выброса происходит рефлек-
торный спазм сосудов кожи, что вызывает уменьше-
ние скорости капиллярного кровотока. Замедлению
кровотока в подкожных сосудах при сердечной недо-
статочности способствует также повышение венозно-



 
 
 

го давления в большом круге кровообращения. С за-
медлением кровотока связан и так называемый мест-
ный периферический цианоз, возникающий при ло-
кальном нарушении кровообращения, например, при
синдроме Рейно или закупорке вен. Его легко отли-
чить от цианоза при недостаточности кровообраще-
ния по избирательной локализации.

Важную клиническую проблему представляет диф-
ференциальный диагноз центрального и перифери-
ческого цианоза. Нередко решение этого вопроса поз-
воляет отличить друг от друга сердечную и легочную
недостаточность. Ключи к дифференциальному диа-
гнозу следующие:

• Периферический цианоз возникает на фоне спаз-
ма сосудов и уменьшения кровоснабжения кожи, по-
этому он имеет пепельно-серый или бледно-цианоти-
ческий оттенок. При центральном же цианозе, когда
периферический кровоток не нарушен, интенсивность
синюшности бо́льшая, и она имеет фиолетовый отте-
нок. Этому способствует появление компенсаторного
эритроцитоза, закономерно развивающегося при по-
ниженной оксигенации крови.

• При периферическом цианозе конечности холод-
ные, вследствие спазма сосудов, а при центральном
они нормальной температуры. Иногда при дыхатель-
ной недостаточности, если имеется гиперкапния, ру-



 
 
 

ки у больных даже горячие, поскольку CO2 расширя-
ет кожные сосуды. Это простой и достаточно надеж-
ный признак, позволяющий дифференцировать сер-
дечную и дыхательную недостаточность;

• Если сдавить или помассировать цианотичный
участок кожи, то в случае центрального цианоза цвет
не изменится (гипоксемия артериальной крови как
была, так и остается), в случае же периферического
цианоза сосуды расширятся, кровоток улучшится, и
на какое-то время восстановится нормальная окрас-
ка кожи.

• У больных с центральным цианозом часто наблю-
даются пальцы в виде барабанных палочек и ногти в
виде часовых стекол, отсутствующие обычно при ци-
анозе периферическом.

• Легочная одышка, как правило, сопровождается
более выраженным цианозом, чем сердечная, когда
даже при ортопноэ может быть лишь небольшой ак-
роцианоз.

Если врач диагностировал периферический цианоз
и исключены местные причины его возникновения, то
это подтверждает диагноз сердечной недостаточно-
сти. В случае же центрального цианоза необходимо
дифференцировать дыхательную недостаточность и
шунтирование крови справа налево.

Бледность менее характерна для сердечных боль-



 
 
 

ных и возникает у них, как правило, в случаях очень
резкого спазма периферических артерий. Это наблю-
дается при сильных болях, обмороках, кардиогенном
шоке и часто сочетается с холодным потом (см. ни-
же). Бледность кожи отмечается и над отеками, ко-
гда подкожные сосуды сдавливаются и оттесняются
от поверхности кожи. Общеизвестна бледность, при-
сущая больным с аортальными пороками.

Но в целом бледность не характерна для сердеч-
ных заболеваний и гораздо чаще обусловлена ли-
бо конституциональными особенностями вследствие
глубокого залегания подкожных сосудов, либо анеми-
ей. Конституциональная бледность, при которой со-
храняется нормальная окраска слизистых, естествен-
но, не имеет какого-либо клинического значения, то-
гда как выявление анемии может помочь в диагности-
ке септического эндокардита (при этом заболевании
кожа, как правило, не просто бледная, как при любой
другой анемии, а имеет характерный грязно-желтый
оттенок – так называемый цвет кофе с молоком). Ане-
мия сама по себе объясняет наличие систолическо-
го шума при аускультации сердца. И наконец, необхо-
димо учитывать, что, уменьшая кислородную емкость
крови, анемия ухудшает течение стенокардии и недо-
статочности кровообращения.

Мраморная окраска кожи (ячеистый цианотиче-



 
 
 

ский рисунок на фоне общей бледности кожи) встре-
чается при выраженном нарушении микроциркуля-
ции. Чаще такая окраска наблюдается у пациентов в
тяжелом состоянии, например, при кардиогенном шо-
ке. Мраморная окраска кожи может быть первым кли-
ническим проявлением синдрома диссеминированно-
го внутрисосудистого свертывания крови.

Покраснение лица встречается при некоторых ва-
риантах гипертонической болезни. Иногда гиперемия
резче выражена не на лице, а сзади на шее («затылок
наливается кровью»).

Для больных митральным стенозом характерен ру-
мянец щек, подбородка и ушных раковин, причем он
имеет своеобразный вишнево-красный цвет, оттеня-
ющийся сочетанием гиперемии с цианозом кожи ли-
ца. (В отличие от больных системной красной волчан-
кой, для которых характерен другой – ярко-красный
цвет высыпаний, которые расположены на лице в ви-
де «бабочки».)

Желтуха в подавляющем большинстве случаев
встречается при заболеваниях печени и желчевы-
водящих путей. Однако она наблюдается иногда и
при сердечно-сосудистых заболеваниях, прежде все-
го при тромбоэмболии легочной артерии.

ТЭЛА может привести к кровоизлиянию в паренхи-
му легкого. Затем, при распаде в этом очаге эритроци-



 
 
 

тов, возникает гемолитическая желтуха. Интересно,
что нередко наблюдается более интенсивная окрас-
ка верхней половины тела. Причины такого неравно-
мерного распространения желтухи непонятны, но ди-
агностическая ценность этого симптома неоднократ-
но подтверждалась на практике.

Легкая субиктеричность склер и уздечки языка мо-
жет наблюдаться при фиброзе печени, возникающем
у больных с длительно существующей недостаточно-
стью кровообращения по большому кругу. Чаще все-
го это отмечается при недостаточности трехстворча-
того клапана или хроническом констриктивном пери-
кардите, когда застой в печени особенно велик. Одна-
ко появление выраженной желтухи у больных с недо-
статочностью кровообращения прежде всего должно
заставить подумать о тромбоэмболии легочной ар-
терии, к которой недостаточность кровообращения
предрасполагает.

Бронзовая окраска кожи может объяснить имею-
щуюся у больного гипотонию, так как она встречается
в основном при недостаточности надпочечников. Ко-
ричневое окрашивание при этом бывает не диффуз-
ным, а в виде пятен на руках, шее, в местах, подвер-
гающихся трению, таких как поясница, подмышечные
впадины, внутренняя поверхность бедер, а также на
слизистой щек. Особенно характерна для этой пато-



 
 
 

логии темно-коричневая пигментация кожных складок
на ладонях.

Геморрагические высыпания появляются у боль-
ных с сердечно-сосудистой патологией прежде всего
в следующих случаях.

• При синдроме диссеминированного внутрисо-
судистого свертывания крови (ДВС-синдроме), в за-
висимости от его стадии, геморрагии могут быть раз-
нообразными – от единичных петехий до множествен-
ных обширных гематом. Среди пациентов с кардиаль-
ной патологией ДВС-синдром, сопровождающийся ге-
моррагиями, чаще всего развивается после клиниче-
ской смерти и длительных реанимационных меропри-
ятий, у больных с кардиогенным шоком или с множе-
ственными тромбоэмболиями по малому или большо-
му кругу кровообращения.

• У больных септическим эндокардитом могут по-
являться характерные петехии (пятна Либмана), рас-
полагающиеся чаще всего на конъюнктиве нижнего
века и на нижней переходной складке. В центре пете-
хий бывает заметно серовато-белое пятнышко. Ино-
гда такие петехии появляются на слизистой твердого
и мягкого неба, а также на коже, особенно в области
ключиц. Петехии сохраняются 2–3 дня, затем блед-
неют и исчезают. Поэтому, чтобы не пропустить эти
своеобразные геморрагии, при подозрении на эндо-



 
 
 

кардит надо часто осматривать конъюнктиву век. Из-
редка при септическом эндокардите бывают и неспе-
цифические мелкоточечные кровоизлияния на коже.

• Осложнения медикаментозной терапии,
прежде всего передозировка прямых и непрямых ан-
тикоагулянтов, дезагрегантов и фибринолитиков, мо-
гут приводить к геморрагиям. При приеме дезагре-
гантов редко бывают массивные гематомы, чаще же
наблюдаются петехии на коже. Напротив, передози-
ровка антикоагулянтов и фибринолитиков может со-
провождаться появлением у пациента обширных ге-
матом. При подкожном введении гепарина, даже в
небольших дозах, в месте введения на коже живота
нередко образуются гематомы. Они не представляют
опасности для больного и рассасываются самостоя-
тельно.

Ксантомы и ксантелазмы, образующиеся при ги-
перлипидемиях, являются чрезвычайно важным при-
знаком, нередко позволяющим уже при осмотре паци-
ента понять причину возникновения ИБС в молодом
возрасте и в дальнейшем целенаправленно обследо-
вать и лечить пациента.

Согласно классификации ВОЗ, гиперлипидемии
подразделяют на пять типов в зависимости от осо-
бенностей изменения липидного профиля. В кардио-
логии наибольшее значение имеют гиперлипидемии



 
 
 

II типа, при которых в крови повышено содержание
богатых холестерином липопротеинов низкой плотно-
сти (ЛПНП). Высокая концентрация ЛПНП ведет к то-
му, что содержащийся в них холестерин откладывает-
ся в стенках сосудов. Резко ускоряется развитие ате-
росклеротических бляшек, и ИБС может наблюдаться
в молодом возрасте. Выраженная гиперхолестерине-
мия вызывает отложение холестерина не только в со-
судистой стенке, но также в коже и сухожилиях. Это
и обусловливает возникновение ксантелазм и так на-
зываемых сухожильных ксантом.

Ксантелазмы располагаются обычно на веках и
имеют вид желтоватых плоских образований. Сухо-
жильные ксантомы определяются при пальпации
сухожилий в виде утолщения и узловатости послед-
них. Чаще всего они поражают сухожилия разгибате-
лей пальцев рук, а также сухожилия, прикрепляющие-
ся к отростку лучевой кости, надколеннику и пяточной
кости. О пальпации этих участков нельзя забывать,
особенно при развитии ИБС в молодом возрасте.

Появление ксантом и ксантелазм в детстве ука-
зывает на наиболее злокачественную гомозиготную
форму наследственной гиперхолестеринемии, носи-
тели которой умирают от ИБС, часто не дожив и до
10 лет. При более доброкачественной, гетерозиготной
форме заболевания ксантомы возникают значитель-



 
 
 

но позже – в 30–50 лет.
Значительно реже у больных с ранней ИБС на ко-

же ладоней обнаруживаются так называемые бугор-
чатые ксантомы, выраженность которых может ко-
лебаться от желто-оранжевого окрашивания кожных
складок до появления бугорчатых разрастаний. По-
добные узелковые образования могут появляться и
на других участках кожи, испытывающих давление, –
ягодицах, разгибательных поверхностях локтевых и
коленных суставов. Появление бугорчатых ксантом
считается характерным для гиперлипидемии III типа –
относительно редкого заболевания, характеризующе-
гося появлением необычных липопротеинов низкой и
очень низкой плотности, хотя они описаны в отдель-
ных случаях и при резко выраженной гиперлипидемии
II типа.

Узелки Ослера – мелкие болезненные узелки крас-
ного или синеватого цвета, патогномоничные для сеп-
тического эндокардита. Узелки располагаются обыч-
но на кончиках пальцев рук и ног, на возвышениях ла-
дони и на подошвах. Величина их колеблется от була-
вочной головки до горошины.

Язвы на коже голеней чаще всего встречаются у
больных с выраженным атеросклерозом сосудов ног,
особенно в тех случаях, когда он сочетается с сахар-
ным диабетом, а также у пациентов с тяжелым тече-



 
 
 

нием тромбофлебита.
Тургор кожи бывает снижен у больных с сердеч-

ной кахексией, а также при передозировке мочегон-
ных препаратов.

Подкожная эмфизема может развиться как ослож-
нение пункции подключичной вены. Диагностирует-
ся такая эмфизема по характерной крепитации при
пальпации кожи. Появление подкожной эмфиземы
может сопровождаться повышением креатинфосфо-
киназы. Это иногда бывает причиной ложной диагно-
стики инфаркта миокарда.

Холодный пот является показателем резкого спаз-
ма кожных сосудов и наблюдается у больных с кар-
диогенным шоком. Кроме того, он может отмечаться и
при сильных ангинозных болях. Так, больные острым
инфарктом миокарда часто говорят о том, что боли
сопровождались холодным потом. Этот признак мож-
но использовать в дифференциальной диагностике
инфаркта миокарда и стенокардии.

Ногти становятся ломкими с продольной исчерчен-
ностью у больных с железодефицитной анемией. При
аускультации у таких больных на верхушке часто вы-
слушивается систолический шум.

Важное значение имеет симптом «часовых сте-
кол» (большие округлые выпуклые ногти на руках),
который бывает при пороках сердца с шунтировани-



 
 
 

ем крови справа налево и при подостром септическом
эндокардите. Однако нужно иметь в виду, что чаще
всего такие ногти указывают на хронический гнойный
процесс в легких (бронхоэктазы, абсцесс легкого и т.
д.).

Волосы бывают очень ломкими и выпадают при
железодефицитной анемии, системной красной вол-
чанке и амилоидозе. У больных с микседемой также
наблюдается выпадение волос, особенно на голове,
латеральной трети бровей и на лобке.

Существовало мнение, что ранняя седина является
признаком атеросклеротического поражения сосудов,
однако доказать это не удалось.

 
Отеки

 
Отеки подкожной клетчатки имеют значение для

кардиолога прежде всего как признак правожелудоч-
ковой недостаточности.

Образование отеков во всех случаях связано с
нарушением равновесия между фильтрацией и аб-
сорбцией жидкости в капиллярном русле. Фильтра-
ция жидкости из капилляров в интерстициальное про-
странство происходит под действием гидростатиче-
ского давления крови. Обратный процесс – реабсорб-
ция жидкости из интерстиция – обусловлен более



 
 
 

высоким осмотическим давлением плазмы по срав-
нению с осмотическим давлением интерстициаль-
ной жидкости. Более высокое осмотическое давление
плазмы связано с высокой концентрацией в ней мо-
лекул белка, которые, в отличие от молекул электро-
литов, не могут свободно проходить через стенку ка-
пилляра.

Эффективное осмотическое давление, обуслов-
ленное белками, носит название онкотического дав-
ления. Разность между ним и гидростатическим дав-
лением крови и определяет движение жидкости через
стенки капилляра. На артериальном конце капилля-
ра, где гидростатическое давление высокое, преобла-
дает фильтрация. По мере движения крови по капил-
ляру гидростатическое давление падает, а онкотиче-
ское давление растет (так как жидкость уходит, кон-
центрация белка увеличивается). В результате в ве-
нозном конце капилляра преобладает реабсорбция. В
норме процессы фильтрации и реабсорбции сбалан-
сированы, однако любые сдвиги, увеличивающие гид-
ростатическое или снижающие онкотическое давле-
ние, нарушают этот баланс и приводят к образованию
отеков (табл. 6–2).

Таблица 6–2. Основные патогенетические при-
чины отеков

Повышение гидростатического давления в капил-



 
 
 

лярах.
Уменьшение онкотического давления крови:
• при сердечной недостаточности;
• в случае обструкции вен;
• при нарушении лимфооттока;
• при потере белка организмом (нефротический

синдром, энтеропатии);
• при выходе белка из сосудистого русла вслед-

ствие повышения проницаемости сосудистой стенки
(воспаление, аллергия);

• при снижении синтеза белка в печени (печеноч-
но-клеточная недостаточность);

• при малом поступлении белка с пищей (голодные
отеки).

Механизм возникновения отеков при сердечной
недостаточности достаточно сложен. Уменьшение
сердечного выброса, независимо от причин, его вы-
звавших, вызывает ряд реакций, направленных на за-
держку жидкости, опосредованных главным образом
повышением симпатического тонуса. Эти изменения
в конечном итоге сводятся к снижению фильтрации
и повышению реабсорбции жидкости и электролитов
в почках, что и обусловливает задержку жидкости в
организме и повышение объема циркулирующей кро-
ви. Это вполне оправдано филогенетически, так как
в естественных условиях наиболее частой причиной



 
 
 

снижения сердечного выброса является кровопоте-
ря. В этом случае задержка жидкости и повышение
объема циркулирующей крови патогенетически наи-
более адекватная компенсаторная реакция. Если же
снижение сердечного выброса обусловлено пораже-
нием миокарда, как это и бывает у кардиологических
больных, то компенсаторная задержка жидкости обо-
рачивается другой стороной. Вследствие неспособно-
сти пораженного миокарда перекачивать увеличива-
ющийся объем поступающей в камеры сердца крови
жидкость начинает скапливаться в венах позади по-
раженного желудочка, а затем и выходить в интер-
стициальное пространство. При этом если в случае
левожелудочковой недостаточности избыточная жид-
кость накапливается в легких, вызывая одышку, а за-
тем и отек легких (см. выше), то при правожелудоч-
ковой недостаточности накопление жидкости проис-
ходит по ходу большого круга кровообращения. Вода
набирается преимущественно в органах с наиболее
рыхлой структурой соединительной ткани. В первую
очередь она накапливается в печени, а затем – в
подкожной клетчатке, приводя к образованию отеков.
Важно иметь в виду, что видимые на глаз отеки появ-
ляются только тогда, когда избыток жидкости в орга-
низме превышает 5 литров. На более ранних стадиях
они выявляются только при пальпации, когда после



 
 
 

нажатия пальцем остается ямка в подкожной клетчат-
ке. Особый интерес представляют редкие случаи, ко-
гда припухлость видна, но при надавливании углуб-
ления не остается. Такая необычная плотность отека
возможна при нарушении оттока лимфы, когда в под-
кожной клетчатке скапливается большое количество
белка, либо при специфических изменениях структу-
ры подкожной клетчатки, наблюдаемых при микседе-
ме или липоэдеме (см. ниже). Характерные клиниче-
ские особенности отеков сердечного происхождения
перечислены в таблице 6–3.

Таблица 6–3. Клинические особенности отеков
при недостаточности кровообращения

• Распределение отеков преимущественно по силе
тяжести (у ходячих больных преимущественно отеки
ног, у лежачих – отеки поясницы и крестца).

• Симметричность отеков (обе голени утолщены в
одинаковой степени).

• Признаки органического заболевания сердца с
увеличением размеров правого желудочка.

• Наличие застойного увеличения печени, где жид-
кость скапливается в первую очередь.

Распределение отеков согласно действию си-
лы тяжести. Локализация сердечных отеков опре-
деляется смещением свободной интерстициальной
жидкости под действием силы тяжести. У ходячих



 
 
 

пациентов, ведущих активный образ жизни, отекают
прежде всего голени, причем отек нарастает к вече-
ру и уменьшается утром, после ночного сна. Толь-
ко дальнейшее накопление жидкости ведет к распро-
странению отеков вверх: на подкожную клетчатку бе-
дер и промежности, затем и на поясницу и брюшную
стенку. Лишь в наиболее тяжелых случаях отек рас-
пространяется на подкожную клетчатку грудной стен-
ки, лица и рук. В этих случаях говорят об анасарке
– генерализованных отеках, сопровождающихся, как
правило, накоплением жидкости в серозных полостях
с развитием асцита, гидроторакса и гидроперикар-
да. Другая последовательность распространения оте-
ков может наблюдаться у лежачих больных. При дли-
тельном горизонтальном положении тела избыточная
жидкость обычно вначале скапливается на пояснице
и в области крестца. Поэтому при подозрении на сер-
дечную недостаточность пациента, находящегося на
постельном режиме, всегда необходимо повернуть на
живот.

Симметричность отеков необходима, чтобы пы-
таться связать их с недостаточностью кровообраще-
ния. Во всех сомнительных случаях отеков ног необ-
ходимо обмерить и сравнить окружность правой и ле-
вой голени. Если они окажутся разными, то следует
искать в первую очередь местные нарушения крово-



 
 
 

обращения, прежде всего признаки флеботромбоза
(см. ниже).

Необходимо, однако, иметь в виду, что нередко на-
блюдается сочетание недостаточности правого желу-
дочка и флеботромбоза. И это отнюдь не случайно.
С одной стороны, замедление кровотока при сердеч-
ной недостаточности способствует тромбообразова-
нию в венах, а с другой – флеботромбоз самая частая
причина тромбоэмболий легочной артерии, которые
могут привести к перегрузке правого желудочка и на-
рушению его функции. Таким образом, хотя асиммет-
ричные отеки ног исключают сердечную недостаточ-
ность как единственную их причину, они не исключа-
ют возможности ее сочетания с тромбофлебитом.

Признаки органического заболевания сердца с
увеличением размеров его правых отделов всегда
имеются на той стадии сердечной недостаточности,
когда возможно развитие отеков. Чаще всего у паци-
ента налицо признаки перенесенного инфаркта мио-
карда, дилятационной кардиомиопатии, ревматиче-
ских пороков или легочного сердца.

Застойное увеличение печени во всех случаях
предшествует отекам подкожной клетчатки. Это обу-
словлено особенностью строения печеночной парен-
химы, в которой избыточная жидкость при правоже-
лудочковой недостаточности накапливается в первую



 
 
 

очередь. Если же у пациента имеются отеки, а раз-
меры печени не увеличены и симптом Плеша отрица-
тельный (см. ниже), то это достаточно надежно исклю-
чает сердечную недостаточность как причину отеков
(см. табл. 6–4).

Редким исключением из этого правила являются
больные с кардиальным циррозом печени. Длитель-
ный массивный застой крови в печени приводит к ги-
бели гепатоцитов и разрастанию соединительной тка-
ни. В результате уменьшаются размеры печени и ее
способность накапливать жидкость. Однако выражен-
ный сердечный цирроз встречается нечасто и только
при очень тяжелых формах недостаточности кровооб-
ращения, когда признаки сердечной патологии явные
и диагноз не вызывает затруднений.

Мы наблюдали пациентов, страдавших одновре-
менно недостаточностью кровообращения и алко-
гольным поражением печени. В этих случаях печень
также оставалась маленьких размеров, несмотря на
кардиомегалию и анасарку. Таким образом, если у па-
циента имеются клинико-лабораторные признаки тя-
желого поражения паренхимы печени, то это может
объяснить отсутствие гепатомегалии при сердечной
недостаточности, и в этом случае ее небольшие раз-
меры не исключают сердечного происхождения оте-
ков. Кроме того, у некоторых пациентов симптом Пле-



 
 
 

ша просто невозможно определить, так как яремные
вены лежат слишком глубоко и не Тем не менее,
несмотря на все указанные исключения, у подавля-
ющего большинства пациентов с отеками, обуслов-
ленными недостаточностью кровообращения, гепато-
мегалия и положительный симптом Плеша являются
простым и удобным ключом к правильному диагнозу.

Дифференциальный диагноз отеков часто сло-
жен из-за большого количества заболеваний, способ-
ных их вызывать (табл. 6–4). Для практических целей
удобно всех пациентов с отеками разделить на груп-
пы в зависимости от того, ограничены ли отеки од-
ной какой-то областью (лицом, руками, ногами) или
пусть даже в небольшой степени распространяются и
на другие части тела (генерализованные отеки).

Изолированные отеки лица и рук практически нико-
гда не наблюдаются при недостаточности кровообра-
щения9. Поэтому основное внимание мы уделим гене-
рализованным отекам и отекам ног.

9 Изолированные отеки лица чаще всего обусловлены заболеванием
почек или аллергической реакцией. Нередко отеки окологлазной клет-
чатки («мешки под глазами») обусловлены врожденными особенностя-
ми структуры подкожной клетчатки в этой области и вообще не указыва-
ют на какую-либо патологию. Отек одной руки бывает связан, как прави-
ло, со сдавлением подключичной вены (нередко вследствие рака верх-
ней доли легкого или обширных метастазов в подмышечные лимфоуз-
лы). Симметричный отек обеих рук может быть начальным проявлени-
ем склеродермии.



 
 
 

Таблица 6–4. Основные причины отеков подкож-
ной клетчатки

I. Генерализованные отеки:
1. Гидростатические (правожелудочковая недоста-

точность).
2. Гипоонкотические:
– нефротический синдром;
– злокачественные новообразования;
– заболевания печени;
– энтеропатия.
3. Отеки при остром гломерулонефрите.
4. Циклические отеки.
5. Микседема.
II. Изолированные отеки ног:
1. Недостаточность правого желудочка.
2. Нарушение венозного оттока крови.
3. Нарушение лимфооттока.
4. Портальная гипертензия.
5. Статический отек.
6. Циклический отек.
7. Отеки при беременности.
8. Артериальная эмболия сосудов ног.
III. Изолированные отеки лица:
1. Нефротический синдром.
2. Аллергический отек.
IV. Изолированные отеки рук:



 
 
 

1. Склеродермия.
2. Сдавление подключичной вены.
Помимо недостаточности кровообращения генера-

лизованные отеки чаще всего обусловлены выражен-
ной гипопротеинемией. Показано, что падение кон-
центрации альбуминов плазмы до 2,5 г/л вызыва-
ет критическое снижение онкотического давления и
выход жидкости в интерстициальное пространство.
Столь выраженная гипопротеинемия чаще всего на-
блюдается при нефротическом синдроме, тяжелых
заболеваниях печени, злокачественных новообразо-
ваниях, энтеропатиях, сопровождающихся потерей
белка, а также при выраженной алиментарной недо-
статочности.

Независимо от вызвавших их причин, все гипопро-
теинемические отеки имеют общие черты, позволяю-
щие отличить их от отеков при недостаточности кро-
вообращения. Распределение гипоонкотических оте-
ков определяется в первую очередь не действием си-
лы тяжести, а рыхлостью соединительной ткани, по-
этому они в большей степени локализуются не на го-
ленях, а на лице, прежде всего вокруг глаз. Выраже-
ны гипопротеинемические отеки больше с утра, а не
к вечеру, как сердечные. Как правило, гипопротеине-
мические отеки очень мягкие, нежные, кожа над ними
не уплотнена, как у больных с длительно существую-



 
 
 

щими сердечными отеками, и отличается резко выра-
женной восковой бледностью.

Этих особенностей обычно вполне достаточно, что-
бы клинически заподозрить гипопротеинемическую
природу отека. Верифицируется диагноз при опреде-
лении концентрации альбумина в плазме: ее сниже-
ние до уровня менее 2,5 г/л является, как говорилось,
доказательным. Дополнительное обследование (ана-
лизы мочи, печеночные пробы и т. д.) позволяют вы-
явить конкретную причину падения содержания бел-
ка в крови.

Наибольшие трудности могут возникнуть при зло-
качественных новообразованиях, когда имеются ме-
тастазы в печень. Сочетание отеков, которые могут
быть обусловлены не только распадом белка, но и
сдавлением портальной вены, с гепатомегалией, со-
здает клиническую картину, сходную с правожелудоч-
ковой недостаточностью. Ключами к диагнозу обыч-
но являются: отсутствие признаков органического по-
ражения сердца и его нормальные размеры, отри-
цательный симптом Плеша, чрезвычайно твердый и
нередко бугристый край печени.

Другой причиной генерализованных отеков может
быть острый гломерулонефрит. Наличие, гематурии в
сочетании с гипопротенией, обычно сразу позволяет
заподозрить правильный диагноз.



 
 
 

Гораздо чаще забывают о циклических отеках,
нередко встречающихся у женщин и связанных с мен-
струальным циклом. Отечность появляется, как пра-
вило, регулярно, накануне менструации, чаще всего
распространяется на стопы, кисти рук и лицо, и ис-
чезает с появлением менструального кровотечения.
Ее возникновение связывают с повышением проница-
емости сосудов под действием гормонов, но точная
причина неизвестна. Ключом к диагнозу является за-
кономерное возникновение отеков накануне менстру-
ации.

Набухание подкожной клетчатки, преимуществен-
но лица, тыльных поверхностей стоп и кистей проис-
ходит при микседеме. Эти псевдоотеки отличить от
истинных просто: при нажатии на них пальцем вдав-
ления не образуются.

Если отеки ограничены только ногами, то прежде
всего необходимо сравнить окружности левой и пра-
вой голеней. Асимметричный отек обычно исключа-
ет сердечную недостаточность. Чаще всего он указы-
вает на местные нарушения венозного оттока крови
– острый тромбофлебит или посттромбофлебитиче-
ский синдром. Гораздо реже односторонний отек обу-
словлен эмболией в бедренную или подколенную ар-
терию (ишемический отек). В этом случае на первый
план выходят резкие боли в ноге, ее похолодание и



 
 
 

исчезновение пульса дистальнее локализации эмбо-
ла, что делает диагноз очевидным.

Необходимо, однако, иметь в виду, что тромбофле-
биты и флеботромбозы вен ног встречаются очень ча-
сто, и двустороннее поражение вен с примерно сим-
метричной отечностью отнюдь не редкость. В таких
случаях правильному диагнозу помогает:

• наличие варикозно расширенных поверхностных
вен;

• выраженные изменения кожи над отеками – рез-
кое уплотнение, цианоз, трофические язвы;

• болезненность по ходу вен (при этом обязательно
надо пропальпировать по ходу бедренной вены, так
как голень отекает только в случае, если венозный
тромб достиг этого уровня);

• болезненность при резком сгибании стопы (симп-
том Гомана) и (или) при пальпации икроножной мыш-
цы.

Однако главный, ключевой симптом, позволяющий
отличить отеки при флеботромбозе от сердечных оте-
ков, даже если они двусторонние, сводится к тому,
что при недостаточности правого желудочка к момен-
ту образования отеков отмечается увеличение разме-
ров печени, обычно довольно значительное. О доста-
точно редких исключениях из этого правила говори-
лось выше.



 
 
 

Таким образом, даже при двухсторонних симмет-
ричных отеках голеней нормальные размеры печени
позволяют достаточно надежно исключить недоста-
точность кровообращения. Как говорилось, подобные
отеки могут быть обусловлены двусторонним флебо-
тромбозом. Частой, но безвредной причиной подоб-
ной клинической картины являются так называемые
статические отеки, развивающиеся после длитель-
ной ходьбы или стояния, особенно часто у тучных па-
циентов, страдающих плоскостопием. При этом дело,
как правило, ограничивается небольшой отечностью
влагалищ сухожилий, расположенных за лодыжками,
и надавливание на отечные ткани может не оставлять
ямки. Необходимо подчеркнуть, что само по себе на-
личие плоскостопия еще не позволяет связать с ним
отеки, так же как рентгенологические признаки осте-
охондроза еще не доказывают корешковой природы
болей.

Ключи к правильному диагнозу статических отеков:
• связь с ходьбой или стоянием;
• преимущественная отечность не голени, а обла-

сти голеностопного сустава;
• отсутствие признаков заболевания вен и нормаль-

ные размеры печени.
Циклические отеки, о которых говорилось выше,

также могут отмечаться только на ногах. Четкая связь



 
 
 

с менструальным циклом и отсутствие другой патоло-
гии позволяют поставить диагноз.

Отеки ног могут возникать в последние месяцы бе-
ременности. Они ограничены лодыжками и тыльной
стороной стопы. Такие отеки не расцениваются как
патологические.

Своеобразный вид имеют отеки, связанные с нару-
шением лимфооттока. Они могут достигать гигант-
ских размеров (отсюда и название этого заболева-
ния – слоновость), но при надавливании не образует-
ся углубления в подкожной клетчатке, что исключает
сердечное происхождение отека. Сходная со слоно-
востью картина может наблюдаться у пожилых жен-
щин при ненормальном скоплении жировой ткани в
подкожной клетчатке, так называемой липоэдеме. Но-
ги в этом случае бесформенные, толстые, кажутся
отечными, но надавливание почти не оставляет сле-
да. Как и у больных со слоновостью, структура кожи
на ногах в отличие от последней при липоэдеме со-
хранена, остается ее пористость и складчатость, в то
время как при слоновости она гладкая, белая, блестя-
щая.

Таким образом, во всех перечисленных случаях
(при местных нарушениях крово– или лимфообраще-
ния в ногах, циклических и статических отеках), если
даже обе ноги отекали симметрично, отсутствие уве-



 
 
 

личения печени сразу позволяет исключить недоста-
точность кровообращения. Однако, если отеки ног и
сочетаются с гепатомегалией, это еще тоже не дока-
зывает их сердечного происхождения. Такая картина
закономерно наблюдается при портальной гипертен-
зии, самой частой причиной которой является цирроз
печени или сдавление v. portae метастазами рака в
печень.

Естественно, что поскольку препятствие кровотоку
в этом случае лежит высоко, то степень повышения
гидростатического давления в обеих бедренных ве-
нах одинакова и отеки ног абсолютно симметричны.
Это еще больше создает сходство с сердечной недо-
статочностью. Ключевым дифференциально-диагно-
стическим признаком является отрицательный симп-
том Плеша, при надавливании на печень отсутствует
набухание шейных вен, что почти всегда отмечается
при правожелудочковой недостаточности (подробнее
см. ниже).

Кроме того, при циррозе печени она обычно твер-
дая, нередко бугристая, в то время как при сердечной
недостаточности край печени закругленный, ровный и
более мягкий. Асцит у больных с портальной гипер-
тензией развивается быстро, а при сердечной недо-
статочности – только в конечной стадии при огромных



 
 
 

отеках10. Часто имеются другие клинические призна-
ки портальной гипертензии (расширение вен пищево-
да, околопупочных вен), желтуха и прочие печеноч-
ные знаки (сосудистые звездочки, эритема ладоней и
т. д.). При циррозе печени в крови обычно определя-
ются лейкои тромбоцитопения, анемия, гипербилиру-
бинемия, гипоальбуминемия, также способствующая
развитию отеков, но отсутствуют признаки поражения
сердца. Совокупность всех этих признаков обычно не
оставляет больших сомнений в диагнозе.

При метастазах злокачественных опухолей обычно
сразу обращает на себя внимание каменистая твер-
дость и бугристость печени. Также нередко обраща-
ет на себя внимание непропорционально большой по
сравнению с отеками ног асцит.

Гораздо более редкой причиной портальной гипер-
тензии является тромбоз печеночных вен, так назы-
ваемый синдром Бадд–Киари. В этом случае могут
отсутствовать симптомы печеночно-клеточной недо-
статочности, т. е. может не быть ни желтухи, ни сосу-
дистых звездочек, ни четких биохимических сдвигов.
Более того, при синдроме Бадд–Киари бывает поло-

10 Среди сердечных заболеваний значительный асцит при относитель-
но небольших отеках наблюдается только при констриктивном перикар-
дите. Отсюда и старое название этого заболевания – псевдоцирроз Пи-
ка.



 
 
 

жительным симптом Плеша, характерный для право-
желудочковой недостаточности. Это объясняется тем,
что обструкция печеночных вен, как правило, непол-
ная и давлением на печень часть скопившейся в ней
жидкости можно выдавить в систему полых вен. Ве-
роятно, данный синдром – это единственный вари-
ант положительного симптома Плеша у больных без
недостаточности кровообращения.

Диагноз синдрома Бадд–Киари труден, но может
быть заподозрен по следующим признакам:

• непропорционально большой, по сравнению с
отеками, асцит;

• увеличенная селезенка;
• отсутствие других симптомов сердечной патоло-

гии.
В заключение хотелось бы еще раз подчеркнуть,

что диагноз недостаточности правого желудочка все-
гда очень маловероятен, если у пациента имеются
отеки ног, но печень не увеличена в размерах и симп-
том Плеша отрицательный.



 
 
 

 
Обследование шеи

 
Обследование шеи очень важно прежде всего по-

тому, что здесь подкожно проходит сосудистый пучок,
образованный крупными артериями и венами. Их про-
стейшее физикальное исследование может дать цен-
ную информацию о состоянии системы кровообраще-
ния в целом.

Артерии шеи. Пульсация шейных артерий быва-
ет заметна у здоровых людей при гиперкинетических
состояниях, таких, например, как стресс или невроз.
Выраженная их пульсация в спокойном состоянии мо-
жет быть одним из признаков недостаточности аор-
тальных клапанов.

При обследовании шейного сосудистого пучка мо-
жет обнаружиться выраженная разница в пульсации
сонных артерий справа и слева. Это наблюдается в
следующих случаях:

• атеросклеротического поражения сонных артерий
с выраженным преобладанием процесса с одной из
сторон;

• расслаивающей аневризме аорты;
• болезни Такаясу (аорто-артериите, поражающем

аорту и ее ветви).
Помимо осмотра и пальпации, обязательно надо



 
 
 

провести аускультацию сонных артерий. Если при
этом выслушивается систолический шум, то его надо
сравнить с шумом над аортой. Разные тембры шумов
или отсутствие шума над аортой свидетельствуют о
самостоятельном поражении сонных артерий, чаще
всего атеросклерозом. Если же тембры шумов одина-
ковые, то надо сравнить их громкость. В случае, ко-
гда громкость шума выше над сонной артерией, мож-
но утверждать, что шум над аортой проводной – с
сосудов шеи. Если же максимальная громкость шу-
ма определяется, напротив, над аортой, то вероятнее
всего, что шум над сонной артерией проводной и не
имеет самостоятельного диагностического значения.

Шейные вены. По наполненности шейных вен
можно получить ориентировочное представление об
уровне центрального венозного давления (ЦВД). В
норме у человека, лежащего на спине, шейные ве-
ны наполнены и расширены до уровня горизонталь-
ной плоскости, проходящей примерно на уровне гру-
дины. Если изголовье низкое, это составляет прибли-
зительно треть от всей длины вены. При подъеме го-
ловы наполнение вен шеи под действием силы тяже-
сти уменьшается, и в положении стоя они, как прави-
ло, не видны. Повышение венозного давления в боль-
шом круге кровообращения увеличивает столбик кро-
ви, растягивающий шейные вены, и в горизонталь-



 
 
 

ном положении он поднимается выше уровня грудины
пропорционально степени повышения ЦВД. В боль-
шинстве случаев высокое ЦВД указывает на право-
желудочковую недостаточность. Необходимо, однако,
иметь в виду, что набухание шейных вен может на-
блюдаться у больных с выраженной эмфиземой лег-
ких, поскольку она затрудняет отток крови из яремных
вен. Крайне редко набухание шейных вен бывает вы-
звано нарушением оттока крови по верхней полой ве-
не из-за тромбоза или сдавления опухолью средосте-
ния, аневризмой аорты, загрудинным зобом11.

Пульсация шейных вен в норме мало заметна на
глаз. Ее резкое усиление наблюдается в двух ситуа-
циях.

• Десинхронизация работы камер сердца приво-
дит к пульсации шейных вен в случае, если систолы
предсердий и желудочков совпадают по времени. При
этом кровь не может попасть из предсердий в желу-
дочки и выбрасывается назад, в вены. Это наблюда-
ется при различных аритмиях (ритме из атриовентри-

11 В тех случаях, когда шейные вены лежат глубоко и их наполнение
оценить трудно, сориентироваться в уровне венозного давления может
помочь наполнение вен на тыле кисти. В норме, если обследуемый
опускает руку вниз, эти вены набухают, но, если поднять руки на уровень
грудины, вены кисти должны спасться. Та высота, на которую надо под-
нять руку выше уровня грудины, чтобы ушло набухание вен, примерно
пропорциональна степени повышения венозного давления.



 
 
 

кулярного соединения с одновременным сокращени-
ем предсердий и желудочков, полной поперечной бло-
каде сердца).

• Особенно сильная пульсация шейных вен наблю-
дается при недостаточности трехстворчатого клапа-
на. У таких больных одновременно обнаруживают и
пульсацию печени.

Оценивая пульсацию шейных вен, надо иметь в ви-
ду, что ее величина зависит от степени наполненно-
сти вен. Ее нельзя заметить ни если вены спались, ни
в том случае, если они резко растянуты.

Кроме того, необходимо четко различать пульса-
цию вен и пульсацию сонных артерий. Для этого сле-
дует сдавить место пульсации пальцем. При этом ве-
нозная пульсация пальпаторно практически не опре-
деляется, а для того чтобы пережать пульсирующую
артерию, надо приложить определенные усилия.

Аускультация шейных вен  проводится в области
грудинно-ключичного сочленения. Она обязательна в
том случае, если над основанием сердца слышен си-
столо-диастолический шум, который на самом деле
может быть венозного происхождения (см. главу 7).

Помимо обследования сосудов при осмотре шеи
необходимо установить, 1) не увеличена ли щитовид-
ная железа и 2) нет ли у пациента признаков осте-
охондроза шейного отдела позвоночника (болезнен-



 
 
 

ности при пальпации в паравертебральных точках,
симптомов натяжения). Последнее может объяснить
симптомы вертебробазилярной недостаточности, та-
кие как головокружение, тошнота, обмороки.



 
 
 

 
Форма грудной клетки

 
Плоская и воронкообразная грудная клетка ха-

рактерна для больных с десмезенхимозами, у ко-
торых можно ждать пролапса митрального клапана.
Нередко у подобных пациентов и при отсутствии из-
менений клапанного аппарата выслушивается функ-
циональный систолический шум над легочной артери-
ей и вдоль левого края грудины. Кроме того, при плос-
кой грудной клетке часто имеется спланхноптоз, что
необходимо учитывать при пальпации печени (всегда
необходимо определить ее верхнюю границу с помо-
щью перкуссии!) и анализе ЭКГ (смещение диафраг-
мы вызывает поворот сердца верхушкой назад, и на
ЭКГ регистрируется электрическая ось типа SI-SII-SIII,
а в правых грудных отведениях мало нарастает зубец
R).

Бочкообразная грудная клетка отмечается при эм-
физеме легких, что объясняет глухость сердечных то-
нов, часто настораживающую врача при аускульта-
ции сердца (см. раздел «Аускультация»). На ЭКГ в
этом случае отмечается снижение вольтажа комплек-
са QRS, а вследствие того, что эмфизема вызывает
опущение диафрагмы, то возможно и появление элек-
трической оси типа SI-SII-SIII.



 
 
 

Кифосколиотическое изменение  формы грудной
клетки объясняет необычную позицию сердца, а в
резко выраженных случаях может быть причиной
одышки вследствие затруднения работы дыхатель-
ных мышц.

Определяемое при осмотре отставание одной по-
ловины грудной клетки при дыхании у кардиологи-
ческих больных чаще всего обусловлено либо плев-
ральными болями при инфарктной пневмонии (боль-
ной рефлекторно щадит пораженную сторону), либо
массивным плевральным выпотом.

Диагностическое значение имеет и изменение ча-
стоты дыхательных движений. Тахипноэ всегда
сопровождает одышку при левожелудочковой недо-
статочности, но особенно резко выражено при ТЭЛА и
сдавливающем перикардите. Для последних двух си-
туаций характерно очень частое поверхностное («со-
бачье») дыхание, не сопровождающее ортопноэ. Вне-
запное возникновение у пациента редкого шумно-
го, хрипящего дыхания обычно требует проведения
неотложных реанимационных мероприятий, так как
в кардиологической практике обычно сопровождает
приступы Морганьи–Адамса–Стокса.

На очень плохой прогноз указывает возникновение
дыхания типа Чейн–Стокса, поскольку у кардиологи-
ческих больных оно развивается в крайне тяжелых



 
 
 

случаях декомпенсации с выраженной гипоксемией и
отеком головного мозга.

При жалобах пациента на боли в грудной клетке
обязательным компонентом обследования является
пальпация паравертебральных точек, межреберных
промежутков и грудино-реберных сочленений. Воз-
никающие при этом боли связаны с заболеваниями
костно-мышечного аппарата. Однако всегда необхо-
димо помнить о возможности одновременного нали-
чия у больного разных видов болей и отнюдь не ред-
ком сочетании остеохондроза шейно-грудного отдела
позвоночника с ИБС (см. главу 2).



 
 
 

 
Легкие

 
Обследование легких у кардиологических больных

зачастую не менее информативно, чем обследование
самого сердца. Оно позволяет кардиологу ответить на
чрезвычайно важные вопросы.

• Есть ли у пациента признаки застоя крови в ма-
лом круге кровообращения, позволяющие объяснить
одышку левожелудочковой недостаточностью?

• Есть ли признаки инфарктной пневмонии, что да-
ет возможность диагностировать тромбоэмболию ле-
гочной артерии?

• Есть ли выпот в плевральной полости, характер-
ный для выраженной хронической недостаточности
кровообращения?

• Нельзя ли объяснить ухудшение состояния боль-
ного развитием у него гипостатической пневмонии?

• Нет ли у пациента хронических легочных заболе-
ваний, позволяющих связать одышку с дыхательной
недостаточностью и объяснить гипертрофию правого
желудочка и нарушения его функции развитием хро-
нического легочного сердца?

Наиболее доказательным физикальным признаком
левожелудочковой недостаточности является появле-
ние над легкими влажных хрипов, причем их коли-



 
 
 

чество и распространенность позволяют оценить вы-
раженность застоя в малом круге кровообращения и
опасность ситуации. Как говорилось выше (см. гла-
ву «Одышка»), при снижении сократимости миокарда
левого желудочка последний оказывается не в состо-
янии выбрасывать в аорту всю поступающую во вре-
мя диастолы кровь. Это неминуемо приводит и к по-
вышению давления в легочных венах. Как и все ве-
ны, легочные вены тонкостенны и легко растяжимы.
Поэтому даже небольшое повышение гидростатиче-
ского давления в них вызывает их значительное рас-
тяжение, резко увеличивая тем самым общий объем
крови, содержащейся в легких. Повышение кровона-
полнения легких в свою очередь уменьшает растяжи-
мость легочной ткани и увеличивает сопротивление
работе дыхательных мышц, а это, как уже обсужда-
лось, является основным механизмом возникновения
одышки.

Таким образом, при левожелудочковой недостаточ-
ности повышенное кровонаполнение легких уже вы-
зывает одышку. Однако на этой стадии, пока избы-
точный объем крови остается еще внутри сосудисто-
го русла, хрипы над легкими еще не выслушивают-
ся. Они появляются только при дальнейшем ухудше-
нии ситуации, когда продолжающийся рост гидроста-
тического давления в венулах и капиллярах приводит



 
 
 

к тому, что его значение превысит величину онкоти-
ческого давления белков плазмы и начнется выход
жидкости в интерстициальное пространство (см. раз-
дел «Отеки»). При правожелудочковой недостаточно-
сти жидкость будет накапливаться по ходу сосудов
большого круга, прежде всего в печени и подкожной
клетчатке, а при недостаточности левого желудочка
транссудация происходит в легочную ткань, что еще
больше усиливает одышку, ухудшает газообмен и ве-
дет к появлению хрипов над легочными полями.

Вначале, пока количество жидкости невелико и она
пропитывает только стенки альвеол, при аускульта-
ции выслушивается крепитация – короткий треск во
время выдоха, напоминающий звуки, которые возни-
кают, если растирать расположенный позади ушной
раковины пучок волос. Обусловлено это тем, что, по-
ка жидкости слишком мало, чтобы заполнить полость
альвеол и она лишь смачивает их стенки, альвеолы
на выдохе слипаются, а на вдохе разлипаются. Это и
вызывает короткий звук наподобие треска. При лево-
желудочковой недостаточности крепитация выслуши-
вается симметрично над нижними долями обоих лег-
ких. Принципиально важно, что она смещается под
действием силы тяжести – при повороте на левый бок
крепитация над правым легким через 10–15 сек. ис-
чезает или резко уменьшается, зато над левым лег-



 
 
 

ким начинает выслушиваться в значительно большем
объеме. При повороте на правый бок – соответствен-
но наоборот.

Симметричность и смещаемость при поворотах на
бок – наиболее надежный признак, позволяющий от-
личить крепитацию, обусловленную застоем в малом
круге, от трескучих незвонких хрипов, обусловленных
пневмосклерозом, очень сходных с ними по тембру.

Пневмосклеротические хрипы чаще всего распре-
деляются над легочными полями несимметрично и
никогда не смещаются при поворотах больного.

При дальнейшем нарастании гидростатического
давления в малом круге транссудация жидкости уве-
личивается, она заполняет полости альвеол и крепи-
тация исчезает. Однако одновременно жидкость на-
чинает заполнять мелкие бронхи, проходящий по ним
воздух образует лопающиеся пузырьки, и появляют-
ся мелкопузырчатые влажные хрипы. Ввиду того что
отсутствует воспалительная инфильтрация окружаю-
щей бронхиолы легочной ткани, последняя плохо про-
водит звук, и хрипы являются незвучными.

Под действием силы тяжести застойные хрипы, как
и крепитация, слышны вначале над нижними долями
легких (симметрично с обеих сторон!) и смещаются
при поворотах на бок, что позволяет отличить их от
мелкопузырчатых хрипов при двусторонней пневмо-



 
 
 

нии. Кроме того, при пневмонии, когда легочная ткань
инфильтрирована и хорошо проводит звук, хрипы но-
сят звучный характер – они более громкие и более му-
зыкальные. Однако наиболее надежный дифферен-
цирующий признак – наличие или отсутствие смеще-
ния при поворотах на бок. Нужно только выждать 10–
15 сек. после поворота, чтобы жидкость успела пере-
меститься под действием силы тяжести.

Появление влажных хрипов позволяет диагности-
ровать отек легких, и если не принять экстренных мер,
то дальше события развиваются драматически. Коли-
чество влажных хрипов нарастает, они распространя-
ются вверх к верхушкам легких и одновременно меня-
ют характер – появляются средне– и крупнопузырча-
тые хрипы, указывающие, что жидкость заливает уже
средние и крупные бронхи. Их появление сигнализи-
рует, что отек вступает в последнюю фазу. Хрипы рас-
пространяются на все легочные поля, и у больного,
который до этого лишь откашливал пенистую мокроту,
пена польется изо рта, свидетельствуя, что жидкость
заполнила уже бронхиальную систему и пациент то-
нет в собственной плазме.

Сказанное позволяет сделать следующие выводы:
• Если на фоне удушья хрипы в легких отсутствуют,

это еще не позволяет исключить левожелудочковую
недостаточность как причину одышки – кровонапол-



 
 
 

нение легких может быть уже повышено, но жидкость
еще удерживается внутри сосудистого русла. Такое
состояние называется сердечной астмой.

• Наиболее патогномоничными признаками, позво-
ляющими связать крепитацию и влажные хрипы, вы-
слушиваемые над легкими с левожелудочковой недо-
статочностью, являются их симметричность и особен-
но смещаемость по силе тяжести при повороте боль-
ного с боку на бок.

• Распространенность хрипов вверх от нижних до-
лей и их калибр позволяют судить о тяжести состоя-
ния больного.

Такова наиболее типичная аускультативная кар-
тина легких при левожелудочковой недостаточности.
Однако необходимо иметь в виду, что при выходе жид-
кости из сосудов малого круга возникает отек стен-
ки мелких бронхов, а это может привести к появле-
нию сухих хрипов. Иногда они являются первым про-
явлением начинающегося отека легких. Крепитация
и влажные хрипы появятся в этом случае позже. На-
личие сухих хрипов может спутать врача и приве-
сти к неправильному диагнозу бронхита или присту-
па бронхиальной астмы, тем более что отек стенки
бронхов, как говорилось выше, сопровождается обыч-
но кашлем. В дальнейшем, когда появятся влажные
хрипы, диагноз станет ясен, но время может быть упу-



 
 
 

щено.
При проведении дифференциального диагноза

нужно исходить из того, что наличие свистящих хри-
пов и кашля ни в коей мере не исключает лево-
желудочковую недостаточность. Кроме того, следует
иметь в виду, что свистящие хрипы сердечного про-
исхождения возникают только в мелких бронхах, по-
этому они все высокого свистящего тембра. В то же
время при легочном заболевании хрипы, как правило,
разнокалиберные. Как говорилось выше (см. главу 3),
наличие признаков серьезного органического пораже-
ния миокарда (увеличение размеров сердца, мерца-
тельная аритмия, очаговые изменения на ЭКГ и т. д.)
свидетельствуют в пользу сердечного происхождения
одышки.

После того как с помощью лечебных мероприятий
давление в малом круге кровообращения будет сни-
жено до оптимального уровня, одышка сразу станет
меньше, но хрипы еще могут выслушиваться, так как
для резорбции всей жидкости обратно в капилляры
требуется некоторое время. В такой ситуации суще-
ствует опасность передозировки мочегонных и вазо-
дилятаторов. Поэтому при лечении, если нет возмож-
ности непосредственно контролировать давление в
легочной артерии, ориентироваться нужно прежде
всего на самочувствие больного, учитывая, что дина-



 
 
 

мика хрипов может быть отсроченной.
Хотя в подавляющем большинстве случаев отек

легких в клинической практике обусловлен левожелу-
дочковой недостаточностью, необходимо иметь в ви-
ду, что его причины, хотя и редко, могут быть други-
ми (см. таблицу 6–5). Поэтому если у пациента с оте-
ком легких нет признаков сердечного заболевания, но
имеется одно из перечисленных в таблице состояний,
то следует исключить некардиогенную природу выхо-
да жидкости из сосудистого русла легких. Дополни-
тельным аргументом в пользу этого могут быть спав-
шиеся шейные вены и другие признаки низкого цен-
трального венозного давления, а также, как показыва-
ет практика, не столь выраженное, как при левожелу-
дочковой недостаточности, ортопноэ. Надежно позво-
ляет исключить кардиогенный отек легких измерение
давления в легочной артерии: если оно меньше 25–
30 мм рт. ст., то отек не обусловлен повышением гид-
ростатического давления и, следовательно, не связан
с нарушением работы сердца.

Таблица 6–5. Основные причины некардиоген-
ного отека легких

• Нарушение проницаемости альвеолярно-капил-
лярной мембраны (пневмонии, ДВС-синдром, аспи-
рация желудочного содержимого, ингаляция токсинов
типа дыма, фосгена и т. д.).



 
 
 

• Резко выраженная гипоальбуминемия (нефроти-
ческий синдром, цирроз печени, энтеропатии, сеансы
плазмафореза)12.

• Резкое падение внутриплеврального давления
при слишком быстрой эвакуации пневмоторакса.

• Нарушение лимфооттока из легких (карцинома-
тоз, силикоз).

• Состояния, при которых отек легких наблюдается,
но механизм его остается до конца не известным:

– тромбоэмболия легочной артерии;
– острое нарушение мозгового кровообращения;
– эклампсия;
– кардиоверсия;
– подъем на большую высоту.
Вследствие анатомических особенностей крово-

снабжения легких инфарктная пневмония при тром-
боэмболии легочной артерии, как правило, протека-
ет с вовлечением плевры. Поэтому в неясной ситуа-
ции выслушиваемый шум трения плевры – веский
аргумент в пользу эмболического генеза имеющейся
у больного пневмонии. А сочетание его с кровохар-
каньем делает диагноз тромбоэмболии очень вероят-
ным.

12 Как правило, для возникновения отека легких одной гипоальбуми-
немии недостаточно и требуется ее сочетание хотя бы с небольшим по-
вышением давления в малом круге.



 
 
 

Притупление перкуторного звука над нижними до-
лями легких, сочетающееся с ослаблением бронхо-
фонии, является наиболее наглядным физикальным
признаком плеврального выпота. Самой частой его
причиной у кардиологических больных является недо-
статочность правого желудочка. При этом жидкость
накапливается либо с обеих сторон, либо, вслед-
ствие особенностей дренирования, преимуществен-
но в правой плевральной полости. Односторонне-
го выпота в левую плевральную полость при недо-
статочности кровообращения практически не бывает.
Кроме того, необходимо учитывать, что гидроторакс
возникает только на поздних стадиях недостаточно-
сти кровообращения и никогда не бывает ее един-
ственным признаком, сочетаясь, как правило, с уве-
личением печени и выраженными периферическими
отеками.

Сочетание плеврального выпота, гепатомегалии и
отеков нередко наблюдается и у больных с раком лег-
кого (плеврит в этом случае обусловлен поражением
плевры, увеличение печени – метастазированием в
нее, а отеки – гипоальбуминемией). Однако в отли-
чие от недостаточности кровообращения у этих паци-
ентов печень очень твердая, симптом Плеша отрица-
тельный и, как правило, нет признаков тяжелого орга-
нического поражения миокарда. Для верификации ди-



 
 
 

агноза необходимо провести тщательное рентгеноло-
гическое исследование, отправить на лабораторный
анализ жидкость, полученную при плевральной пунк-
ции, а также для установления причины отеков опре-
делить концентрацию белка в крови.

Другой причиной образования плеврального выпо-
та у кардиологических больных может быть инфаркт-
ная пневмония вследствие тромбоэмболии легочной
артерии. В этом случае выпот односторонний и мо-
жет наблюдаться как справа, так и слева. Обычно ему
предшествуют боли в боку при дыхании и шум трения
плевры. Наличие кровохарканья, желтухи, признаков
перегрузки правого сердца помогают отличить его от
выпота при банальной пневмонии или опухоли легко-
го.

При застое в малом круге возникают условия для
присоединения инфекции и развития пневмонии, ко-
торая резко ухудшает состояние больного и неред-
ко является непосредственной причиной его гибели.
Особенно часто это наблюдается у пожилых пациен-
тов, находящихся на постельном режиме, когда до-
полнительным фактором, способствующим возникно-
вению пневмонии, становится гиповентиляция.

Гипостатические пневмонии часто сложно диагно-
стировать, так как у ослабленных больных лихорад-
ки может не быть, кашель часто наблюдался и до это-



 
 
 

го за счет застоя крови в малом круге кровообраще-
ния, а гнойная мокрота отделяется далеко не всегда.
Не всегда выручит и рентген – увидеть часто неболь-
шие пневмонические очаги на фоне выраженного за-
стоя в малом круге непросто. Изменений в анализе
крови у тяжелых больных также может не быть. Един-
ственным симптомом нередко является необъясни-
мое ухудшение состояния пациента, когда на фоне
более или менее благополучного течения основного
сердечного заболевания вдруг усиливается одышка,
нарастает слабость, интоксикация. Часто ключ к ди-
агнозу дает именно аускультация легких – на фоне
трескучих застойных хрипов появляются звучные и,
что особенно важно, не смещающиеся при поворотах
на бок хрипы.

Выявление при обследовании пациента признаков
выраженного хронического бронхита, эмфиземы лег-
ких, каверн, бронхоэктазов, распространенного пнев-
москлероза позволяет наиболее простым способом
объяснить наличие у больного признаков правожелу-
дочковой недостаточности, диагностировав легочное
сердце.

Кроме того, наличие эмфиземы само по себе сра-
зу объясняет многие данные, которые будут получе-
ны при обследовании самого сердца: ослабление вер-
хушечного толчка, пульсация в надчревной области,



 
 
 

уменьшение размеров сердечной тупости, глухость
тонов, вертикальное положение электрической оси
сердца на ЭКГ.



 
 
 

 
Органы брюшной полости

 
У больного с подозрением на заболевание сер-

дечно-сосудистой системы в обязательном порядке
должно быть проведено систематическое физикаль-
ное обследование органов брюшной полости, чтобы
не пропустить заболевания, которое может давать бо-
ли, сходные с сердечными (холецистит, язвенная бо-
лезнь, панкреатит), или при которых нужно с осторож-
ностью использовать препараты, применяющиеся в
кардиологии (например, антиагреганты или резерпин
при язве желудка). Кроме того, при обследовании ор-
ганов брюшной полости кардиолог должен ответить
на следующие вопросы:

• Нет ли у пациента асцита?
• Имеется ли застойное увеличение и пульсация пе-

чени?
• Не увеличена ли селезенка?
• Нет ли аневризмы брюшной аорты или признаков

стеноза почечных артерий?
Асцит. Если притупление перкуторного звука в от-

логих местах живота, смещающееся при поворотах на
бок, определяется у пациента на фоне кардиомегалии
и анасарки, то особых проблем нет. Ясно, что асцит
является проявлением финальной стадии сердечной



 
 
 

недостаточности. Как правило, это отмечается у боль-
ных с пороками сердца или с застойной кардиомио-
патией. У пациентов с недостаточностью кровообра-
щения на фоне ишемической болезни сердца асцит
встречается редко (видимо, они по большей части не
доживают до такой степени хронической недостаточ-
ности кровообращения, погибая раньше от аритмий
или повторного инфаркта миокарда).

Сложнее ситуация у больных с хроническим кон-
стриктивным перикардитом. Это единственное сер-
дечное заболевание, при котором развитие асцита
может предшествовать появлению выраженных пери-
ферических отеков. А так как кардиомегалия в этом
случае также отсутствует, то правильный диагноз по-
ставить не просто, о чем и говорит старое название
констриктивного перикардита – псевдоцирроз Пика.
Картина действительно напоминает цирроз, однако
сразу должны обратить на себя внимание три обсто-
ятельства:

• При циррозе на стадии высокой портальной гипер-
тензии печень обычно небольшая и очень плотная,
симптом Плеша отрицательный. При констриктивном
перикардите печень обычно резко увеличена (иногда
ниже пупка) с положительным симптомом Плеша.

• При перикардите отмечается резкое набухание
шейных вен, чего, естественно, нет при циррозе.



 
 
 

• Ключ к диагнозу констриктивного перикардита ча-
сто дает совсем простой симптом – отсутствие верху-
шечного толчка. Если же констриктивный перикардит
хотя бы заподозрен, то достаточно направить паци-
ента на эхокардиографическое исследование, чтобы
верифицировать диагноз.

Чрезвычайно большое значение имеет для кар-
диолога исследование печени. В этом органе, из-за
особенностей его кровоснабжения и рыхлой структу-
ры паренхимы, в первую очередь происходит накоп-
ление избыточного количества жидкости при право-
желудочковой недостаточности. Увеличенная вслед-
ствие этого, как говорят, «застойная» печень может
быть важным ключом к диагнозу недостаточности кро-
вообращения. На более поздних этапах декомпенса-
ции застой в печени также играет важную диагности-
ческую роль, позволяя правильно трактовать другие,
менее специфические симптомы, например отеки ног.

Для «застойной» печени характерно прежде все-
го увеличение ее размеров. В норме верхняя грани-
ца печени совпадает с нижним краем правого легкого
(IV ребро по правой среднеключичной линии), а ниж-
няя по той же линии находится у края реберной дуги.
Наилучшим способом определения нижней границы
печени является пальпация. Однако, чтобы результат
был надежным, необходимо соблюдать ряд правил:



 
 
 

• Больной должен лежать на спине с немного со-
гнутыми ногами и спокойно дышать широко откры-
тым ртом. Этим достигается расслабление брюшных
мышц, необходимое для пальпации.

• Врач садится справа от пациента, обхватывая ле-
вой рукой его правое подреберье и сдавливая зад-
не-боковую часть грудной клетки. Этим ограничивает-
ся экскурсия легких в задне-боковом направлении, и
во время вдоха они давят на диафрагму вниз, застав-
ляя тем самым и край печени опускаться ниже на вы-
соте вдоха, что особенно ценно при незначительном
увеличении печени.

• Пальпацию нужно начинать ниже предполагаемой
границы печеночного края, постепенно продвигаясь
вверх, так как пропальпировать край печени уверенно
можно, только расположив руку чуть ниже его. Поста-
новка руки слишком высоко, прямо над печеночной
тупостью – одна из наиболее частых причин неудач
при пальпации печени. Для определения места на-
чала пальпации можно ориентировочно определить
нижний край печени с помощью перкуссии.

• Пальпацию проводят правой рукой, сложив ее 4
пальца так, чтобы их кончики составляли прямую ли-
нию. Ими стараются пройти в глубь подреберья, обра-
зуя над рукой кожную складку. Очень важно, что, по-
грузив руку в глубь живота, ее оставляют совершенно



 
 
 

неподвижной. Край печени сам подойдет к ней на вы-
соте вдоха. «Тыкающие» же движения правой рукой
внутрь живота в надежде наткнуться часто оказыва-
ются неэффективными. Для хорошей тактильной чув-
ствительности необходимо, чтобы кисть пальпирую-
щей руки была максимально расслабленной.

• Вначале обычно определяют печеночный край
на l. medioclavicularis dextra. Однако в связи с тем,
что при недостаточности кровообращения преимуще-
ственно увеличена левая доля печени, необходимо
проследить ее границу и по парастернальной и по
срединной линии13. При наличии у больного асцита
пропальпировать печень описанным способом обыч-
но не удается. В этих случаях прибегают к так называ-
емой баллотирующей пальпации: сложенными вме-
сте пальцами правой руки (II, III и IV) наносят легкие
толчки под правой реберной дугой, постепенно спус-
каясь ниже. Такими толчками удается иногда приве-
сти в движение край печени и ощутить его под рукой.

Опущение нижнего края печени ниже нормально-
го уровня может быть обусловлено как истинным уве-
личением размеров печени, так и просто опущением

13 В норме нижний край печени проходит по границе верхней и сред-
ней трети расстояния между концом мечевидного отростка и пупком по
срединной линии, а по правой парастернальной находится на 2 см ниже
реберной дуги.



 
 
 

всего органа вследствие низкого стояния диафрагмы
при эмфиземе легких или спланхноптозе. Поэтому ди-
агностика гепатомегалии только на основании опре-
деления нижней границы печени невозможна. Всегда
необходимо с помощью перкуссии определить и верх-
нюю границу печени, совпадающую справа с нижней
границей легких, и измерить расстояние от нее до
нижнего края печени. Напомним, что в норме оно со-
ставляет 9–11 см по среднеключичной линии и 8–10
см по правой парастернальной. Как ни банально это
звучит, но самой частой причиной гипердиагностики
гепатомегалии, как показывает практика, является то,
что иногда ставят знак равенства между гепатомега-
лией и пальпацией печеночного края ниже реберной
дуги.

Даже если мы верно определили, что печень у
больного увеличена, это еще не дает право диагно-
стировать в ней венозный застой крови. Причин гепа-
томегалии очень много: любые гепатиты и циррозы,
рак, тромбоз печеночных вен и так далее. Наиболее
убедительным доказательством связи гепатомегалии
именно с недостаточностью кровообращения являет-
ся положительный симптом Плеша. Для подтвержде-
ния диагноза больного, лежащего с низким изголо-
вьем, просят повернуть голову набок, чтобы хорошо
контурировались шейные вены, и затем надавливают



 
 
 

на печень. Если при этом происходит набухание шей-
ных вен, симптом Плеша считается положительным.
Он доказывает, что печень увеличена в объеме имен-
но за счет избытка жидкости, которая при надавлива-
нии вытесняется из нее в полые вены.

Положительный симптом Плеша практически па-
тогномоничен для недостаточности правого желудоч-
ка. Очень редко он может наблюдаться еще толь-
ко в некоторых случаях синдрома Бадд–Киари, когда
тромбоз печеночных вен неполный, и хотя отток крови
из печени затруднен, но связь между ними и системой
верхней полой вены частично сохранена.

Если надавливание на печень не вызывает на-
бухания шейных вен, т. е. симптом Плеша отрица-
тельный, то, прежде чем исключить сердечную недо-
статочность как причину гепатомегалии, необходимо
учесть следующие обстоятельства:

• У некоторых пациентов шейные вены залегают
глубоко, и проверить симптом сложно (в этом случае
можно рекомендовать опустить головной конец кро-
вати, что увеличивает кровенаполнение шейных вен
и может сделать их видимыми).

• Заметить дополнительное набухание шейных вен
трудно и в тех случаях, когда они исходно сильно рас-
тянуты, что может иметь место как при тяжелой сер-
дечной недостаточности, так и при повышении внут-



 
 
 

ригрудного давления у больных с эмфиземой легких.
В этой ситуации имеет смысл перед проверкой симп-
тома Плеша, наоборот, приподнять головной конец
кровати.

• Выраженность симптома Плеша уменьшается при
длительном застое, когда развивается фиброз пече-
ни. Однако практика показывает, что тем не менее он
и в этих случаях, как правило, все же остается хотя
бы слабо положительным. Таким образом, если шей-
ные вены исходно достаточно хорошо контурируются
и не перерастянуты, то отрицательный симптом Пле-
ша позволяет достаточно надежно исключить недо-
статочность правого желудочка и врачу следует ис-
кать другие причины гепатомегалии.

Пальпация позволяет не только установить разме-
ры печени, но и оценить ее болезненность, плотность
и конфигурацию. Пальпация застойной печени, как
правило, безболезненна. Однако если ее увеличе-
ние и соответственно растяжение покрывающей пе-
чень глиссоновой капсулы произошло быстро (чаще
всего это отмечается при тромбоэмболии легочной
артерии или разрыве межжелудочковой перегородки
при остром инфаркте миокарда), то болевой синдром
может быть настолько силен, что потребует диффе-
ренциального диагноза с холециститом. В последнем
случае, однако, имеется четкий punctum maximum бо-



 
 
 

ли в точке желчного пузыря, а при растяжении глис-
соновой капсулы болезненность более равномерна
вдоль всего нижнего края печени.

Край печени при сердечной недостаточности ров-
ный, закругленный и вначале мягкий. Если же рез-
ко выраженный застой в печени продолжается много
лет, то развивающийся в этом случае фиброз пече-
ночной ткани делает ее более плотной. Однако она
никогда не достигает такой твердости, как при пост-
некротическом циррозе или раке, а край во всех слу-
чаях остается ровным. Следует отметить, что хотя
раньше для таких ситуаций использовался термин
«кардиальный цирроз печени», патологоанатомиче-
ские наблюдения и результаты биопсий показали, что
даже при очень длительном застое крови в подав-
ляющем большинстве случаев не происходит пере-
стройки дольковой структуры печени, что является
наиболее важным морфологическим признаком цир-
роза. Изменения ограничиваются в основном разви-
тием соединительной ткани. Поэтому правильнее го-
ворить не о сердечном циррозе, а о сердечном фиб-
розе печени. На это же указывают и незначительные
изменения уровня билирубина и печеночных фермен-
тов у больных даже с тяжелой и очень длительной
недостаточностью кровообращения. Термин «сердеч-
ный цирроз», видимо, следует оставить для тех ред-



 
 
 

ких случаев, когда необычно плотная печень у боль-
ных с недостаточностью кровообращения сочетается
с «печеночными знаками» и биохимическими призна-
ками печеночно-клеточной недостаточности. Хотя и
тогда нужно иметь в виду, что самой частой причиной
желтухи у больных с недостаточностью кровообраще-
ния является тромбоэмболия легочной артерии. Кро-
ме того, большое количество получаемых пациента-
ми инъекций повышает риск заболеть вирусным гепа-
титом, который и может быть истинной причиной пе-
ченочно-клеточной недостаточности.

Важным симптомом, который можно выявить при
пальпации печени, является ее пульсация, патогно-
моничная для недостаточности трехстворчатого кла-
пана. Однако очень часто мы имеем дело не с истин-
ной пульсацией, обусловленной струей регургитации
из правого желудочка, а передаточной пульсацией пе-
чени от близко расположенной аорты или правого же-
лудочка. Поэтому говорить о недостаточности трех-
створчатого клапана можно только в том случае, если
пульсация носит экспансивный характер, т. е. проис-
ходит одновременно во всех направлениях. Это мож-
но определить, охватив нижний край печени обеими
руками. Следует учитывать, что пульсация уменьша-
ется при развитии сердечного фиброза печени.

Увеличение селезенки имеет различное клиниче-



 
 
 

ское значение в зависимости от общей клинической
картины.

• На фоне неясной лихорадки спленомегалия –
один из веских аргументов в пользу септического эн-
докардита.

• У больного с правожелудочковой недостаточно-
стью закономерно увеличивается давление в систе-
ме воротной вены, однако застойное увеличение се-
лезенки наблюдается редко, только при очень резкой
венозной гипертензии. В клинической практике такое
высокое венозное давление в большом круге крово-
обращения, как правило, сочетается с настолько рез-
кой дилятацией правого желудочка, что возникает от-
носительная недостаточность трехстворчатого клапа-
на с соответствующей симптоматикой. Основываясь
на этом, Н.А. Долгоплоск предложил использовать
увеличение селезенки для дифференциальной диа-
гностики абсолютной и относительной недостаточно-
сти трехстворчатого клапана. При абсолютной недо-
статочности селезенка, как правило, нормальных раз-
меров, а при относительной определяется спленоме-
галия.

Аневризма брюшной аорты – типичное осложне-
ние атеросклеротического ее поражения (в отличие
от аневризмы грудной аорты, которая чаще наблюда-
ется при сифилисе и дисмезенхимозах). У худых па-



 
 
 

циентов диагноз поставить несложно – пальпирует-
ся пульсирующее эластичное образование в глубине
брюшной полости, примерно по ходу срединной ли-
нии. Следует лишь иметь в виду, что это может быть
передаточная пульсация, если какое-то образование,
например опухоль, лежит на аорте. Об аневризме
можно говорить лишь в случае экспансивной пульса-
ции, что определяется при пальпации двумя руками.

У всех пациентов с артериальной гипертензией
следует провести аускультацию над областью по-
чечных артерий (несколько выше и латеральнее
пупка). Наличие систолического шума заставляет за-
подозрить вазоренальный характер гипертензии и на-
править пациента на аортографию. Особенно показа-
телен длительный систоло-диастолический шум, ука-
зывающий на выраженный стеноз и позволяющий
ожидать хорошего результата от оперативного вме-
шательства. В то же время нередко выслушиваемый
у пожилых больных только систолический шум с мак-
симумом не сбоку от пупка, а по срединной линии, ча-
ще всего связан с атеросклерозом брюшной аорты и
не имеет существенного диагностического значения.



 
 
 

 
Конечности

 
Такой простой признак, как определяемая на ощупь

температура кистей рук, нередко помогает в прове-
дении дифференциального диагноза между сердеч-
ной и легочной недостаточностью. В первом случае,
вследствие замедления кровотока, руки холодные.
При легочной недостаточности гиперкапния вызывает
расширение сосудов кожи, и руки становятся горячи-
ми на ощупь.

Ногтевые ложа, как говорилось выше, – одно из
наиболее удобных мест для выявления цианоза (осо-
бенно у женщин, пользующихся косметикой).

Длинные («паучьи») пальцы и повышенный
объем движений в суставах (особенно в пястно-фа-
ланговом суставе большого пальца) являются очень
наглядными проявлениями дисмезенхимоза.

Ногти в виде «часовых стекол» и изменения ди-
стальных фаланг пальцев по типу «барабанных па-
лочек», как известно, наблюдаются при хронических
нагноительных заболеваниях и тяжелой длительной
гипоксемии. У кардиологических больных они встре-
чаются главным образом при пороках сердца со сбро-
сом крови справа налево. Изредка подобные изме-
нения отмечаются у больных с затяжным течением



 
 
 

септического эндокардита. Ломкость и исчерченность
ногтей может свидетельствовать о наличии железо-
дефицитной анемии, усугубляющей течение сердеч-
но-сосудистых заболеваний.

О необходимости осматривать сухожилия разгиба-
телей пальцев, чтобы не пропустить наличие у боль-
ного диагностически чрезвычайно важных сухожиль-
ных ксантом, говорилось выше.

Ноги. При обследовании ног кардиолога прежде
всего интересует, нет ли у пациента отеков голеней,
указывающих на недостаточность кровообращения.
Дифференциальный диагноз отечного синдрома об-
суждался выше. Кроме того, чрезвычайно важно вы-
явить у пациента признаки недостаточности артери-
ального кровообращения в нижних конечностях и при-
знаки тромбоза глубоких вен ног.

О недостаточности артериального кровообраще-
ния свидетельствует похолодание стоп14 и сниже-
ние пульсации на a. tibialis posterior, a. poplitea и a.
femoralis. Указанные объективные признаки снижения
кровообращения ног, как правило, сочетаются с син-
дромом перемежающейся хромоты. В возрасте стар-

14 Температуру необходимо определять, ощупывая тыльную поверх-
ность стопы, где к коже не прилежат мышцы. В противном случае за
счет местного выделения тепла сокращающимися мышечными волок-
нами истинная картина будет искажена.



 
 
 

ше 40 лет подобная клиническая картина в подавля-
ющем большинстве случаев обусловлена стенозиру-
ющим атеросклерозом сосудов ног. У более молодых
пациентов необходимо проводить дифференциаль-
ный диагноз между ранним развитием атеросклеро-
за и облитерирующим эндоартериитом. В пользу пер-
вого диагноза свидетельствуют признаки атероскле-
ротического поражения других сосудов, а также нали-
чие факторов риска прежде всего семейной гиперхо-
лестеринемии.

Остро возникшая бледность ноги в сочетании с
резкими болями и отсутствием артериального пульса
указывает на тромбоэмболию соответствующей арте-
рии. Чаще всего это наблюдается у больных с хрони-
ческой аневризмой сердца, мерцательной аритмией
или септическим эндокардитом.

Статистика показывает, что причиной более чем
90% тромбоэмболий в системе легочной артерии яв-
ляется тромбоз глубоких вен ног. Его своевременная
диагностика необходима для предотвращения этого
осложнения, а если эмболия уже произошла, то на-
личие признаков флеботромбоза поможет поставить
правильный диагноз.

Наиболее наглядным признаком тромбоза глубо-
ких вен ног является асимметричный отек голеней.
Необходимо учитывать, что окружность голени может



 
 
 

увеличиваться более чем на 1 см, прежде чем станет
заметным собственно отек. Поэтому в сомнительных
случаях всегда следует измерить и сравнить окружно-
сти голеней. К сожалению, существенное нарушение
венозного оттока крови с изменением объема голеней
вследствие разветвленности венозной системы отме-
чается, только если тромбоз достигает бедренной ве-
ны, и отсутствует, если он ограничивается венами го-
леней.

Дополнительными, но не очень специфичными
признаками тромбоза глубоких вен ног являются:

• Боли при пальпации икроножной мышцы, когда
нога согнута в коленном суставе, а мышцы голени
максимально расслаблены. Иногда по ходу вен уда-
ется прощупать болезненный тяж.

• Пальпаторная болезненность внутренней поверх-
ности бедра по ходу бедренной вены.

• Появление боли во время максимального актив-
ного дорсального сгибания стопы при разогнутой ноге
(признак Гоманса).

• Расширение поверхностных вен ног вследствие
компенсаторного увеличения кровотока по ним.

• Повышение температуры кожи на больной ноге
также в результате увеличения кровотока по поверх-
ностным венам.

Особенно тщательно признаки тромбофлебита глу-



 
 
 

боких вен следует искать у больных, имеющих пере-
численные в таблице 6–6 предрасполагающие факто-
ры.

Тем не менее сопоставление с результатами кон-
трастной флебографии показывает, что в 2/3 слу-
чаев тромбоза глубоких вен клинические симптомы
нечеткие или полностью отсутствуют. Учитывая важ-
ность распознавания этого поражения во всех подо-
зрительных случаях, особенно у пациентов, входящих
в группу риска (см. табл. 6–6), необходимо прибегать к
инструментальным методам (контрастной флебогра-
фии, сцинтиграфии с меченым фибриногеном, уль-
тразвуковому исследованию с использованием мето-
да Допплера).

Таблица 6–6. Факторы, предрасполагающие к
флеботромбозу

• Травмы и хирургические операции.
• Длительная иммобилизация.
• Злокачественные опухоли.
• Недостаточность кровообращения.
• Васкулиты.
• Наследственные тромбофилические состояния

(Лейденовская аномалия, дефицит антитромбина III,
протеинов C или S).



 
 
 

Гораздо проще, чем тромбозы глубоких вен, диа-
гностируются тромбофлебиты поверхностных вен ног,
когда при осмотре сразу виден воспаленный сосуди-
стый тяж красно-фиолетового цвета, плотный и болез-
ненный на ощупь. Чаще всего поверхностные тром-
бофлебиты развиваются на фоне варикозного рас-
ширения вен или являются частью воспалительно-
го процесса при общих или местных воспалитель-
ных заболеваниях. Если рецидивирующий поверх-
ностный тромбофлебит возникает без явных причин,
то в первую очередь необходимо исключить злока-
чественную опухоль (симптом, описанный еще Трус-
со). Однако тромбофлебит поверхностных вен, и это
очень важно, не бывает причиной тромбоэмболий.



 
 
 

 
Глава 7. Физикальное
исследование сердца

 
Осмотр области сердца лучше всего проводить

в положении больного лежа на спине. Описываемое
в литературе выпячивание сердечной области, так
называемый сердечный горб, свидетельствующий о
значительном увеличении сердца с раннего детско-
го возраста, встречается крайне редко. Только при
необычайно большом объеме перикардиального вы-
пота врач может заметить при осмотре сглаженность
межреберных промежутков. Значительно чаще, осо-
бенно у астеников, удается увидеть пульсации, о про-
исхождении которых можно ориентировочно судить
по их локализации. Если пульсация в области верхуш-
ки сердца обычно обусловлена верхушечным толч-
ком, то пульсация между верхушкой и грудиной, луч-
ше заметная, если смотреть сбоку, наводит на подо-
зрение об аневризме сердца. Небольшая пульсация
в надчревной области может быть в норме у асте-
ников за счет низкого стояния диафрагмы. В то же
время сильная пульсация в этой области обычно обу-
словлена либо гипертрофией правого желудочка (в
этом случае она может распространяться и на пред-



 
 
 

сердную область справа от мечевидного отростка),
либо пульсацией брюшной аорты. Очень редкой при-
чиной пульсации в эпигастрии является пульсация пе-
чени при недостаточности трехстворчатого клапана
(см. выше).

Обнаружение пульсаций при осмотре носит сугу-
бо ориентировочный характер. Если их не видно, это
еще ни о чем не говорит, а если они есть, то это про-
сто помогает быстрее их найти при пальпации, кото-
рая дает гораздо больше информации.

Пальпация области сердца начинается с поис-
ков верхушечного толчка. Если он не был виден при
осмотре, то искать удобней всей поверхностью ладо-
ни, с тем чтобы затем определить его силу и площадь
кончиками пальцев. Если толчок не пальпируется на
спине, то обязательно нужно повернуть больного на
левый бок и попросить задержать дыхание на выдо-
хе. Следует учитывать, что при резкой кардиомега-
лии верхушечный толчок может быть смещен влево
вплоть до задней подмышечной линии и до VIII меж-
реберья вниз. Поиски верхушечного толчка должны
быть настойчивыми, так как его отсутствие у пациен-
та без резко выраженных признаков эмфиземы легких
или ожирения требует исключить:

• констриктивный перикардит;
• левосторонний выпотной плеврит;



 
 
 

• декстракардию.
Только при исключении этих состояний можно со-

гласиться с тем, что верхушечный толчок не опреде-
ляется, так как он просто попал на ребро.

Найдя верхушечный толчок, мы кончиками пальцев
пальпируем его, чтобы определить его локализацию,
силу и площадь.

Локализация. В норме верхушечный толчок в по-
ложении на спине определяется в V межреберье на
0,5–1 см кнутри от левой среднеключичной линии.
При повороте на левый бок он может смещаться на
2–3 см, поэтому если вы пропальпировали его на бо-
ку, то затем все равно нужно повернуть больного об-
ратно на спину. Хотя, как показало сопоставление с
рентгеноскопией, верхушечный толчок пальпируется
несколько левее истинной границы сердечной тени,
тем не менее его пальпация – самый надежный спо-
соб определения границы левого желудочка у посте-
ли больного.

Смещение верхушечного толчка может быть обу-
словлено как сердечными, так и внесердечными при-
чинами. Среди сердечных факторов следует отметить
прежде всего гипертрофию и особенно дилятацию по-
лостей сердца. Из внесердечных причин в первую
очередь необходимо иметь в виду высоту стояния
диафрагмы.



 
 
 

Таблица 7–1. Причины смещения верхушечного
толчка

Сердечные причины
Гипертрофия и дилятация желудочков сердца
Выпотной перикардит
Внесердечные факторы
Смещение диафрагмы
Деформация грудной клетки
Плевральный выпот
Операция пульмон– или лобэктомии
Плевро-перикардиальные спайки
Заболевания органов средостения
Поскольку сердце как бы «подвешено» на круп-

ных сосудах, то при опущении диафрагмы, что на-
блюдается обычно у выраженных астеников или при
эмфиземе легких, верхушечный толчок смещается
вниз (ниже VI ребра) и на 1,5–2 см кнутри от l.
medioclavicularis sinistra. Если же смещение вправо
сочетается со смещением вверх, то чаще всего мы
имеем дело не с верхушечным толчком, а с аневриз-
матической пульсацией. Доказать это можно, сняв
ЭКГ с места пульсации (см. ниже).

Смещение верхушечного толчка вверх может на-
блюдаться при высоком стоянии диафрагмы, напри-
мер при метеоризме, асците, но это может быть и при-
знаком выпотного перикардита. При большом пери-



 
 
 

кардиальном выпоте сердце «всплывает», развора-
чиваясь верхушкой вперед и вверх, при этом верху-
шечный толчок окажется внутри сердечной тупости.

Такие факторы, как деформация грудной клетки,
плевро-диафрагмальные спайки, массивный плев-
ральный выпот, заболевания органов средостения,
состояние после пульмон– или лобэктомии, могут
смещать верхушечный толчок в любом направлении
в зависимости от индивидуальных особенностей каж-
дого конкретного случая.

Если вышеперечисленные состояния отсутствуют,
то смещение верхушечного толчка влево обычно свя-
зывают с увеличением левого желудочка. Однако
необходимо иметь в виду, что дилятация правого же-
лудочка также может вызывать смещение верхушеч-
ного толчка в левую сторону. Дело в том, что сме-
щение сердца вправо ограничено фиксированной к
диафрагме нижней полой веной и при выраженном
увеличении правого желудочка происходит преиму-
щественное смещение сердца влево с оттеснением
левого желудочка вбок и назад. Соответственно сме-
щается влево и верхушечный толчок. Однако если
смещение верхушечного толчка обусловлено увели-
чением размеров правого сердца, то он, смещаясь
влево, остается на уровне V межреберья, в то вре-
мя как при дилятации левого желудочка верхушеч-



 
 
 

ный толчок смещается не только влево, но и вниз в
VI–VII, а иногда и в VIII межреберье. Таким образом,
в отсутствие перечисленных в таблице 7–1 внесер-
дечных причин дислокации верхушечного толчка сме-
щение последнего влево и вниз указывает на увели-
чение левого желудочка, а только влево – характер-
но преимущественно для гипертрофии правого. Вы-
раженное смещение указывает, как правило, что со-
ответствующий желудочек не только гипертрофиро-
ван, но и дилятирован. При крайних степенях гипер-
трофии и дилятации правого желудочка он может сам
образовывать верхушечный толчок, полностью оттес-
няя левый желудочек назад. Установить это можно,
сняв ЭКГ с места пульсации. Над левым желудочком
при отсутствии блокады левой ножки пучка Гиса ком-
плекс QRS начинается с зубца Q, а над правым желу-
дочком – с зубца r.

Сила верхушечного толчка лучше определяется
на левом боку во время выдоха. Оценка этого пока-
зателя целиком субъективна и основывается на опы-
те его определения у людей без сердечно-сосудистых
заболеваний. Сила верхушечного толчка зависит не
только от силы сокращения миокарда левого желу-
дочка, но и в очень большой степени от внесердечных
факторов.

Ослабленный верхушечный толчок характерен



 
 
 

прежде всего для больных с ожирением и эмфиземой
легких. Традиционно считается, что верхушечный тол-
чок ослаблен при перикардиальном выпоте, однако
часто он сохраняется даже при наличии большого ко-
личества жидкости в перикардиальной сумке. Сердце
в этой ситуации, как говорилось выше, как бы «всплы-
вает» вверх, в результате чего верхушка приближает-
ся к передней стенке перикарда, а основная масса вы-
пота скапливается в задних частях перикардиального
мешка. В этом случае толчок больше усиливается не
при повороте на левый бок, как обычно, а при наклоне
туловища вперед.

Усиленный верхушечный толчок традиционно
считается одним из главных признаков гипертрофии
левого желудочка. Однако очень часто это тоже обу-
словлено внесердечными причинами. При физиче-
ском или нервном возбуждении, лихорадке, тирео-
токсикозе, особенно у астеников с тонкой грудной
стенкой, верхушечный толчок отличается отрывисто-
стью, резкостью, внезапностью, увеличением ампли-
туды. Иногда при этом наблюдается бурное сотрясе-
ние грудной стенки, но ощущение силы и мощи толч-
ка при этом отсутствует. Пальпирующий палец, при-
давливая толчок, не ощущает особого сопротивле-
ния. Такой гиперкинетический верхушечный толчок,
как правило, сопровождается тахикардией и обуслов-



 
 
 

лен в основном увеличением скорости сокращения
миокарда, а не силы сокращения. Об отсутствии ги-
пертрофии свидетельствует и нормальная локализа-
ция толчка. Напротив, при гипертрофии миокарда ле-
вого желудочка, когда в первую очередь повышает-
ся сила сокращения, толчок становится мощным, при-
поднимающим. Решающее значение при этом имеет
не высота толчка и не его резкость (он, наоборот, бы-
вает как бы неспешным), а сопротивление, которое
пальпирующий палец должен развить, чтобы преодо-
леть толчок.

Приподнимающий верхушечный толчок, сме-
щенный влево и вниз, – наиболее доказательный при-
знак гипертрофии левого желудочка, сочетающейся с
дилятацией его полостей, что характерно прежде все-
го для артериальной гипертонии и аортальных поро-
ков сердца.

Интерес представляют случаи, когда наблюдает-
ся несмещенный, но приподнимающий верхушечный
толчок. Это указывает на то, что миокард гипертрофи-
рован, но расширения полостей нет. Как показывает
наш опыт, такая картина является одним из наиболее
специфичных физикальных признаков гипертрофиче-
ской кардиомиопатии.

Распространенность верхушечного толчка в боль-
шинстве случаев не превышает 2 см2 и ограничива-



 
 
 

ется одним межреберьем. Большая распространен-
ность обычно идет параллельно с увеличением силы
толчка. Значительно расширенный верхушечный тол-
чок обычно называют сердечным толчком. Если пло-
щадь толчка увеличивается непропорционально си-
ле, то это может указывать на обширную аневризму
передней стенки.

Разобравшись с верхушечным толчком, необходи-
мо с помощью ладони тщательно пропальпировать
всю прекардиальную область в поисках других пуль-
саций, а также сердечного дрожания.



 
 
 

 
Другие пульсации в

области сердца (помимо
верхушечного толчка)

 
Пульсация между верхушкой и грудиной чаще всего

указывает на наличие аневризмы передней стенки
левого желудочка. Подтверждением этого диагноза
являются прежде всего характерные изменения ЭКГ
и ЭХОКГ. На ЭКГ в большинстве случаев регистриру-
ются зубцы QS в отведениях V1–V4, а нередко и по
V5,6, указывающие на то, что есть причина для разви-
тия аневризмы передней стенки – перенесенный об-
ширный трансмуральный инфаркт миокарда15.

Общеизвестным признаком хронической аневриз-

15 По данным Н.А. Долгоплоска, хроническая аневризма передней
стенки крайне редко развивается, если на ЭКГ в грудных отведениях
зубцы QS отсутствуют или регистрируются только в V1–V3. В то же вре-
мя если QS распространяется от V1 до V5,6, то у 100% больных на вскры-
тии было доказано наличие хронической аневризмы сердца. Если же
QS регистрировался с V1 по V4, то вероятность наличия хронической
аневризмы оценивается примерно в 50%. Естественно, что эти законо-
мерности не распространяются на пациентов, у которых имеются ин-
фарктные изменения и в передней, и в задней стенке левого желудоч-
ка, так как в этом случае вследствие реципрокных изменений ЭКГ зуб-
цы QS могут отсутствовать даже при очень обширных трансмуральных
инфарктах.



 
 
 

мы сердца является так называемая застывшая
ЭКГ, когда подъем сегмента ST сохраняется спустя
несколько месяцев после перенесенного инфаркта.
Следует, однако, иметь в виду, что у пациентов с тром-
бировавшейся аневризмой, когда отсутствует пара-
доксальное движение стенки желудочка, сегмент ST
находится на изолинии. Кроме того, для выявления
этого признака требуется время – как минимум 3–4
месяца после развития инфаркта.

Очень удобен и надежен для проведения диф-
ференциального диагноза между аневризматической
пульсацией и верхушечным толчком признак, описан-
ный Н.А. Долгоплоском. Если снять ЭКГ непосред-
ственно с места непонятной пульсации, то в случае
аневризмы будет зарегистрирован комплекс типа QS
или, по крайней мере, наиболее глубокий зубец Q. Ес-
ли же пульсация обусловлена верхушечным толчком,
то, наоборот, регистрируется высокий зубец R.

Выраженная пульсация в эпигастрии может быть
обусловлена пульсацией аорты либо указывает на ги-
пертрофию правого желудочка. Отличить эти вариан-
ты друг от друга достаточно просто. Нужно попросить
больного сделать глубокий вдох. Если пульсация на
глубине вдоха ослабевает, то она была обусловлена
аортой, от которой в этот момент брюшная стенка ото-
двигается. Если же пульсация усиливается, то это до-



 
 
 

казывает ее связь с деятельностью правого желудоч-
ка (на высоте вдоха диафрагма опускается, и он при-
ближается к брюшной стенке). В этом случае пуль-
сация нередко распространяется на прекардиальную
область справа от нижнего края грудины.

При подозрении на расширение дуги аорты необ-
ходимо попросить больного наклонить голову вперед
и приподнять плечевой пояс. Если в этом положении
врач погрузит пальцы в области яремной вырезки за
рукоятку грудины, то он может ощутить пульсацию. В
норме пульсация в этой области может быть обнару-
жена только у выраженных гиперстеников с короткой
и широкой грудной клеткой, вследствие чего аорта у
них расположена относительно высоко. У нормо– и
тем более астеников пульсация в яремной ямке ука-
зывает на выраженное расширение дуги аорты.

Сердечное дрожание возникает, когда кровь про-
ходит через суженное отверстие, т. е. при тех же усло-
виях, что и сердечные шумы, пальпаторным эквива-
лентом которых оно и является. Однако вибрация
грудной стенки возникает только при достаточно гром-
ких и низкочастотных шумах. Она не встречается при
функциональных шумах, как правило, не очень гром-
ких, в которых преобладают обычно высокочастотные
составляющие. Таким образом, сердечное дрожание
свидетельствует о наличии врожденного или приоб-



 
 
 

ретенного порока сердца. Это и определяет его диа-
гностическую важность.

Определять сердечное дрожание лучше всего ла-
донью, последовательно перемещая ее по прекар-
диальной области. Возникающее при наличии сер-
дечного дрожания ощущение, как заметил еще Ла-
эннек, сходно с ощущением, получаемым при погла-
живании спины мурлыкающей кошки. Отсюда другое
распространенное название этого феномена – «коша-
чье мурлыканье». Его локализация сразу позволяет
предположительно поставить диагноз. «Кошачье мур-
лыканье» в области верхушки или между верхушкой и
грудиной указывает на митральный стеноз, а у верх-
ней части грудины – на ревматический стеноз аор-
ты. Сердечное дрожание над нижней и средней ча-
стью грудины характерно для дефекта межжелудоч-
ковой перегородки. Реже «кошачье мурлыканье» бы-
вает обусловлено незаращением артериального про-
тока, стенозом легочной артерии, коарктацией аорты.
Его локализация соответствует локализации соответ-
ствующих шумов.



 
 
 

 
Перкуссия сердца

 
Пальпация верхушечного толчка позволяет сори-

ентироваться относительно положения только левой
границы сердца. Перкуссия же дает возможность
определить как и границу справа, так и уточнить фор-
му сердечной тупости, что также может иметь диагно-
стическое значение.

Различают, как известно, относительную сердеч-
ную тупость (участки, где сердце прикрыто края-
ми легких) и абсолютную, расположенную централь-
нее, где сердце непосредственно прилегает к пе-
редней грудной стенке. Наибольшее значение име-
ют границы относительной тупости, проходящие у
здорового человека слева на 0,5–1 см кнутри от
l.medioclavicularis sinistra, а справа по правому краю
грудины или на 0,5–1,5 см кнаружи от него. Для то-
го чтобы правильно определить границы относитель-
ной сердечной тупости, надо перкуторно определить
границу легких по правой среднеключичной линии и,
поднявшись на 1 межреберье, перкутировать по меж-
реберному промежутку по направлению к грудине.
Границы сердечной тупости желательно определять с
каждой стороны на уровне нескольких межреберий.

Смещение границы сердечной тупости влево



 
 
 

имеет то же значение, что и смещение верхушечного
толчка. Чаще всего оно указывает на увеличение ле-
вого желудочка. Смещение границы сердечной ту-
пости вправо считается характерным для гипертро-
фии правого желудочка. Расширение границ сердеч-
ной тупости в обе стороны может наблюдаться как
при гипертрофии обоих желудочков, так и при увели-
чении правого желудочка, который может оттеснять
влево неизмененный левый желудочек. В этом слу-
чае может обратить на себя внимание, что хотя сер-
дечная тупость и расширена влево, но верхушечный
толчок не усилен, как это обычно наблюдается при
гипертрофии левого желудочка. Кроме того, на ЭКГ
и при эхокардиографическом исследовании будут от-
сутствовать признаки увеличения левого желудочка.

Важной причиной расширения границ сердечной
тупости в обе стороны является наличие жидко-
сти в перикарде. Характерными признаками перикар-
диального выпота являются:

– треугольная форма сердечной тупости (грани-
ца сердца образует с диафрагмой тупой угол вместо
близкого к прямому в норме);

– необычно интенсивная, «деревянная» тупость,
особенно заметная благодаря резкому переходу от
легочного перкуторного звука к тупому вследствие со-
кращения зоны относительной тупости сердца;



 
 
 

– наиболее наглядным доказательством выпота яв-
ляется изменение очертаний сердечной тупости при
перемене положения тела. Когда больной садится
или встает, жидкость под действием силы тяжести
растекается. В результате в нижних отделах тупость
расширяется, а в верхних – во II–III межреберьях –
суживается. Если же увеличение границ сердечной
тупости было обусловлено миогенной дилятацией по-
лостей сердца, то при изменении положения тела они
практически не меняются. Целесообразно в положе-
нии лежа нанести границы сердечной тупости флома-
стером и, посадив пациента, измерить смещение. До-
казательным для выпота считается изменение границ
на 2–4 см.

Самой частой причиной уменьшения размеров сер-
дечной тупости является эмфизема легких. Кроме то-
го, это может наблюдаться при пневмотораксе и очень
редко – при скоплении газа в полости перикарда в слу-
чае, если перикардит вызван газообразующими бак-
териями.

Нормальные размеры сердечной тупости практиче-
ски исключают любую причину сердечной недостаточ-
ности, кроме констриктивного перикардита. Поэтому
если у пациента, страдающего одышкой и (или) оте-
ками, границы сердца не изменены и нет признаков
перикардита, то надо искать другую, внесердечную,



 
 
 

причину жалоб.
Очень важно соотнести границы сердечной тупости

с выявленными пульсациями в прекардиальной об-
ласти. Если пульсация находится не у границы сер-
дечной тупости, как должен находиться верхушечный
толчок в норме, а внутри нее, то либо имеется пе-
рикардиальный выпот, либо выявленная пульсация
обусловлена аневризмой сердца, что подтверждает-
ся при снятии с этой точки ЭКГ и проведении эхокар-
диографического исследования.



 
 
 

 
Аускультация сердца

 
Аускультация сердца является наиболее информа-

тивным среди всех других неинструментальных мето-
дов для диагностики пороков сердца и сухого пери-
кардита. Важные данные дает аускультация сердца
для диагностики септического эндокардита и рассла-
ивающей аневризмы аорты. Помогает она и в оцен-
ке состояния сократимости миокарда и степени кро-
венаполнения малого круга кровообращения. В то
же время аускультация – один из наиболее слож-
ных для освоения методов, хотя всякий практикую-
щий врач, не страдающий патологическим снижени-
ем слуха, может овладеть им в полной мере. И.А.
и Г.И. Кассирские, обследуя врачей, проходивших кур-
сы повышения квалификации в Центральном инсти-
туте усовершенствования врачей, показали, что все
они способны слышать звуки в том диапазоне частот,
в котором располагается основной звуковой спектр
сердечных тонов и шумов. Другое дело умение вы-
явить аускультативные феномены у постели больного
и правильно их истолковать.



 
 
 

 
Методические требования к
проведению аускультации

 
В настоящее время врачи предпочитают исполь-

зовать фонендоскопы с пластиковыми мембранами,
усиливающими звуки. Однако необходимо учитывать,
что мембраны усиливают в основном высокочастот-
ные звуки, такие как I и II тон, щелчок открытия мит-
рального клапана, шумы, связанные с регургитацией
крови. В то же время низкочастотные звуки (III тон
и диастолический шум при митральном стенозе) мо-
гут зачастую лучше восприниматься при использова-
нии стетоскопа без мембраны. Кроме того, когда врач
старается что-то расслышать, он часто непроизволь-
но усиливает нажим фонендоскопа на кожу пациен-
та. Это улучшает восприятие высокочастотных шу-
мов, но низкочастотные, наоборот, становятся слыш-
ны еще хуже.

В связи с этим лучше иметь фонендоскоп, кото-
рый можно использовать как для аускультации с мем-
браной, так и без нее, и варьировать силу его при-
жатия к коже пациента. Однако прижата мембрана
должна быть всегда достаточно плотно, для того что-
бы между ней и грудной стенкой не было прослойки
воздуха, резко искажающей аускультативную картину.



 
 
 

Искажаться звуки могут и в трубках фонендоскопа.
Особенно плохи пластиковые трубки – качественная
аускультация требует каучуковых. Имеет значение и
их длина: оптимальной является 25–30 см при диа-
метре внутреннего просвета примерно 0,3 см.

Стандартно аускультация должна проводиться в
положении больного лежа, с обнаженным торсом ми-
нимум в пяти точках:

• над верхушкой сердца;
• во II межреберье слева от грудины;
• во II межреберье справа от грудины;
• в III межреберье справа от грудины (точка Ботки-

на);
• у мечевидного отростка.
Кроме того, как показывает опыт, желательно про-

вести аускультацию:
• между верхушкой и грудиной, где часто лучше вы-

слушивается мелодия митрального клапана;
• над сосудами шеи и в подключичной ямке для ис-

ключения сосудистого генеза выслушиваемых шумов;
• во II межреберье справа и слева от грудины и в

точке Боткина в положении больного сидя с наклоном
туловища вперед и с руками, заложенными за голову
(лучше слышны шумы при недостаточности аорталь-
ного клапана и клапана легочной артерии);

• во всех случаях желательно также повторить



 
 
 

аускультацию верхушки сердца при повороте больно-
го приблизительно на 45° на левый бок, что позволя-
ет лучше выслушать шумы при митральных пороках
и III тон.

Если выслушан шум, то необходимо тщательно
проследить направление его иррадиации (в подмы-
шечную область, на сосуды шеи, в лопаточную об-
ласть). Обязательно нужно точно установить, где на-
ходится punctum maximum громкости. При необхо-
димости, по показаниям, о которых будет говорить-
ся ниже, может потребоваться изучение влияния на
аускультативную картину дыхательной и физической
нагрузки.

Аускультацию обычно начинают с верхушки, где
прежде всего необходимо выявить среди слышимых
звуков I и II тон сердца:

• I тон следует после более продолжительной паузы
и на верхушке громче II тона;

• II тон следует за более короткой паузой и слышен
громче на основании сердца;

• кроме того, II тон короче I и несколько более высо-
кий: мелодия сердца звучит примерно так: БУ-туп, БУ-
туп на верхушке и бу-ТУП, бу-ТУП у основания серд-
ца.

Сложно различить I и II тон при тахикардии, когда
резко укорочена диастола и наиболее ясное отличие



 
 
 

тонов друг от друга – по длине предшествующей па-
узы, становится трудновоспринимаемым (так называ-
емый маятникообразный ритм). Fowler рекомендует в
такой ситуации сравнить тоны над аортой: даже при
тахикардии второй тон здесь почти всегда отчетливо
громче первого.

Важнейшее условие успешной аускультации – кон-
центрация внимания. Однако если врач будет концен-
трировать внимание на всех сердечных звуках сразу,
то он зафиксирует преимущественно наиболее гром-
кие из них, которые могут и не быть самыми важны-
ми. Необходимо использовать, особенно вначале, ме-
тод последовательной фиксации внимания, концен-
трируя его в течение нескольких циклов на какой-то
одной части систолы или диастолы.

Вначале, как говорилось, необходимо идентифи-
цировать I тон на верхушке и в течение нескольких
циклов сосредоточиться только на нем, оценивая его
громкость, тембр, наличие расщепления или раздвое-
ния. Затем все внимание переносится на II тон, оцени-
ваются его параметры, проводится сравнение с I то-
ном. После этого начинается систематический поиск
шумов и дополнительных тонов, для чего следует по-
следовательно сосредоточиться на начале, середине
и конце систолы, а затем диастолы. Полностью закон-
чив анализ на верхушке, переносим фонендоскоп во



 
 
 

вторую точку, где повторяем все сначала, затем в тре-
тью и так далее. Очень важно не только определить
наличие того или иного звукового феномена, но и чет-
ко определить его punctum maximum, сравнивая зву-
чание в разных точках между собой.

Описанная система кажется громоздкой и внача-
ле действительно требует много времени и контроля
внимания. Однако результаты, как показывает прак-
тика, стоят затраченных усилий, а с опытом фиксация
внимания происходит практически автоматически.

Соблюдение перечисленных методических правил
позволит выявить все компоненты аускультативной
картины, не пропустив ничего. Но услышать мало.
Нужно уметь оценить клиническое значение того, что
слышно. В дальнейшем мы последовательно разбе-
рем, что означают те или иные звуковые феномены, и
выделим среди них диагностически наиболее значи-
мые.



 
 
 

 
Тоны сердца

 
В норме, как известно, во время каждого сердечно-

го сокращения выслушиваются два тона (I и II). При
аускультации врач в первую очередь оценивает гром-
кость сердечных тонов, наличие или отсутствие их
расщепления или раздвоения, а также устанавливает,
нет ли у пациента дополнительных тонов.

 
Изменение громкости сердечных тонов

 
В основе I тона лежит высокочастотный звук, обра-

зующийся при захлопывании створок предсердно-же-
лудочковых клапанов. Помимо этого в его состав вхо-
дят низкочастотные колебания, связанные с происхо-
дящими одновременно сокращением мышц желудоч-
ков, открытием клапанов аорты и легочной артерии,
а также вибрацией стенок этих сосудов. Эти колеба-
ния регистрируются при записи фонокардиограммы,
однако их амплитуда мала и они практически не влия-
ют на слышимый ухом звук. Таким образом, громкость
I тона зависит главным образом от амплитуды дви-
жения створок предсердно-желудочковых клапанов
и скорости их захлопывания. Амплитуда движения
створок клапанов в свою очередь зависит в основном



 
 
 

от степени кровенаполнения желудочков. При малом
объеме крови в желудочках в начале систолы створ-
ки провисают в их полость и при захлопывании со-
вершают большой объем движения. И наоборот, при
переполнении желудочков кровью створки во время
диастолы всплывают, приближаясь к атриовентрику-
лярному кольцу, и при захлопывании совершают дви-
жение небольшой амплитуды. Скорость захлопыва-
ния створок обусловливается скоростью повышения
давления внутри желудочков во время систолы, что
определяется, главным образом, сократительной спо-
собностью миокарда. Таким образом, любые воздей-
ствия, уменьшающие кровенаполнение желудочков в
диастоле, ведут к усилению I тона, тогда как повы-
шение поступления крови в желудочки, снижение со-
кратимости миокарда или разрушение створок пред-
сердно-желудочковых клапанов вызывают его ослаб-
ление.

Силу I тона оценивают, сравнивая его с силой II
тона на верхушке сердца, где лучше всего слышны
звуки, образуемые митральным клапаном, и в обла-
сти мечевидного отростка, что соответствует проек-
ции трехстворчатого клапана. Однако в этих точках I
тон и в норме громче II. Поэтому очень важно, что уси-
ленный I тон не просто звучит громче, но приобретает
характерный хлопающий характер.



 
 
 

Усиленный, хлопающий I тон характерен прежде
всего для стеноза митрального и редко встречающе-
гося стеноза трикуспидального клапанов, уменьша-
ющих поступление крови через суженное предсерд-
но-желудочковое отверстие соответственно в левый
и правый желудочек. Необходимо, однако, учитывать,
что усиление I тона может отсутствовать при выра-
женном кальцинозе клапанов, поскольку створки в
этом случае сильно спаяны между собой и не смо-
гут из-за этого сильно хлопать. Кроме того, хлопаю-
щий первый тон отсутствует обычно и в том случае,
если митральный стеноз сопровождается массивным
тромбозом левого предсердия. В этом случае звук, об-
разующийся при захлопывании клапанов, поглощает-
ся и гасится тромбом.

Помимо стеноза предсердно-желудочковых отвер-
стий хлопающий I тон возникает и при некоторых
аритмиях. Укорочение длительности диастолы при
тахиаритмиях может приводить к уменьшению крове-
наполнения желудочков и появлению хлопающего I
тона. Особенно это характерно для тахисистоличе-
ской формы мерцательной аритмии. Громкость I тона
при этом все время меняется, поскольку из-за непра-
вильного ритма при мерцательной аритмии кровена-
полнение желудочков при каждом сокращении раз-
ное. Иногда появление такого громкого хлопающего



 
 
 

I тона бывает причиной ошибочной диагностики мит-
рального стеноза у больных с мерцательной аритми-
ей.

Помимо мерцательной аритмии непостоянный хло-
пающий I тон может появляться также и при ранних
экстрасистолах. Причиной его появления также явля-
ется короткая диастола. В этих случаях обычно уда-
ется выделить хлопающий I тон в преждевременных
сокращениях. Если хлопающий I тон появляется пе-
риодически на фоне редкого правильного ритма, то
это может указывать на полную атриовентрикулярную
блокаду. Этот звуковой феномен был описан Страже-
ско и носит название «пушечного тона». Установле-
но, что он возникает в тех случаях, когда сокраще-
ния предсердий и желудочков совпадают, однако ме-
ханизм его возникновения остается до конца не выяс-
ненным.

Ослабление I тона можно констатировать в тех
случаях, когда на верхушке он не превосходит по
громкости II тон. Оно возникает при любом сниже-
нии сократимости миокарда независимо от вызвав-
шего его заболевания. Резко выраженное ослабле-
ние I тона бывает также при органической митральной
и трикуспидальной недостаточности. В этих случаях
оно объясняется не только снижением сократимости
миокарда, но также переполнением желудочков кро-



 
 
 

вью и разрушением самих створок клапанов. В про-
тивоположность хлопающему ослабленный I тон име-
ет обычно приглушенный тембр. Однако этот симптом
настолько неспецифичен, что на его основании нель-
зя строить диагностические заключения.

II тон возникает при захлопывании клапанов аорты
и легочной артерии и состоит соответственно из двух
компонентов. Первым из них является аортальный, а
вслед за ним, через 0,04–0,06 сек. следует легочный
компонент. Поскольку наше ухо воспринимает только
интервалы, превышающие 0,06 сек., II тон мы воспри-
нимаем обычно как единый звук.

Усиление II тона возникает при более резком, чем
в норме, захлопывании клапанов в случае повышения
давления в аорте или легочной артерии, а также при
уплотнении и склерозировании их створок. Соответ-
ственно ослабление II тона происходит при сниже-
нии давления в этих сосудах, а также при разрушении
створок клапанов и спаечном процессе, ограничива-
ющем их подвижность.

Оценивают звучание II тона над основанием серд-
ца, сравнивая, как он звучит над аортой и легочной
артерией. В норме у взрослых людей его громкость
в этих точках примерно одинакова. В то же время на-
до учитывать, что до 18 лет нередко встречается фи-
зиологический акцент II тона над легочной артерией,



 
 
 

и наоборот, после 35–40 лет не является патологией
небольшое усиление II тона над аортой.

Акцент II тона над аортой очень характерен для ар-
териальной гипертонии. Другой частой причиной уси-
ления II тона в этой точке у пожилых людей являет-
ся атеросклеротическое поражение аортального кла-
пана. В этом случае створки клапана уплотняются, в
них откладываются липиды и кальций. Подвижность
створок при этом не нарушается, и II тон приобре-
тает характерный металлический тембр. Это являет-
ся очень важным признаком при проведении диффе-
ренциального диагноза с ревматическим поражени-
ем аортального клапана. В последнем случае обыч-
но возникает резко выраженный спаечный процесс,
вследствие чего створки клапана теряют свою по-
движность и регистрируется ослабление II тона. Дру-
гой причиной ослабления II тона над аортой являет-
ся разрушение створок клапана с развитием его недо-
статочности при ревматизме или септическом эндо-
кардите.

Акцент II тона над легочной артерией указыва-
ет на повышение давления в малом круге кровообра-
щения. Чаще всего это отмечается при левожелудоч-
ковой недостаточности. Особенно резко акцент II то-
на бывает выражен при первичной легочной гипертен-
зии. Естественно, надо иметь в виду, что II тон над ле-



 
 
 

гочной артерией будет громче, чем над аортой, и при
уменьшении громкости аортального компонента при
ревматическом аортальном стенозе, а также при аор-
тальной недостаточности любой этиологии.

Одновременное изменение громкости I и II тона
обычно имеет небольшое диагностическое значение,
так как чаще всего обусловлено внесердечными при-
чинами. Глухость сердечных тонов, вопреки распро-
страненному мнению, свидетельствует чаще не о тя-
жести поражения миокарда, а об эмфиземе легких.
Аналогичная аускультативная картина характерна и
для больных с выраженным ожирением. И напротив,
очень звучные сердечные тоны обычно выслушива-
ются у подростков с тонкой грудной стенкой, особен-
но на фоне тахикардии.

 
Расщепление и раздвоение

сердечных тонов
 

Как обсуждалось выше, оба сердечных тона состо-
ят каждый из двух основных компонентов, связан-
ных с захлопыванием митрального и трикуспидально-
го клапанов в случае I тона и клапанов аорты и легоч-
ной артерии в случае II тона. В норме закрытие обеих
пар клапанов происходит достаточно синхронно. Во
всяком случае, наше ухо, не фиксирующее пауз коро-



 
 
 

че 0,06 сек., воспринимает и I и II тон обычно как еди-
ные звуки. Если же возникает асинхронизм в закры-
тии соответствующих клапанов, то компоненты тонов
отделяются друг от друга и тон слышится как два зву-
ка. В этом случае говорят о раздвоении соответству-
ющего тона. Если же пауза между компонентами тона
не столь очевидна, то употребляют термин «расщеп-
ление тона».

Поскольку и в норме клапаны левого желудочка за-
хлопываются раньше, чем правого (это касается и
двухстворчатого клапана, и, в еще большей степе-
ни, клапанов аорты), то чаще всего раздвоение тонов
наблюдается при дальнейшей задержке сокращения
правого желудочка вследствие блокады правой ножки
пучка Гиса или гемодинамической перегрузке правых
отделов сердца. Значительно реже наблюдается так
называемое парадоксальное раздвоение тонов, когда
левый желудочек сокращается позднее правого.

Раздвоение и расщепление I тона. Асинхронизм
закрытия предсердно-желудочковых клапанов, а сле-
довательно, и раздвоение I тона наблюдается при
блокаде правой ножки пучка Гиса. В этом случае воз-
буждение правого желудочка задерживается и соот-
ветственно увеличивается минимальная в норме па-
уза между закрытием митрального и трехстворчатого
клапана. Аналогичная картина наблюдается и при же-



 
 
 

лудочковых экстрасистолах. Поскольку основным ме-
тодом диагностики и блокад ножек пучка Гиса и экс-
трасистол является ЭКГ, то на практике раздвоение I
тона не имеет большого диагностического значения.
Важно лишь не спутать его с систолическим тоном из-
гнания, и особенно IV тоном.

Раздвоение и расщепление II тона встречается
значительно чаще и имеет гораздо большее диагно-
стическое значение. Даже в норме разница во вре-
мени захлопывания клапанов аорты, закрывающих-
ся первыми, и легочной артерии составляет 0,04–0,06
сек., т. е. находится у предела звукового восприятия.
Поэтому достаточно очень небольшой дополнитель-
ной задержки окончания систолы правого желудочка,
чтобы возник аускультативный феномен раздвоения
II тона.

Длительность систолы правого желудочка зависит
прежде всего от его кровенаполнения во время диа-
столы. Известно, что приток крови к сердцу увеличи-
вается в положении лежа, когда кровь из вен ног по-
ступает в грудную клетку. Кроме того, происходящее
во время вдоха снижение внутригрудного давления
оказывает присасывающее действие, увеличивая по-
ступление крови в правый желудочек. В связи с этим
у большинства здоровых людей младше 50 лет в по-
ложении лежа на вдохе выслушивается физиологиче-



 
 
 

ское расщепление II тона. У подростков оно в норме
может быть слышно и на выдохе (но только в положе-
нии лежа, а не сидя и не стоя).

Таким образом, расщепление II тона указывает на
патологию в тех случаях, когда оно выслушивается
в положении сидя или стоя и особенно у пациентов
старше 50 лет. Самой частой причиной десинхрони-
зации деятельности желудочков являются нарушения
внутрижелудочковой проводимости – главным обра-
зом блокады правой ножки пучка Гиса. Поскольку в
норме левый желудочек сокращается раньше право-
го, то блокада левой ножки пучка Гиса вызывает рас-
щепление II тона гораздо реже. Требуется очень зна-
чительная задержка возбуждения левого желудочка,
чтобы его систола закончилась более чем через 0,06
сек. после захлопывания клапанов легочной артерии
(так называемое парадоксальное расщепление II то-
на). Важно, что в случае блокады правой ножки рас-
щепление II тона усиливается на вдохе, когда приток
крови к правому желудочку и соответственно длитель-
ность его систолы увеличиваются. В то же время при
блокаде левой ножки расщепление на вдохе обычно
исчезает. Удлинение систолы правого желудочка ве-
дет к исчезновению парадоксального расщепления II
тона, связанного с задержкой закрытия аортального
клапана.



 
 
 

Задержку опорожнения правого желудочка и соот-
ветственно расщепление II тона может вызвать и ге-
модинамическая перегрузка правых отделов сердца,
возникающая при стенозе легочной артерии, легоч-
ной гипертензии и т. д. Особенно характерно рас-
щепление II тона для дефекта межпредсердной пе-
регородки. При этом, вследствие наличия сообщения
между правым и левым предсердиями, увеличение
притока крови к правому сердцу во время вдоха не вы-
зывает существенной десинхронизации в работе же-
лудочков, и расщепление II тона носит фиксирован-
ный характер, т. е. не зависит от дыхания.

Фиксированное расщепление II тона, сохраняюще-
еся в положении сидя, является одним из важнейших
ключей к диагнозу дефекта межпредсердной пере-
городки. Диагностическая значимость этого признака
особенно велика в связи с тем, что другие симптомы
этого порока (частые простудные заболевания в ана-
мнезе, систолический шум вдоль края грудины, при-
знаки перегрузки правых отделов сердца) малоспе-
цифичны. Более того, дефект межпредсердной пере-
городки не всегда просто выявить и при эхокардио-
графическом исследовании. Этот порок нужно искать
прицельно. И главным показанием к целенаправлен-
ным поискам часто является фиксированное расщеп-
ление II тона.



 
 
 

Гемодинамическая перегрузка левого желудочка
редко вызывает расщепление II тона, так как требует-
ся очень выраженное удлинение его систолы, чтобы
клапаны аорты захлопнулись после клапанов легоч-
ной артерии. Это может наблюдаться при выражен-
ном аортальном стенозе. Так же, как и при блокаде ле-
вой ножки пучка Гиса, расщепление в этом случае но-
сит парадоксальный характер и уменьшается на вдо-
хе.

Таким образом, раздвоение II тона нередко явля-
ется важным диагностическим ключом к распознава-
нию дефекта межпредсердной перегородки и гемо-
динамической перегрузки малого круга кровообраще-
ния. Правильная интерпретация этого феномена ос-
новывается прежде всего на характере его связи с ды-
ханием.

Одновременное расщепление I и II тона, веду-
щее к формированию четырехчленного ритма, выслу-
шивается иногда при блокаде правой ножки пучка Ги-
са и левожелудочковой экстрасистолии, что не имеет
большого диагностического значения.

Раздвоение I и II тона очень важно отличать от
трех– и четырехчленных ритмов, обусловленных по-
явлением дополнительных тонов.

Дополнительные тоны могут регистрироваться
как в систолу, так и в диастолу. Наибольшее диагно-



 
 
 

стическое значение имеют диастолические дополни-
тельные тоны.

III тон (S3) – возникает в результате вибрации стен-
ки желудочков в момент быстрого диастолического
наполнения (при открытии атриовентрикулярных кла-
панов). Состоит он в основном из плохо воспринима-
емых ухом низкочастотных составляющих и поэтому,
если и выслушивается в норме, то слышен обычно как
тихий, глухой звук только на верхушке сердца. В нор-
ме III тон может выслушиваться у лиц с тонкой грудной
стенкой, главным образом у подростков (так называе-
мый физиологический III тон). Следует учесть, что так
как в составе III тона преобладают низкие частоты, то
лучше он слышен в стетоскоп без мембраны. У людей
старше 30–35 лет физиологический III тон выслуши-
вается крайне редко, хотя это, конечно, зависит и от
врача. В.П. Образцов и М.М. Губергриц слышали его
у 90% здоровых людей. Тем не менее большинство
авторов считает, что после 40 лет III тон указывает на
патологию.

При тяжелом поражении сердечной мышцы резко
снижается ее тонус, миокард становится дряблым, и
быстрое поступление крови после открытия атрио-
вентрикулярных клапанов вызывает необычно силь-
ные колебания стенок желудочков, порождая пато-
логический III тон. Последний указывает, таким об-



 
 
 

разом, на серьезность поражения миокарда. Выслу-
шивается патологический III тон, как и физиологиче-
ский, обычно на верхушке сердца, лучше в положении
больного на левом боку. Очень редко III тон слышен
главным образом в III-IV межреберье у левого края
грудины, усиливаясь при этом на вдохе, что указывает
на его правожелудочковое происхождение. В подав-
ляющем большинстве случаев столь тяжелое пора-
жение миокарда, способное вызвать патологический
III тон, вызывает обычно и обусловленную снижением
сердечного выброса рефлекторную тахикардию. В ре-
зультате возникает специфический ритм галопа. Свое
название он получил оттого, что напоминает звук, из-
даваемый ударами копыт лошади, скачущей галопом,
и является классическим признаком тяжелой сердеч-
ной патологии («крик сердца о помощи»). Наиболее
благоприятные условия для формирования аускуль-
тативной картины ритма галопа возникают при часто-
те ритма около 100 в 1 минуту. При частоте менее 70
и свыше 120 ударов в минуту галоп выслушивается
редко.

Таким образом, у молодых людей без других при-
знаков заболевания сердца III тон может рассматри-
ваться как физиологический и сам по себе не указы-
вает на сердечно-сосудистое заболевание. Признака-
ми патологического III тона являются:



 
 
 

• возраст пациента более 40 лет;
• тахикардия с формированием ритма галопа;
• другие признаки органического заболевания серд-

ца.
Патологический III тон свидетельствует о тяжелом

поражении миокарда и указывает на плохой прогноз.
IV тон (S4) схож по генезу с III тоном и обусловлен

вибрацией стенки желудочков при поступлении до-
полнительной порции крови во время систолы пред-
сердий. Отсюда другое его название – предсердный
тон. Он встречается у того же контингента лиц, что и
III тон, но реже и обычно не выслушивается у здоро-
вых. В случае сочетания с тахикардией формирует-
ся так называемый предсердный или, как его называ-
ют, пресистолический ритм галопа (в отличие от про-
тодиастолического галопа, формируемого III тоном).
Считается, что пресистолический ритм галопа имеет
несколько менее тяжелое прогностическое значение,
хотя также рассматривается как признак тяжелого по-
ражения миокарда. На слух, однако, отличить пре-
систолический галоп от протодиастолического обыч-
но сложно, и для уточнения природы дополнительно-
го тона необходима фонокардиография. Поскольку их
клиническое значение сходно, вполне можно удовле-
твориться распознаванием самого ритма галопа.

Щелчок открытия митрального клапана (0S) па-



 
 
 

тогномоничен для митрального стеноза. Его возник-
новение объясняется тем, что в начале диастолы, в
момент, когда давление в левом желудочке становит-
ся ниже давления в левом предсердии, створки мит-
рального клапана начинают открываться, опускаясь
в полость желудочка. Внезапное прекращение это-
го движения вследствие наличия спаек между створ-
ками вызывает колебания створок клапана, которые
и обусловливают возникновение дополнительного то-
на.

От щелчка открытия митрального клапана, явля-
ющегося доказательством наличия у пациента мит-
рального стеноза, необходимо отличать трехчленный
ритм, обусловленный расщеплением II тона или нали-
чием III тона. Отличить щелчок открытия от расщеп-
ления II тона обычно несложно, так как он обычно вы-
слушивается между верхушкой и грудиной, а расщеп-
ление II тона яснее определяется у основания серд-
ца. Кроме того, во время вдоха расщепление II тона
может увеличиваться (если только мы не имеем дела
с дефектом межжелудочковой перегородки), а щелчок
открытия не зависит от дыхания.

Сложнее отличить щелчок открытия митрального
клапана от III тона. Наиболее доказательным счи-
тается разное расстояние, отделяющее их от II то-
на. Щелчок открытия возникает в момент открытия



 
 
 

митрального клапана, в то время как III тон слышен
позже, когда кровь уже устремилась в желудочки.
Однако точно оценить временны́е интервалы можно
только с помощью фонокардиограммы. При аускуль-
тации же опорными дифференциально-диагностиче-
скими признаками являются тембр дополнительного
тона и punctum maximum его слышимости. Щелчок
открытия, как уже говорилось, лучше всего слышен
между верхушкой сердца и грудиной, в то время как III
тон обычно определяется только в районе верхушки.
Кроме того, тон открытия более звонкий, в то время
как III тон звучит глухо, как эхо II тона. Если сомнения
остаются, то необходимо записать фонокардиограм-
му и измерить расстояние от дополнительного звука
до II тона. Интервал менее 0,12 сек. является доказа-
тельством, что записан щелчок открытия и у пациента
может быть заподозрен митральный стеноз.

Очень редко у мечевидного отростка выслушива-
ется щелчок открытия трехстворчатого клапана, ука-
зывающий на такой редкий порок сердца, как стеноз
трехстворчатого клапана. Уверенно отличить его от
щелчка открытия митрального клапана сложно, да-
же используя фонокардиографию. Решающее слово
в дифференциальном диагнозе обычно остается за
эхокардиографическим исследованием.

При констриктивном перикардите может выслуши-



 
 
 

ваться так называемый перикардиальный щелчок,
называемый еще тоном кнута. Он возникает в ран-
ней диастоле, когда быстро растягивающиеся в фазе
быстрого наполнения желудочки внезапно ударяют-
ся об обызвествленный перикард. Достаточно гром-
кий (может быть громче I тона) тон кнута нередко вы-
слушивается на большой площади, но обычно лучше
слышен в районе верхушки и мечевидного отростка.
Характерный резкий и отрывистый тембр, похожий на
щелчок кнута, с чем и связано название, позволяет
достаточно уверенно отличать тон кнута от других до-
полнительных тонов.

 
Систолические дополнительные тоны

 
Так называемые тоны изгнания возникают при

ударе струи крови о расширенную и уплотненную
стенку аорты (аортальный тон изгнания) или легочной
артерии (легочный тон изгнания).

Аортальный тон изгнания лучше всего слышен во
II межреберье справа от грудины и в точке Боткина.
Наиболее частыми его причинами являются уплот-
нение аортальной стенки вследствие атеросклероза
или развитие аневризмы грудной аорты с расширени-
ем ее восходящей части. Легочный тон изгнания, ука-
зывающий на уплотнение и дилятацию легочной арте-



 
 
 

рии, встречается гораздо реже. Громче всего он, в от-
личие от аортального, слышен во II межреберье сле-
ва от грудины. Собственно диагностическая ценность
тонов изгнания невелика. Они слишком неспецифич-
ны, чтобы быть ключами к конкретным диагнозам. Од-
нако нужно уметь отличать их от других аускультатив-
ных феноменов, прежде всего от расщепления I тона
и IV тона. Расщепление I тона всегда лучше слышно
у верхушки, в то время как тоны изгнания – у основа-
ния. Этим же, а также своим более звонким тембром
они отличаются и от IV тона. Иногда тон изгнания сли-
вается с I тоном и четко не дифференцируется. Запо-
дозрить его наличие можно в том случае, если гром-
кость I тона на основании сердца больше, чем у вер-
хушки.

Систолический щелчок при пролапсе митраль-
ного клапана выслушивается лучше у верхушки
сердца и, кроме того, в отличие от тонов изгнания,
возникает не в начале, а ближе к концу систолы, чет-
ко отделяясь от I тона. После него, как правило, на-
чинается поздний систолический шум, указывающий
на наличие митральной регургитации. Такое сочета-
ние является практически патогномоничным для про-
лапса створок митрального клапана и позволяет по-
ставить диагноз уже при аускультации, хотя для его
подтверждения больного обычно направляют на эхо-



 
 
 

кардиографическое исследование.



 
 
 

 
Сердечные шумы

 
Шумы возникают, когда движение крови в полостях

сердца или крупных сосудах приобретает вихревой,
турбулентный характер. Согласно законам гидроди-
намики возникновение турбулентности определяется
скоростью потока жидкости, ее вязкостью и диамет-
ром трубы, по которой она течет. Турбулентность ха-
рактерна для ситуаций, когда жидкости низкой вязко-
сти текут с высокой скоростью через трубы большого
диаметра. Последнее может вызвать удивление кли-
ницистов, привыкших связывать возникновение сер-
дечных шумов прежде всего с наличием сужения на
пути движения крови. Однако никакого противоречия
здесь нет. Узкий участок обусловливает резкое увели-
чение скорости кровотока (согласно закону Бернулли
для поддержания непрерывности струи жидкости ко-
личество протекающей в единицу времени жидкости,
несмотря на изменения сечения трубы, должно оста-
ваться постоянным, т. е. там, где труба суживается,
скорость потока должна неминуемо возрастать). Са-
ма же турбулентность возникает, когда струя с боль-
шой скоростью вырывается из узкого места в доста-
точно широкое русло. Это подтверждают эксперимен-
тальные работы, показавшие, что шум возникает тот-



 
 
 

час ниже препятствия, а также общеизвестный факт
его проведения по ходу движения крови после пре-
пятствия. Исходя из сказанного, понятно, что при лю-
бом пороке сердца, все равно – стенозе или недо-
статочности клапана, или узком патологическом со-
устье между камерами (дефект межжелудочковой или
межпредсердной перегородки) движение крови через
узкое отверстие породит турбулентность и, следова-
тельно, шум.

Принципиально важно, что шумовые явления мо-
гут возникать и без органического порока сердца. Ока-
залось, что в норме скорость кровотока в корне аор-
ты и особенно в устье легочной артерии достаточно
велика, чтобы вызвать турбулентность, и с использо-
ванием специальной аппаратуры систолический шум
может быть зарегистрирован у любого здорового че-
ловека. С помощью же фонендоскопа нормальные
или, как их называют, функциональные систоличе-
ские шумы можно услышать у пациентов с тонкой
грудной стенкой, прежде всего детей и подростков,
у левого края грудины. Вероятность появления шу-
ма еще больше при гиперкинетических состояниях: у
невротиков, при тиреотоксикозе, беременности, фи-
зической нагрузке, а также при изменении положения
крупных сосудов при некоторых деформациях груд-
ной клетки (плоская, воронкообразная грудная клет-



 
 
 

ка, отсутствие грудного кифоза). Способствует их воз-
никновению и снижение вязкости крови, наблюдае-
мое прежде всего при анемии. Наконец, нужно учиты-
вать, что нередко в область сердца проводятся сосу-
дистые шумы – как функциональные, так и обуслов-
ленные атеросклерозом артерий. Таким образом, свя-
зывать наличие шума с органическим пороком сердца
можно, только исключив его функциональную или со-
судистую природу. Практика показывает, что нередко
молодые люди получали клеймо «порочного больно-
го», что зачастую приводит к ипохондрической фикса-
ции и не дает жить полноценной жизнью, хотя функци-
ональная природа шума очевидна. Но очевидна она
будет, только если каждый раз врач тщательно оце-
нит все особенности шума: его громкость, тембр, дли-
тельность, места максимальной слышимости и рас-
пространения, сопутствующие симптомы.

Для того чтобы разобраться во всем многообра-
зии шумов, их прежде всего необходимо разделить
на основные группы. Наиболее информативна и про-
ста классификация шумов по их отношению к фазам
сердечного цикла, позволяющая выделить систоли-
ческие, диастолические и систолодиастолические шу-
мы.

Систолические шумы – самая большая и пестрая
группа сердечных шумов, к которым относится подав-



 
 
 

ляющее большинство функциональных шумов. В кли-
нической практике удобно выделить следующие ос-
новные типы систолических шумов:

• мягкие дующие шумы у левого края грудины;
• шумы грубого тембра, локализующиеся во II меж-

реберье справа от грудины и в точке Боткина;
• различной длительности шумы с максимумом у

верхушки сердца;
• шумы с максимумом у мечевидного отростка.
Мягкие дующие шумы у левого края грудины

(табл. 7–2), особенно если они короткие и занимают
только часть систолы, в подавляющем большинстве
случаев являются функциональными. Их возникнове-
ние связывают с увеличением скорости кровотока в
выходном тракте правого желудочка. В этом участ-
ке и в норме имеются наилучшие условия для воз-
никновения турбулентности, и поэтому ускорение кро-
вотока в первую очередь приведет к возникновению
шума именно здесь. Самыми частыми причинами по-
вышения скорости движения крови и, следовательно,
систолического шума вдоль левого края грудины яв-
ляются тахикардия, лихорадка, физическая нагрузка,
беременность, анемия. Показано, что его возникно-
вению способствует плоская грудная клетка и отсут-
ствие физиологического кифоза верхней части спи-
ны. Функциональные шумы у левого края грудины, как



 
 
 

правило, выслушиваются у большинства подростков,
чему способствует тонкая грудная стенка и относи-
тельно высокая скорость кровотока.

В целом можно сделать вывод, что в отсутствие
других признаков органического заболевания сердца
дующий систолический шум вдоль левого края гру-
дины, особенно у молодых пациентов, в подавля-
ющем большинстве случаев является функциональ-
ным. Однако необходимо иметь в виду следующее:

• если одновременно с подобным шумом выслуши-
вается фиксированное расщепление II тона, то, ско-
рее всего, у пациента имеется дефект межпредсерд-
ной перегородки;

• функциональный шум описанного типа может
быть достаточно хорошо слышен и у верхушки серд-
ца и быть причиной ошибочной диагностики недоста-
точности митрального клапана. Однако в последнем
случае шум имеет у верхушки punctum maximum, а
при функциональном шуме он, по крайней мере, име-
ет одинаковую громкость у верхушки и у края грудины.
Кроме того, при митральной недостаточности шум ча-
сто пансистолический, и, что самое главное, имеются
признаки органического поражения сердца (увеличе-
ние границ сердечной тупости, усиленный верхушеч-
ный толчок и т. д.);

• наличие одновременно с шумом усиленного вер-



 
 
 

хушечного толчка при нормальных размерах сердца
наводит на мысль о гипертрофической кардиомиопа-
тии;

• пансистолический шум слева от грудины в сочета-
нии с резким ослаблением II тона указывает на стеноз
клапанов легочной артерии;

• и наконец, необходимо учитывать, что шумы у
края грудины могут иметь проводной характер, прово-
дясь из крупных сосудов. Известно, что у 30–40% под-
ростков над подключичной артерией выслушиваются
короткие функциональные шумы, которые могут быть
слышны и над основанием сердца. Для того чтобы не
пропустить проводной характер шума, необходимо во
всех случаях, когда слышен шум у верхнего края гру-
дины, приложить фонендоскоп к подключичной ямке
и найти его punctum maximum.

Таблица 7–2. Основные причины мягких дую-
щих шумов у левого края грудины

• Функциональный шум вследствие ускоренного
кровотока в устье легочной артерии.

• Дефект межпредсердной перегородки.
• Проведение к грудине шума при недостаточности

митрального клапана.
• Идиопатический гипертрофический субаорталь-

ный стеноз.



 
 
 

• Стеноз легочной артерии.
• Проведение к грудине функционального сосуди-

стого шума.

 
Грубый шум во II межреберье

справа от грудины и в точке Боткина
 

Громкий грубого тембра шум над аортой, особен-
но если он занимает бо́льшую часть систолы, прежде
всего наводит на мысль о ревматическом стенозе
аортального клапана (см. табл. 7–3). Однако очень ча-
сто у больных пожилого возраста он может быть свя-
зан с первичным кальцинозом клапанов аорты. От-
ложение извести в створки клапана сопровождает-
ся яркой аускультативной картиной, но в подавляю-
щем большинстве случаев не вызывает серьезных
нарушений гемодинамики, не сопровождается выра-
женной гипертрофией левого желудочка и развити-
ем недостаточности кровообращения. Хотя систоли-
ческий шум при первичном кальцинозе аортального
клапана может быть достаточно громким, он, как пра-
вило, не сопровождается систолическим дрожанием,
которое характерно для подавляющего большинства
случаев ревматического стеноза. Кроме того, если в
последнем случае шум обычно пансистолический, то



 
 
 

при кальцинозе он, как правило, все же не доходит
до II тона. И наконец, наиболее ярким дифференци-
ально-диагностическим признаком при аускультации
является характер II тона. При ревматическом стено-
зе он ослаблен и часто вообще не слышен из-за сли-
вающегося с ним шума. При первичном кальцинозе II
тон, наоборот, усилен и имеет характерный металли-
ческий тембр.

Систолический шум над аортой очень часто вы-
слушивается у больных с недостаточностью аорталь-
ного клапана. Происхождение его бывает двояким.
Он может быть обусловлен сопутствующим стено-
зом клапана при его ревматическом поражении. Од-
нако очень часто достаточно громкий систолический
шум выслушивается при изолированной недостаточ-
ности клапана аорты. Его возникновение в этом слу-
чае объясняют завихрениями крови вокруг неровных
изъеденных створок и (или) резким расширением дуги
аорты, что также способствует возникновению турбу-
лентности (см. выше). Ключом к дифференциально-
му диагнозу этих двух вариантов часто является си-
столическое дрожание. Оно сопровождает шум в по-
давляющем большинстве случаев аортального сте-
ноза, но отсутствует, как правило, если систоличе-
ский шум лишь сопутствует изолированной недоста-
точности аортального клапана. В пользу сопутствую-



 
 
 

щего характера систолического шума свидетельству-
ет и большое пульсовое давление, характерное для
аортальной недостаточности. Необходимо также учи-
тывать этиологию порока. Если ревматизм может вы-
звать и стеноз, и недостаточность клапанов аорты,
то расширение корня аорты при сифилитическом ме-
зоаортите, сенильной эктазии или атеросклерозе, ве-
дущее к относительной аортальной недостаточности,
в принципе не может привести к стенозированию.

Грубый систолический шум с дрожанием с макси-
мумом у середины грудины всегда требует исключить
дефект межжелудочковой перегородки. В отличие от
шума при стенозе аорты он не слышен на сосудах
шеи, но проводится поперек грудины. II тон обычно
не изменен, и, как правило, при значительном сбро-
се крови имеются признаки гипертрофии правого же-
лудочка. Часто, особенно у пожилых больных, выслу-
шиваемые над аортой систолические шумы связаны
со стенозирующим атеросклерозом сонных артерий.
В этом случае шум не просто проводится на шею и
в подключичную ямку, но имеет там четкий punctum
maximum. В редких случаях наибольшая громкость
шума отмечается в межлопаточном пространстве, что
характерно для коарктации аорты.

Короткие, занимающие меньше половины систолы
и не сопровождающиеся дрожанием систолические



 
 
 

шумы над аортой не имеют большого диагностиче-
ского значения. Обычно они свидетельствуют лишь
о некотором расширении и уплотнении дуги аорты
вследствие атеросклероза или артериальной гипер-
тонии.

Таблица 7–3. Основные причины грубого систо-
лического шума над аортой и в точке Боткина

• Ревматический стеноз аортального клапана.
• Первичный кальциноз аортального клапана.
• Сопутствующий шум при аортальной недостаточ-

ности.
• Дефект межжелудочковой перегородки.
• Атеросклеротическое стенозирование сонных или

подключичных артерий.
• Расширение и уплотнение аорты вследствие ее

атеросклероза и (или) артериальной гипертензии.

Систолический шум с максимумом у верхушки
сердца, пожалуй, наиболее сложен для интерпрета-
ции. Он является самым частым, но и наименее спе-
цифичным признаком митральной недостаточности.
Если ориентироваться только на него, то неизбежна
огромная гипердиагностика этого порока.

Наиболее специфичен для митральной недоста-
точности дующий пансистолический шум на вер-



 
 
 

хушке, проводящийся в левую подмышечную об-
ласть. В сочетании с увеличением размеров левого
желудочка это позволяет достаточно точно диагности-
ровать митральную регургитацию. В дальнейшем, од-
нако, необходимо еще решить вопрос о ее происхож-
дении. Дело в том, что при ревматизме изолирован-
ная митральная недостаточность встречается крайне
редко. Она практически всегда комбинируется с дру-
гим ревматическим поражением клапанов сердца, ча-
ще всего митральным стенозом.

Если у больного признаков других клапанных по-
роков сердца нет, то ревматический генез митраль-
ной недостаточности чрезвычайно сомнителен и нуж-
но искать другие ее причины. В случае появления при-
знаков изолированной митральной регургитации на
фоне выраженной дилятации левого желудочка ло-
гично связать ее с относительной недостаточностью
митрального клапана. Доказательством правильно-
сти этого предположения будет уменьшение шума
по мере сокращения размеров полости желудочка
вследствие успешной терапии недостаточности кро-
вообращения. Наиболее часто относительная недо-
статочность митрального клапана наблюдается у па-
циентов, перенесших обширный инфаркт миокарда, а
также у больных, страдающих застойной кардиомио-
патией или аортальными пороками сердца.



 
 
 

В тех случаях, когда недостаточность митрального
клапана диагностируется у пациентов с ишемической
болезнью сердца, но при относительно небольших
размерах левого желудочка, ее причиной чаще всего
является дисфункция сосочковых мышц (см. главу 3).

Самой частой причиной изолированной недоста-
точности у молодых пациентов является первичный
пролапс створок митрального клапана. Чаще все-
го он связан с избыточной длиной хорд, соединяющих
сосочковые мышцы со створками клапана, что позво-
ляет последним во время сокращения систолы желу-
дочков пролабировать в полость предсердий. Пато-
гномоничным для пролапса является поздний систо-
лический шум, начинающийся спустя некоторый вре-
менно́й интервал после I тона. В типичных случаях
шуму предшествует систолический щелчок (см. вы-
ше). Нередко у пациентов с пролапсом митрально-
го клапана имеются и другие признаки врожденной
неполноценности соединительной ткани (резко выра-
женное астеническое телосложение, плоская грудная
клетка, длинные пальцы, повышенная гибкость су-
ставов, гиперэластичность кожи, нарушения функции
тромбоцитов и т. д.).

Наиболее трудны для интерпретации короткие шу-
мы на верхушке, начинающиеся сразу после I тона, но
не доходящие до II. Они могут быть признаком незна-



 
 
 

чительной митральной регургитации различного гене-
за, но чаще не сочетаются с какой-либо органической
патологией сердца. Как показывает практика, неред-
ко трудностей можно избежать, если тщательно выяс-
нить, не находится ли все-таки максимум шума, слы-
шимый у верхушки, у левого края грудины. В этом слу-
чае мы, как правило, имеем дело с функциональным
шумом выброса в легочную артерию (см. выше).

Необходимо иметь в виду, что если систоличе-
ский шум, даже пансистолический, не сопровожда-
ется другими клиническими признаками митральной
недостаточности, прежде всего увеличением разме-
ров левых камер сердца, то для подтверждения диа-
гноза митральной недостаточности всегда необходи-
мо провести допплер-эхокардиографическое иссле-
дование сердца.

Изредка у верхушки выслушиваются систолические
шумы грубого тембра, которые могут сопровождаться
дрожанием. Связаны они могут быть с разрывом хор-
ды митрального клапана и в этом случае сопровож-
даются очень характерным высокочастотным компо-
нентом, так называемым хордальным писком. Кроме
того, в редких случаях при аортальном стенозе, обыч-
но при его врожденных подклапанных формах, макси-
мум шума приходится на район верхушки.

Шумы с максимальной громкостью у мечевид-



 
 
 

ного отростка связаны, как правило, с недостаточно-
стью трехстворчатого клапана. Доказательством это-
го является сопровождающая шум пульсация шей-
ных вен и печени (см. выше). Самой частой причиной
регургитации крови из правого желудочка в правое
предсердие является дилятация полости правого же-
лудочка с развитием относительной недостаточности
трехстворчатого клапана. Реже встречается ревмати-
ческая деструкция его створок, практически во всех
случаях сочетающаяся с поражением других клапа-
нов. Диагноз относительной недостаточности может
быть поставлен в случаях, когда имеются физикаль-
ные признаки выраженной дилятации правого желу-
дочка. По мере ее уменьшения в ходе лечения умень-
шается и интенсивность шума.

В некоторых случаях шум относительной недоста-
точности трехстворчатого клапана лучше слышен у
верхушки сердца. Наблюдается это чаще всего у
больных с тяжелым стенозом митрального клапана,
когда резко гипертрофированный правый желудочек
оттесняет левый назад и проекция трехстворчатого
клапана оказывается не у мечевидного отростка, а в
районе верхушки. Отличить такой вариант трехствор-
чатой недостаточности от митральной регургитации
можно, если обратить внимание на пульсирующие
шейные вены и печень.



 
 
 

Истинные систолические шумы нужно отличать от
шума трения перикарда, который может выслуши-
ваться в любой точке сердечной тупости.

В классическом варианте шум трения перикарда
носит систоло-диастолический характер, что сразу
облегчает его распознавание, так как причины систо-
ло-диастолических шумов немногочисленны. Однако
нередко он слышен только в систолу. Ключами к пра-
вильному диагнозу являются характерный тембр шу-
ма и другие признаки, подробно разбираемые ниже
(см. систоло-диастолические шумы).

Диастолические шумы обычно вызывают гораздо
меньше диагностических трудностей при трактовке.
Их наличие всегда указывает на органическое пора-
жение сердечных клапанов.

Чаще всего встречается низкий грубый рокочу-
щий диастолический шум у верхушки или между
верхушкой и мечевидным отростком, патогномо-
ничный для стеноза митрального клапана. Шум луч-
ше всего выслушивается в положении больного ле-
жа с поворотом примерно на 15° на левый бок. Дли-
тельность его может быть различной в зависимости
от выраженности стеноза. Дело в том, что кровь в же-
лудочки поступает во время диастолы неравномерно.
Скорость кровотока велика в начале диастолы, когда
желудочки пусты и градиент давления высок. По ме-



 
 
 

ре опорожнения предсердий и наполнения желудоч-
ков скорость кровотока падает, но в конце диастолы
вновь резко возрастает вследствие сокращения пред-
сердий. В наиболее выраженных случаях митрально-
го стеноза предсердие сильно растянуто кровью, вы-
сокий градиент давления сохраняется всю диастолу и
шум становится практически пандиастолическим, на-
чинаясь сразу после открытия митрального клапана
(через 0,04–0,12 сек. после II тона) и сливаясь с хло-
пающим I тоном. Характерно пресистолическое уси-
ление шума.

В менее тяжелых случаях шум ослабевает к сере-
дине диастолы, затем усиливается к I тону и может
сложиться впечатление о двух шумах. При умеренном
стенозе нередко выслушивается только пресистоли-
ческий шум. Показано, что длительность шума луч-
ше коррелирует с выраженностью стеноза, чем его
громкость. Важно иметь в виду, что при мерцательной
аритмии пресистолическое усиление шума может от-
сутствовать (нет систолы предсердий).

Наиболее характерной чертой диастолического шу-
ма при митральном стенозе является его низкий, ро-
кочущий тембр. Диастолические шумы другого проис-
хождения (при недостаточности аортального и легоч-
ного клапанов, шум Флинта), даже если они хорошо
слышны в районе верхушки, обладают значительно



 
 
 

более мягким тембром (см. ниже).
Грубый диастолический шум может выслушиваться

и при стенозе трехстворчатого клапана, но при этом
максимум слышимости определяется не у верхушки,
а около мечевидного отростка. Изолированный сте-
ноз трехстворчатого клапана – очень редкое явление.
Как правило, он сочетается с митральным стенозом. В
этом случае выявляется два эпицентра шума – у вер-
хушки и у мечевидного отростка. В пользу трикуспи-
дального происхождения шума говорит также его уси-
ление на вдохе и в положении на правом боку.

Очень редкой причиной грубого диастолического
шума у верхушки является миксома предсердия. Вы-
даваясь в атриовентрикулярное кольцо, она создает
препятствие току крови в диастолу, что и вызывает
шум, аналогичный шуму при ревматическом стенозе.
Отличиями являются:

– отсутствие других аускультативных признаков
клапанного стеноза, прежде всего щелчка открытия
митрального клапана;

– шум может резко меняться и даже полностью ис-
чезать при повороте туловища.

Таким образом, низкочастотный диастолический
шум у верхушки – почти патогномоничный признак
митрального стеноза. Но насколько справедливо об-
ратное утверждение, что отсутствие такого шума ис-



 
 
 

ключает митральный стеноз? Всем известны сложно-
сти выявления шума митрального стеноза при тахи-
систолической форме мерцательной аритмии, когда,
с одной стороны, резко укорочена диастола, а с дру-
гой – исчезает его пресистолическое усиление. Одна-
ко в большинстве случаев тщательная аускультация,
со специальной концентрацией внимания на диасто-
ле, обязательное проведение ее в положении паци-
ента на левом боку с задержкой дыхания позволяет
все-таки услышать шум.

Гораздо коварнее ситуация, когда течение мит-
рального стеноза осложняется высокой гипертензи-
ей малого круга. В этом случае развивается резкая
гипертрофия и дилятация правого желудочка, кото-
рый оттесняет левый желудочек вместе с митраль-
ным клапаном влево и назад, вплоть до того, что сам
верхушечный толчок может быть образован правым
желудочком. При этом у верхушки аускультативные
признаки митрального стеноза, как правило, не слыш-
ны, а выслушивается систолический шум, обуслов-
ленный возникающей при такой резкой дилятации
правого желудочка относительной недостаточностью
трехстворчатого клапана. Этот дующий систоличе-
ский шум у верхушки может стать причиной ошибоч-
ной диагностики ревматической митральной недоста-
точности как причины имеющихся у больного призна-



 
 
 

ков недостаточности кровообращения (одышки, циа-
ноза, увеличения печени и т. д.). Однако сразу сле-
дует учесть, что изолированная митральная недоста-
точность, особенно настолько выраженная, чтобы вы-
звать недостаточность кровообращения, практически
не встречается. Поэтому такое заключение сразу вы-
зывает сомнение. Кроме того, если производить, как
и должно, последовательный полный осмотр больно-
го, то неминуемо обратит на себя внимание пульса-
ция шейных вен и печени. А это сразу дает возмож-
ность объяснить систолический шум недостаточно-
стью трехстворчатого клапана, что подтверждает его
усиление на вдохе (симптом Риверо–Корвало). По-
скольку этот порок также не бывает изолированным и
чаще всего обусловлен относительной недостаточно-
стью клапана, то становится ясным, что, скорее все-
го, мы имеем дело с резкой дилятацией правого же-
лудочка и надо искать ее причины, а так как митраль-
ный стеноз – одна из наиболее частых, то его призна-
ки уже ищут прицельно. Иногда это несложно. Исхо-
дя из того, что левый желудочек может быть оттеснен
влево и назад, следует просто передвигать фонендо-
скоп влево и на уровне средней подмышечной линии
можно услышать типичную аускультативную картину
митрального стеноза. Однако при очень резком раз-
вороте левого желудочка назад обнаружить диасто-



 
 
 

лический шум так не удается. В этом случае правиль-
ный диагноз может быть заподозрен по клинической
картине в целом (выраженная одышка в сочетании
с недостаточностью трехстворчатого клапана), а под-
твердить его можно эхокардиографическим исследо-
ванием.

Диастолические шумы при недостаточности клапа-
нов аорты или легочной артерии отличаются от шума
при митральном стенозе прежде всего тембром. Они
мягкие, нежные, дующие. Кроме того, они начинают-
ся сразу после II тона без всякой паузы и носят убы-
вающий характер. Наконец, местом наилучшей слы-
шимости является соответственно II межреберье сле-
ва или справа от грудины и, при аортальной недоста-
точности, точка Боткина. Проводиться эти шумы мо-
гут вдоль края грудины к верхушке. Трудности возни-
кают скорее из-за того, что шумы эти тихие и нужно
искать их очень тщательно, желательно в положении
больного сидя с наклоном туловища вперед и с рука-
ми, сложенными на затылке.

Наличие дующего диастолического шума во II меж-
реберье справа от грудины и в точке Боткина патогно-
монично для аортальной недостаточности, но в даль-
нейшем требуется еще установить ее этиологию. Как
известно, несостоятельность клапана аорты может
быть обусловлена их ревматическим поражением (ча-



 
 
 

ще всего), сифилитической аневризмой восходящей
аорты и ее сенильной эктазией, а также разрушением
аортального клапана при бактериальном эндокарди-
те и расслаивающейся аневризме аорты. Ревматиче-
ская этиология не вызывает сомнений, когда одновре-
менно имеются признаки митрального или аортально-
го стеноза. Характерно начало заболевания в моло-
дом возрасте и указания на перенесенный в прошлом
острый суставной ревматизм.

На сифилитическую природу аортальной недоста-
точности указывает отсутствие других клапанных по-
ражений сердца, признаки сифилитического пораже-
ния ЦНС, анамнез, лабораторные данные. Диффе-
ренциально-диагностическое значение имеет и лока-
лизация шума. При ревматическом пороке он выслу-
шивается лучше всего в точке Боткина, по ходу струи
регургитации, а при сифилисе – во II–III межреберье
справа, там, где вызвавшая несмыкание створок кла-
пана сифилитическая аневризма прилегает к грудной
стенке.

Взаимосвязь с бактериальным эндокардитом
можно предполагать, когда дующий диастолический
шум над аортой возникает на фоне лихорадки, ане-
мии, высокой СОЭ. Другие симптомы эндокардита
(пятна Либмана, узелки Ослера, изменения в анализе
мочи), естественно, подтверждают диагноз. Доказа-



 
 
 

тельством поражения клапанов септическим эндокар-
дитом являются выявляемые при эхокардиографии
вегетации на клапане.

При расслаивающей аневризме диастолический
шум возникает обычно на фоне резкого болевого син-
дрома, описанного выше, и нередко является ключом
к диагнозу.

Сенильная эктазия аорты обусловлена проис-
ходящими с возрастом атрофическими изменения-
ми эластических волокон, образующих каркас стен-
ки аорты. Это ведет к ее расширению, в том чис-
ле в районе клапанного кольца, в результате чего
возникает относительная недостаточность аорталь-
ного клапана. Сенильная эктазия является наиболее
частой причиной аортальной недостаточности в пожи-
лом возрасте. О ее возможности нужно думать вся-
кий раз, когда изолированная аортальная недостаточ-
ность впервые выявлена у больного старше 60 лет и
нет признаков, указывающих на бактериальный эндо-
кардит, расслаивающую аневризму аорты или сифи-
лис.

Сходными причинами – дефектом соединительно-
тканного каркаса – объясняется и возможность аор-
тальной недостаточности при синдроме Марфана.
Однако в этом случае она возникает в молодом воз-
расте и у лиц с выраженными другими признаками



 
 
 

этого синдрома (высокие худые люди с плоской груд-
ной клеткой, длинными «паучьими пальцами», чрез-
мерно гибкими суставами, нередкими нарушениями
тромбоцитарного гемостаза).

Если дующий диастолический шум выслушивает-
ся сразу после II тона преимущественно во II межре-
берье слева от грудины и не слышен справа от нее,
то он обычно указывает на недостаточность клапанов
легочной артерии. Последняя очень редко обуслов-
лена ревматическим поражением и чаще всего явля-
ется относительной, обусловленной растяжением ле-
гочной артерии при гипертензии малого круга. Возни-
кающий при этом шум получил название шума Гре-
хема–Стилла. Как правило, он сопровождается выра-
женным акцентом и расщеплением II тона над легоч-
ной артерией. Шум Грехема–Стилла выслушивается
при тяжелом течении митрального стеноза.

У больных с выраженной аортальной недостаточ-
ностью на верхушке может выслушиваться тихий ко-
роткий пресистолический шум, так называемый шум
Флинта. При этом на вскрытии поражения митрально-
го клапана не находят. Объясняют этот шум обычно
смещением створки митрального клапана струей ре-
гургитации крови из аорты, что создает как бы функ-
циональный стеноз атриовентрикулярного отверстия.
Выслушать шум Флинта обычно непросто из-за малой



 
 
 

интенсивности. Кроме того, судя по данным литера-
туры, он чаще встречается при сифилитической аор-
тальной недостаточности, нечастом в наше время за-
болевании.

Нужно отличать шум Флинта от шума при органи-
ческом поражении митрального клапана. Тембр его
приглушенный, негромкий, в отличие от низкого, ро-
кочущего шума при митральном стенозе (отсутству-
ют другие признаки митрального стеноза, прежде все-
го «ритм перепела»). От шумов при аортальной недо-
статочности и недостаточности клапанов легочной ар-
терии шум Флинта отличается тем, что носит преси-
столический характер, а те всегда начинаются сразу
после II тона и убывают к I.

Систоло-диастолические шумы начинаются в си-
столу и продолжаются во время диастолы (тембр шу-
ма, естественно, не меняется, иначе это просто два
разных шума). Возникают они чаще всего вне сердца
– обычно в крупных сосудах. Наиболее известная при-
чина систоло-диастолического шума – незаращение
артериального протока, соединяющего аорту с легоч-
ной артерией. Так как давление в аорте выше дав-
ления в легочной артерии и в систолу, и в диастолу,
то сброс крови, а следовательно, и шум будет наблю-
даться в обе фазы сердечного цикла. Шум при этом
громкий, «машинный», начинается сразу после I тона,



 
 
 

нарастает ко II и затем постепенно убывает в диасто-
ле. Лучше всего он слышен во II–III межреберье слева
от грудины.

Однако, услышав у пациента над основанием серд-
ца систоло-диастолический шум, не надо торопиться
ставить грозный диагноз незаращения артериально-
го протока. Самой частой причиной систоло-диасто-
лического шума у молодых людей является невинный
венозный шум – так называемый шум волчка – вы-
слушиваемый у 90–95% детей в возрасте 5–15 лет и
у 50–75% подростков. Нередко выслушивается он и
у взрослых, в основном при различных гиперкинети-
ческих состояниях (невроз, беременность, тиреоток-
сикоз). Связан «шум волчка» с током крови вниз из
яремной вены в нижнюю полую вену и проводится к
основанию сердца как слева, так и справа от грудины.
Он может достигать большой громкости, быть грубым
по тембру и даже сопровождаться дрожанием. Шум
хорошо слышен над основанием сердца, что и позво-
ляет спутать его с шумом при незаращении боталова
протока. Однако:

• хотя шум и слышен у основания сердца, максимум
громкости находится над грудинным концом ключицы;

• шум легко исчезает при сдавливании яремной ве-
ны выше точки максимальной интенсивности шума;

• характерно диастолическое усиление шума (в то



 
 
 

время как шум при незаращении аортального протока
в диастолу ослабевает);

• шум усиливается при повороте головы в противо-
положную сторону, но уменьшается в положении ле-
жа.

Эти признаки специфичны и позволяют легко отли-
чить невинный «шум волчка» от органического систо-
ло-диастолического шума при незаращении артери-
ального протока. Надо только помнить о такой воз-
можности и, услышав систоло-диастолический шум,
поставить фонендоскоп над грудинно-ключичным со-
членением.

Еще одной важной причиной длительных шумов
в области сердца является шум трения перикарда.
Он может выслушиваться над любым местом прекар-
диальной области в зависимости от локализации и
распространенности воспаления листков перикарда.
Наиболее характерными его чертами являются:

• своеобразный тембр, больше напоминающий
скрип или имеющий скребущий оттенок, в отличие от
более музыкальных внутрисосудистых шумов;

• ощущение поверхностности шума, «близости к
уху»;

• очень специфична плохая проводимость шума (он
«умирает там же, где рождается»). В определенной
точке шум четкий, сильный, а при смещении фонен-



 
 
 

доскопа всего на 1–2 см полностью исчезает. Внутри-
сердечные шумы не имеют таких четких границ слы-
шимости;

• быстрая динамика шума – в течение нескольких
часов аускультативная картина может сильно изме-
ниться.

Внутрисердечные шумы, как правило, более ста-
бильны. Классический шум трения перикарда носит
систоло-диастолический характер, что также облегча-
ет его диагностику, так как количество систоло-диа-
столических шумов невелико. Гораздо сложнее в тех
случаях, когда шум трения перикарда выслушивает-
ся только в систолу, так как систолических шумов ве-
ликое множество. Однако, опираясь на особенности
тембра и отсутствие проводимости его, как правило,
удается распознать. В сомнительных случаях помога-
ет динамическая аускультация – быстро меняющая-
ся картина говорит в пользу перикардиального проис-
хождения шума, так же как и соответствующий боле-
вой синдром (см. выше).

Таблица 7–4. Шумы, позволяющие диагностиро-
вать серьезные сердечно-сосудистые заболева-
ния

Характер шума – Наиболее вероятная причина
Рокочущий диастолический шум у верхушки серд-



 
 
 

ца. – Митральный стеноз.
Дующий мягкий диастолический шум во II межребе-

рье справа от грудины и в точке Боткина. – Недоста-
точность аортальных клапанов.

Такой же шум, только над легочной артерией с ак-
центом II тона над ней. – Недостаточность клапа-
нов легочной артерии.

Грубый длительный систолический шум над аортой
и в точке Боткина, проводящийся на сосуды шеи, со-
провождающийся дрожанием и ослаблением II тона. –
Ревматический аортальный стеноз.

Аналогичный по тембру систолический шум, со-
провождающийся дрожанием, с максимумом у левого
края грудины, но проводящийся не на сосуды шеи, а
в поперечном направлении. – Дефект межжелудоч-
ковой перегородки.

Дующий пансистолический шум у верхушки сердца,
проводящийся в подмышечную область. – Митраль-
ная недостаточность.

Поздний систолический шум, отделенный от II тона
на верхушке, которому предшествует систолический
щелчок. – Пролапс митрального клапана.

Систоло-диастолический шум с максимумом над
аортой. – Незаращение артериального протока.

Систоло-диастолический или систолический скре-
бущий шум без проведения. – Шум трения перикар-



 
 
 

да.

Подводя итоги всему сказанному о диагностиче-
ском значении сердечных шумов, мы можем выде-
лить группу шумов, наличие которых с большой долей
вероятности указывает на тот или иной органический
порок сердца. Их характеристика и наиболее вероят-
ные причины перечислены в таблице 7–4. С другой
стороны, можно выделить признаки, позволяющие с
достаточным основанием исключить связь выслуши-
ваемого шума с органическими заболеваниями серд-
ца. К таким признакам относится максимальная гром-
кость шума не над сердцем, а над сосудами (обыч-
но шейными и подключичными). Почти всегда функ-
циональными являются дующие систолические шу-
мы вдоль левого края грудины, не сопровождающи-
еся стойким расщеплением II тона. В пользу функ-
ционального происхождения шума свидетельствует
также молодой возраст пациента, плоская или во-
ронкообразная форма грудной клетки, беременность,
анемия, тиреотоксикоз и, самое главное, отсутствие
других признаков органических сердечно-сосудистых
заболеваний.

И наконец, необходимо иметь в виду, что наиболее
часто встречаются шумы, такие как короткий негром-
кий систолический шум на верхушке и короткий гру-



 
 
 

бый, но не сопровождающийся дрожанием систоли-
ческий шум над аортой, сами по себе практически ни-
какой диагностической ценности не имеют и не мо-
гут служить ключами к распознаванию ни органиче-
ских, ни функциональных заболеваний сердечно-со-
судистой системы.

Аускультация сердца позволяет не только выявить
перечисленные изменения тонов и шумов сердца, но
и во многих отношениях лучше, чем пальпация арте-
риального пульса, позволяет еще до снятия ЭКГ сори-
ентироваться в нарушениях ритма сердца.

Правильный синусовый ритм характеризуется, как
известно, 60–80 сокращениями в минуту, идущими в
правильной последовательности. При частоте ритма
более 80 в 1 минуту говорят о тахикардии, причем ес-
ли в покое частота превышает 130 в минуту, то с боль-
шой долей вероятности мы имеем дело не с синусо-
вой, а с эктопической тахиаритмией. Частота сердеч-
ных сокращений 150 в минуту всегда подозрительна
на наличие трепетания предсердий, особенно если
она не меняется при физической нагрузке или масса-
же каротидного синуса либо меняется скачкообразно
(например, со 150 сразу до 100 в 1 минуту).

Частота сердечных сокращений меньше 60 в 1 ми-
нуту позволяет говорить о брадикардии. Если она
меньше 40 в 1 минуту, синусовая брадикардия мало-



 
 
 

вероятна, и прежде всего необходимо исключить пол-
ную поперечную блокаду сердца. В пользу этого ди-
агноза говорят периодически возникающие необыч-
но сильные «пушечные» тоны сердца. Возникновение
пушечного тона связывают с совпадением по време-
ни предсердной и желудочковой систолы. Физикаль-
ные возможности доэлектрокардиографической диа-
гностики нарушений ритма сердца увеличиваются, ес-
ли одновременно с данными аускультации использо-
вать особенности венозного пульса на шейных венах.

Выслушиваемые при аускультации отдельные
преждевременные сокращения указывают на экстра-
систолию, причем если в преждевременных сокраще-
ниях выслушивается расщепление I и (или) II тона, то
скорее всего экстрасистолы исходят из желудочков.
Полностью беспорядочный ритм, как известно, явля-
ется признаком мерцательной аритмии.

Таким образом, аускультация, особенно в сочета-
нии с исследованием яремного пульса, позволяет
сориентироваться в имеющихся у пациента аритми-
ях, хотя, конечно, сделанные на ее основании выводы
всегда носят сугубо предварительный характер и тре-
буют обязательного электрокардиографического под-
тверждения.



 
 
 

 
Глава 8. Электрокардиография

и другие методы
изучения электрической

активности сердца
 

Электрокардиографией (ЭКГ) называется метод,
основанный на регистрации электрической активно-
сти миокарда. Простота, информативность и безопас-
ность сделали ЭКГ неотъемлемой частью обследова-
ния кардиологического больного, особенно когда идет
речь о распознавании нарушений ритма и проводимо-
сти, инфаркта миокарда, гипертрофий камер сердца.
Характерные для этих заболеваний электрокардио-
графические признаки многократно и подробно опи-
саны в большом количестве специальных руководств,
в том числе и в ставшей уже классической моногра-
фии В. Н. Орлова «Руководство по клинической элек-
трокардиографии». Поэтому в дальнейшем мы оста-
новимся главным образом на том, что ограничива-
ет диагностические возможности ЭКГ в клинической
практике и как эти ограничения можно преодолеть
(табл. 8–1). Особое внимание будет уделено вопро-
сам дифференциального диагноза важнейших элек-



 
 
 

трокардиографических синдромов.



 
 
 

 
Диагностика нарушений
ритма и проводимости

 
ЭКГ является основным методом диагностики арит-

мий. Однако ряд обстоятельств серьезно ограничива-
ют возможности стандартной ЭКГ в этом отношении.

Прежде всего съемка стандартной ЭКГ длится
только около минуты, в то время как большая часть
нарушений ритма сердца носит транзиторный харак-
тер. Практически любой врач сталкивался с ситуаци-
ей, когда пациент приходит на прием с жалобами на
сердцебиения или перебои в работе сердца, а при
снятии ЭКГ никаких аритмий не выявляется. Поэто-
му при подозрении на преходящие нарушения ритма
необходимо длительное непрерывное мониторирова-
ние ЭКГ. Этот метод, так называемое холтеровское
мониторирование, обсуждается ниже.

На обычной ЭКГ вследствие своей малой амплиту-
ды не всегда четко идентифицируется зубец Р, нали-
чие или отсутствие которого, а также его взаимоотно-
шение с комплексом QRS часто являются решающи-
ми для правильной диагностики аритмий. В первую
очередь это касается дифференциальной диагности-
ки различных пароксизмальных тахикардий, когда зу-
бец Р обычно не виден, так как вследствие большой



 
 
 

частоты ритма он, как правило, накладывается на зу-
бец Т предшествующего комплекса. Для лучшего вы-
явления электрической активности предсердий мож-
но воспользоваться специальными дополнительными
отведениями, в которых амплитуда зубца Р больше,
чем на стандартной ЭКГ. Проще всего с этой целью
снять отведение, обозначаемое обычно как S5. Для
этого переключатель отведений на электрокардиогра-
фе устанавливается, как для снятия 1 стандартного
отведения. Красный электрод с правой руки с помо-
щью груши устанавливается на рукоятку грудины, а
желтый, обычно накладываемый на левую руку, – в 5-
м межреберье слева непосредственно рядом с краем
грудины. Зубец Р в отведении S5 обычно имеет доста-
точно большую амплитуду. Однако наиболее надеж-
но электрическая активность предсердий, особенно
на фоне пароксизма тахикардии, выявляется с помо-
щью внутрипищеводного отведения ЭКГ. В этом слу-
чае специальный электрод через носовой ход вво-
дится в пищевод, к которому, как известно, приле-
жит стенка левого предсердия. Амплитуда зубца Р на
внутрипищеводной ЭКГ настолько велика, что он без
труда различим даже в случае наложения на зубец
Т. Поэтому если на внутрипищеводной ЭКГ электри-
ческая активность предсердий не регистрируется, то
это означает, что либо она действительно отсутству-



 
 
 

ет (а это наблюдается крайне редко и, как правило, в
очень тяжелых клинических ситуациях на фоне ред-
кого идиовентрикулярного ритма – «ритм умирающе-
го сердца»), либо что зубец Р точно накладывается
на комплекс QRS. Такое наложение возможно только
при ритме из АВ-соединения. Поэтому если на внут-
рипищеводной ЭКГ, снятой во время пароксизма тахи-
кардии, зубец Р' отсутствует, то это указывает на про-
исхождение ритма из АВ-соединения с одновремен-
ным возбуждением предсердий и желудочков.

Если зубец Р' регистрируется перед комплексом
QRS, т. е. во второй половине интервала RR (RP' > 1/2
RR), то это указывает на предсердную тахикардию16.
Если же P' находится после комплекса QRS (RP' < 1/2
RR), то это характерно либо для тахикардии из АВ-со-
единения с возбуждением желудочков, предшеству-
ющим возбуждению предсердий, либо для тахиарит-
мий, обусловленных наличием у пациента пучка Кен-
та. В последнем случае импульс совершает движение
по большому кругу (миокард предсердий – АВ-узел –
миокард желудочков – пучок Кента – миокард пред-
сердий и т. д.). Поэтому хотя зубец P' и располагает-
ся в первой половине интервала RR (проведение им-
пульсов от желудочков к предсердиям по пучку Кента

16 Интервал RP' обозначает расстояние от начала комплекса QRS до
следующего эктопического зубца Р.



 
 
 

происходит быстрее, чем проведение в обратном на-
правлении через АВ-узел), но отстоит он от предше-
ствующего QRS достаточно далеко. Как правило, ин-
тервал RP' превышает в этом случае 0,1 с. Напротив,
при тахикардии из АВ-соединения, даже если желу-
дочки возбуждаются первыми, зубец P' регистрирует-
ся сразу после комплекса QRS, и интервал RP' прак-
тически всегда меньше 0,1 с , что является удобным
дифференциально-диагностическим признаком.

Регистрировать внутрипищеводную ЭКГ иногда
приходится и для дифференциального диагноза па-
роксизмальных тахикардий с правильной формой
трепетания предсердий. Диагноз трепетания пред-
сердий не вызывает затруднений, если на ЭКГ реги-
стрируются классические пилообразные волны F. Од-
нако у нелеченных больных с нормальным АВ-про-
ведением при возникновении пароксизма трепетания
предсердий на желудочки обычно проводится каждый
второй предсердный импульс (блокада 2:1). Такой ча-
стый желудочковый ритм нередко маскирует волны
F. Наиболее надежным способом поставить правиль-
ный диагноз является снятие внутрипищеводной ЭКГ.
В этом отведении амплитуда волн F настолько вели-
ка, что они будут без труда распознаны. Помочь мо-
жет также проведение массажа каротидного синуса,
вызывающее увеличение степени АВ-блокады. Ком-



 
 
 

плексы QRS «раздвинутся», и станет ясен характер
предсердной активности.

Подумать о возможности трепетания предсердий с
блокадой проведения 2:1 и исключить его необходи-
мо во всех случаях суправентрикулярных тахикардий
с частотой желудочкового ритма ~150 в минуту (имен-
но такая частота характерна для трепетания с бло-
кадой 2:1, так как частота возбуждения предсердий
при трепетании составляет ~300 в минуту, а частота
желудочкового ритма будет соответственно в 2 раза
меньше). Подозрение на трепетание предсердий уси-
ливается, если аритмия возникла на фоне органиче-
ского заболевания сердца, прежде всего ИБС, и но-
сит постоянный характер, что не типично для супра-
вентрикулярных пароксизмальных тахикардий, при-
ступы которых обычно возникают у молодых пациен-
тов без признаков серьезного сердечно-сосудистого
заболевания. При синусовой же тахикардии, которая,
как и трепетание предсердий, может быть постоянной
и часто регистрируется у тяжелых сердечных боль-
ных как проявление недостаточности кровообраще-
ния, частота сокращения желудочков в покое практи-
чески никогда не превышает 130 в минуту. Таким об-
разом, тахиаритмия с узкими комплексами QRS и
частотой желудочкового ритма ~ 150 в минуту все-
гда требует исключения трепетания предсердий,



 
 
 

что надежнее всего сделать с помощью чреспищевод-
ной ЭКГ.

Таблица 8–1. Диагностические возможности
стандартной ЭКГ и их ограничения



 
 
 

Возможность с помощью чреспищеводной ЭКГ
надежно идентифицировать зубец имеет огромное
практическое значение и при дифференциальной ди-
агностике тахикардий с уширенным (≥ 0,12 сек.) и де-



 
 
 

формированным комплексом QRS. Чрезвычайно важ-
но в такой ситуации уметь отличить истинную же-
лудочковую тахикардию от различных вариантов су-
правентрикулярных аритмий с уширенным желудоч-
ковым комплексом.

Такой вариант наджелудочковых тахиаритмий ча-
ще всего обусловлен возникающей при частом рит-
ме функциональной блокадой ножки пучка Гиса (т. н.
аберрантное проведение). Уширенный комплекс QRS
характерен и для тахикардий при синдроме WPW в
тех, правда, не частых, случаях, когда импульс прово-
дится к желудочкам по пучку Кента, а возвращается к
предсердиям по АВ-узлу (т. н. антидромная тахикар-
дия). И наконец, деформация желудочковых комплек-
сов при суправентрикулярной тахикардии может быть
связана с исходно имевшейся блокадой ножки пучка
Гиса.

Подозрение на то, что тахикардия, несмотря на де-
формированность комплексов QRS, является все же
суправентрикулярной с аберрантным проведением,
возникает прежде всего в тех случаях, когда присту-
пы возникают у молодых людей без признаков ор-
ганического поражения сердца и хорошо переносят-
ся больными (желудочковые тахикардии, как извест-
но, обусловлены в подавляющем большинстве случа-
ев тяжелыми заболеваниями миокарда и обычно до-



 
 
 

статочно быстро вызывают острую сердечную недо-
статочность). Существуют и электрокардиографиче-
ские признаки, свидетельствующие в пользу супра-
вентрикулярного происхождения тахикардии, несмот-
ря на измененную по сравнению с синусовым ритмом
форму комплекса QRS. Главным образом это отно-
сится к тем случаям, когда в правых грудных отведе-
ниях регистрируется трехфазный комплекс QRS типа
rSR'. Установлено, что подобная форма QRS, напо-
минающая блокаду правой ножки пучка Гиса, очень
характерна для аберрантного проведения, но редко
встречается при ритмах, исходящих из желудочков.
Характерным считается и не слишком резкое ушире-
ние QRS – обычно в пределах 0,14 сек. Диагностике
может помочь проведение вагусных проб. Массаж ка-
ротидного синуса нередко купирует тахикардию, свя-
занную с циркуляцией импульса в АВ-узле, но не вли-
яет на желудочковые нарушения ритма.

Эти признаки, однако, позволяют лишь заподозрить
суправентрикулярный генез тахикардии, но не дока-
зать его. Наиболее простым способом надежно уста-
новить топику аритмии является запись внутрипи-
щеводной ЭКГ. Наличие т. н. предсердно-желудочко-
вой диссоциации, когда зубцы Р идут в своем рит-
ме, а комплексы QRS в своем, с другой, независи-
мой частотой, доказывает, что в желудочках имеется



 
 
 

собственный водитель ритма. Клинически предсерд-
но-желудочковая диссоциация, как говорилось выше,
может проявляться пульсацией шейных вен с часто-
той, отличной от частоты артериального пульса. Если
же между зубцами Р и комплексами QRS прослежива-
ется взаимосвязь, на что указывает стабильность ин-
тервалов PR и RP, то это свидетельствует в пользу на-
джелудочкового происхождения аритмии, и дальней-
ший дифференциальный диагноз проводится на ос-
новании анализа взаиморасположения зубца Р и ком-
плекса QRS, как это было описано выше.

Другим вариантом, когда аритмия с широкими ком-
плексами QRS не исходит из желудочков, является
антидромная тахикардия при синдроме WPW. В от-
личие от обычно встречающейся ортодромной тахи-
кардии при антидромном проведении импульс идет
на желудочки по пучку Кента, а возвращается к пред-
сердиям ретроградно по АВ-узлу. Вследствие этого
комплекс QRS резко уширяется и деформируется (по
сути, он представляет из себя одну огромную дель-
та-волну). По обычной ЭКГ, снятой во время присту-
па, отличить такую аритмию от настоящей желудоч-
ковой тахикардии невозможно. Подозрения об истин-
ной природе нарушения ритма возникают прежде все-
го клинически (молодой возраст больных, отсутствие
других заболеваний, хорошая переносимость парок-



 
 
 

сизма) и подтверждаются признаками WPW на кар-
диограмме, снятой в межприступный период. В со-
мнительных случаях вновь выручает чреспищевод-
ное отведение, снятое во время приступа. В отли-
чие от желудочковых тахикардий после каждого ком-
плекса QRS будет регистрироваться инвертирован-
ный зубец Р. Характерным для антидромной тахикар-
дии считается то, что вследствие медленного ретро-
градного проведения импульса от желудочков к пред-
сердиям по АВ-узлу зубец Р далеко отстоит от пред-
шествующего комплекса QRS (RP' > 1/2 RR).

Не являются большой редкостью случаи, когда те
или иные наджелудочковые тахикардии возникают у
пациентов с блокадой одной из ножек пучка Гиса, что,
естественно, также ведет к регистрации на ЭКГ па-
роксизма тахиаритмии с уширенными по сравнению с
нормой желудочковыми комплексами. Диагностика не
сложна, если у врача имеются ЭКГ, снятые до присту-
па, на которых зарегистрировано нарушение внутри-
желудочковой проводимости. Если анамнестических
пленок нет, то на суправентрикулярное происхожде-
ние аритмии укажет отсутствие предсердно-желудоч-
ковой диссоциации на чреспищеводной ЭКГ.

Еще одним фактором, ограничивающим возможно-
сти обычной ЭКГ при диагностике нарушений рит-
ма сердца, является невозможность зарегистриро-



 
 
 

вать потенциалы возбуждения синоаурикулярного и
атриовентрикулярного узлов. Эти образования слиш-
ком малы по размеру и находятся в глубине миокар-
да. Поэтому с помощью стандартной ЭКГ невозможно
диагностировать синоаурикулярную блокаду I степе-
ни или точно локализовать нарушение проводимости
при удлинении интервала PQ. Для ответа на эти во-
просы приходится прибегать к проведению электро-
физиологического исследования (см. ниже).



 
 
 

 
Диагностика гипертрофий

камер сердца
 

В связи с тем что величина электродвижущей си-
лы миокарда пропорциональна его массе, ЭКГ тра-
диционно используется для диагностики гипертрофий
камер сердца. Однако на величину зубцов ЭКГ влия-
ет не только масса миокарда, но и в очень большой
степени такие факторы, как толщина грудной стен-
ки, наличие или отсутствие эмфиземы легких, поло-
жение сердца в грудной клетке. Кроме того, векторы
возбуждения левого и правого желудочков направле-
ны в противоположные стороны и взаимно нивелиру-
ют друг друга. Поэтому по любой совершенно нор-
мальной ЭКГ можно сделать заключение о равномер-
ной гипертрофии обоих желудочков и с точки зрения
электрокардиографии опровергнуть это утверждение
будет невозможно. Исходя из сказанного, не вызы-
вает удивления, что, несмотря на все попытки выра-
ботать достоверные электрокардиографические кри-
терии гипертрофий камер сердца, корреляция меж-
ду данными ЭКГ и результатами клинико-анатомиче-
ских исследований остается неудовлетворительной.
Например, считающийся классическим, признак ги-
пертрофии левого предсердия – P-mitrale (двугорбый



 
 
 

зубец Р с расстоянием между вершинами > 0,04 сек.)
был зарегистрирован лишь у трети пациентов с до-
казанным во время операции стенозом митрального
клапана. Традиционно рассматриваемый как доказа-
тельство увеличения правого предсердия высокий и
остроконечный зубец Р (Р-pulmonale) в свою очередь
был выявлен только у половины пациентов с заведо-
мо имевшейся гипертрофией этого отдела миокарда,
зато нередко определялся у пациентов без какой-ли-
бо гипертрофии сердца, но с опущением его вниз за
счет низкого стояния диафрагмы.

Не лучше обстоит дело и с ЭКГ-диагностикой гипер-
трофии желудочков. Так, было установлено, что наи-
более информативным признаком гипертрофии лево-
го желудочка является индекс Соколова–Лайона (сум-
ма SV2 + RV5 > 30 мм). Однако чувствительность это-
го признака составила только 56%, а ложноположи-
тельные результаты были отмечены в 11% случаев.
Если же за диагностический критерий принималась
сумма SV2 + RV5 > 35 мм, то количество ложнополо-
жительных результатов уменьшалось, но еще боль-
ше снижалась чувствительность (почти до 40%). Ди-
агностическая ценность других электрокардиографи-
ческих признаков гипертрофии левого желудочка ока-
залась еще ниже. Такой, например, часто использу-
емый признак, как RV5 > RV4, вряд ли вообще стоит



 
 
 

рассматривать как диагностический: при сопоставле-
нии с результатами патологоанатомического исследо-
вания его чувствительность составила всего 23%, а
специфичность – 11%. Более ценным указанием на
увеличение левого желудочка, вероятно, является на-
личие RV6 > RV4.

Хуже всего с помощью ЭКГ диагностируется гипер-
трофия правого желудочка, вектор возбуждения ко-
торого в значительной степени маскируется возбуж-
дением более массивного левого. Корреляционные
исследования показали, что наиболее ценным диа-
гностическим признаком, указывающим на гипертро-
фию правого желудочка, является наличие SV5 > 7 мм,
но даже для него чувствительность составила только
26%, а специфичность – 10%.

Таким образом, ЭКГ должна играть вспомогатель-
ную роль в диагностике гипертрофий камер сердца,
и ее результаты должны интерпретироваться только
с учетом клинической картины заболевания и данных
других методов исследования, прежде всего эхокар-
диографии.



 
 
 

 
Диагностика инфаркта миокарда

 
Если приведенные выше данные позволяют усо-

мниться в большой ценности ЭКГ для диагностики
гипертрофий камер сердца, то ее значение в рас-
познавании инфаркта миокарда трудно переоценить.
Благодаря своей доступности, простоте, безопасно-
сти и высокой информативности электрокардиограм-
ма остается основным оружием врача при распо-
знавании столь серьезного и требующего неотлож-
ной врачебной помощи заболевания. Ее необходимо
снять как можно быстрее во всех случаях, когда кли-
ническая картина заболевания вызывает малейшие
подозрения на инфаркт миокарда. Все другие методы
диагностики, как инструментальные, так и лаборатор-
ные, носят главным образом вспомогательный по от-
ношению к ЭКГ характер и применяются прежде все-
го в тех случаях, когда электрокардиограмма не мог-
ла четко ни подтвердить, ни отвергнуть диагноз ин-
фаркта миокарда. Что же может затруднить электро-
кардиографическое распознавание некроза сердеч-
ной мышцы и как преодолеть возникающие при этом
трудности?

Исходная деформация комплексов QRS. Элек-
трокардиографическое распознавание инфаркта



 
 
 

миокарда затруднено, если у больного имеются бло-
када ножек пучка Гиса, синдром WPW или рубцо-
вые изменения после ранее перенесенных инфарк-
тов. Все эти состояния вызывают изменение формы
желудочковых комплексов на ЭКГ, которые затрудня-
ют распознавание свежих очаговых изменений. Осо-
бенно это относится к блокаде левой ножки пучка Гиса
и некоторым вариантам синдрома WPW, когда изме-
няется направление начального вектора деполяриза-
ции желудочков. Усилиями врачей нескольких поколе-
ний разрабатывались специальные диагностические
признаки, которые должны были позволить диагно-
стировать инфаркт на фоне деформированных ком-
плексов QRS. Они подробно описаны в специальных
монографиях. Тем не менее информативность ЭКГ
в таких ситуациях резко снижается. Падают и специ-
фичность, и чувствительность метода. Поэтому если
блокада ножки пучка Гиса, синдром WPW или призна-
ки, характерные для постинфарктного кардиосклеро-
за, зарегистрированы на ЭКГ, снятой после затяжного
ангинозного приступа, то отсутствие каких-либо спе-
циальных электрокардиографических признаков, счи-
тающихся характерными для острого инфаркта мио-
карда, отнюдь не дает врачу права исключить этот ди-
агноз. Необходимо сравнить ЭКГ с анамнестическими
пленками, проследить динамику ее изменений, в этих



 
 
 

случаях абсолютно обязательно прибегнуть к опре-
делению уровня биомаркеров поражения миокарда в
крови (см. главу «Инфаркт миокарда»). Более того,
если блокада ножки пучка Гиса впервые выявлена по-
сле приступа болей в груди, это уже само по себе яв-
ляется диагностическим признаком инфаркта миокар-
да.

Инфаркт в «немых» зонах миокарда. При снятии
ЭКГ в стандартных 12 отведениях в миокарде оста-
ются участки, поражение которых либо вообще не от-
ражается на ЭКГ, либо отражается только в виде кос-
венных, реципрокных изменений. К таким «немым»
для обычной ЭКГ зонам относятся прежде всего зад-
няя часть межжелудочковой перегородки, базальные
отделы задней и переднебоковой стенок левого же-
лудочка, правый желудочек. Для распознавания этих
локализаций инфаркта необходимо снимать дополни-
тельные отведения ЭКГ.

Для диагностики заднебазального инфаркта наибо-
лее ценными являются отведения V7, V8, V9. По на-
шим наблюдениям, они информативнее, чем исполь-
зуемые иногда с той же целью отведения по Небу.
Признаками, указывающими на некроз высоких отде-
лов задней стенки зубец Q > 1/4 RV7 и(или) Q > 1/2
RV8 в сочетании с типичной динамикой ST и Т (в отве-
дении V9 и в норме зубец Q может превышать по раз-



 
 
 

мерам R, поэтому диагностической ценностью в этом
отведении обладают только изменения ST и Т).

Инфаркт миокарда правого желудочка, как показал
Н.А. Долгоплоск с соавторами, можно диагностиро-
вать при сравнении ЭКГ в дополнительных отведени-
ях V3R, V4R с отведением V1. В пользу инфаркта пра-
вого желудочка свидетельствуют более выраженные
изменения в правых грудных отведениях по сравне-
нию с V1. Например, QS может регистрироваться в
V3R–4R и без очага некроза в правом желудочке, но ес-
ли при этом в V1 имеется хотя бы небольшой зубчик
r, то QS V3R–4R можно рассматривать как признак ин-
фаркта правого желудочка. То же относится и к сег-
менту ST и зубцу Т. Если подъем сегмента ST и (или)
инверсия зубца Т более выражены в V3R–4R по срав-
нению с V1, то это является указанием на инфаркт
правого желудочка.

Возбуждение задней части межжелудочковой пере-
городки не имеет прямого отражения на ЭКГ. Обыч-
но эта локализация некроза фигурирует в диагно-
зе, если течение заднего инфаркта миокарда ослож-
нилось остро возникшей блокадой ножек пучка Ги-
са. Кроме того, как показало сопоставление данных
ЭКГ с результатами патологоанатомических исследо-
ваний, можно уверенно диагностировать распростра-



 
 
 

нение некроза на задний отдел межжелудочковой пе-
регородки и в тех случаях, когда имеются ЭКГ-призна-
ки инфаркта как задней стенки левого, так и правого
желудочка. Лежащая между этими отделами сердца
задняя часть перегородки неминуемо вовлекается в
некроз.

Электрическая активность высоких отделов перед-
небоковой стенки также плохо представлена на обыч-
ной электрокардиограмме. При их изолированном по-
ражении инфарктные изменения будут выявляться
либо только в отведении аVL, либо ЭКГ вообще оста-
нется неизмененной. Лучше всего инфаркты миокар-
да такой локализации отражаются в грудных отведе-
ниях, снятых на 2 межреберья выше обычного уровня.

Когда же надо снимать дополнительные отведения
ЭКГ? Во-первых, в тех случаях, когда после затяжного
ангинозного приступа в обычных отведениях измене-
ния отсутствуют. Чтобы не пропустить инфаркт, необ-
ходимо такому больному снять и правые грудные от-
ведения, и V7,8,9, и грудные отведения на 2 межре-
берья выше. Во-вторых, нужда в дополнительных от-
ведениях возникает нередко и в тех случаях, когда
стандартная ЭКГ подтверждает сам факт наличия ин-
фаркта миокарда, но требуется уточнить его истин-
ные размеры. Прежде всего это относится к пациен-
там с заднедиафрагмальным инфарктом миокарда.



 
 
 

Поражение этой стенки достаточно четко выявляется
в отведениях II, III, aVF. Часто таким заключением и
удовлетворяются. Диагноз поставлен. Однако у этих
больных инфаркт нередко распространяется и на зад-
небазальную стенку, и на правый желудочек. Это лег-
ко объяснить общим источником кровоснабжения: все
перечисленные участки миокарда кровоснабжаются
из правой коронарной артерии. Поэтому инфарктные
изменения II, III, aVF, указывающие, что произошла
окклюзия именно этого сосуда, всегда требуют уточ-
нить, что происходит в других зонах миокарда, полу-
чающих кровь из этого же источника. Проще всего это
сделать, сняв отведения V7,8,9 и V3R, 4R.

Показанием к расположению грудных электродов
на 2 межреберья выше, чем обычно, являются изоли-
рованные инфарктные изменения в отведении aVL.
Это позволит установить истинные размеры пораже-
ния высоких отделов переднебоковой стенки левого
желудочка.

Нередко в клинической практике удобно прибегать
к съемке грудных отведений, наоборот, на 2 межре-
берья ниже стандартных точек. Об этом приеме сто-
ит помнить, когда речь идет о диагностике инфаркта
миокарда у больного с выраженной эмфиземой лег-
ких. В этом случае сердце смещается вместе с диа-
фрагмой вниз, и стандартное расположение электро-



 
 
 

дов приводит к тому, что они оказываются выше необ-
ходимого уровня. Сместив электроды вниз, мы полу-
чим просто нормальную запись грудных отведений от-
носительно новой позиции сердца.

Поздняя динамика ЭКГ. По данным литературы,
ЭКГ, снятая сразу после болевого приступа, может
оказаться неинформативной примерно у 20% боль-
ных с доказанным впоследствии инфарктом мио-
карда. В большинстве случаев инфарктные измене-
ния удалось выявить в дальнейшем при контроле
ЭКГ в динамике. Причины отсроченного возникнове-
ния электрокардиографических изменений остаются
непонятными, но сам факт сомнений не вызывает, и
из него следует чрезвычайно важный практический
вывод: если клиническая картина указывает на ост-
рый инфаркт миокарда, а снятая сразу после при-
ступа ЭКГ, включая дополнительные отведения, оста-
лась нормальной, то мы все равно не можем исклю-
чить этот диагноз. Помогают разобраться анализ на
кардиоспецифический тропонин и ЭХОКГ.

Передне-задний инфаркт миокарда. Как уже го-
ворилось выше, электрокардиографическая диагно-
стика острого инфаркта миокарда затруднена у боль-
ных, ранее перенесших некроз сердечной мышцы.
Рубцовые изменения после предыдущего инфаркта
могут нивелировать электрокардиографические при-



 
 
 

знаки нового, особенно когда они располагаются на
противоположных стенках. Тем не менее характерная
динамика конечной части желудочкового комплекса и
особенно сравнение с анамнестическими электрокар-
диограммами обычно позволяют поставить правиль-
ный диагноз. Однако если предшествующий инфаркт
осложнился развитием хронической аневризмы серд-
ца с длительно сохраняющимся подъемом сегмента
ST, то разобраться в ситуации часто можно только с
учетом клинических данных и результатов определе-
ния в крови. Помочь иногда может тот факт, что подъ-
ем сегмента ST, связанный с развитием хронической
аневризмы сердца, наблюдается, как правило, только
в тех отведениях, где комплекс QRS представлен зуб-
цом QS или по крайней мере очень глубоким патоло-
гическим Q и маленьким R. Подъем же ST в отведе-
ниях, где зубец R сохраняет достаточную амплитуду,
указывает на свежие изменения.

У пациента, перенесшего крупноочаговый инфаркт
миокарда, резкая «нормализация» ЭКГ с исчезно-
вением патологического зубца Q, отражавшего ста-
рые рубцовые изменения, особенно если подобное
«улучшение» произошло после ангинозного присту-
па, должно не радовать лечащего врача, а наоборот
– крайне насторожить его. Именно такая динамика
ЭКГ характерна для повторного инфаркта, возникше-



 
 
 

го на противоположной стенке левого желудочка. Как
известно, патологический зубец Q со временем может
уменьшаться в размерах, что связывают с компен-
саторной гипертрофией окружающих рубцовое поле
миокардиальных волокон, на которые падает повы-
шенная нагрузка. Однако происходит это всегда очень
медленно и постепенно. Резкое же исчезновение зуб-
ца Q, да еще после тяжелого болевого приступа обыч-
но можно объяснить только свежим некрозом на про-
тивоположной стенке. Сложнее поставить диагноз в
тех относительно редких случаях, когда у пациента
одновременно возникает острый инфаркт и в перед-
ней, и в задней стенке левого желудочка. Такой ва-
риант наблюдается редко, поскольку передняя и зад-
няя стенки левого желудочка имеют разные источники
кровоснабжения (соответственно левую и правую ко-
ронарные артерии). Острый передне-задний инфаркт
развивается обычно в случаях, когда медленно рас-
тущая атеросклеротическая бляшка практически пол-
ностью перекрыла просвет одной из коронарных ар-
терий, но вследствие того, что окклюзирование про-
исходило медленно и успели развиться мощные кол-
латерали, инфаркта ранее не произошло. Однако до-
статочно образоваться тромбу во второй артерии, со-
хранявшей проходимость, как некроз охватит не толь-
ко бассейн ее непосредственного кровоснабжения, но



 
 
 

и область, которую она снабжала кровью по колла-
тералям. В этих случаях происходит взаимная ниве-
лировка как зубцов Q, так и изменений конечной ча-
сти желудочкового комплекса. В принципе, глядя на
любую совершенно нормальную ЭКГ, можно сказать,
что у больного имеется симметричный передне-зад-
ний инфаркт миокарда с полной взаимной нивели-
ровкой, и чисто электрокардиографическими метода-
ми такое заявление опровергнуть не удастся. По на-
шим наблюдениям, даже при чрезвычайно обширных
передне-задних инфарктах миокарда изменения ЭКГ
нередко ограничивались только незначительной де-
прессией сегмента ST в грудных отведениях. Не по-
может в этом случае и сравнение с анамнестически-
ми пленками. Гибель большой массы миокарда, неиз-
бежная при таком распространенном некрозе, зако-
номерно ведет к недостаточности кровообращения.
Сочетание ангинозного приступа с развитием кардио-
генного шока или отека легких при нормальной или
только незначительно измененной ЭКГ сразу должно
вызвать подозрение на развитие обширного перед-
не-заднего инфаркта миокарда. Поставить диагноз
позволяет клиническая картина в сочетании с опре-
делением уровня кардиоспецифичного тропонина и
данными ЭХОКГ.

Имитация электрокардиографических призна-



 
 
 

ков инфаркта миокарда другими заболеваниями.
Трудности электрокардиографического распознава-
ния инфаркта миокарда нередко усугубляются тем,
что целый ряд заболеваний может вызвать сходные
изменения ЭКГ (табл. 8–2).

Таблица 8–2. Заболевания, вызывающие на ЭКГ
изменения, имитирующие инфаркт миокарда



 
 
 



 
 
 

Прежде всего нужно исключить тромбоэмболию
легочной артерии. Помимо сходства клинической
картины, что уже обсуждалось ранее, это заболева-
ние может вызвать и изменения ЭКГ, имитирующие
как крупноочаговый инфаркт задней стенки левого
желудочка (патологический Q в отведениях III, aVF, а
иногда и во II в сочетании с подъемом сегмента ST
и/или отрицательным зубцом Т в тех же отведениях),
так и мелкоочаговый инфаркт передней стенки (отри-
цательные зубцы Т и реже подъем ST в грудных от-
ведениях). Но как раз это сочетание – одновремен-
ные признаки острого инфаркта в отведениях, отра-
жающих потенциалы противоположных стенок левого
желудочка, кровоснабжаемых разными коронарными
артериями, и должно сразу поставить под сомнение
диагноз инфаркта миокарда. Как говорилось в преды-



 
 
 

дущем разделе, острый передне-задний инфаркт яв-
ляется большой редкостью. Характерным признаком
инфаркта считается именно очаговость – локализа-
ция поражения в зоне кровоснабжения одной коро-
нарной артерии.

Окончательное заключение в пользу тромбоэмбо-
лии легочной артерии как причины изменений ЭКГ
можно сделать при выявлении признаков острой пе-
регрузки правого желудочка, не типичных для боль-
ных с инфарктом миокарда. Необходимо также иметь
в виду, что для тромбоэмболии ветвей легочной арте-
рии очень характерна тахикардия; наличие нормаль-
ной, а тем более замедленной частоты сердечного
ритма при прочих равных условиях всегда свидетель-
ствует в пользу инфаркта миокарда.

Описанная комбинация электрокардиографиче-
ских изменений (признаки крупноочагового заднего
инфаркта миокарда + мелкоочагового переднего +
острая перегрузка правого желудочка + тахикардия)
является достаточно характерной и сразу позволяет,
по крайней мере предположительно, поставить диа-
гноз тромбоэмболии сосудов малого круга уже по од-
ной ЭКГ. К сожалению, полный набор электрокардио-
графических изменений отмечается далеко не во всех
случаях тромбоэмболий. Нередко, особенно при эм-
болиях мелких ветвей легочной артерии, ЭКГ вооб-



 
 
 

ще может остаться нормальной или будет отмечать-
ся только часть указанных признаков. (Исключение
составляет, пожалуй, только тахикардия – непремен-
ный спутник любой эмболии сосудов малого круга,
за исключением казуистических сочетаний последней
с синдромом слабости синусового узла.) Это резко
затрудняет электрокардиографический дифференци-
альный диагноз и требует учета всех особенностей
клинической картины.

Не так уж редко ошибочный диагноз постинфаркт-
ного кардиосклероза переднебоковой стенки левого
желудочка ставится больным с хроническим легоч-
ным сердцем. Смещение сердца при эмфиземе лег-
ких вниз ведет к уменьшению амплитуды зубца R в
грудных отведениях. Отсутствие нарастания R от V1 к
V4 формально может быть расценено как аналог па-
тологического зубца Q. Правильная трактовка ЭКГ ос-
новывается на учете всех имеющихся признаков.

Для хронического легочного сердца помимо ма-
лой амплитуды R в грудных отведениях характерно
также наличие глубоких SV5,6 и электрическая ось ти-
па SISIISIII. В сомнительных случаях можно снять ЭКГ
на 2 межреберья ниже обычного уровня. Если откло-
нения от нормы зубцов R были обусловлены просто
смещением сердца вниз за счет эмфиземы, то на ЭКГ,
снятой ниже, будет наблюдаться нормальный рост R



 
 
 

от V1 к V4. Вообще, вероятно, не стоит придавать
слишком большое значение отсутствию увеличения
зубца R в правых грудных отведениях как признаку
инфаркта миокарда. Помимо легочного сердца этот
признак может наблюдаться и при гипертрофии лево-
го желудочка, и при любых нарушениях проводимости
в системе левой ножки пучка Гиса, и даже, по мнению
ряда авторов, при деформации грудной клетки по ти-
пу pectus excavatum (см. табл. 8–3). Гораздо более на-
дежным и специфическим признаком, указывающим
именно на инфарктные изменения, является регресс
R между V1 и V4.

Асимметричное утолщение межжелудочковой пе-
регородки при гипертрофической кардиомиопатии
часто ведет к появлению глубоких зубцов Q III, aVF,
V5,6. В отличие от инфаркта миокарда их ширина оста-
ется в пределах нормы (не более 0,03 сек.). Диагно-
стике помогает их нередкое сочетание с другими при-
знаками, характерными для этого заболевания: высо-
кими зубцами RV1,2 и укорочением интервала PQ.

Общеизвестно, что патологический зубец Q мо-
жет имитироваться отрицательной дельта-волной при
синдроме WPW. Ошибиться в таком случае бывает
особенно обидно, так как ключ к правильному диагно-
зу очень прост – не забывать измерять длительность
интервала PQ на всех ЭКГ.



 
 
 

Наиболее редкой причиной появления на ЭКГ па-
тологического зубца Q, не связанного с инфарктом
миокарда, являются опухоли и травмы сердца. Хотя
электрокардиографическая картина может быть неот-
личимой от инфарктной, отсутствие клинических про-
явлений ИБС и «застывшая» электрокардиографиче-
ская кривая должны заставить врача еще раз тща-
тельно и целенаправленно собрать анамнез (больной
мог забыть о непроникающих травмах грудной клет-
ки, перенесенных много лет назад, а происшедшее
тогда кровоизлияние в миокард организовалось и вы-
звало на ЭКГ изменения, действительно неотличи-
мые от постинфарктных) и провести эхокардиографи-
ческое исследование, позволяющее надежно распо-
знать опухоли сердца.

Перечисленные заболевания требовали диффе-
ренциального диагноза с инфарктом миокарда
прежде всего в силу того, что они вызывали появле-
ние на ЭКГ патологического зубца Q или его аналогов.
Еще целый ряд заболеваний может имитировать ост-
рейшую стадию инфаркта, вызывая подъем сегмента
ST. Неотличимое от дебюта инфаркта миокарда сме-
щение ST на фоне ангинозного приступа может быть
проявлением приступа стенокардии Принцметала.
Отличить можно только в динамике: если дело огра-
ничилось преходящим спазмом коронарных артерий,



 
 
 

то уже через 20–30 минут кардиограмма нормализу-
ется.

Классической причиной некоронарогенного подъ-
ема сегмента ST является перикардит. Основное от-
личие этой патологии от острейшей стадии инфаркта
– отсутствие очаговости. При перикардите сегмент ST
смещается вверх в отведениях, отражающих как пе-
реднюю, так и заднюю стенки левого желудочка. При
инфаркте же, как известно, подъем ST в одних отведе-
ниях сопровождается его реципрокной депрессией в
отведениях, отражающих потенциалы противополож-
ной стенки. Естественно, при перикардите отсутству-
ет патологический зубец Q. Контроль ЭКГ в динами-
ке может выявить образование отрицательного зубца
Т и при перикардите, и при остром инфаркте миокар-
да. Но в случае перикардита инверсия Т происходит
только после возвращения ST к изолинии, в то вре-
мя как для острой стадии инфаркта миокарда харак-
терно сочетание отрицательного Т с сохраняющимся
подъемом ST.

Ложно диагностировать инфаркт миокарда можно
и при так называемом синдроме преждевременной
реполяризации. Он регистрируется у людей без ка-
кого-либо органического заболевания сердца, и боль-
шинство авторов рассматривают его как вариант нор-
мы. С практической точки зрения он важен прежде



 
 
 

всего в связи с тем, что основным его проявлением
является подъем сегмента ST, который может ими-
тировать дебют инфаркта миокарда. Характерными
чертами смещения ST при синдроме преждевремен-
ной реполяризации является прежде всего его фор-
ма: ST в этом случае выгнут вниз, к изолинии, то вре-
мя как при ИБС выгнутость направлена вверх, от изо-
линии. Кроме того, для синдрома преждевременной
реполяризации характерна зазубренность на нисхо-
дящем колене зубца R и обязательно высокий поло-
жительный зубец Т. Наблюдается синдром прежде-
временной реполяризации, как правило, на фоне бра-
дикардии и часто исчезает при учащении сердечного
ритма (многие исследователи отводят важную роль в
его возникновении повышенному тонусу парасимпа-
тической нервной системы). Перечисленных особен-
ностей достаточно, чтобы в большинстве случаев по
самой ЭКГ отделить подъем сегмента ST при прежде-
временной реполяризации от инфаркта миокарда. В
сомнительных же случаях решающее слово принад-
лежит, как всегда, клинике.

Дифференциально-диагностические проблемы мо-
гут возникнуть и при депрессии сегмента ST, которая,
с одной стороны, может наблюдаться при различных
вариантах ишемической болезни сердца, а с другой
– быть проявлением действия сердечных гликозидов



 
 
 

или гипокалиемии (см. табл. 8–4). В качестве диф-
ференциального признака удобно использовать дли-
тельность интервала QT. При гипокалиемии он удли-
няется (за счет появления выраженного зубца U, ко-
торый сливается в одно целое с зубцом Т). Под дей-
ствием же гликозидов QT укорачивается, и депрес-
сия сегмента ST принимает характерную корытооб-
разную форму выгнутостью вниз от изолинии. Косо-
восходящая депрессия сегмента ST и может реги-
стрироваться у абсолютно здоровых людей при тахи-
кардии, но, как будет подробно обсуждаться в даль-
нейшем, в этом случае уже через 0,06–0,08 сек. ST
возвращается к изолинии.

Отдельного обсуждения заслуживает так называе-
мый посттахикардиальный синдром. Под этим тер-
мином понимается обычно депрессия сегмента ST,
регистрируемая на ЭКГ после окончания пароксиз-
ма тахикардии, но не связанная с ишемией миокар-
да. Однако практика показывает, что в подавляющем
большинстве случаев смещение сегмента ST после
тахиаритмий развивается именно у тех пациентов, ко-
торые страдают ИБС. В этих случаях трудно уверен-
но утверждать, что депрессия ST после тахиаритмии,
резко повысившей потребность миокарда в кислоро-
де, не связана с ишемией, обычно затруднительно.
Поэтому мы считаем, что объяснять смещение ST



 
 
 

только предшествующей тахикардией можно лишь в
тех случаях, когда у больного нет не только клиники
ИБС, но отсутствуют и факторы риска для развития
атеросклероза. Например, когда указанная депрес-
сия сегмента SТ регистрируется после окончания па-
роксизма тахикардии у молодого больного с синдро-
мом WPW.

Все вышесказанное было связано с электрокар-
диографической диагностикой крупноочагового и суб-
эндокардиального инфарктов миокарда. Несравнен-
но больше трудностей возникает при распознавании
инфаркта без подъема сегмента ST, проявляющего-
ся на ЭКГ чаще всего только инверсией зубцов Т. От-
ражающий процессы реполяризации миокарда зубец
Т является наиболее лабильной частью электрокар-
диографического комплекса. В норме вектор реполя-
ризации направлен в ту же сторону, что и вектор воз-
буждения миокарда. Поэтому зубец Т должен быть
направлен туда же, что и основной зубец комплекса
QRS. Из этого следует практический вывод, что от-
рицательный Т можно рассматривать как вариант
нормы, если в этом же отведении вниз смотрит и
комплекс QRS.

Реполяризация оказалась очень лабильным про-
цессом, легко меняющим свое направление под дей-
ствием самых разнообразных факторов. Лишь неко-



 
 
 

торые из них, наиболее важные с практической точки
зрения, перечислены в табл. 8–5. При взгляде на этот
список сразу становится ясно, что инверсия зубцов
Т, если ее могут вызвать столь разные причины, как,
например, мелкоочаговый инфаркт миокарда и питье
холодной воды, является крайне неспецифичным из-
менением. Не случайно фраза «болезней много, а зу-
бец Т один» стала крылатой. Как показывает практи-
ка, чуть ли не самое большое количество диагности-
ческих ошибок в кардиологии совершается при попыт-
ках ставить диагнозы, исходя только из наличия отри-
цательных зубцов Т на ЭКГ. Учитывая крайнюю неспе-
цифичность этого признака, правильное диагности-
ческое заключение возможно только при обязатель-
ном учете клинической картины заболевания! На-
пример, появление отрицательных зубцов Т на ЭКГ
можно рассматривать как проявление ишемии мио-
карда, только если их возникновению предшество-
вали боли ангинозного характера. В этом случае на-
личие на ЭКГ отрицательных зубцов Т становится
очень важным диагностическим признаком, указывая,
что дело может не ограничиться преходящей ишеми-
ей миокарда, а у пациента, возможно, развился мел-
коочаговый инфаркт. Больному назначают постель-
ный режим и соответствующее лечение, а для под-
тверждения диагноза проводится контроль ЭКГ в ди-



 
 
 

намике и определяется уровень КФК и (или) миогло-
бина в крови. Если же, наоборот, тщательный рас-
спрос не выявит у пациента с отрицательными зубца-
ми Т на ЭКГ предшествующих болей в области серд-
ца, хотя бы отдаленно похожих на ангинозные, то ди-
агноз инфаркта миокарда очень и очень маловероя-
тен.

В сомнительных случаях разгадать природу отри-
цательных зубцов Т могут помочь специальные про-
бы. Так, если зубцы Т становятся положительны-
ми при снятии ЭКГ в положении больного стоя, то,
как впервые описал Н.А. Долгоплоск с соавторами,
можно утверждать, что причиной их инверсии была
скользящая грыжа пищеводного отверстия диафраг-
мы, вправившаяся, когда пациент принял вертикаль-
ное положение.

Если инверсия зубцов Т является крайне неспе-
цифичным и трудным для интерпретации симп-
томом, то еще гораздо менее надежным призна-
ком ишемии миокарда является снижение амплиту-
ды зубцов Т, т. н. сглаженные Т. Термин этот во-
обще очень неопределенный и субъективный, так
как четких и общепринятых нормативов для ам-
плитуды зубца Т не существует. Учитывая все
эти обстоятельства, мы не рекомендуем осно-
вывать электрокардиографические заключения на



 
 
 

столь шатком основании.
Во многом сходная ситуация возникает тогда, ко-

гда на ЭКГ регистрируются, напротив, высокие по-
ложительные остроконечные зубцы Т. Хотя теорети-
чески именно так должна проявляться на ЭКГ ише-
мия субэндокардиальных слоев миокарда и именно
с этого могут начаться электрокардиографические из-
менения при развитии острого инфаркта миокарда,
в подавляющем большинстве случаев большая ам-
плитуда зубцов Т всего-навсего является проявлени-
ем повышенного парасимпатического тонуса. Такая
интерпретация особенно вероятна, если на ЭКГ од-
новременно регистрируется синусовая брадикардия.
Что же касается высоких Т как дебюта инфаркта мио-
карда, то, во-первых, такая трактовка возможна, толь-
ко если они зарегистрированы на фоне ангинозного
приступа, а во-вторых, в этом случае они держатся
очень короткое время (10–20 минут), сменяясь подъ-
емом сегмента ST c образованием монофазной кри-
вой. Так что в большинстве случаев их просто в силу
столь быстрой динамики ЭКГ не успевают зарегистри-
ровать. Другое дело, что надо не пропустить высоких
Т как реципрокных признаков инфаркта миокарда на
противоположной стенке желудочка, но тогда решаю-
щее значение принадлежит, конечно, выявлению пря-
мых изменений.



 
 
 

В заключение хотелось бы подчеркнуть, что нор-
мальная ЭКГ отнюдь не исключает наличия у боль-
ного ишемической болезни сердца. При наличии кли-
ники стенокардии неизмененная электрокардиограм-
ма указывает только, что у больного, скорее всего, не
было крупноочаговых инфарктов миокарда и сохра-
няется синусовый ритм. Для подтверждения же или
исключения диагноза ИБС в этих случаях приходится
прибегать к нагрузочным пробам и при необходимо-
сти – коронарографии. Принципы дифференциаль-
ной диагностики важнейших электрокардиографиче-
ских синдромов обобщены в таблицах 8–3, 8–4, 8–5,
8–6, 8–7, 8–8.

Таблица 8–3. Изменения комплекса QRS



 
 
 



 
 
 



 
 
 



 
 
 



 
 
 

Таблица 8–4. Изменения сегмента ST



 
 
 



 
 
 



 
 
 

Таблица 8–5. Изменения зубца Т
(диагностическое заключение возможно только

при учете клинической картины)



 
 
 



 
 
 



 
 
 

Таблица 8–6. Изменения интервала QT



 
 
 

Рис. 1. Дифференциальный диагноз эктопиче-
ских комплексов



 
 
 

* Если зарегистрирован только один преждевре-
менный эктопический комплекс, то он расценивается
как экстрасистола.

Рис. 2. Топическая диагностика эктопических
комплексов

А. Эктопические комплексы с QRS, аналогичным
синусовому



 
 
 

Б. Эктопические комплексы с уширенным QRS

* Если на обычной ЭКГ эктопический зубец Р не ви-
ден, то при необходимости уточнить топику прежде-
временного комплекса нужно снять чреспищеводную



 
 
 

ЭКГ. Если и в этом случае эктопический Р выявлен
не будет, это позволит расценивать эктопический ком-
плекс как возникший в АВ-соединении с одновремен-
ным возбуждением предсердий и желудочков.

** Дальнейшая топическая диагностика проводит-
ся по изложенным выше принципам для комплексов
с нормальным QRS.

Таблица 8–7. Тахиаритмии с правильным желу-
дочковым ритмом



 
 
 



 
 
 



 
 
 

Таблица 8–8. Тахиаритмии с неправильным рит-
мом желудочков



 
 
 

 
Пробы с физической нагрузкой

 
Физическая нагрузка позволяет выявить наруше-

ния функции сердечно-сосудистой системы, которые
не проявляются в состоянии покоя. Во многом это ка-
сается и электрической активности миокарда. Изме-
нения ЭКГ при стресс-тесте играют важнейшую роль
в диагностике ишемической болезни сердца. Кроме
того, пробы с физической нагрузкой могут использо-
ваться и для выявления нарушений ритма сердца.

ХОЛТЕРОВСКОЕ МОНИТОРИРОВАНИЕ ЭКГ. В ос-
нове метода, названного по имени своего изобрета-
теля, американского инженера Нормана Холтера, ле-
жит запись ЭКГ на магнитную ленту с помощью порта-
тивного аппарата, который больной легко носит у поя-
са без какого-либо ограничения своей активности. Со-
временная аппаратура позволяет осуществлять за-
пись ЭКГ непрерывно в течение суток с последую-
щим автоматическим ее анализом с помощью спе-
циальной ЭВМ. Возможность столь длительно запи-
сывать ЭКГ и делать это не в покое, а в условиях
повседневной активности пациента резко расширила
диагностические возможности электрокардиографии.
Прежде всего это касается регистрации нарушений
ритма сердца и преходящей ишемии миокарда.



 
 
 

Как уже обсуждалось выше, главная трудность ди-
агностики аритмий связана с их большой спонтан-
ной вариабельностью. Любой врач сталкивался с си-
туацией, когда, услышав у больного при аускульта-
ции аритмию, он направляет его на ЭКГ и пациент
возвращается с совершенно нормальной кардиограм-
мой. Использование холтеровского мониторирования
во многом позволяет решить эту проблему. Достаточ-
но сказать, что если обычная ЭКГ регистрирует те или
иные нарушения ритма менее чем у 5% больных, пе-
ренесших инфаркт миокарда, то суточное монитори-
рование выявляет аритмии почти у 90% этих пациен-
тов. Более того, если даже аритмию удалось зареги-
стрировать на обычной ЭКГ, то холтеровское монито-
рирование способно дать дополнительно большее ко-
личество крайне необходимой врачу информации: о
реальной частоте эпизодов аритмии в течение суток,
о их зависимости от той или иной деятельности па-
циента, о наличии прогностически неблагоприятных
форм аритмий (например, парных и политопных экс-
трасистол, коротких пробежек эктопических тахикар-
дий). Основные показания к проведению холтеров-
ского мониторирования ЭКГ суммированы в табл. 8–9.

Широкое применение его в клинической практике
породило неожиданную проблему. Оказалось, что в
течение суток многие виды нарушений сердечного



 
 
 

ритма можно зарегистрировать и у совершенно здо-
ровых людей при отсутствии других признаков забо-
левания сердца. Так, при проведении популяционных
исследований было показано, что экстрасистолы в те-
чение суток регистрируются у большинства здоровых
людей, причем желудочковые несколько чаще, чем
предсердные. Однако в подавляющем большинстве
случаев они редкие (обычно не более 50 за 24 часа) и,
что очень важно, монотонные и одиночные. Наличие
частых, политопных и особенно парных экстрасистол,
не говоря уже о пробежках эктопических тахикардий,
требует тщательного обследования пациента для ис-
ключения органического поражения сердечно-сосуди-
стой системы. Выяснить его состояние тем более важ-
но, что, как показали проспективные исследования,
прогностическое значение экстрасистол определяет-
ся главным образом фоном, на котором они возни-
кают. Установлено, что желудочковые экстрасистолы
указывают на повышенный риск развития летальных
тахиаритмий только в том случае, если в их основе
лежит органическое поражение сердца. И риск этот
тем выше, чем тяжелее это поражение, т. е. чем боль-
ше размеры сердца, тем более выражены признаки
недостаточности кровообращения, тем тяжелее пора-
жены коронарные артерии. И наоборот, даже частая
экстрасистолия, если только она носит функциональ-



 
 
 

ный характер и не связана с органическим поражени-
ем миокарда, не влияет на длительность жизни паци-
ента и не требует лечения.

Помимо экстрасистолии у здоровых людей, особен-
но у спортсменов, во время сна может регистриро-
ваться синусовая брадикардия до 30–40 ударов в ми-
нуту, синусовая аритмия и даже синоаурикулярная и
атриовентрикулярная блокады II степени с периоди-
кой Венкебаха. Если во время физической активно-
сти происходит адекватное учащение синусового рит-
ма (более 90–100 ударов в минуту) при нормальной
длительности интервала PQ, то это является доста-
точно надежным указанием на функциональную при-
роду регистрировавшихся в покое брадиаритмий.

Возможности суточного мониторирования ЭКГ для
выявления аритмий ограничены в тех случаях, когда
пароксизмы аритмий возникают редко, с перерывами
в несколько недель и более. Шансов зарегистриро-
вать их с помощью обычного холтеровского монитора,
регистрирующего ЭКГ в течение 24 часов, немного. В
этих случаях разумнее воспользоваться так называ-
емыми петлевыми рекодерами. Это миниатюрные
устройства, которые подшиваются под кожу и могут
там находиться в течение нескольких месяцев. Встро-
енный в них компьютер непрерывно анализирует ЭКГ
больного, но в отличие от холтеровского монитора



 
 
 

оставляет в памяти только эпизоды аритмий. Благо-
даря такому экономному режиму они могут, несмот-
ря на ограниченный объем памяти, обусловленный
их миниатюрными размерами, функционировать в те-
чение длительного времени. Современные петлевые
рекодеры способны удержать в памяти ЭКГ длитель-
ностью в общей сложности около 40 минут. Этого, как
правило, более чем достаточно, чтобы понять, с какой
аритмией мы имеем дело.

Если больной ощущает свои приступы аритмии, то
решить диагностическую задачу можно еще проще
с помощью специальных ЭКГ-рекодеров небольшого
размера, которые выдаются пациенту на руки. Поль-
зоваться ими очень просто. Обычно достаточно при-
жать аппарат к грудной клетке и нажать на кнопку. За-
писанная ЭКГ остается в памяти аппарата и может
быть передана на компьютер врача по обычной теле-
фонной линии (т. н. ЭКГ по телефону).

Если приступы аритмии редкие, но есть основания
полагать, что она может угрожать жизни больного, то
показано проведение внутрисердечного электрофи-
зиологического исследования (см. ниже).

Длительное мониторирование ЭКГ, помимо диагно-
стики нарушения ритма сердца, может быть исполь-
зовано и для выявления ишемических смещений сег-
мента ST. Особенно ценно это в случаях неясных бо-



 
 
 

левых приступов в покое, когда необходимо исклю-
чить стенокардию Принцметала. Преходящий подъем
ST во время приступа считается классическим дока-
зательством трансмуральной ишемии миокарда, обу-
словленной чаще всего коронароспазмом. Нередко,
однако, приступы стенокардии покоя сопровождают-
ся депрессией сегмента ST. Последняя, как известно,
может являться реципрокным отражением трансму-
ральной ишемии противоположной стенки желудочка.
Однако в ряде случаев чередование подъемов и де-
прессий ST наблюдается у того же больного в одном
и том же отведении. Депрессия сегмента ST, как из-
вестно, отражает ишемию, ограниченную субэндокар-
диальными слоями миокарда. Последняя, возможно,
возникает в случае частичного, неполного спазма ко-
ронарной артерии, в то время как тотальный корона-
роспазм ведет к трансмуральной ишемии миокарда и
соответственно к подъему сегмента ST.

Теория субтотального спазма кажется тем более
убедительной, что при анализе суточных записей ЭКГ
мы неоднократно наблюдали, как после приема нит-
роглицерина подъем сегмента ST сменялся внача-
ле его депрессией (частичное разрешение спазма
с переходом трансмуральной ишемии в субэндокар-
диальную), и лишь затем он возвращается к изоли-
нии. Как бы то ни было, любое ишемическое смеще-



 
 
 

ние сегмента ST, будь то его подъем или депрессия,
доказывают ангинозную природу болевого приступа и
являются часто ключом к диагнозу.

В то же время отсутствие динамики сегмента ST
еще не исключает диагноза стенокардии. Одной из
причин этого может быть то обстоятельство, что
при холтеровском мониторировании ЭКГ фиксирует-
ся обычно только в двух отведениях. Обычно исполь-
зуются отведения, аналогичные отведениям V1 и V5
стандартной ЭКГ. Поэтому нарушения электрической
активности значительной части миокарда, например
задней стенки левого желудочка, выявляются с по-
мощью холтеровского мониторирования с большим
трудом. Кроме того, нагрузка на миокард в период
контроля ЭКГ холтеровским монитором просто могла
быть недостаточна для провокации ишемии. В связи
с этим для диагностики стенокардии напряжения су-
точное мониторирование ЭКГ ни в коей мере не мо-
жет заменить обычного стресс-теста.

У больных ИБС холтеровское мониторирование
ЭКГ нередко выявляет ишемические депрессии сег-
мента ST, которые не сопровождаются болевыми
ощущениями, так называемую безболевую ишемию
миокарда. Подобные эпизоды могут сочетаться с
классическими приступами стенокардии у одного и то-
го же больного, когда смещение сегмента ST соче-



 
 
 

тается с болями в области сердца. Можно предполо-
жить, что поскольку депрессия сегмента ST является
более чувствительным признаком ишемии миокарда,
чем ангинозная боль, то, возможно, безболевая ише-
мия отражает случаи менее тяжелого нарушения кис-
лородного баланса миокарда, чем обычные приступы
стенокардии.

Таблица 8–9. Основные показания к проведе-
нию холтеровского мониторирования ЭКГ

• Обморочные состояния неясного генеза.
• Жалобы на перебои в работе сердца или присту-

пы сердцебиения.
• Нарушения ритма сердца, выявленные при фи-

зикальном обследовании или зарегистрированные на
стандартной ЭКГ.

• Оценка эффективности антиаритмической тера-
пии.

• Тяжелые органические заболевания сердца, угро-
жающие развитием фибрилляции желудочков (пере-
несенный инфаркт миокарда, дилятационная или ги-
пертрофическая кардиомиопатия, аортальные поро-
ки сердца).

• Боли в области сердца, особенно в покое, требую-
щие дифференциального диагноза со стенокардией.

Вариабельность сердечного ритма. У здорово-
го человека частота образования импульсов в сину-



 
 
 

совом узле подвержена постоянным колебаниям, от-
ражающим колебания вегетативного тонуса, попере-
менное усиление то симпатического, то парасимпа-
тического его компонентов. Соответственно на нор-
мальной ЭКГ наблюдаются колебания длительности
интервалов RR, которые могут достигать 0,1 сек.
Уменьшение колебаний интервала RR, так называе-
мый ригидный сердечный ритм, является признаком
повышения уровня симпатической активности. По-
следнее характерно для тяжелых заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы и коррелирует с летально-
стью. Для анализа вариабельности сердечного рит-
ма требуется запись ЭКГ в течение длительного вре-
мени и достаточно сложный математический анализ.
Такой функцией обладают современные системы для
холтеровского мониторирования ЭКГ. Помимо обыч-
ной информации о частоте сердечного ритма, нали-
чии или отсутствии аритмий, динамики сегмента ST
они анализируют и вариабельность ритма сердца за
все 24 часа. Показано, что ригидность сердечного рит-
ма коррелирует с общей летальностью в такой же сте-
пени, как уменьшение фракции выброса или наличие
непароксизмальных желудочковых тахикардий после
инфаркта миокарда. Прогноз становится еще точнее
при совместном использовании этих показателей.

Дисперсия интервала QT. Длительность интер-



 
 
 

вала QT отражает продолжительность электрическо-
го возбуждения миокарда. Анализ ЭКГ показал, что
в разных отведениях его величина может быть раз-
личной. Разность между максимальной и минималь-
ной длительностью интервала QT в различных от-
ведениях одной и той же ЭКГ получила название
дисперсии интервала QT. Теоретически можно пред-
положить, что дисперсия отражает различную дли-
тельность электрической систолы в различных участ-
ках миокарда желудочков и указывает на степень его
электрической неоднородности. Последняя, как из-
вестно, является главной предпосылкой развития же-
лудочковых тахиаритмий. Имеются данные, в том чис-
ле полученные в нашей клинике, что величина дис-
персии QT действительно коррелирует с риском вне-
запной смерти у больных, перенесших инфаркт мио-
карда.

Альтернация зубца Т . Изменение амплитуды или
морфологии зубца T в одном и том же отведении мо-
жет свидетельствовать о нарушениях процессов элек-
трической реполяризации миокарда желудочков. По-
казано, что выявляемая с помощью специальной ком-
пьютерной программы альтернация зубцов T на фоне
частого ритма, вызываемого предсердной стимуляци-
ей или тестом с физической нагрузкой, коррелиру-
ет с повышенным риском развития аритмий. Но еще



 
 
 

большее значение имеет ее отсутствие. Если суще-
ственной альтернации T не зарегистрировано, то риск
желудочковых тахикардий у данного больного край-
не невелик. Ряд авторов предлагает использовать это
как дополнительный критерий при решении вопроса
о постановке кардиовертеров. Они считают, что если
альтернация зубца T отсутствует, то постановка кар-
диовертера не показана. Эта точка зрения нуждается
в дополнительных обоснованиях.

Усиленная ЭКГ и поздние потенциалы. Принцип
метода усиленной ЭКГ заключается в наложении друг
на друга электрокардиографических комплексов, что
позволяет отсечь случайные помехи и выделить низ-
коамплитудные компоненты электрической активно-
сти сердца, которые не могут быть идентифициро-
ваны на обычной ЭКГ. В некоторых случаях это поз-
воляет с помощью поверхностной ЭКГ зарегистриро-
вать электрическую активность синусового и атрио-
вентрикулярного узлов, а также общего ствола пучка
Гиса. Особый интерес представляют низкоамплитуд-
ные сигналы, регистрирующиеся в конце комплекса
QRS. Предполагается, что они могут отражать движе-
ние импульса по петле re-entry, происходящее после
того, как основная масса миокарда желудочков уже
закончила возбуждение. Как известно, именно этот
механизм лежит в основе большинства гемодинами-



 
 
 

чески значимых желудочковых тахикардий. У здоро-
вых людей поздние потенциалы регистрируются ред-
ко (0–6% случаев). После перенесенного инфаркта
миокарда, не осложнявшегося нарушениями ритма,
их частота возрастает до 7–15%. В группе же боль-
ных, у которых инфаркт осложнялся пароксизмами
желудочковой тахикардии, поздние потенциалы реги-
стрируются в 70–90% случаев. Показано, что у боль-
ных с желудочковыми тахикардиями, не связанными
с ИБС, их частота также возрастает. В целом позд-
ние потенциалы расцениваются как чувствительный,
но не очень специфичный маркер желудочковых тахи-
аритмий. Делать на их основании какие-либо практи-
ческие выводы большинство авторов остерегаются.



 
 
 

 
Внутрисердечное

электрофизиологическое
исследование

 
Этим собирательным термином обозначают ком-

плекс методов, позволяющих получить более деталь-
ное представление об электрофизиологическом со-
стоянии миокарда по сравнению с обычной ЭКГ. Наи-
более распространенным и информативным являет-
ся внутрисердечное электрофизиологическое иссле-
дование (ЭФИ), для проведения которого в полость
сердца вводится несколько многополюсных электро-
дов. С их помощью врач может получить запись по-
тенциалов различных участков миокарда, что недо-
ступно для поверхностной ЭКГ. Эти же электроды ис-
пользуются и для нанесения электрических стимулов
на миокард. При этом стимуляцию можно осуществ-
лять либо с постоянной, заранее заданной частотой,
либо использовать так называемую программирован-
ную стимуляцию. В последнем случае на фоне ос-
новного режима (синусового или навязанного) по спе-
циальной программе наносят экстрастимулы с увели-
чивающейся степенью преждевременности. Как пра-
вило, используют не один, а два-три и даже четы-



 
 
 

ре экстрастимула подряд (так называемый агрессив-
ный протокол). Запись внутрисердечной электрокар-
диограммы и изучение ответа миокарда на различ-
ные типы стимуляции позволяют получить большое
количество показателей, характеризующих электро-
физиологическое состояние миокарда.

Для оценки состояния синусового узла его спон-
танная автоматическая активность подавляется ча-
стыми импульсами, наносимыми на миокард предсер-
дий в течение достаточно длительного времени (30–
60 сек.). Затем стимуляция прекращается и измеря-
ется пауза, необходимая синусовому узлу, чтобы вос-
становить свой автоматизм. Время от предсердного
возбуждения, возникшего в ответ на последний искус-
ственный стимул до первого спонтанного синусового
P, так и называется – время восстановления функции
синусового узла (ВВФСУ). В норме показатель обычно
не превышает 1400 мсек. Его удлинение свидетель-
ствует об исходном подавлении функции синусового
узла.

Поскольку оказалось, что величина ВВФСУ зависит
от исходной частоты синусового ритма, то более точ-
ным показателем является коррегированное ВВФСУ
(КВВФСУ). Для его вычисления из ВВФСУ вычитается
длина синусового цикла перед началом стимуляции.
Верхняя граница нормы для этого показателя колеб-



 
 
 

лется, по данным разных исследователей, от 450 до
525 мсек.

При определении ВВФСУ исследователь старает-
ся исходно подавить собственный автоматизм клеток
синусового узла. Для этого, как уже говорилось вы-
ше, импульсы наносят на миокард предсердий длин-
ными сериями (по 30–60 сек. подряд). Если же нане-
сти всего несколько экстрастимулов (например, толь-
ко 8 импульсов подряд), то угнетения автоматизма си-
нусового узла не происходит. Однако и в этом слу-
чае постэкстрастимуляционная пауза (т. е. интервал
от последнего экстрастимула до первого синусового
P) оказывается длиннее обычного синусового цикла.

K. Wenkebach предположил, что пауза после воз-
буждения экстрастимулом правого предсердия длин-
нее синусового цикла на время, которое требуется
экстрастимулу, чтобы пройти через СА-соединение и
разрядить синусовый узел + время, необходимое сле-
дующему импульсу для прохождения СА-соединения
в обратном направлении. То есть постстимуляцион-
ная пауза = время синоаортального проведения х2 +
синусовый цикл. Если мы измерим постстимуляцион-
ную паузу и длину синусового цикла, то легко вычис-
лим и время синоаортального проведения (ВСАП). Та-
кой подход основан на целом ряде допущений, напри-
мер, что анте– и ретроградная скорости проведения



 
 
 

равны и что стимуляция в течение короткого време-
ни вообще не угнетает автоматизма синусового узла.
Тем не менее подобные косвенные методы опреде-
ления ВСАП в различных модификациях широко ис-
пользуются (по Н. Strauss и соавт. или по O. Narulla и
соавт.) при проведении ЭФИ. Считается, что у здоро-
вых людей ВСАП, как правило, не превышает 80–90
мсек., в то время как у пациентов с синдромом сла-
бости синусового узла она достигает 125 сек. и бо-
лее. Предпринимались попытки и прямого определе-
ния ВСАП. Для этого необходимо было записать элек-
трограмму самого синусового узла и измерить интер-
вал от начала возбуждения последнего до начала зуб-
ца P, отражающего возбуждение миокарда предсер-
дий. Однако в клинических условиях далеко не все-
гда удается подвести катетер к узкой зоне эндокар-
да предсердий, примыкающей к синусовому узлу. По-
этому чаще прибегают пусть и к менее точным, но
простым косвенным методам измерения ВСАП. Необ-
ходимо, однако, иметь в виду, что если у здоровых
людей отмечается достаточно высокая корреляция
между показателями ВСАП, получаемыми различны-
ми методами, то у пациентов с СССУ такое соответ-
ствие часто отсутствует. Это, естественно, ставит под
вопрос использование непрямых методов определе-
ния ВСАП в клинической практике.



 
 
 

Какова же вообще практическая польза от электро-
физиологического исследования состояния синусово-
го узла? Определение вышеперечисленных парамет-
ров обычно не добавляет ничего нового к диагнозу
в тех случаях, когда у пациентов признаки синдрома
слабости синусового узла имеются на обычной ЭКГ
или выявляются при проведении холтеровского мо-
ниторирования. К таким признакам, как известно, от-
носятся стойкая синусовая брадикардия (пульс даже
при тяжелых физических нагрузках или после внутри-
венного введения атропина не превышает 90 в мину-
ту), синусовая аритмия, не связанная с дыханием, си-
ноаурикулярная блокада, эпизоды остановки синусо-
вого узла.

Не играет ЭФИ решающей роли и при определении
показаний к установке кардиостимулятора. Как пока-
зали длительные наблюдения за больными с СССУ,
само по себе наличие этого синдрома не влияет на
продолжительность жизни пациентов. Поэтому мы со-
гласны с М.С. Кушаковским и другими авторами, кото-
рые считают, что основное значение при решении во-
проса о необходимости кардиостимуляции при СССУ
имеет клиническая картина, в первую очередь нали-
чие у больного с СССУ обмороков или прогрессирую-
щей недостаточности кровообращения.

Если же у больного нет ни клинических, ни электро-



 
 
 

кардиографических признаков СССУ, то проводить
ему электрофизиологическое исследование функции
синусового узла обычно большого смысла не име-
ет. Полученные данные будет трудно интерпретиро-
вать, поскольку сами по себе электрофизиологиче-
ские параметры не обладают достаточной чувстви-
тельностью и специфичностью. Только на основании
полученных данных все равно нельзя будет ни уве-
ренно поставить диагноз, ни тем более проводить ле-
чение.

Основным показанием для электрофизиологиче-
ского исследования функции синусового узла являют-
ся обморочные состояния неясного генеза, особенно
в тех случаях, когда суточное мониторирование ЭКГ
не смогло ни подтвердить, ни убедительно отвергнуть
диагноз СССУ. Выявление у пациента с обмороками
увеличения ВВФСУ, КВВФСУ, ВСАП позволяет пра-
вильно интерпретировать клиническую картину.



 
 
 

 
Оценка предсердно-

желудочковой проводимости
 

Оценка предсердно-желудочковой проводимости
опирается в первую очередь на запись электрограм-
мы пучка Гиса, поскольку потенциал самого АУ-узла
записать технически невозможно. С помощью элек-
трода, введенного в полость правого желудочка в
район верхней части межжелудочковой перегородки,
обычно удается зарегистрировать электрограмму, от-
ражающую возбуждение нижней части правого пред-
сердия (волна А), общего ствола пучка Гиса (волна Н)
и начальное возбуждение миокарда желудочков (вол-
на V). Интервал АН, таким образом, отражает про-
ведение импульса главным образом в самом АВ-уз-
ле, а интервал НV – ниже, в системе Гиса–Пуркинье.
Возможность раздельно оценить скорость проведе-
ния в этих участках позволяет точно оценить уровень
блокады у больных с удлиненным интервалом PQ на
обычной ЭКГ – является ли она проксимальной (т. е.
собственно АВ-узловой) или дистальной (т. е. лока-
лизуется внутри желудочков). Последняя, как извест-
но, характеризуется худшим прогнозом и труднее под-
дается лечению, чем проксимальная. У здоровых лю-
дей величина интервала АН варьируется от 50 до 130



 
 
 

мсек., а интервала НV – от 30 до 55 мсек. Удлине-
ние их выше этих пределов указывает соответствен-
но на проксимальный или дистальный тип наруше-
ния предсердно-желудочкового проведения. Укороче-
ние интервала НV, как будет обсуждаться ниже, ука-
зывает на наличие дополнительного предсердно-же-
лудочкового пучка, идущего в обход АВ-узла.

Дополнительную информацию о состоянии ат-
риовентрикулярной проводимости дает стимуляция
предсердий сериями импульсов с постепенно увели-
чивающейся частотой. Частоту стимуляции повыша-
ют до тех пор, пока часть импульсов не начинает бло-
кироваться в АВ-узле, т. е. пока не возникает АВ-бло-
када II степени. Эта критическая частота стимуляции
носит название точки Венкебаха. У здоровых людей
она обычно составляет 140–150 стимулов в минуту.
Слишком раннее возникновение АВ-блокады (точка
Венкебаха 130 в минуту) указывает на нарушение АВ-
проводимости. На органическую природу этого нару-
шения указывает сохранение низкого значения точки
Венкебаха и после внутривенного введения атропина.

Показанием к проведению ЭФИ для оценки пред-
сердно-желудочковой проводимости являются, как и
в случае изучения функции синусового узла, обморо-
ки неясной этиологии. Таким больным определение
точки Венкебаха показано даже в тех случаях, когда



 
 
 

на обычной ЭКГ никаких признаков нарушения про-
водимости нет. Если же наличие АВ-блокады дока-
зано удлинением интервала PQ, то основной инте-
рес ЭФИ представляет как метод определения уров-
ня нарушения проводимости. Как известно, дисталь-
ные предсердно-желудочковые блокады, для которых
характерно замедление проведения на уровне систе-
мы Гиса, плохо поддаются консервативной терапии
и чаще переходят в полную поперечную блокаду по
сравнению с проксимальными (внутриузловыми) АВ-
блокадами. Поэтому удлинение интервала НV на ги-
сограмме, указывающее на дистальный тип блокады,
наряду с клинической картиной и данными ЭКГ, явля-
ется одним из показаний к установке кардиостимуля-
тора.



 
 
 

 
Определение рефрактерных

периодов различных
участков миокарда

 
Внедрение в практику ЭФИ программированной

стимуляции позволило измерять длительность ре-
фрактерных периодов в различных участках миокар-
да. Как известно, рефрактерным периодом называет-
ся отрезок времени после возбуждения, когда кардио-
миоцит не в состоянии активироваться при нанесении
дополнительного импульса. Нанося экстрастимулы с
нарастающей преждевременностью, в конце концов
удается достичь такой величины интервала между ба-
зовым ритмом и экстрастимулом, что последний не
вызывает ответного возбуждения миокарда. Это дока-
зывает, что экстрастимул уже попал в рефрактерный
период. Наиболее длинный отрезок времени, при ко-
тором экстрастимул не в состоянии вызвать ответное
возбуждение миокарда, называют эффективным ре-
фрактерным периодом. К определению длительности
рефрактерного периода можно подойти и по-другому,
если измерить минимальный отрезок времени, при
котором миокард еще удается возбудить экстрасти-
мулом. Это время называется функциональным ре-



 
 
 

фрактерным периодом (ФРП).
Основываясь на указанных принципах, ЭРП и ФРП

можно измерить в различных областях сердца: в мио-
карде предсердий и желудочков, в АВ-узле, в пред-
сердно-желудочковых дополнительных пучках. На-
пример, ЭРП АВ-узла определяется наиболее длин-
ным интервалом времени, в течение которого нане-
сенный на предсердия экстрастимул не в состоянии
пройти к желудочкам. ФРП АВ-узла, соответственно,
наиболее короткий период, после очередного возбуж-
дения, который позволит экстрастимулу провестись
через АВ-узел.

Таким образом, ЭРП и ФРП являются просто дву-
мя технически возможными способами измерения од-
ного и того же параметра – продолжительности ре-
фрактерного периода миокарда. И вполне естествен-
но, что оба показателя при различных воздействиях
изменяются однонаправленно. Однако из этого пра-
вила есть и исключения. Так, ЭРП всех участков мио-
карда, в том числе и АВ-узла, укорачивается при уча-
щении сердечного ритма, в то время как ФРП АВ-узла
удлиняется. Этот феномен нуждается в дальнейшем
изучении и объяснении.

Определение длительности рефрактерных перио-
дов имеет большое значение для научно-исследова-
тельских целей, значительно расширяя наши знания



 
 
 

как об электрофизиологических свойствах миокарда,
так и о механизмах действия противоаритмических
средств. Что же касается целей практических, то наи-
большее значение имеет определение ЭРП дополни-
тельного предсердно-желудочкового пучка у больных
с синдромом WPW.
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