


Α. B. ВИНОГРАДОВ, 

Г. А. ГЛЕЗЕР , 

B. С. Ж Д А Н О В 

ОШИБКИ 

В ДИАГНОСТИКЕ 

БОЛЕЗНЕЙ 

СЕРДЦА 

Под редакцией 
проф. А. B. Виноградова 

Москва «Медицина» 1973 

Б
И

Б
Л

И
О

Т
Е

К
А

 
П

Р
А

К
Т

И
Ч

Е
С

К
О

Г
О

 
В

Р
А

Ч
А

 



У Д К 616.01-07-035.7 

РЕФЕРАТ 

Монография посвящена анализу причин наиболее частых оши-
бок в диагностике болезней сердца. Основное внимание уде-
лено анализу результатов обычных клинических методов ис-
следования больного. В тех случаях , когда информация, по-
лученная с применением этих методов, оказывается недоста-
точной для постановки достоверного диагноза, авторы при-
влекают данные инструментальных и лабораторных методов 
исследования. 

Рассматривается диагностическое значение пункционной 
биопсии почек, дается характеристика некоторых гормонов, 
приводятся данные, полученные в наблюдениях за реакцией 
отторжения пересаженного сердца. Широко использованы ре-
зультаты клинико-анатомических сопоставлений. 

Монография предназначена для терапевтов и педиатров, 
которые, зная симптомы и признаки сердечно-сосудистых 
заболеваний, нередко все же испытывают трудности в поста-
новке правильного диагноза. 
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П Р Е Д И С Л О В И Е 

В последние два десятилетия во всем мире возрос ин-
терес к болезням сердечно-сосудистой системы. Объ-
ясняется это, с одной стороны, успехами современной 
терапии, которая заметно улучшила прогноз большин-
ства сердечно-сосудистых заболеваний, с другой — 
тем, что эти заболевания в настоящее время встреча-
ются значительно чаще, чем прежде. Непрерывный 
рост заболеваемости привел к тому, что проблема про-
филактики и лечения этих болезней превратилась в 
проблему общегосударственного значения. 

Несмотря на достигнутый прогресс в методах инст-
рументального и лабораторного исследования, диагнос-
тика сердечно-сосудистых заболеваний остается по-
прежнему чисто клинической проблемой. Она основы-
вается в первую очередь на результатах тщательного 
клинического исследования больного и наблюдения за 
течением болезни. Именно этим и объясняется неувяда-
ющий интерес врачей к вопросам интерпретации ре-
зультатов физических методов исследования и к воп-
росам связи данных, полученных при непосредствен-
ном исследовании больного, с данными инструмен-
тальных и лабораторных методов его исследования. 

Известно, что искусством диагностики нельзя овла-
деть по книге, но книга, посвященная анализу наиболее 
типичных диагностических ошибок, представляется нам 
все же необходимой. Она направляет внимание прак-
тического врача на обдумывание узловых вопросов 
диагностики болезней сердца и знакомит его с некото-
рыми проверенными способами преодоления диагно-
стических трудностей, возникающих у постели больного. 
Хотя настоящая монография не является учебником и 
не претендует на то, чтобы заменить его, авторы все 
же надеются, что она будет полезна практичес-
ким врачам, в первую очередь терапевтам и педиатрам, 
которые хотя и знают симптомы и признаки болезней 
сердца и сосудов, но по известным причинам нередко 
сталкиваются с трудностями в постановке правильного 
диагноза. 

А. B. ВИНОГРАДОВ . 



Г л а в а 1 

ОШИБКИ В ДИАГНОСТИКЕ ПОРОКОВ СЕРДЦА 

Митральный стеноз (стеноз левого 
предсердно-желудочкового отверстия) 

В связи с разработкой хирургических методов лечения 
пороков сердца вопросы их диагностики приобрели боль-
шое практическое значение. Точная диагностика мит-
рального стеноза имеет особенно важное значение, так 
как своевременно сделанная операция может заметно 
улучшить состояние больного и д аже возвратить ему на 
некоторый срок трудоспособность. Опыт хирургического 
лечения митрального стеноза указывает, что во многих 
случаях этой болезни главной причиной нетрудоспособ-
ности является деформация клапана, а не аритмии и 
воспалительные или рубцовые изменения миокарда. 

Чистый митральный стеноз встречается приблизи-
тельно в 4 раза чаще, чем чистая митральная недоста-
точность, и приблизительно в 2 раза чаще, чем сочета-
ние стеноза левого предсердно-желудочкового отверстия 
с недостаточностью митрального клапана. Возраст боль-
шинства больных, нуждающихся во врачебной помощи, 
колеблется от 20 до 40 лет. 

Ревматизм является главной причиной развития мит-
рального стеноза. Врожденная форма митрального сте-
ноза (болезнь Дюрозье) , шаровидные тромбы левого 
предсердия и его опухоли, приводящие иногда к возник-
новению функционального митрального стеноза, встре-
чаются исключительно редко. В пожилом и старческом 
возрасте митральный стеноз возникает иногда вслед-
ствие обызвествления предсердно-желудочкового 
кольца. 

Клиническая картина болезни достаточно характерна, 
и правильный диагноз в большинстве случаев может 
быть поставлен у постели больного. Встречаются все 
же случаи митрального стеноза, в которых для постанов-
ки правильного диагноза необходимы длительные и 
сложные исследования. Объясняется это неодинаковой 
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выраженностью основных физических признаков в от-
дельных случаях митрального стеноза, а т акже их сход-
ством с признаками ряда других врожденных и приоб-
ретенных пороков сердца. 

Данные аускультации имеют особенно большое зна-
чение для диагностики митрального стеноза. Диасто-
лический шум считается весьма характерным признаком 
этой болезни, но у некоторых больных этот шум на-
столько слаб, что его не удается выявить д аже при са-
мом тщательном выслушивании. Некоторые авторы 
(Wood, Fleming, 1961) связывают это явление с тром-
бозом левого предсердия. В наблюдавшихся нами слу-
чаях шаровидных и пристеночных тромбов в левом пред-
сердии диастолический шум выслушивался вполне от-
четливо. Наиболее вероятно, что диастолический шум 
митрального стеноза не удается выслушать из-за весьма 
значительного уменьшения кровотока через суженное 
отверстие. 

Трудно поставить диагноз митрального стеноза, если 
не выявляется диастолический шум. Поэтому во всех 
случаях, где подозревается эта болезнь, прибегают к 
приемам, которые либо усиливают имеющийся слабый 
диастолический шум, либо устраняют факторы, препят-
ствующие его выслушиванию. 

Диастолический шум митрального стеноза лучше 
всего слышен в области верхушечного толчка, обычно на 
весьма ограниченной площади, которая соответствует 
небольшому участку прилегания левого желудочка к 
передней стенке грудной клетки. Левое предсердие при-
лежит кзади, что заметно затрудняет выслушивание ди-
астолического шума, так как он распространяется не впе-
ред, а в сторону заднего средостения. Шум иногда ста-
новится лучше слышен при положении больного на ле-
вом боку, когда верхушка левого желудочка еще боль-
ше приближается к передней грудной стенке. Он замет-
но усиливается после физического усилия, поворачива-
ния или приподымания больного в постели, нескольких 
глубоких вдохов и выдохов или сразу же после инга-
ляции амилнитрита. Все эти методы приводят к усиле-
нию шума только в том случае, если выполнение их со-
провождается усилением кровотока через левое пред-
сердно-желудочковое отверстие. 

Тахикардия резко ухудшает слышимость диастоличе-
ского шума митрального стеноза, особенно при тахи-
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систолической форме мерцательной аритмии. После за-
медления темпа сердечных сокращений с помощью ди-
гиталиса диастолический шум в этих случаях становит-
ся ясно слышимым. Заметно ухудшают слышимость диа-
столического шума митрального стеноза тяжелые поро-
ки аортального клапана и выраженная эмфизема лег-
ких. 

Диагностические ошибки возникают иногда из-за не-
правильной оценки хлопающего первого тона. Для мит-
рального стеноза характерно сочетание типичного диа-
столического шума с хлопающим первым тоном. Диагно-
стическое значение следует придавать только этому со-
четанию. 

Хлопающий первый тон без диастолического шума 
встречается при всех состояниях, характеризующихся 
высоким минутным объемом; с особенным постоянст-
вом он встречается после физической нагрузки, при 
анемиях, тиреотоксикозе. 

Диагностические ошибки происходят иногда из-за 
неправильной интерпретации тона открытия митрально-
го клапана. Его иногда принимают за расщепление вто-
рого тона или за тон открытия трехстворчатого клапа-
на. Чтобы не допустить диагностической ошибки, надо 
иметь в виду, что тон открытия митрального клапана 
обычно лучше всего определяется в области максималь-
ной слышимости диастолического шума, т. е. несколько 
правее верхушки сердца. Особенно большое диагности-
ческое значение придают связи этого тона с последую-
щим диастолическим шумом. В некоторых случаях мит-
рального стеноза диастолический шум не слышен, и тог-
да тон открытия митрального клапана оказывается глав-
ным признаком этой болезни, который удается выявить 
при физическом исследовании больного. 

Тон открытия митрального клапана в отличие от рас-
щепления второго тона слышен одинаково хорошо и во 
время вдоха, и во время выдоха. Он отличается от то-
на открытия трехстворчатого клапана по месту его мак-
симальной громкости. Тон открытия трехстворчатого 
клапана лучше всего слышен не на верхушке сердца, 
а вдоль левого края грудины. Дыхание заметно изме-
няет слышимость тона открытия трехстворчатого клапа-
на. Тон открытия митрального клапана является вполне 
надежным, но все же непостоянным признаком митраль-
ного стеноза. Он отсутствует при митральном стенозе, 



развившемся в связи с кальцинозом атриовентрикуляр-
ного фиброзного кольца, и в некоторых случаях ревма-
тического митрального стеноза, осложненного кальцино-
зом митрального клапана. Во всех подобных случаях 
выслушиваются диастолический и систолический шумы 
высокого тембра. 

Оценивая результаты аускультации, следует иметь в 
виду, что систолический шум в некоторых случаях мит-
рального стеноза является единственным шумом, кото-
рый определяется над верхушкой сердца. Применение 
внутрисердечной фонокардиографии позволило выявить, 
что систолический шум в подобных случаях обусловлен 
либо недостаточностью трехстворчатого клапана, либо 
аортальным стенозом, либо он возникает в легочной 
артерии и должен быть отнесен к категории чисто функ-
циональных шумов. Диастолический шум в эти случаях 
митрального стеноза настолько слаб, что его не удается 
выслушать. 

Операция митральной комиссуротомии показана в 
случаях митрального порока сердца с преобладанием 
стеноза и в случаях чистого стеноза. В остальных слу-
чаях митрального порока сердца рекомендуется проте-
зирование или трансплантация клапана. Исходя из это-
го практический врач должен не только поставить диаг-
ноз митрального стеноза, но и определить степень со-
путствующей недостаточности митрального клапана. Ва-
жно т акже выяснить, имеются ли у больного пороки 
других клапанов сердца. 

Сопутствующая стенозу недостаточность митраль-
ного клапана чаще всего проявляется систолическим 
шумом, изменением характера первого тона сердца, ве-
личины и формы сердца. 

Верхушечный толчок сердца в случаях чистого мит-
рального стеноза может сместиться влево, при преоб-
ладании митральной недостаточности он смещается 
влево и вниз. Объясняется это гипертрофией левого 
желудочка, которая отчетливо выявляется при пре-
обладании недостаточности митрального клапана. 

Рентгенологически при митральной недостаточности 
выявляется увеличение левого предсердия и левого же-
лудочка, при чистом митральном стенозе — увеличение 
только левого предсердия. Преобладание митральной 
недостаточности проявляется на электрокардиограмме 
признаками гипертрофии левого желудочка, а преоб-

8 



ладание митрального стеноза — признаками гипертро-
фии правого желудочка . 

Систолический шум в случае чистого митрального 
стеноза часто совсем не слышен. Систолический шум 
сопутствующей митральной недостаточности может 
быть слышен в течение всей систолы, т. е. продол-
жаться непрерывно от первого тона до начала второго. 
Иногда он занимает только начальную часть систолы. 
Этот шум относится обычно к числу затухающих шу-
мов. В начале систолы он громкий, к концу ее он за-
тихает. Перед началом второго тона его не слышно. 
Поздний систолический шум имеет обычно нарастаю-
щий характер. Он начинается спустя небольшой отре-
зок времени после первого тона и продолжается до 
второго тона. 

Систолический шум митральной недостаточности 
хорошо проводится в левую подмышечную область 
и усиливается после назначения мезатона или другого 
вазопрессорного средства. Опыт хирургов показывает, 
что чем интенсивнее систолический шум, тем более ре-
зко выражена сопутствующая стенозу митральная не-
достаточность. 

Систолический шум митральной недостаточности не-
обходимо отличать от систолического шума недостаточ-
ности трехстворчатого клапана, которая нередко появ-
ляется в случаях декомпенсированного митрального 
стеноза. Систолический шум трикуспидальной недоста-
точности на вдохе усиливается, а на выдохе ослабевает. 
Он не проводится в левую подмышечную область, хотя 
может быть хорошо слышен.над верхушкой сердца. По-
сле вдыхания амилнитрита он заметно усиливается. 

Первый тон сердца при преобладании митральной 
недостаточности обычно несколько ослаблен. В некото-
рых случаях чистой митральной недостаточности выслу-
шивается тон открытия митрального клапана. Точный 
характер поражения в этих случаях можно выяснить 
посредством катетеризации сердца, селективной ангио-
кардиографии, внутрисердечной фонокардиографии. 

Пороки аортального клапана в одних случаях маски-
руют признаками митрального стеноза, существующего 
у этого же больного, в других случаях приводят к раз-
витию функционального митрального стеноза. Диасто-
лический затихающий шум с максимальной слышимо-
стью в третьем и четвертом межреберьях у левого края 
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грудины часто оказывается либо шумом аортальной недо-
статочности, либо шумом относительной недостаточно-
сти клапанов легочной артерии. Если этот шум выслу-
шивается у больного с увеличенным левым желудочком 
и электрокардиографическими признаками гипертрофии 
левого желудочка, его объясняют аортальной недоста-
точностью. Если у больного обнаруживают признаки тя-
желой легочной гипертонии, усиленную парастернальную 
пульсацию правого желудочка, электрокардиографичес-
кие признаки гипертрофии правого желудочка, то зати-
хающий диастолический шум указанной локализации 
связывают с недостаточностью иолулунных клапанов 
легочной артерии. Диастолическое давление в артериях 
большого круга кровообращения при относительной не-
достаточности клапанов легочной артерии всегда нор-
мальное, а при аортальной недостаточности оно может 
быть нормальным или низким. 

В случаях тяжелой аортальной недостаточности ино-
гда выслушивается мезодиастолический шум флинта. 
Иногда встречается пресистолический шум и желудочко-
вый ритм галопа. Иными словами, у больного появля-
ются признаки относительного митрального стеноза. Пе-
риферические признаки аортального стеноза в этих слу-
чаях выражены обычно весьма отчетливо, что заметно 
облегчает диагностику аортальной недостаточности. 

Митральный стеноз часто встречается одновременно 
со стенозом устья аорты. Выраженное увеличение лево-
го желудочка и характерный систолический шум, пере-
дающийся в сосуды, помогают поставить правильный 
диагноз. 

Диастолический шум над верхушкой сердца иногда 
выслушивается у больных тяжелым ревмокардитом. Воз-
никновение его объясняют отеком створок митрального 
клапана. Утолщаясь, они вызывают относительный 
стеноз левого предсердно-желудочкового отверстия. 

Короткий диастолический шум нередко имеет место при кар-
диомиопатиях. Возникает он либо вследствие относительного сте-
ноза левого венозного отверстия, обусловленного резким расшире-
нием сердца, либо вследствие суммации третьего и четвертого то-
нов сердца (суммационный галоп) . Отсутствие тона открытия мит-
рального клапана и хлопающего первого тона сердца позволяет 
отличить кардиомиопатию от митрального стеноза. Следует отме-
тить, что различить эти заболевания иногда бывает весьма труд-
но и диагностические ошибки встречаются довольно часто. Истин-
ный характер болезни в одном из наблюдавшихся нами случаев 
был выяснен только во время операции. 

10 



Митральный стеноз в некоторых случаях трудно от-
личить от врожденного дефекта межпредсердной перего-
родки, при котором в неосложненных случаях выслуши-
ваются расщепление второго тона и систолический шум, 
а в случаях, осложненных дилятацией правого желудоч-
ка и его недостаточностью появляются, кроме того, диа-
столический шум и желудочковый ритм галопа. 

Диагноз дефекта предсердной перегородки можно 
ставить только в тех случаях, когда имеются два по-
стоянных признака этой болезни: стабильное расщепле-
ние второго тона и систолический шум с максимальной 
слышимостью во втором или третьем межреберье слева 
у грудины. Иногда систолический шум лучше всего слы-
шен в четвертом межреберье у левого края грудины. 
На высоте вдоха шум часто становится более громким. 

Значительно труднее оценить особенности второго то-
на. Во время вдоха у больного митральным стенозом во 
втором левом межреберье после первого тона нередко 
выслушиваются еще три звука. Первым из них является 
тон открытия митрального клапана, вторым — легоч-
ный компонент второго тона и третьим аортальный 
компонент второго тона. Во время выдоха остаются 
только нерасщепленный второй тон и тон открытия 
митрального клапана. При дефекте межпредсердной 
перегородки второй тон и на вдохе, и на выдохе всегда 
состоит из двух компонентов, причем величина интер-
вала между ними на вдохе и выдохе остается неизмен-
ной. Эту особенность второго тона легко обнаружить 
на фонокардиограмме, аускультативно же удается толь-
ко заметить, что оба компонента второго тона никогда 
не сливаются вместе. 

Постоянный сброс крови из левого предсердия в пра-
вое приводит к перегрузке кровью правого желудочка и 
малого круга кровообращения. Возникает гипертрофия 
правого желудочка, а в дальнейшем и его дилятация, 
которая сопровождается систолическим шумом трикус-
пидальной недостаточности, а иногда и ритмом галопа. 
В случаях более тяжелых выслушивается диастоличе-
ский шум Грехема — Стила. 

Рентгенологическое исследование выявляет обычно 
повышенное кровенаполнение легких, увеличение право-
го желудочка, выбухание по левому контуру сердца рез-
ко расширенной легочной артерии и ее ветвей. Иногда 
удается обнаружить «пляску корней» легких. 
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О синдроме Лютембаше говорят в тех случаях, когда у одно-
го и того же больного обнаруживают существование одновремен-
но и митрального стеноза, и дефекта межпредсердной перегородки, 
Встречается синдром Лютембаше в 2 — 6 % случаев врожденного де-
фекта межпредсердной перегородки. 

Течение незаращения артериального (боталлова) 
протока зависит от величины шунта и выраженности ле-
гочной гипертонии. Иногда клиническая картина напо-
минает митральный стеноз с сопутствующей недостаточ 
ностью митрального клапана. Характерный для неза-
ращения артериального протока длительный шум с уси-
лением в конце систолы и максимальной громкостью 
в начале диастолы слышен отнюдь не во всех случаях 
этой болезни. Диастолический и систолический компо-
ненты его могут исчезать, и тогда увеличение левого 
предсердия, повышенное кровенаполнение легких и вы-
ступающая дуга легочной артерии могут быть приняты 
за признаки митрального порока сердца. Легочная ги-
пертония, появляясь иногда при незаращении артериаль-
ного протока, становится причиной гипертрофии правого 
желудочка . 

Правильный диагноз в большинстве случаев может 
быть поставлен на основании данных аускультации. При 
незаращении артериального протока никогда не выслу-
шиваются хлопающий первый тон и тон открытия мит-
рального клапана. При митральном стенозе диастоличе-
ский шум часто усиливается перед первым тоном, при 
незаращении артериального протока он всегда ослаб-
ляется после второго тона. Длительный шум незаращен-
ного артериального протока имеет максимальную гром-
кость в первом или втором межреберье у левого края 
грудины. Диастолический шум митрального стеноза луч-
ше всего слышен над верхушкой сердца. 

Значительно труднее отличить митральный стеноз от 
миксомы левого предсердия. 

Больная П., 53 лет, находилась в Институте кардиологии 
с 6 по 17/XII 1963 г. с диагнозом: ревматический порок сердца, 
митральный стеноз и недостаточность митрального клапана, отно-
сительная недостаточность трехстворчатого клапана, сердечная не-
достаточность III степени, кардиальный цирроз печени, отеки ниж-
них конечностей, левосторонняя гипостатическая пневмония, отек 
легких. В возрасте 35 лет (в 1945 г.) перенесла полиартрит. В те-
чение месяца д е ржал а с ь субфебрильная температура , болели сус-
тавы нижних конечностей, форма их не менялась. Боли проходили 
после приема салицилатов. В течение 5 лет к а ж д у ю осень появля-
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лись резкие боли в суставах и лихорадка до 37,5—38°. Лечение 
салицилатами всегда приводило к исчезновению лихорадки и арт-
ральгий. После лечения в Мацесте в 1950 г. боли в суставах исчез-
ли, лихорадка прекратилась. До декабря 1962 г . работала сторожем. 

В декабре 1962 г. перенесла пневмонию, после которой появи-
лись вначале приступы сердечной астмы, а позднее развилась кар-
тина правожелудочковой сердечной недостаточности. С диагнозом 
«ревматический порок сердца» неоднократно госпитализировалась 
в районную больницу; после лечения отмечалось лишь незначи-
тельное улучшение. 

Настоящее обострение болезни началось 20/XI 1963 г. Без ви-
димой причины появились слабость, приступы удушья , к которым 
вскоре присоединились отеки нижних конечностей, асцит. Из-за 
безуспешности лечения больная переведена в Институт кардиологии. 

Больная среднего роста, истощена. Видимые слизистые оболоч-
ки, кончик носа, концевые фаланги пальцев рук цианотичны, под-
кожная клетчатка ног отечна. Верхушечный толчок располагается 
в пятом межреберье на 1,5 см кнаружи от срединно-ключичной 
линии, ограничен. Правая граница сердца на 1,5 см правее края 
грудины. Хлопающий первый тон над верхушкой сердца. Систоли-
ческий шум хорошо слышен над верхушкой сердца, в точке Ботки-
на и над мечевидным отростком. Над верхушкой сердца иногда 
выслушивался диастолический шум. Пульс 90 у д аров в минуту 
с единичными выпадениями. Артериальное давление 90/70 мм рт. ст. 

Рентгенологическое исследование выявило, что сердце резко 
увеличено за счет главным образом левого желудочка . Увеличен-
ное левое предсердие отклоняло контрастированный пищевод по 
ду г е среднего радиуса . Аорта была несколько уплотненной, а ле-
гочная артерия удлиненной. Электрокардиограмма : отклонение 
электрической оси сердца вправо, узловой ритм, исходящий из 
верхней части предсердно-желудочкового узла , единичные экстра-
систолы. 

Грудная клетка цилиндрическая. Число дыханий 28 в минуту. 
Перкуторный звук коробочный, дыхание жесткое, с большим коли-
чеством глухих в л ажных хрипов в нижних отделах обоих легких. 
Рентгенологическое исследование обнаружило эмфизематозность ле-
гочной ткани, пульсацию застойных легочных корней, застойный ха-
рактер легочного рисунка. Болезненная печень выступает на 12 см 
из-под края легочной дуги. Селезенка плотной консистенции, с за-
кругленным краем, пальпируется в правом подреберье. 

Мочеиспускание свободное. Моча кислая, содержит 0,066% бел-
ка, удельный вес ее 1027. осадок без изменений. Кровь: Hb 11,8%, 
эр. 3 530 000, л. 4200, с. 69,5%, п. 8% , э. 0,5%, лимф. 17%, мон. 
5% ; РОЭ 12 мм в час. Реакция на С-реактивный белок положи-
тельная. Титр антистрептолизина 1:400, титр антистрептогиалурони-
да зы 1:335. 

Во время пребывания в Институте кардиологии наблюдалась 
субфебрильная температура тела, отмечались приступы резкой 
слабости и удушья , во время которых кожные покровы покрыва-
лись холодным потом, возникала т ахикардия до 120—150 сокра-
щений в минуту, развивался диагноз губ и кончика носа, прослу-
шивалось большое количество в л ажных хрипов в легких. Длитель-
ность приступа 20—40 минут. Во время одного из таких приступов 
больная скончалась. 
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Патологоанатомический диагноз : миксома левого предсердия, 
опухоль опускается в левое атриовентрикулярное отверстие и по-
чти полностью закрывает его, гипертрофия стенки правого желу -
дочка и расширение его полости, отек легких, двусторонний гидро-
торакс, гидроперикард, мускатная печень, застойное полнокровие 
внутренних органов, отеки голеней. 

Диагностическая ошибка в данном случае произошла 
вследствие формальной оценки анамнеза и результатов 
физического исследования больной. Частые обмороки и 
повторные коллапсы, которые возникали у больной, ког-
да он меняла положение в постели, должны были заста-
вить нас подумать либо об опухоли левого предсердия, 
препятствующей кровотоку через предсердно-желудоч-
ковое отверстие, либо о шаровидном тромбе в полости 
предсердия. Оба эти предположения заставили бы про-
вести более детальный анализ данных аускультации. 

Систолический и диастолический шумы могут встре-
чаться как при митральном стенозе, так и при миксоме 
левого предсердия. Сравниваемые болезни отличаются 
друг от друга по условиям выслушивания диастоличе-
ского шума. При митральном стенозе диастолический 
шум лучше всего выслушивается в лежачем положении 
больного. В положении сидя или стоя он уменьшается в 
интенсивности, а иногда перестает д аж е выслушиваться. 
Для миксомы левого предсердия характерен феномен 
«парадоксального митрального стеноза». Диастоличе-
ский шум при этой болезни выслушивается обычно 
только в положении сидя или стоя. При переходе боль-
ного в лежачее положение он исчезает. Мы дв ажды вы-
слушивали диастолический шум у нашей больной, но о 
диагностическом значении феномена «парадоксального 
митрального стеноза» вспомнили только после аутопсии. 

Длительные коллапсы у больных митральным стено-
зом следует, вероятно, рассматривать как показание к 
ангиокардиографическому исследованию. В случаях ша-
ровидного тромба или миксомы на ангиокардиограммах 
удается выявить характерный дефект наполнения левого 
предсердия. 

В случаях тяжелого митрального стеноза развивает-
ся клиническая картина так называемого вторичного ле-
гочного сердца, которая может весьма напоминать кар-
тину первичного легочного сердца. Как показывает сле-
дующее наблюдение, хроническое легочное сердце иног-
да ошибочно принимается за митральный стеноз. 
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Больная P., 53 лет, с л ужащая , около 10 лет назад отметила 
появление одышки, слабости, сердцебиений. Артериальное давление 
оказалось повышенным до 170/90 мм рт. ст. В конце 1952 г. пере-
несла пневмонию, после которой усилилась одышка, появились 
отеки на ногах. В 1954—1960 гг. ежегодно госпитализировалась 
в районную больницу по поводу гипертонической болезни и сердеч-
ной недостаточности. Выписывалась всегда с улучшением. 

Настоящее обострение болезни наступило в начале августа 
1961 г. Внезапно появились кашель, боли в правом боку, усили-
лась одышка. Быстро стали нарастать отеки на ногах, увеличился 
живот . Температура тела оставалась нормальной. Лечение мочегон-
ными средствами и сердечными гликозидами оказалось неэффектив-
ным, и больная была йаправлена в Институт кардиологии с диаг-
нозом: ревматический порок сердца, стеноз левого предсердно-же-
лудочкового отверстия, недостаточность митрального клапана, от-
носительная недостаточность трехстворчатого клапана, гипертони-
ческая болезнь в стадии ремиссии, атеросклеротический кардио-
склероз; мерцательная аритмия, сердечная недостаточность III сте-
пени, кардиальный цирроз печени, асцит, анасарка, правосторонний 
гидроторакс. 

Состояние больной тяжелое . Видимые слизистые оболочки циа-
нотичны, подкожная клетчатка нижних конечностей и поясницы 
отечна. Верхушечный толчок сердца не определяется, левая грани-
ца сердца располагается на 2 см левее срединно-ключичной линии, 
правая не определяется из-за жидкости в правой плевральной по-
лости. Тоны сердца глухие. Н а д верхушкой сердца выслушивались 
систолический и протодиастолический шумы. Второй тон над легоч-
ной артерией резко усилен. Мерцательная аритмия. Число сердеч-
ных сокращений в минуту 96, пульс на лучевой артерии 72 у д а р а 
в минуту. Артериальное давление 120/70 мм рт. ст. 

Рентгенологическое исследование обнаружило резко увеличен-
ное сердце (cor bov inum) за счет главным образом увеличения его 
желудочков . Электрокардиограмма : отклонение электрической оси 
сердца вправо, мерцательная аритмия, признаки гипертрофии пра-
вого желудочка . 

Грудная клетка цилиндрической формы, малоподвижная при 
дыхании. Дыхание поверхностное, 28 в минуту. Перкуторный звук 
с коробочным оттенком. Дыхание ослабленное, везикулярное. В зад-
не-нижних отделах обоих легких выслушиваются глухие вл ажные 
средне- и мелкопузырчатые хрипы. Рентгенологически: корни легких 
широкие, легочный рисунок усилен. Инфильтративных изменений 
в ткани легких не было выявлено. 

Живо т резко увеличен, в полости его определяется свободная 
жидкость . Печень и другие органы брюшной полости не прощупы-
ваются из-за большого асцита. Мочеиспускание свободное. Моча 
кислая, белка не содержит, удельный вес ее 1015—1021, осадок без 
изменений. Кровь: Hb 15 г% , эр. 4 920 000, л. 7650, с. 60%, э. 5,5%, 
п. 4 ,5%, лимф. 24%, мон. 5 ,5%; РОЭ 10 мм в час. 

Во время пребывания в Институте кардиологии температура 
тела оставалась нормальной и только в последние 3 дня повыси

: 

лась до 37,5—38°. Терапевтические мероприятия (повторные пунк-
ции живота , сердечные гликозиды, мочегонные средства, антибио-
тики, диета с малым содержанием натрия, кислород и др.) оказа-
лись неэффективными, и больная скончалась. 
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Патологоанатомический диагноз : диффузный сетчатый пневмо-
склероз с облитерацией плевральных полостей и умеренно выра-
женной эмфиземой, гипертрофия миокарда преимущественно право-
го желудочка с миогенным расширением полостей сердца, хрони-
ческая правожелудочковая недостаточность кровообращения, мус-
катный цирроз печени, цианотическая индурация селезенки, асцит. 

Диагностическая ошибка в данном случае произошла, 
вероятно, из-за тяжелой сердечной недостаточности, под 
влиянием которой резко уменьшилась выраженность 
симптомов, которые в типичных случаях позволяют от-
личить митральный стеноз от легочного сердца. Подоб-
ного рода ошибки на собранном нами материале встре-
тились 3 раза. Интересно, что во всех 3 случаях пнев-
москлероз был диффузно-сетчатым и протекал без от-
деления сколько-нибудь значительных количеств мокро-
ты. Трудность дифференциальной диагностики между 
митральным стенозом и легочным сердцем объясняется 
тем, что их основные симптомы при тяжелой сердечной 
недостаточности весьма сходны. 

Одышка при движениях встречается при обоих за-
болеваниях, но ортопноэ бывает только у больных по-
роком сердца. Цианоз кожных покровов при легочном 
сердце диффузный. Для декомпенсированного порока 
сердца характерен акроцианоз. Обе болезни протекают 
с увеличением правого желудочка, и при обеих в пред-
сердечной области могут выслушиваться систолические 
и диастолические шумы сердца. 

Электрокардиографическое исследование выявляет 
при обеих болезнях поворот электрической оси сердца 
вправо, но при митральном стенозе на электрокардио-
грамме обнаруживаются «митральные» зубцы P (дву-
горбые в I, II отведениях и двухфазный — в III), а при 
легочном сердце видны «легочные» зубцы P (высокие 
P во II, III и в a VF отведениях). Указанные дифферен-
циально-диагностические признаки исчезают при мерца-
тельной аритмии, которая весьма часто осложняет тя-
желый митральный стеноз. При легочном сердце это ос-
ложнение встречается приблизительно только в 15% слу-
чаев. 

В случаях легочного сердца с выраженной гипертро-
фией правого желудочка иногда появляется систоличе-
ский шум относительной недостаточности трехстворчато-
го клапана, который можно принять ошибочно за шум 
недостаточности митрального клапана. В случаях тяже-
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лой легочной гипертонии у больных легочным сердцем 
в третьем—четвертом межреберье слева у грудины вы-
слушивается иногда диастолический шум относительной 
недостаточности клапана легочной артерии. Точно та-
кой же шум (т. е. шум Грэхема—Стила) встречается 
иногда и у больных митральным стенозом с высокими 
цифрами давления в легочной артерии. 

Тон открытия митрального клапана при митральном 
стенозе иногда смешивается с расщепленным вторым то-
ном легочного сердца. На фонокардиограммах указан-
ные тоны и шумы различаются сравнительно легко, но 
фонокардиографическое исследование у нашей больной 
не производилось, а метод аускультации не всегда по-
зволяет отличить их друг от друга . Для того чтобы из-
бежать диагностической ошибки, приходится привлекать 
данные других методов исследования. 

Сравниваемые болезни в большинстве случаев отли-
чаются друг от друга по анамнезу, по выраженности из-
менений легочной ткани. Особенно большое значение 
имеют результаты исследования формы сердца. Левое 
предсердие у больных митральным стенозом, как пра-
вило, увеличено, у больных легочным сердцем разме-
ры его остаются нормальными. 

Выраженных изменений легочной ткани у больной P. 
не было обнаружено ни рентгенологическими, ни физи-
ческими методами исследования, но в протоколе рентге-
нологического исследования не было указаний на увели-
чение левого предсердия. Этот ценный дифференциаль-
но-диагностический признак не привлек к себе внимание 
врача, возможно, вследствие того, что у больной была 
обнаружена «типичная» аускультативная картина мит-
рального стеноза и, кроме того, имелась мерцательная 
аритмия — типичное осложнение этой болезни. 

Изменение легких (эмфизема, пневмосклероз) встре-
чаются иногда и у больных митральным стенозом. Функ-
циональные легочные пробы в подобных случаях тоже 
не могут дать диагностически значимых результатов. 
Окончательный диагноз болезни в подобных случаях 
может быть установлен только после полного исследова-
ния гемодинамики. Давление крови в левом предсердии 
и в легочных капиллярах при митральном стенозе по-
вышено, при легочном сердце оно остается нормальным. 

Клиническая картина выраженной правожелудочко-
вой недостаточности в сочетании с пульсацией гипертро-
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фированного правого желудочка в третьем и четвертом 
межреберьях встречается с одинаковым постоянством 
как при митральном стенозе, так и при сдавливающем 
перикардите. Дифференциальную диагностику в боль-
шинстве случаев удается провести по данным анамнеза 
и обследования, не отходя от постели больного. В неко-
торых случаях приходится все же прибегать к специ-
альным методам исследования. 

Сердце в большинстве случаев перикардита имеет 
нормальные размеры, тогда как во всех случаях де-
компенсированного митрального стеноза оно увеличено, 
причем тем больше, чем тяжелее декомпенсация. Конт-
раст между маленьким «тихим» сердцем и резко выра-
женным застоем крови в большом круге кровообраще-
ния характерен для перикардита, а не для митрального 
стеноза. 

Печень при обеих болезнях увеличена, а подкожные 
вены шеи растянуты, но систолическая пульсация пече-
ни и положительный венный пульс встречаются только 
при декомпенсированном пороке сердца. Венозное дав-
ление при сдавливающем перикардите повышается 
обычно до 250—350 мм вод. ст., и резко растянутые 
вены при этом заболевании обычно не спадаются во 
время выдоха. Венозное давление при декомпенсиро-
ванных пороках сердца обычно ниже указанной вели-
чины, во время глубокого вдоха оно не повышается. 

Выслушивание сердца при сдавливающем перикар-
дите позволяет выявить обычно трехчленный ритм. 
В некоторых случаях этой болезни над верхушкой серд-
ца выслушивается короткий систолический шум, кото-
рый может быть принят ошибочно за шум митральной 
недостаточности, нередко сопутствующей митральному 
стенозу. Диастолические шумы при перикардите обычно 
не определяются. Митральный стеноз без диастолическо-
го шума («афонический митральный стеноз») встречает-
ся чрезвычайно редко. В большинстве случаев митраль-
ного стеноза выслушивается диастолический шум с пред-
шествующим ему хлопающим первым тоном. Данные 
аускультации, по нашему опыту, не позволяют отличить 
тон открытия митрального клапана от характерного для 
перикардита добавочного третьего тона. 

Обызвествление перикарда никогда не встречается 
при митральном стенозе. Выявление этого признака всег-
да склоняет диагноз в сторону перикардита. Пульсация 
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контуров сердца на рентгенокимограмме в случаях сдав-
ливающего перикардита обычно не выявляется и может 
быть легко обнаружена в случаях митрального стеноза. 
В пользу этого же диагноза говорит и увеличение ле-
вого предсердия. 

В некоторых случаях помогает электрокардиографи-
ческое исследование. Отклонение электрической оси 
электрокардиограммы вправо, «митральные» зубцы P 
являются характерными признаками митрального стено-
за, тогда как низкий вольтаж электрокардиограммы без 
отклонения ее электрической оси характерны для пе-
рикардита. Мерцательная аритмия встречается при обе-
их заболеваниях одинаково часто. 

В сомнительных случаях большую помощь в поста-
новке диагноза может оказать зондирование сердца. 
Для перикардита, сдавливающего главным образом ле-
вый желудочек, характерно однообразное повышение 
давления в левом желудочке, левом предсердии, в ле-
гочных капиллярах, в легочной артерии, в правом пред-
сердии и в правом желудочке. Для перикардита со сдав-
ленней главным образом правого желудочка характер-
но повышение давления в правом желудочке и в пра-
вом предсердии. Давление крови в легочной артерии 
(в отличие от митрального стеноза) не повышается. 
Характерные изменения формы кривой давления, за-
писанной из желудочков, позволяют легко отличить пе-
рикардит от митрального стеноза. 

Эндокардиальный фиброэластоз (редкое заболевание, протекаю-
щее с резким утолщением эндокарда и с развитием фиброзной тка-
ни в области митрального клапанного кольца) и эндомиокарди-
альный фиброз (заболевание, при котором фиброзная ткань из 
утолщенного эндокарда прорастает в миокард) протекают иногда 
с клинической картиной, которая во многом напоминает картину 
митрального стеноза, кардиомиопатии или контриктивного пери-
кардита . 

Преимущественное развитие соединительной ткани в области 
кольца митрального клапана сопровождается обычно сужением ле-
вого предсер дно-желудочкового отверстия. Возникающие при этом 
изменения гемодинамики подобны изменениям ее при чистом мит-
ральном стенозе. Левое предсердие увеличивается, и давление кро-
ви в нем заметно превышает давление ее в полости левого желу -
дочка. В зависимости от выраженности пристеночного фиброза ле-
вый желудочек увеличивается или остается нормальных размеров. 

Диастолический, а иногда и пресистолический шумы при эн-
докардиальном фиброэластозе ничем не отличаются от соответст-
вующих шумов при митральном стенозе. Иногда выслушивается 
тон открытия митрального клапана . Повышенное давление в левом 
предсердии приводит к развитию гипертонии в малом круге крово-
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обращения, которая может стать причиной перегрузки правого же-
лудочка и приводит иногда к его недостаточности. Отличить эту 
форму эндокардиального фиброэластоза весьма трудно. 

Данные физического и рентгенологического исследований при 
обоих заболеваниях могут оказаться идентичными. Некоторую по-
мощь может оказать электрокардиограмма. При эндокардиальном 
фиброэластозе обычно обнаруживаются признаки гипертрофии обо-
их желудочков . Д л я митрального стеноза характерна гипертрофия 
правого желудочка . Дифференциально-диагностическое значение 
этого признака невелико, так как бивентрикулярную гипертрофию 
миокарда можно объяснить недостаточностью митрального клапа-
на, которая часто встречается одновременно с митральным стено-
зом. 

Зондирование левых полостей сердца при эндокардиальном фиб-
роэластозе выявляет градиент давления по обе стороны митраль-
ного клапана и характерную для фиброэластоза форму кривой дав-
ления в левом желудочке . На ангиокардиограммах отмечается утол-
щение стенки левого желудочка , полость которого принимает харак-
терную для эндокардиального фиброэластоза форму луковицы. 

Суммируя изложенные данные, можно сказать, что 
диагноз митрального стеноза в большинстве случаев 
может быть с уверенностью поставлен на основании 
данных физических методов исследования больного. Ди-
агностические ошибки возникают обычно из-за отсут-
ствия диастолического шума, вследствие недостаточно 
внимательного исследования больного, наличия у него 
осложнений или заболеваний, маскирующих признаки 
митрального стеноза. 

Диагноз митрального стеноза особенно трудно поста-
вить у больных пороками аортального клапана. Мезоди-
астолический шум, часто выслушиваемый при этих по-
роках, нередко принимаются за признак митрального 
стеноза. Эту типичную ошибку можно предупредить, 
приняв за правило ставить диагноз митрального стено-
за только в случае выявления у больного мезодиастоли-
ческого шума с предшествующим ему тоном открытия 
митрального клапана. Пресистолическое усиление диа-
столического шума и хлопающий характер первого тона 
у декомпенсированных больных могут отсутствовать. 
Если они не появляются и после достижения компенса-
ции, то больному показаны для уточнения диагноза зон-
дирование сердца и ангиокардиография. 

Диагностическую ошибку допускают из-за непра-
вильной оценки результатов рентгенологического иссле-
дования, когда признаки относительной недостаточно-
сти митрального клапана принимают за признаки мит-
рального стеноза. Чтобы избежать этой ошибки, надо 
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помнить, что так называемая митрализация сердца при 
аортальной недостаточности и особенно при врожденном 
стенозе устья аорты наступает задолго до появления де-
компенсации. 

Общеизвестна трудность диагностики так называе-
мых афонических митральных стенозов, т. е. стенозов, 
при которых не выслушивается диастолический шум. 
Особенно часто это бывает при тяжелой сердечной недо-
статочности и при резко ускоренном темпе сердечных 
сокращений. Окончательное диагностическое заключе-
ние в этих случаях целесообразно отложить до того вре-
мени, пока под влиянием проведенного лечения не ис-
чезнут тахикардия и признаки сердечной недостаточно-
сти. Если типичные признаки митрального стеноза не 
появятся и после успешного лечения, больному по-
казано для уточнения диагноза зондирование сердца. 

Митральная недостаточность 
(недостаточность митрального клапана) 

В настоящее время органическая митральная недо-
статочность чаще всего имеет ревматическое или ятро-
генное происхождение. Последняя возникает как след-
ствие митральной комиссуротомии или как осложнение 
некоторых других операций на сердце. Распространен-
ной является также и митральная недостаточность, по-
являющаяся вследствие инфаркта сосочковых мышц и 
разрыва сухожильных хорд левого желудочка. Массив-
ное обызвествление в области предсердно-желудочкового 
фиброзного кольца сопровождается иногда образова-
нием митральной недостаточности, которая в большинст-
ве случаев сочетается со стенозом предсердно-желудоч-
кового отверстия. 

Врожденная недостаточность митрального клапана 
встречается в виде изолированного порока или входит 
в качестве составной части в более сложные аномалии 
развития (синдром Марфана, фиброэластоз и др.) . 
Функциональная недостаточность митрального клапана 
наблюдается при многих внутренних болезнях у лиц 
без признаков органического заболевания сердца. 

Систолический шум — главный и почти постоянный 
признак недостаточности митрального клапана. Сила, 
длительность, место максимальной слышимости этого 
шума варьируют у разных больных. Диагностические 
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ошибки возникают обычно вследствие трудностей выяв-
ления причин систолического шума и правильной оцен-
ки сосуществующих с ним признаков основной болезни. 

Характерный для митральной недостаточности шум 
занимает обычно всю систолу, имеет дующий характер 
и хорошо проводится в левую подмышечную впадину. 
Пунктом его максимальной слышимости является вер-
хушка сердца. Пансистолический шум тем громче, чем 
тяжелее митральная недостаточность. Хотя и нечасто, 
но встречаются случаи недостаточности митрального 
клапана, при которых систолический шум не выслушива-
ется. A r a v an i s (1965) и др. объясняют это плохой про-
водимостью шума к передней стенке грудной клетки. 
В некоторых случаях шум митральной недостаточности 
занимает не всю систолу, а только первую ее половину 
(A. JI. Михнев, И. К. Следзевская, Г. B. Яновский, 
1963). Иногда наблюдается усиление интенсивности шу-
ма в середине систолы. Раньше считали, что поздний си-
столический шум всегда является функциональным. При-
менение внутрикардиальной фонокардиографии позво-
лило выяснить, что этот шум встречается также и при 
органической недостаточности митрального клапана 
(Leon et al„ 1966). 

Систолический шум при так называемой острой под-
клапанной митральной недостаточности, возникающей 
после инфаркта сосочковых мышц, часто напоминает 
шум изгнания. Он возникает обычно спустя некоторое 
время после начала первого тона, заметно усиливается 
в середине систолы, а в конце ее почти полностью ис-
чезает. Зона максимальной слышимости этого шума за-
висит от локализации инфаркта. 

Систолический шум при отрыве верхушки задней со-
сочковой мышцы или при разрыве сухожильных хорд 
задней створки митрального клапана лучше всего вы-
слушивается над основанием сердца и д аже в сосудах 
шеи. Объясняется это тем, что задняя створка мит-
рального клапана в этих случаях направляет обратный 
поток крови на переднюю стенку левого предсердия, ко-
торая располагается рядом с корнем аорты. 

При разрыве сухожильных хорд, удерживающих пе-
реднюю створку митрального клапана, регургитацион-
ный поток крови направляется к задней стенке левого 
предсердия. Систолический шум в этих случаях хорошо 
проводится к задней стенке грудной клетки и к позво-
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ночному столбу. Систолический шум митральной недос-
таточности в указанных случаях может быть принят 
за систолический шум аортального стеноза. 

Максимальная громкость систолического шума над 
основанием сердца наблюдается также при некоторых 
видах врожденной недостаточности митрального клапа-
на (при аномальном прикреплении сухожильных хорд, 
при западении задней створки митрального клапана) и 
при затяжном септическом эндокардите, протекающем с 
поражением главным образом задней створки клапана 
или осложненном разрывом сухожильных хорд. 

Первый тон при митральной недостаточности обычно 
не изменяется, иногда он д аж е усиливается. Второй тон 
часто расщепляется. В случаях тяжелой митральной 
недостаточности почти постоянно выслушивается желу-
дочковый ритм галопа. Лучше всего он слышен над вер-
хушкой сердца. Поток крови из предсердия в желудочек 
может быть настолько интенсивным, что иногда он вос-
принимается как мезодиастолический шум. При некото-
ром навыке его нетрудно отличить от диастолического 
шума, выслушиваемого при митральном стенозе. 

В случаях легкой митральной недостаточности ни 
рентгенологический, ни электрокардиографический мето-
ды исследования не обнаруживают отклонений от нор-
мы. В случаях более тяжелой недостаточности обнару-
живаются признаки легочной гипертонии, увеличение 
левого предсердия и левого желудочка, отклонение элек-
трической оси сердца влево, митральные зубцы P в 
стандартных и в Vi отведениях. Увеличение левого 
предсердия обнаруживается обычно не ранее чем через 
год после возникновения «острой подклапанной ми-
тральной недостаточности». 

Ритм сердца при недостаточности митрального кла-
пана приблизительно у

 2

/з больных остается синусовым, 
у '/з больных развивается мерцательная аритмия. 
В случаях врожденной митральной недостаточности 
мерцательная аритмия обычно резистентна ко всем ме-
тодам лечения. 

Ошибки в распознавании митральной недостаточно-
сти происходят главным образом вследствие неправиль-
ной оценки данных аускультации. Диагноз недостаточ-
ности митрального клапана может быть поставлен уве-
ренно в тех случаях, когда имеется типичный пансисто-
лический шум, максимальная громкость которого лока-
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лизуется над верхушкой сердца и который хорошо про-
водится в левую подмышечную область. 

Диагноз митральной недостаточности становится сом-
нительным, когда шум занимает не всю систолу, а толь-
ко часть ее или когда зона максимальной слышимости 
шума перемещается к основанию сердца. Личный опыт 
дает основание считать, что органическую недостаточ-
ность митрального клапана труднее всего отличить от 
относительной митральной недостаточности, аортально-
го стеноза и недостаточности трехстворчатого клапана. 

Шум органической митральной недостаточности не-
редко ошибочно принимают за невинный шум функцио-
нального происхождения. 

Студент 20 лет был исследован нами в 1945 г. В детстве часто 
болел ангинами, по поводу которых была произведена тонзиллэкто-
мия. Форма и размеры сердца оказались нормальными. На верхуш-
ке сердца выслушивался систолический шум, который начинался 
через небольшой интервал времени после нормального по звучно-
сти первого тона. Шум обнаруживался легко, но не сопровождал-
ся дрожанием. Он проводился влево до средней подмышечной ли-
нии. Электрокардиограмма была нормальной. На занятиях по физ-
куль т уре студент не отставал от сверстников. Шум был отнесен 
к числу функциональных (внесердечных). В возрасте 40 лет систо-
лический шум не изменился, но к этому времени появилось не-
большое увеличение левого желудочка и отклонение контрастиро-
ванного пищевода на уровне левого предсердия. Пришлось поста-
вить больному диагноз митрального порока сердца и рекомендовать 
проведение всех принятых в таких случаях профилактических ме-
роприятий. 

Поздний систолический шум был принят за шум внесердечного 
происхождения. Сопоставление данных фонокардиографии и кардио-
ангиографии позволило установить, что этот шум как в нашем, 
так и в большинстве дру гих случаев имеет органическое происхож-
дение. Чаще всего он является следствием легкой недостаточности 
митрального клапана, реже — следствием инфаркта сосочковых 
мышц или подклапанного стеноза аорты (Hancock, Cohn, - • 1966; 
Le i gh ton et a l , 1966). 

Систолические шумы с максимальной слышимостью 
над основанием сердца можно разделить на шумы с мак-
симальной громкостью во втором межреберье справа и 
шумы с максимальной громкостью во втором межре-
берье слева от грудины. Систолический шум во втором 
межреберье справа чаще всего является следствием 
расширения аорты при артериальной гипертонии, при 
аневризме, атеросклерозе, сифилисе, коарктации аорты, 
при врожденных и приобретенных пороках аортального 
клапана. Функциональные систолические шумы в этой 
зоне встречаются значительно реже. Обычно они обна-
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руживаются у беременных, у больных с тиреотоксико-
зом и анемией, а т акже у детей и подростков. 

Максимальная громкость систолического шума во 
втором межреберье слева может наблюдаться при орга-
нических заболеваниях сердца, но может быть проявле-
нием одних только функциональных нарушений крово-
обращения. К числу функциональных шумов относится 
и шум Грэхема—Стила, который выслушивается у де-
тей и подростков особенно часто при анемиях, тиреоток-
сикозе. Иногда он бывает музыкальным, иногда имеет 
вибрирующий характер (Caceres, Perry, 1967). 

Шум, занимающий только начало систолы, может 
быть отнесен к числу функциональных в том случае, 
если он не сопровождается дрожанием, если у больно-
го сохраняется связанное с дыханием расщепление вто-
рого тона над легочной артерией и нет увеличения серд-
ца. В других случаях систолический шум с максималь-
ной слышимостью над легочной артерией может указы-
вать на органические заболевания сердца. Кроме недо-
статочности митрального клапана, наиболее частыми 
причинами этого шума являются дефект межпредсерд-
ной перегородки, клапанный стеноз легочной артерии, 
митральный стеноз, незаращение артериального прото-
ка, дефект межжелудочковой перегородки, первичная 
легочная гипертония. 

Подводя итог весьма краткому, хотя и затянувшему-
ся перечислению, можно сказать, что систолический шум 
вполне совместим с цветущим здоровьем, но может ука-
зывать и на существование органической болезни серд-
ца. Чисто функциональные шумы занимают только часть 
систолы, они могут быть вибрирующими, не только дую-
щими. Они выслушиваются одновременно с дыхатель-
ным расщеплением второго тона над легочной артерией 
и никогда не сопровождаются дрожанием передней 
грудной стенки. Зона выслушивания аорты никогда не 
бывает пунктом их максимальной слышимости. 

В руководствах, изданных до начала второй мировой 
войны и вскоре после ее окончания, предлагались сле-
дующие критерии, которые будто бы позволяют отли-
чить невинные, чисто функциональные шумы от орга-
нических. Считалось, что функциональные шумы исче-
зают после физической нагрузки. Данные фонокардио-
графии указывают, что невинные функциональные шу-
мы после физической нагрузки становятся более интен-

25 



сивными. Функциональные и органические шумы уси-
ливаются параллельно увеличению минутного объема. 
Громкость шума и способность его иррадиировать в 
подмышечную область не могут рассматриваться как 
критерии, позволяющие отделить функциональные шумы 
от органических. Оказалось, что многие функциональные 
шумы (например, шум Грэхема—Стала ) могут быть за-
метно громче органических. Невинные функциональные 
шумы, например при беременности, при анемии, тирео-
токсикозе, могут хорошо проводиться в подмышечную 
область и на спину. Вскоре после родов или после вы-
здоровления от анемии эти шумы исчезают. 

Необходимость оценить клиническое значение систо-
лического шума является одной из самых частых задач, 
с которой врач сталкивается у постели больного. Оши-
бочная интерпретация невинного систолического шума 
может иметь крайне нежелательные последствия. Мно-
гим приходилось видеть мнимобольных, которым в те-
чение ряда лет проводилось противорецидивное лечение 
пенициллином, или больных ревматизмом, которым это 
лечение не проводилось. Не менее ответственной явля-
ется и задача врача, решающего вопрос о причине диаг-
ностированной им митральной недостаточности. 

Опыт хирургов указывает, что ревматическая недо-
статочность митрального клапана является весьма ред-
ким заболеванием. Митральная недостаточность, с кото-
рой мы встречаемся в терапевтических отделениях, чаще 
всего развивается в связи с гипертрофией и дилятацией 
сердца, т. е. является не органической, а относительной 
недостаточностью. Довольно часто возникает т акже не-
обходимость различать митральный стеноз с недостаточ-
ностью двустворчатого клапана от митрального стеноза 
с недостаточностью трехстворчатого клапана. В обоих 
случаях врач сталкивается с весьма значительными ди-
агностическими трудностями, которые освещены в сле-
дующем разделе. 

Относительная недостаточность митрального клапана 
при аортальном стенозе, артериальной гипертонии, си-
стемных коллагенозах и некоторых других заболевани-
ях имеет место обычно в том периоде их развития, ког-
да они осложняются скрытой или выраженной сердеч-
ной недостаточностью. В каждом из этих случаев воз-
никает необходимость провести дифференциальную ди-
агностику между относительной недостаточностью мит-
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рального клапана и органическим пороком этого кла-
пана с преобладанием недостаточности. 

Увеличение левого предсердия и признаки легочной 
гипертонии при относительной недостаточности митраль-
ного клапана выражены менее резко, чем при органи-
ческой. 

Шум при органическом пороке митрального кла-
пана обычно грубый и пансистолический, при относи-
тельной митральной недостаточности он имеет дующий 
характер и занимает иногда только часть систолы. От-
носительная недостаточность митрального клапана 
встречается главным образом у больных с резко выра-
женным увеличением всех отделов сердца. «Бычье 
сердце» не является обязательным признаком органи-
ческой недостаточности митрального клапана. 

Ритм галопа при относительной митральной недоста-
точности встречается постоянно, а при органической — 
редко. Трехчленный ритм при относительной недоста-
точности митрального клапана обусловлен появлением 
третьего тона сердца. Иногда вместо третьего тона в се-
редине диастолы сердца выслушивается короткий шу-
мок. Характерным признаком этого мезодиастолическо-
го шума является его изменчивость. Он то исчезает, то 
вновь появляется, то хорошо слышен, то едва выслуши-
вается. При органической недостаточности митрального 
клапана этот шум встречается крайне редко. 

Данные катетеризации сердца могут оказаться весь-
ма полезными для дифференциальной диагностики меж-
ду органической и относительной митральной недоста-
точностью, но процедура эта едва ли применима у тяже-
лобольного с признаками выраженной недостаточности 
кровообращения. Более существенную помощь оказыва-
ют обычно результаты терапии. Желудочковый ритм га-
лопа и мезодиастолический шум при относительной не-
достаточности митрального клапана исчезают одновре-
менно с ликвидацией признаков недостаточности крово-
обращения. 

Мерцательная аритмия развивается приблизительно 
в '/з случаев органической недостаточности митрально-
го клапана. Частота этого осложнения при относитель-
ной митральной недостаточности определяется этиологи-
ей основного заболевания. Она является крайне редким 
осложнением аортальных стенозов, но может наблю-
даться при кардиомиопатиях. 
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Возможности медикаментозного и хирургического ле-
чения пороков митрального клапана будут использова-
ны с большей эффективностью, если каждый практиче-
ский врач еще до направления больного на специаль-
ное исследование будет ясно представлять себе основные 
трудности точной диагностики митрального стеноза и 
митральной недостаточности. Чрезвычайная практиче-
ская важность этого вопроса, как нам кажется, оправ-
дывает приводимую ниже сводку основных трудностей 
их разграничения у постели больного. 

Прежде всего целесообразно еще раз обратить вни-
мание на то обстоятельство, что систолический шум в 
предсердечной области не исключает диагноз чистого 
митрального стеноза. Систолический шум при митраль-
ном стенозе может быть вызван относительной трикус-
пидальной недостаточностью, сопутствующими аорталь-
ным стенозом и митральной недостаточностью. В неко-
торых случаях чистого митрального стеноза систоличе-
ский шум возникает в легочной артерии и имеет чисто 
функциональное происхождение. 

Таким образом, систолический шум хотя и является 
главным признаком митральной недостаточности, но на-
личие его не исключает диагноз д аж е чистого митраль-
ного стеноза. Диагноз порока сердца должен ставиться 
на основании не только результатов аускультации, но и 
анализа всех данных, которые удается получить при об-
следовании больного. 

Мезодиастолический шум, иногда с предшествующим 
ему добавочным тоном сердца (желудочковый ритм га-
лопа), является частым признаком митральной недоста-
точности. Возникающая мелодия иногда оценивается 
как пресистолический или диастолический шум митраль-
ного стеноза с предшествующим ему тоном открытия 
митрального клапана. Оценивая результаты аускульта-
ции сердца, необходимо иметь в виду, что короткий диа-
столический шум, изолированный или с предшествую-
щим ему добавочным тоном сердца, является одним из 
признаков митральной недостаточности. Особенно по-
стоянно наблюдается этот признак при относительной 
митральной недостаточности у больных кардиомиопа-
тиями. 

Увеличение левого желудочка сердца у больного мит-
ральным стенозом без признаков аортального порока, 
артериальной гипертонии, ревмокардита всегда указы-
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вает на одновременное существование недостаточности 
митрального клапана. При решении этого вопроса осо-
бенно большое значение следует придавать результа-
там электрокардиографического исследования. Для 
митрального стеноза характерна гипертрофия правого 
желудочка. Появление признаков гипертрофии левого 
желудочка всегда указывает на существование у боль-
ного одного из перечисленных выше заболеваний. 

Аортальный стеноз 

Термином «аортальный стеноз» обозначают порок 
сердца, главной патологией которого является препятст-
вие оттоку крови из левого желудочка в восходящую 
аорту. Принято различать три анатомических вида 
аортального стеноза: клапанный, подклапанный и над-
клапанный. В зависимости от этиологии порока разли-
чают аортальные стенозы: ревматические, врожденные, 
артериосклеротические и функциональные. 

Аортальный стеноз составляет приблизительно 25% 
всех ревматических пороков сердца. Встречается он как 
изолированно, так и в сочетании с другими пороками 
сердца. Материалы прозектуры Института кардиологии 
указывают, что аортальный стеноз является одним из 
наиболее трудно диагностируемых пороков сердца. 

Ревматизм служит самой частой причиной клапан-
ного стеноза аорты. Ревматический аортальный стеноз 
встречается обычно в сочетании с пороками митрально-
го клапана. Нередко у этих больных удается обнару-
жить т акже и пороки трехстворчатого клапана. При 
двухклапанном митрально-аортальном пороке сердца 
чем тяжелее митральный стеноз, тем менее ярко выра-
жены признаки аортального стеноза. Объясняется это 
уменьшением градиента (перепада) систолического дав-
ления между аортой и полостью левого желудочка, ко-
торое наступает вследствие уменьшения кровотока через 
резко суженное левое предсердно-желудочковое отвер-
стие. 

Различают две врожденные аномалии развития аор-
тального клапана : двустворчатый (двухлепестковый) 
клапан и конусообразный (однокомиссурный) клапан. 
Первая аномалия встречается значительно чаще, чем 
вторая. Врожденные клапанные аортальные стенозы 
встречаются приблизительно в 3 раза чаще всех других 
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врожденных аортальных стенозов. Характерно частое 
обызвествление врожденных аортальных пороков и соче-
тание их с другими аномалиями развития сердца. 

Клапанный аортальный стеноз склеротического про-
исхождения развивается вследствие отложения солей 
кальция в створки клапана. Обызвествление створок 
аортального клапана встречается т акже при врожден-
ных и приобретенных пороках сердца. Выявление причи-
ны обызвествления часто весьма трудно, а в далеко за-
шедших случаях иногда невозможно. 

Подклапанный аортальный стеноз бывает органическим и функ-
циональным. Причиной органического стеноза чаще всего являет-
ся мембрана из фиброзной ткани, которая разделяет левый желу-
дочек на две обычно неравные части. Возникает как бы двухпо-
лостной левый желудочек (мембранный тип). В некоторых случа-
ях фиброзная ткань с уживае т только путь оттока из левого желу-
дочка, который превращается в узкий туннель (туннельный тип). 

Гипертрофия левого желудочка бывает иногда выражена на-
столько резко, что становится причиной резкого сужения, а изред-
ка и полной обтурации пути оттока крови в аорту . Особенно резко 
гипертрофируется межжелудочковая перегородка. Ангиокинемато-
графическими наблюдениями Wig l e , Ade lman и S i l ve r (1971) бы-
ло показано, что причиной обтурации пути оттока из левого желу-
дочка при этой форме подклапанного аортального стеноза являет-
ся сокращение межжелудочковой перегородки. Стеноз этот чисто 
функциональный. Он возникает только во время систолы левого 
желудочка и полностью исчезает во время его диастолы. Emanue l 
(1971), B r a nwa l d (1971) считают, что гипертрофия миокарда при 
этом заболевании является первичной, возможно, д а ж е врожден-
ной, и обтурация пути оттока возникает вторично. 

Надклапанный аортальный стеноз — редкое врожденное забо-
левание, при котором наблюдается стеноз восходящей аорты обыч-
но на уровне синуса Вальсальвы или ду говых артерий. Встречает-
ся обычно у детей в сочетании с другими аномалиями развития. 

Аортальный стеноз может в течение многих лет про-
текать бессимптомно. В случаях выраженного стеноза 
появляются жалобы на одышку, боли в груди, голово-
кружение, которое в тяжелых случаях может приводить 
к обмороку. Главными диагностическими признаками 
аортального стеноза являются систолический шум, ха-
рактерная форма сердца, перепад кровяного давления 
по обе стороны места сужения. 

При подозрении на аортальный стеноз различие в вы-
соте кровяного давления по обе стороны места сужения 
имеет решающее значение. К сожалению, зондирование 
сердца, которое только и может выявить этот признак, 
в терапевтическом стационаре иногда не производится— 
либо из-за тяжелого состояния больного, либо из-за от-
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сутствия специального оборудования. Поэтому аорталь-
ный стеноз диагностируется реже, чем встречается. 
В нашей практике не было случая гипердиагностики 
аортального стеноза, но неоднократно его признаки и 
осложнения принимались за признаки и осложнения 
другой болезни. Некоторые из возникающих при этом 
диагностических трудностей видны из следующего на-
блюдения. 

Больной К·, 36 лет, в прошлом рабочий, находился в клинике 
с 8 по 27 июня 1961 г. В 1949 г. он как будто перенес ревматиче 
ский полиартрит. С тех пор у него диагностируют митральный по-
рок сердца с преобладанием недостаточности клапана . В 1951 и 
1952 гг. в то время как он б ежал за трамваем у него возник об-
морок. В 1956 г. впервые заметил отеки ног. До 1960 г. много-
кратно находился в стационарах по поводу сердечной недостаточ-
ности, выписывался обычно с кратковременным улучшением. С ап-
реля 1960 г. асцит, отеки нижних конечностей, одышка, выпот в пра-
вой плевральной полости стали постоянными. В марте 1961 г. был 
госпитализирован в Институт хирургии имени А. B. Вишневского. 
Лечебные мероприятия оказались неэффективными, и 8 июня боль-
ной переведен в Институт кардиологии с диагнозом: стеноз устья 
аорты, митральный порок сердца с преобладанием недостаточности 
митрального клапана, недостаточность кровообращения III степени, 
левосторонний экссудативный плеврит. 

Состояние больного при поступлении тяжелое . Положение в по-
стели вынужденное, сидячее. Имеются отеки подкожной клетчатки 
нижних конечностей. Кончик носа и слизистая губ цианотичны. 

Сердце сдвинуто влево (из-за большого экссудата в правой 
плевральной полости), верхушечный толчок его усилен, разлитой, 
располагается в шестом межреберье по передней подмышечной ли-
нии. Над верхушкой сердца выслушивался ослабленный первый тон 
и музыкальный систолический шум. В точке Боткина выслушивал-
ся систолический шум другого тембра . Систолический шум прово-
дился в сосуды шеи. Пульс ритмичный, 72 у д а р а в минуту. Арте-
риальное давление 105/70 мм рт. ст. 

Рентгенологическое исследование выявило, что сердце увеличе-
но в размерах за счет гипертрофии обоих желудочков , больше ле-
вого и увеличения левого предсердия. На электрокардиограмме от-
мечались поворот электрической оси сердца влево, замедление 
предсердно-желудочковой проводимости до 0,22 секунды, двухфаз -
ный ( ± ) зубец P в отведении V

b
 признаки гипертрофии левого 

желудочка сердца . 
Грудная клетка цилиндрической формы, правая половина ее 

не участвовала в дыхательных движениях . Перкуторный звук вниз 
от IV ребра был тупым, дыхание над зоной притупления правого 
легкого было ослабленным. Над левым легким перкуторный звук был 
ясным легочным, дыхание — везикулярным. Рентгенологическое 
исследование выявило наличие жидкости в правой плевральной по-
лости с верхней границей по IV ребру. В левом легком изменений 
не обнаружено. В плевральной жидкости содержалось от 12 до 2 1 % 
белка, проба Ривальта была отрицательной. В осадке эритроциты 
покрывали все поле зрения, лейкоцитов немного, клеток мезотелия 
1—3 в поле зрения. 
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Живот увеличен в размерах , в полости его определяется сво-
бодная жидкость . Нижний край печени плотной консистенции, чув-
ствительный при пальпации, выступал из-под края реберной ду-
ги на 5 см. Отчетливо пальпировался закругленный край селезенки. 
Действие кишечника регулярное. Мочеиспускание свободное. 

В моче обнаружены следы белка, удельный вес ее составлял 
1022. В осадке содержались выщелоченные эритроциты (1—2 в поле 
зрения) и единичные гиалиновые цилиндры. Кровь : Hb 70%, 
эр. 4 390 000, л. 6200, с. 7 5% , п. 9,5%, э. 0,5%, лимф. 7% , 
мон. 8 % ; РОЭ 11 мм в час. Баночная проба была положительной. 

Во время пребывания в Институте кардиологии проводилась 
терапия сердечными гликозидами, мочегонными средствами, пов-
торными механическими удалениями плевральной жидкости. Темпе-
ратура тела оставалась нормальной, но 23 июня внезапно повыси-
лась до 38°. Был диагностирован инфаркт правого легкого с пери-
инфарктной пневмонией. Состояние больного резко ухудшилось . 
Стали быстро нарастать одышка, отеки, появилась экстрасисто-
лия, развился коллапс, который явился непосредственной причиной 
смерти. 

Патологоанатомический диагноз : изолированный аортальный 
порок сердца, склероз, деформация и кальциноз аномального (дву-
створчатого) клапана аорты, стеноз аортального отверстия, резкая 
гипертрофия миокарда, преимущественно левого желудочка , и рас-
ширение полостей сердца, бурая индурация легких, ателектаз ниж-
ней доли правого легкого, геморрагический инфаркт нижней доли 
правого легкого, спленомегалия и застойная индурация селезенки, 
мускатный цирроз печени, цианотическая индурация почек, водян-
ка полостей, отеки нижних конечностей, венозное полнокровие внут-
ренних органов. 

Таким образом, патологоанатомическое исследование 
обнаружило бикуспидальный клапан, который является 
одной из частых аномалий развития. Врожденные поро-
ки аортального клапана и особенно бикуспидальный 
клапан часто осложняются кальцинозом. Известковые 
отложения локализуются на створках клапана и в его 
основании. Увеличиваясь в размерах, они иногда сужи-
вают устья венечных артерий сердца и служат одной из 
причин развития коронарной недостаточности. Обызвест-
вленные створки клапана становятся малоподвижными, 
что приводит к развитию стеноза аортального устья. 
Аортальный стеноз становится причиной сердечной не-
достаточности. 

Прогрессирующее повышение диастолического дав-
ления в полости левого желудочка сопровождается про-
грессирующим увеличением рабочей нагрузки на левое 
предсердие. Это приводит к гипертрофии левого пред-
сердия, которая и была выявлена на электрокардио-
грамме. Работа против повышенного давления приво-
дит в конечном итоге к дилятации левого предсердия. 
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Чем выше диастолическое давление в левом желудочке, 
тем более резко выражены электрокардиографические и 
рентгенологические признаки гипертрофии и дилятации 
левого предсердия. 

Именно увеличение левого предсердия в сочетании с 
данными анамнеза было главной причиной диагностиче-
ской ошибки. Практические врачи хорошо знают, что 
увеличение левого предсердия встречается почти во всех 
случаях ревматических пороков митрального клапана. 
При этом часто забывают, что указанная закономер-
ность не дает права на обратный вывод, т. е. не дает 
основания считать, что увеличение левого предсердия 
всегда указывает на наличие у больного ревматическо-
го порока митрального клапана. Левое предсердие мо-
жет увеличиваться при многих других болезнях. Аор-
тальный стеноз является одним из таких заболеваний. 

Неправильная оценка систолического шума была 
причиной того, что врачи многих лечебных учреждений, 
в которых находился больной, ставили ошибочный диаг-
ноз митрального порока сердца. Систолический шум 
аортального стеноза иногда бывает весьма слабым. 
При выраженной сердечной недостаточности он (как 
это и было в нашем случае) часто не сопровождается 
дрожанием. Пункт его максимальной громкости неред-
ко смещается во второе или третье и д аж е четвертое 
межреберье слева. Иногда он лучше всего прослушива-
ется (как это и было в нашем случае) над верхушкой 
сердца (Luisada, 1970). В подобных случаях его обычно 
неправильно принимают за шум митральной недоста-
точности. Эту ошибку легко предупредить, если обра-
тить внимание на особенности иррадиации, тембра и 
формы шума. 

Недостаточность кровообращения у больного К. в 
течение последних 5 лет протекала с нарушениями вод-
но-солевого обмена. Все эти годы ритм сердца оста-
вался синусовым. Сохранением синусового ритма д аж е 
при тяжелой недостаточности кровообращения наблю-
далось нами только в случаях изолированного аорталь-
ного стеноза. Тяжелая недостаточность кровообраще-
ния при аортально-митральных пороках сердца во всех 
наблюдавшихся нами случаях протекала на фоне мер-
цательной аритмии. К сожалению, этот факт еще недо-
статочно освещен в отечественной литературе, и не-
правильная интерпретация его является одной из при-
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чин ошибочной диагностики митральной недостаточно-
сти у больных изолированным аортальным стенозом. 

Накопленный нами опыт указывает, что причина 
диагностической ошибки чаще всего кроется в непра-
вильном истолковании систолического шума. Обычно 
он принимается за функциональный систолический шум 
или за шум, вызванный недостаточностью митрально-
го клапана. 

Функциональный систолический шум встречается 
обычно в детском и подростковом возрасте, хотя не-
редко он выслушивается и у взрослых, особенно у бе-
ременных. Функциональный систолический шум обычно 
короткий, мягкий, дующего характера . Лучше всего 
он слышен на верхушке и во втором межреберье сле-
ва, изредка — справа. 

Трудности дифференциальной диагностики станут 
еще более очевидными, если принять во внимание, что 
случаи нерезко выраженного аортального стеноза могут 
протекать без рентгенологических и электрокардиогра-
фических признаков гипертрофии левого желудочка . 
Если удается обнаружить признаки обызвествления 
аортального клапана, диагноз аортального стеноза ста-
новится весьма убедительным. В диагностически сомни-
тельных случаях прибегают к зондированию полостей 
сердца. 

В некоторых случаях данные аускультации не дают 
оснований отличить аортальный стеноз от митральной не-
достаточности. Выяснению истинной причины систоли-
ческого шума помогают данные фонокардиографии. Аор-
тальный стеноз отличают по ромбовидной форме систо-
лического шума и ослаблению аортального компонента 
второго тона, более отчетливое выявление которого до-
стигается при одновременной записи пульса сонной ар-
терии. Место происхождения шума хорошо дифферен-
цируется на внутрипищеводной или внутрисердечной 
фонокардиограмме. Еще более точные результаты по-
лучают при катеризации сердца и селективной ангио-
кардиографии левого желудочка. 

Когда указанные исследования по каким-либо причи-
нам выполнить невозможно, особое внимание обращают 
на результаты рентгенологического исследования. Осо-
бенно значительное увеличение левого предсердия встре-
чается только при митральной недостаточности, а рас-
ширение восходящей аорты — только при аортальном 
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стенозе. Верхушечный толчок при аортальном стенозе 
сильный и длительный, а при митральной недостаточно-
сти он приподымающий, но быстрый. Ритм галопа с ме-
зодиастолическим шумом выслушивается только при 
митральной недостаточности. 

Приблизительно у 2 0—30% больных врожденным 
аортальным стенозом обнаруживаются признаки недо-
статочности аортального клапана. Диастолический шум 
в подобных случаях имеет типичный затихающий харак-
тер, лучше всего он выслушивается обычно в третьем 
межреберье слева около грудины. Шум этот, как пра-
вило, слабый и обнаруживается только при внима-
тельном выслушивании. Аортальная недостаточность 
выявляется приблизительно в

 2

/з случаев аортального 
стеноза склеротического происхождения. Клиническая 
картина болезни и ее течение всегда определяются аор-
тальным стенозом, и недостаточность аортального кла-
пана является сопутствующим поражением. 

Атеросклероз аорты и особенно сифилитический аор-
тит часто приводят не только к расширению восходя-
щего отдела аорты, но и к появлению систолического 
шума относительного стеноза аорты. В большинстве слу-
чаев этот шум слабый и короткий. Он занимает только 
часть систолы и не имеет усиления в середине систолы. 
Второй тон сердца над аортой не только не ослабевает, 
но нередко д аже становится более громким. 

Относительный стеноз аорты встречается иногда у 
молодых людей с синдромом Марфана. Дилятация 
восходящей аорты в этих случаях становится причиной 
появления длительного систолического шума. Звуч-
ность второго тона над аортой в этих случаях не изме-
няется. Выявление других аномалий позволяет поста-
вить диагноз синдрома Марфана. 

Длительный систолический шум дефекта межжелудочковой пе-
регородки, так же как и шум аортального стеноза, заметно усили-
вается в конце систолы. Приблизительно в % случаев одновремен-
но с шумом определяется систолическое дрожание . Систолический 
шум при небольшом диаметре дефекта слышен только в начале 
систолы. В середине ее дефект закрывается и сброс крови из ле-
вого желудочка в правый прекращается. Громкость шума указы-
вает на его органическое происхождение. Размеры сердца при этом 
не изменяются. Пансистолический шум указывает , что сброс крови 
в правый желудочек продолжается в течение всей систолы. Шум 
лучше всего слышен в третьем, четвертом, а иногда и в пятом меж-
реберьях у левого края грудины. Он хорошо проводится и в пра-
во, и влево. Второй тон сердца расщеплен, но расщепление его не-
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фиксировано. Расстояние м ежд у компонентами второго тона на 
вдохе и выдохе изменяется. В случае большого дефекта межжелу -
дочковой перегородки выслушиваются длительный систолический и 
короткий диастолический шумы. Левый желудочек обычно увеличен, 
а иногда увеличивается и левое предсердие. У больного отмечают-
ся признаки легочной гипертонии и периодически появляется циа-
ноз. Когда легочная гипертония становится выраженной, на элек-
трокардиограмме и на рентгенограммах появляются признаки ги-
пертрофии обоих желудочков . 

Аортальный стеноз отличается от дефекта межжелудочковой 
перегородки по локализации систолического шума и по его ирра-
диации. Признаки обызвествления обнаруживаются только при аор-
тальном стенозе, а диффузный цианоз — только при дефекте меж-
желудочковой перегородки. Перечисленные признаки определяются 
только в далеко з ашедших случаях болезни. В менее выраженных 
случаях для уточнения диагноза приходится прибегать к зонди-
рованию сердца. 

Систолический шум аортального стеноза нередко приходится 
отличать от шума, возникающего при стенозе легочной артерии. 
Принято считать, что шум аортального стеноза лучше всего слы-
шен во втором межреберье справа, а шум стеноза легочной арте-
рии —- во втором межреберье слева. Этот диагностический крите-
рий не может считаться надежным. Сравниваемые заболевания 
значительно легче различить по ре з уль т а т ам рентгенологического 
и электрокардиографического исследования. В одном случае обна-
руживается постстенотическое расширение аорты, в другом — 
легочной артерии. 

Аортальный стеноз проявляется на электрокардиограмме приз-
наками гипертрофии левого желудочка . При стенозе легочной арте-
рии на электрокардиограмме удае тся обнаружить признаки гиперт-
рофии правого желудочка . Дифференциальную диагностику меж-
ду этими заболеваниями обычно удается провести, не прибегая к 
специальным гемодинамическим исследованиям. 

Систолический шум при стенозе перешейка аорты 
(коарктации аорты), так же как и шум аортального сте-
ноза, лучше всего слышен над основанием сердца, не-
редко он сопровождается диастолическим шумом аор-
тальной недостаточности (А. B. Виноградов, 1951). Ар-
териальное кровяное давление при коарктации аорты и 
при аортальном стенозе может быть нормальным или 
повышенным. 

Коарктацию аорты нетрудно отличить от аортально-
го стеноза, если принять за правило исследовать у каж-
дого больного пульс на бедренной артерии. Резкое ос-
лабление и запаздывание пульса на бедренной артерии 
являются характерными признаками коарктации аорты. 
Пульс на бедренной артерии при аортальном стенозе 
имеет обычно несколько большую амплитуду, чем на 
лучевой артерии. Некоторые врачи предпочитают опре-
делять не величину пульса, а высоту артериального дав-
ления. При коарктации аорты давление крови в плече-
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вых артериях всегда выше, чем в бедренных. При аор-
тальном стенозе и у здоровых людей давление крови в 
плечевых артериях всегда ниже, чем в бедренных. 

Высокое стояние дуги аорты, усиленная и хорошо ви-
димая на глаз пульсация сонных артерий, признаки не-
обычно развитого артериального коллатерального крово-
обращения (подкожная пульсация межреберных ар-
терий, боковых артерий грудной клетки, узуры нижних 
краев ребер) часто наблюдаются при коарктации аорты 
и нехарактерны для аортального стеноза. 

Артериальное давление у больных аортальным сте-
нозом нередко повышается и может иногда превышать 
200 (систолическое) и 100 (диастолическое) мм рт. ст. 
Особенно выраженное повышение его возникает при 
приступах острой левожелудочковой недостаточности. 
Если вспомнить, что аортальный стеноз часто протека-
ет с приступами болей в области сердца, то станет по-
нятной причина частой необходимости исключать у этих 
больных инфаркт миокарда. Подозревать инфаркт мио-
карда в этих случаях заставляют не только указанные 
клинические данные, но и результаты электрокардио-
графического исследования. Наряду со смещением от-
резка 5 — T и уплощением или д аже инверсией зубца T 
на электрокардиограмме этих больных нередко обнару-
живаются глубокие зубцы Q в отведениях I, aVL, V

5
, V

6
. 

Указанные изменения электрокардиограммы у больных 
молодого возраста возникают в связи с резкой гипертро-
фией межжелудочковой перегородки сердца. Когда ука-
занный выше синдром (боли в груди, приступы сердеч-
ной астмы, изменения электрокардиограммы) возникает 
у больных пожилого возраста, прежде всего приходится 
думать об инфаркте передне-боковой стенки левого же-
лудочка. 

В большинстве случаев у наблюдавшихся нами боль-
ных аортальным стенозом обнаруживались мелкоочаго-
вые некрозы, которые располагались в субэндокарди-
альном слое левого желудочка. На серийных электро-
кардиограммах в этих случаях выявлялись динамиче-
ские изменения комплекса ST—Т. Обширные свежие ин-
фаркты и обширные рубцовые поля после перенесен-
ных инфарктов обнаруживались редко. 

Как показывает следующее наблюдение, гипердиаг-
ностика инфаркта в случаях аортального стеноза встре-
чается довольно часто. 
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Больной Α., 71 года, врач, находился под нашим наблюдением 
с 10/ΧΙ 1970 г. по 16/1 1971 г. с диагнозом: атеросклероз аорты, моз-
говых и венечных артерий, кардиосклероз (после инфаркта миокар-
д а ) с образованием аневризмы левого желудочка , свежий инфаркт 
миокарда, сердечная недостаточность III степени, кардиальный цир-
роз печени, асцит, анасарка, сердечная астма, гидроторакс, пнев-
москлероз с бронхоэктазами, правосторонняя пневмония, аденома 
предстательной железы, хронический пиелонефрит. 

С 1950 г. больной с традал артериальной гипертонией с повы-
шением давления до 180/100 мм рт. ст. С 1952 г. у него при физи-
ческой нагрузке стали возникать приступы стенокардии. В 1962 г. 
перенес обширный инфаркт передней стенки левого желудочка 
с развитием аневризмы. С того времени постоянно с традае т одыш-
кой. Состояние больного особенно ухудшилось с марта 1970 г. пос-
ле перенесенной пневмонии. Одышка стала беспокоить больного 
в покое. Летом 1970 г. появились приступы у д ушья по ночам и 
отеки нижних конечностей. Домашнее лечение оказалось безуспеш-
ным, и больной был госпитализирован. В течение последних 10 лет 
с традает аденомой предстательной железы. 

Больной высокого роста, истощенный, занимает вынужденное 
сидячее положение в постели. Кожные покровы бледные, подкож-
ная клетчатка нижних конечностей и нижней половины туловища 
отечна. Усиленный и разлитой верхушечный толчок располагается 
в шестом межреберье на передней подмышечной линии. Тоны серд-
ца ослаблены. В предсердечной области слышен громкий систоли-
ческий шум, з а глушающий первый тон. Систолический шум про-
водится на сосуды шеи и в межлопаточную область. Пульс рит-
мичный, удовлетворительного наполнения, 70 у д аров в минуту. Ар-
териальное давление 120/70 мм рт. ст. 

По данным рентгенологического исследования сердце резко 
расширено в поперечнике за счет преимущественно левого желу -
дочка, пульсация левого желудочка в его нижних отделах 
ослаблена. Аорта расширена, удлинена, интенсивность ее тени 
повышена. 

На электрокардиограмме обнаружены отклонение электрической 
оси сердца влево, признаки гипертрофии левого желудочка , замед-
ление внутрижелудочковой проводимости, очаговые рубцовые 
изменения в верхушечной области и перегородке сердца. 

Грудная клетка бочкообразная, левая половина ее отстает при 
дыхании. Перкуторный звук коробочный, а вниз от у гла правой 
лопатки — укорочен. Дыхание везикулярное ослабленное. Ниже 
угла правой лопатки выслушивается значительное количество звон-
ких средне- и мелкопузырчатых хрипов. Рентгенологическое иссле-
дование выявило осумкованную жидкость в правой косталь-
ной плевральной полости, резко деформированный легочный 
рисунок над диафрагмой и полости с плотными стенками, диамет-
ром до 1,5 см. 

Живо т обычной формы. Печень выступает из-под края ребер-
ной дуги на 4 см, плотная, безболезненная. Мочеиспускание зат-
руднено. Уролог обнаружил умеренное увеличение предстательной 
железы. Кровь: Hb 10,2 г%, эр. 3 620 000, л. 6500, п. 2% , э. 1,0%, 
с. 7 0%, лимф. 2 2% . мои. 5% ; РОЭ 14 мм в час. Моча кислая, со-
держит 0,1% белка, удельный вес ее 1011, в осадке гиалиновые 
цилиндры 1—2 в поле зрения, лейкоциты 5 — 6 в поле зрения, эри-
троциты J - 2 в поле зрения. Активность аспэртат-аминотрансферз-
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зы в ноябре 2 6—15 единиц, активность аланин-аминотрансферазы 

14—15 единиц. 
В ноябре во время пребывания в институте наблюдались ред-

кие приступы сердечной астмы. Температура т ела до 28/XI оста-
валась нормальной, a 29/XI повысилась до 37,5°. После этого до 
конца болезни т емпература тела ос т авалась нормальной. В декаб-
ре приступы у д ушь я стали возникать к а ж д у ю ночь, а в январе 
у больного наблюдалось астматическое состояние. 

У х у дшение в состоянии больного сопровождалось вначале по-
вышением лейкоцитоза до 9500 и постепенным ускорением РОЭ до 
20 мм в час. Активность аспаратат-аминотрансферазы крови в этом 
периоде болезни повысилась до 32 единиц, активность аланин- ами-
нотрансферазы — до 24 единиц. На электрокардиограммах , сня-
тых в этом периоде болезни, отмечалось изменение формы ком-
плекса QRS: уменьшение высоты зубца R в отведениях Vj и V<, 
появление комплекса W в V* отведении, изменение формы комплек-
са ST—T в грудных отведениях ; зубец T вначале (4/XII) стал 
более отрицательным, чем прежде , позднее (31/XII) он с т ал поло-
жительным. В январе 1971 г. форма комплексов ST—T в г р удных 
отведениях вновь изменилась. Проводимая терапия ока залась без-
успешной, и больной скончался при картине терминального кол-
лапса . 

Патологоанатомический диагноз : кальциноз аортального клапа-
на, резкая гипертрофия миокарда , преимущественно за счет лево-
го желудочка , расширение полостей сердца, кардиосклеротические 
изменения в левом жел удочк е сердца, неравномерное кровенапол-
нение среднего отдела миокарда межжелудочковой перегородки, 
хронический двусторонний пиелонефрит, пневмосклероз, бронхоэк-
тазы легких, левосторонний гидроторакс, спайки в правой плев-
ральной полости, мускатное кровенаполнение печени, бурая инду-
рация легких, застойное полнокровие почек и селезенки, аденома 
предстательной железы. 

Главной причиной диагностической ошибки в данном 
случае явилась переоценка анамнестических данных. 
Версия о перенесенном в прошлом инфаркте миокарда 
под т в ерждала с ь как будто бы и ре з ульта т ами инстру-
ментального исследования. На рентгенокимограмме бы-
ло обнаружено ослабление пульсации в нижнем отделе 
левого желудочка , а на электрокардиограмме имелись 
глубокие зубцы Q, и выраженные изменения комплек-
сов ST—T в грудных отведениях. Восприняв эти данные 
без критики, врач оценил грубый систолический шум 
в предсердечной области как симптом аневризмы лево-
го желудочка . При этом не было учтено, что д а ж е са-
мые грубые систолические шумы, вызванные аневриз-
мой левого желудочка , на сосуды шеи не проводятся. 
Правильная оценка диагностического значения систо-
лического шума неизбежно повлекла бы за собой и пе-
реоценку диагностического значения глубокого зубца 
Q b I I I о т в ед ении . 
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Векторкардиографические исследования больных с 
выраженной гипертрофией левого желудочка выявили, 
что глубокие зубцы Q

3
 на электрокардиограмме в подоб-

ных случаях имеют септальное происхождение и что они 
отражают правостороннее направление вектора в гори-
зонтальной и фронтальной плоскостях (Sodi-Pol lar is , 
1968). 

В декабре 1970 г. состояние больного резко ухудши-
лось. Выявленные в этом периоде динамические изме-
нения электрокардиограммы давали основание по-
дозревать образование свежих очагов некроза в мио-
карде. 

Результаты патологоанатомического исследования 
еще раз убедительно показали, что диагноз инфаркта 
миокарда можно с уверенностью ставить только тогда, 
когда динамические изменения электрокардиограммы 
сопровождаются типичными динамическими измене-
ниями активности трансаминаз сыворотки крови. 

Отдельные виды аортального стеноза можно отличить 
один от другого по наличию (клапанный стеноз) или 
отсутствию (подклапанный стеноз) постстенотического 
расширения восходящей аорты. Отложения извести в 
аортальном клапане часто встречаются при клапанном 
стенозе и никогда не встречаются при стенозах под-
клапанных. 

Контрастная ангиокардиография и катетеризация 
сердца являются самыми надежными методами диагно-
стики отдельных видов аортального стеноза. 

Ошибки в диагностике аортального стеноза чаще 
всего обусловлены недостаточно точной идентификацией 
характерного для этой болезни систолического шума. 
В случаях сердечной недостаточности интенсивность это-
го шума резко ослабевает и его нередко принимают за 
шум относительного стеноза аорты. Практическим вра-
чам еще недостаточно известно о возможности выра-
женных повышений артериального давления при аор-
тальном стенозе, вследствие чего некоторые случаи его 
принимаются за гипертоническую болезнь. Аорталь-
ному стенозу чаще всего сопутствуют недостаточность 
аортального клапана, относительная митральная недо-
статочность и относительная коронарная недостаточ-
ность с субэндокардиальными некрозами миокарда. 
Дифференциальная диагностика этих состояний долж-
на проводиться особенно тщательно. 
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Аортальная недостаточность 
(недостаточность аортального клапана) 

Термин «аортальная недостаточность», или «недоста-
точность аортального клапана», применяется для обоз-
начения всех состояний, при которых полость левого же-
лудочка и просвет аорты сообщаются друг с другом во 
время диастолы сердца. Принято различать две главные 
причины, которые препятствуют изоляции полости лево-
го желудочка от аорты: поражение створок аортально-
го клапана и расширение корня аорты или аортального 
фиброзного кольца. Встречаются, безусловно, случаи 
аортальной недостаточности, которые возникают вслед-
ствие совместного влияния обеих названных причин. 

Наиболее частыми причинами поражения целости по-
лулунных створок аортального клапана являются рев-
матический эндокардит, острый септический и затяжной 
септический эндокардиты, обызвествление и врожденные 
аномалии их развития. Расширение корня аорты встре-
чается при многих заболеваниях. Наиболее частые сре-
ди них — сифилис, артериальная гипертония, старче-
ская дилятация аорты, обызвествление аортального 
фиброзного кольца, расслаивающая аневризма восходя-
щей аорты и вальсальвова синуса, аномалии развития 
и группа заболеваний, которые в настоящее время при-
нято объединять термином «коллагенозы» (диссемини-
рованная красная волчанка, ревматоидный артрит и 
спондилит, болезнь Такаясу и др.) . 

Ревматизм является самой частой причиной аорталь-
ной недостаточности. На его долю приходится прибли-
зительно 80% всех случаев этого заболевания. Аорталь-
ная недостаточность у мужчин встречается приблизи-
тельно в 3 раза чаще, чем у женщин. Недостаточность 
аортального клапана ревматического происхождения 
приблизительно в 10% случаев встречается одновремен-
но с митральным стенозом. 

Левый желудочек при аортальной недостаточности 
работает в условиях постоянной перегрузки. Во время 
диастолы сердца кровь в полость левого желудочка 
поступает, как известно, из левого предсердия и из аор-
ты. Объем крови, притекающей из левого предсердия, 
определяется величиной минутного объема правого же-
лудочка, а объем крови, поступающей из аорты, — 
степенью аортальной недостаточности, величиной гради-
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ента давления между аортой и левым желудочком, дли-
тельностью диастолы. 

Braw ley и Morrow (1967) определяли у больных не-
достаточностью аортального клапана объем систоличе-
ского выброса и объем крови, возвращающейся в по-
лость левого желудочка из аорты во время диастолы 
сердца. Они обнаружили, что в случаях тяжелой аор-
тальной недостаточности в полость левого желудочка 
возвращается из аорты приблизительно '/з—'/г общего 
систолического выброса. 

Систолическое артериальное давление при тяжелой 
аортальной недостаточности повышается обычно 
до 1 5 0 — 160 мм рт. ст., а диастолическое понижается 
иногда до 35—30 мм рт. ст. При измерении диастоличе-
ского артериального давления по методу Короткова ве-
личина его иногда оказывается равной нулю. В дейст-
вительности же диастолическое давление в артериях по 
результатам его внутриартериального измерения никог-
да не падает до нуля не только при аортальной недо-
статочности, но д аж е сразу же после смерти. 

Высота эндодиастолического давления крови в ле-
вом желудочке определяется состоянием его сократи-
тельной функции и величиной объемной скорости обрат-
ного потока крови из аорты. Чем тяжелее состояние 
больного, тем выше величина эндодиастолического дав-
ления в левом желудочке. В случаях очень тяжелой 
аортальной недостаточности давление в левом желудоч-
ке уж е в середине диастолы превышает давление в ле-
вом предсердии. Следствием этого является закрытие 
митрального клапана еще до начала систолы левого же-
лудочка. Указанные нарушения внутрисердечной гемо-
динамики при аортальной недостаточности приводят к 
ослаблению первого тона сердца. Иногда его д аж е не 
удается выслушать. Преждевременное закрытие мит-
рального клапана сопровождается иногда появлением 
добавочного тоиа в середине диастолы. 

Жалобы, с которыми больной аортальной недоста-
точностью обращается к врачу, дают основание подо-
зревать многие внутренние болезни. Число их резко 
уменьшается после физических методов исследования 
больного. Основными признаками аортальной недоста-
точности являются: характерная (аортальная) форма 
сердца, длительный затихающий диастолический шум, 
изменения артериального пульса, выраженность которых 
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зависит от тяжести порока. Диагноз порока в типичных 
случаях ставится безошибочно. 

Диастолический шум является главным диагности-
ческим признаком аортальной недостаточности. Шум 
этот во многих случаях болезни бывает настолько сла-
бым, что услышать его можно только в абсолютно ти-
хой комнате. Bleich, Lewis, Marcus (1966) изучали час-
тоту выявления диастолического шума аортальной недо-
статочности врачами общей городской больницы. Они 
сообщают, что типичный шум не был услышан у 53% 
больных с недостаточностью аортального клапана. 

Громкость и длительность диастолического шума за-
висят от тяжести аортальной недостаточности. Диасто-
лический шум легкой аортальной недостаточности может 
быть настолько слабым, что его удается услышать толь-
ко в тихой комнате после применения ряда специаль-
ных приемов. Диастолический шум аортальной недоста-
точности лучше всего слышен во время задержки ды-
хания после глубокого выхода. Иногда диастолический 
шум лучше всего выслушивается по способу Сиротини-
на — Куковерова. 

В случаях очень тяжелой аортальной недостаточно-
сти диастолический шум слышится вполне отчетливо, но 
сопутствующие ему другие аускультативные явления не-
редко становятся причиной диагностической ошибки. 
При тяжелой аортальной недостаточности над всей об-
ластью сердца слышен часто громкий систолический 
шум, сопровождающийся систолическим дрожанием, а 
над верхушкой сердца может выслушиваться диастоли-
ческий шум с пресистолическим усилением и желудоч-
ковый ритм галопа. 

Данные аускультации, взятые сами по себе вне свя-
зи со всей клинической картиной болезни, не позволя-
ют отличить чистую аортальную недостаточность от 
аортальной недостаточности с сопутствующим митраль-
ным стенозом и аортальную недостаточность с относи-
тельным аортальным стенозом от аортальной недоста-
точности с органическим стенозом устья аорты. 

Громкий систолический шум и д аж е систолическое 
дрожание во втором межреберье справа при аортальной 
недостаточности часто имеют чисто гемодинамическое 
(функциональное) происхождение. Они возникают 
вследствие усиления кровотока через устье аорты во 
время систолы и, возможно, вследствие вызванных этим 
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колебаний измененной стенки восходящей аорты. Сис-
толический шум и систолическое дрожание при аор-
тальной недостаточности указывают только на увели-
чение систолического выброса из расширенного левого 
желудочка и не могут рассматриваться как признаки 
сопутствующего органического стеноза устья аорты. 

Диагноз сопутствующего клапанного стеноза аорты в 
подобных случаях может быть поставлен только после 
обнаружения характерных для аортального стеноза из-
менений величины и формы пульса в периферических ар-
териях. Высокий и скачущий пульс в периферических 
артериях указывает на то, что отмеченные выше аус-
культативные признаки являются следствием относитель-
ного стеноза устья аорты. В сомнительных случаях ре-
комендуется произвести зондирование сердца. При кла-
панном стенозе устья аорты высота систолического дав-
ления в полости левого желудочка значительно превы-
шает высоту его в аорте. 

Резкое расширение полости левого желудочка при 
аортальной недостаточности сопровождается иногда 
развитием клинической картины относительного митраль-
ного стеноза, который можно ошибочно принять за орга-
нический митральный стеноз. Клиническая картина от-
носительного митрального стеноза была подробно изу-
чена отечественными авторами во время Великой Оте-
чественной войны. Основными аускультативными призна-
ками его являются пресистолический или мезодиастоли-
ческий шум и диастолический ритм галопа. В частном 
случае аортальной недостаточности пресистолический 
или мезодиастолический шум сердца называются шумом 
Флинта (Flint, 1862). Киноангиографическими исследо-
ваниями Ross и Criley (1964) было показано, что шум 
Флинта возникает вследствие главным образом вибра-
ции передней створки митрального клапана. 

Пресистолический шум органического митрального 
стеноза и чисто функциональный пресистолический шум 
Флинта аускультативно мало чем отличаются один ог 
другого. Это приводит иногда к тому, что больному аор-
тальной недостаточностью ошибочно ставят диагноз со-
путствующего митрального стеноза. Указанную диагно-
стическую ошибку можно предупредить только в том 
случае, если данные аускультации оценивать не изоли-
рованно, а в связи со всей клинической картиной бо-
лезни. Функциональный шум Флинта встречается только 
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у больных аортальной недостаточностью, которая уже 
осложнилась признаками недостаточности кровообраще-
ния. После дигитализации, применения диеты и мочегон-
ных средств шум относительного митрального стеноза 
обычно исчезает, тогда как пресистолический шум орга-
нического митрального стеноза не изменяется или д аже 
усиливается. 

Первый тон при органическом митральном стенозе 
часто усилен. При относительном митральном стенозе 
он обычно ослаблен. Тон открытия митрального клапа-
на является весьма частым признаком органического 
митрального стеноза, но его легко отличить от диасто-
лического ритма галопа только по данным фонокардио-
графии. { 

При органическом митральном стенозе обычно уве-
личено только левое предсердие, тогда как при аорталь-
ной недостаточности с митрализацией сердца увеличе-
ны все его отделы. На органический характер митраль-
ного стеноза указывают т акже и рентгенологические 
признаки длительной легочной гипертонии. Ритм серд-
ца при аортальной недостаточности остается обычно си-
нусовым. В случаях двухклапанного митрально-аорталь-
ного порока сердца нередко наблюдается мерцательная 
аритмия. 

Изолированная недостаточность аортального клапа-
на вызывает на электрокардиограмме появление при-
знаков гипертрофии левого желудочка. Появление от-
носительного митрального стеноза не изменяет характе-
ра электрокардиограммы. При двуклапанном митраль-
но-аортальном пороке сердца на электрокардиограмме 
обнаруживаются обычно признаки гипертрофии как ле-
вого, так и правого желудочков. 

В практической работе часто встречаются больные, 
у которых диагноз митрального стеноза не подлежит 
сомнению, но в предсердечной области выслушивается 
длительный затихающий диастолический шум. Раньше 
считали, что подобные шумы возникают в большинст-
ве случаев вследствие функциональной недостаточно-
сти клапана легочной артерии. Следует, однако, иметь 
в виду, что точно такой же шум может возникнуть и 
вследствие органической или функциональной недоста-
точности аортального клапана. 

Функциональная аортальная недостаточность встре-
чается при анемии, тиреотоксикозе, артерио-венозных 



анастомозах и других заболеваниях, характерным при-
знаком которых является высокий минутный объем. 
Функциональная недостаточность клапана легочной ар-
терии встречается при митральном стенозе, легочном 
сердце, первичной легочной гипертонии и при врожден-
ных пороках сердца, протекающих с перегрузкой пра-
вого желудочка . 

Диастолический шум при этих заболеваниях по ха-
рактеру и локализации ничем не отличается от диасто-
лического шума при органической недостаточности аор-
тального клапана. Диастолический шум аортальной 
недостаточности иногда лучше всего слышен во втором 
межреберье справа, а иногда во втором или третьем 
межреберье слева у грудины (А. Луизада , 1971). Диа-
столический шум Грэхема — Стила также может лучше 
всего выслушиваться во втором или в третьем межре-
берье слева у грудины. Таким образом, ни характер 
шума, ни его локализация не могут быть использова-
ны в целях дифференциальной диагностики между 
аортальной недостаточностью и митральным стенозом. 

Между тем результаты идентификации этого шума 
могут заметно изменить и прогноз, и предполагаемые 
методы терапии. Хирурги особенно заинтересованы в 
решении этого вопроса, так как методы оперативного 
лечения митрального стеноза и митрально-аортального 
порока сердца принципиально различны. Именно опыт 
хирургов показал, что большинство этих шумов явля-
ется следствием органической недостаточности аор-
тального клапана. 

Шум Грэхема — Стила возникаете случаях тяжелого 
митрального стеноза, при котором четко выражены при-
знаки легочной гипертонии. Если у этих больных имеет-
ся выраженная аортальная недостаточность, то она лег-
ко диагностируется по характеру пульса на перифериче-
ских артериях, по степени увеличения левого желудочка, 
по появлению на электрокардиограмме признаков ги-
пертрофии левого желудочка. Диагностические затруд-
нения возникают обычно только в случаях нерезко вы-
раженной аортальной недостаточности, т. е. такой недо-
статочности, которая еще не привела к развитию четких 
признаков гипертрофии левого желудочка и при которой 
нет типичных периферических признаков аортальной не-
достаточности. Рентгенокимографическое исследование в 
подобных случаях обычно тоже не дает убедительных 
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результатов. Окончательный диагноз удается установить 
либо по результатам пробного лечения, либо по резуль-
татам аортографии. 

Шум Грэхема—Стала встречается только в случаях 
тяжелого митрального стеноза. После более или менее 
длительной терапии сердечными гликозидами и моче-
гонными средствами, при улучшении состояния больно-
го шум Грэхема — Стала нередко исчезает, тогда как 
диастолический шум аортальной недостаточности со-
храняется. В сомнительных случаях прибегают к ретро-
градной аортографии или к внутрисердечной фонокар-
диографии. В случае аортальной недостаточности кон-
трастное вещество, введеннное у корня аорты, проника-
ет в полость левого желудочка. 

Анализ клинической картины болезни обычно позво-
ляет отличить органическую аортальную недостаточ-
ность от функциональной. 

Аортальная недостаточность сифилитического проис-
хождения отличается от аортальной недостаточности у 
больных ревматизмом главным образом по данным 
анамнеза, по возрасту больных, по результатам серо-
логических реакций на сифилис и по наличию у больного 
других проявлений сифилиса. В сомнительных случаях 
большую диагностическую помощь оказывают результа-
ты реакции на иммобилизацию бледных трепонем. 

Внезапное появление признаков аортальной недоста-
точности встречается при расслаивающей аневризме 
аорты, остром ревматизме и остром септическом эндо-
кардите. 

Аортальная недостаточность, появившаяся впервые в 
старческом возрасте, является в большинстве случаев 
следствием обызвествления аортального клапана. В по-
добных случаях у больного удается обнаружить и при-
знаки аортального стеноза (B. С. Смоленский, 1964). 
Старческая дегенерация средней оболочки аорты сопро-
вождается иногда расширением ее устья и появлением 
симптомов аортальной недостаточности. Створки аор-
тального клапана при этой форме аортальной недоста-
точности остаются непораженными. 

Аортальная недостаточность может быть одним из 
признаков многих врожденных пороков сердца и неко-
торых системных заболеваний. Описание методов диаг-
ностики этих болезней выходит за пределы настоящей 
работы. 
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Суммируя изложенные данные, можно сказать, что 
диагноз аортальной недостаточности следует предпола-
гать во всех случаях, когда удается выслушить харак-
терный диастолический шум. В процессе идентификации 
этого шума необходимо иметь в виду, что он может быть 
и функциональным, и органическим, что местом его про-
исхождения может быть как аорта, так и легочная ар-
терия. 

Диастолический шум нерезко выраженной органиче-
ской недостаточности аортального клапана часто прихо-
дится дифференцировать с чисто функциональным шу-
мом Грэхема—Стила . В случаях тяжелой аортальной не-
достаточности иногда развивается клиническая картина 
функционального митрального стеноза, который необхо-
димо дифференцировать с органическим стенозом левого 
предсердно-желудочкового отверстия. 

Трикуспидальный стеноз 

Большинство органических заболеваний трехстворчатого 
клапана вызывается ревматизмом. Врожденные болез-
ни его встречаются исключительно редко. Заболевания 
трехстворчатого клапана под влиянием других причин 
(карциноидная опухоль, эндокардиальный фиброэластоз, 
миксома правого предсердия, диссеминированная крас-
ная волчанка) являются тоже весьма редкими и отно-
сятся к категории клинической казуистики. 

Нарушение анатомической целости трехстворчатого 
клапана обнаруживается приблизительно в 30% сек-
ционных случаев ревматических пороков сердца. 
В большинстве случаев эти поражения не вызывают вы-
раженных нарушений гемодинамики и клинически ос-
таются нераспознанными. По данным патологоанато-
мов, трикуспидальный стеноз встречается в 7,5—9,4% 
случаев пороков сердца. Изолированный трикуспидаль-
ный стеноз встречается исключительно редко. Прибли-
зительно в 98% случаев он обнаруживается одновре-
менно с пороками других клапанов сердца. 

Отдельные створки клапана, спаиваясь друг с дру-
гом по линиям коммиссур, образуют нерастяжимое фиб-
розное кольцо, узкое отверстие которого остается обыч-
но постоянно открытым и во время систолы, и во время 
диастолы сердца. Гемодинамические исследования ука-
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зывают, что признаки стеноза отверстия в подобных слу-
чаях преобладают над признаками недостаточности кла-
пана. Диастолическое давление в правом предсердии 
оказывается выше, чем в правом желудочке. 

Клиническая картина нерезко выраженного трикус-
пидального стеноза длительное время маскируется симп-
томами и признаками существующего одновременно с 
ним митрального или митрально-аортального порока 
сердца. 

Трикуспидальный стеноз у этих больных распознается 
по чувству дискомфорта в правом подреберье, которое 
появляется обычно после еды, по быстрому наступаю-
щему насыщению во время еды, по появлению отрыжки, 
ощущению тяжести в правом подреберье или в подло-
жечной области после еды. Указанные симптомы появ-
ляются обычно раньше, чем удается определить увеличе-
ние печени. К сожалению, они дают основание только 
подозревать трикуспидальный стеноз. 

Объективные признаки тяжелого трикуспидального 
стеноза — растяжение шейных вен, положительный вен-
ный пульс, увеличение и систолическая пульсация пече-
ни, цианоз, субиктеричный оттенок кожных покровов и 
некоторые другие, по данным физического исследова-
ния больного, неотличимы от признаков часто существу-
ющей одновременно с ним недостаточности трехстворча-
того клапана. Данных рентгенологического и электро-
кардиографического исследования тоже оказывается не-
достаточно для отличия трикуспидального стеноза от 
имеющейся одновременно с ним органической или отно-
сительной недостаточности трехстворчатого клапана. 

Сравниваемые заболевания заметно отличаются друг 
от друга по данным аускультации и фонокардиографии. 
Согласно исследованиям С. Г. Щербы (1968), диастоли-
ческий шум трикуспидального стеноза лучше всего вы-
слушивается над нижней третью грудины, а т акже в 
четвертом и пятом межреберьях между левым краем 
грудины и верхушкой сердца. Иногда он лучше всего 
слышен над верхушкой сердца, где может быть принят 
за диастолический шум митрального стеноза. 

Систолический шум недостаточности трехстворчатого 
клапана лучше всего слышен над грудиной у места при-
крепления к ней мечевидного отростка. Усиление шума 
на вдохе считается его характерной особенностью, но 
эта особенность выявляется не во всех случаях болез-
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ни, а только в тех из них, которые протекают при со-
храненном синусовом ритме. Слышимость систолическо-
го шума недостаточности трехстворчатого клапана, так 
же как и слышимость диастолического шума трикуспи-
дального стеноза у больных с мерцательной аритмией, 
не изменяется с фазами дыхания. 

Поскольку и трикуспидальный стеноз, и недостаточ-
ность трехстворчатого клапана практически во всех слу-
чаях встречаются не изолированно, а в сочетании с дру-
гими ревматическими пороками сердца и поскольку 
трикуспидальный стеноз весьма часто существует одно-
временно с недостаточностью правого предсердно-желу-
дочкового отверстия, постольку дифференциация их по 
данным аускультации оказывается задачей чрезвычай-
но трудной. 

Опыт хирургических клиник указывает на то, что отдельные 
виды порока трехстворчатого клапана легче всего различаются по-
средством зондирования сердца. Принято считать, что гардиент 
давления по обе стороны трехстворчатого клапана в случае чисто-
го трикуспидального стеноза, а т а кже в случае преобладания сте-
ноза над недостаточностью превышает 3 мм рт. ст. 

Многие авторы считают указанную величину градиента зани-
женной и предлагают диагностировать трикуспидальный стеноз 
только в тех случаях , когда градиент диастолического давления пре-
вышает 5 мм рт. ст. Расхождение взглядов объясняется зависи-
мостью величины градиента не только от площади правого пред-
сердно-желудочкового отверстия, но и от объемной скорости кро-
вотока через это отверстие и от фазы диастолы, во время которой 
производилось измерение. 

Перечисленные и некоторые другие трудности частично удае тся 
преодолеть посредством зондирования правых отделов сердца 
с применением двухпросветных катетеров и с одновременным оп-
ределением гемодинамических показателей не только в покое, но и 
в фазе максимального вдоха и после физической нагрузки. 

Описанная картина сужения правого предсердно-желудочко-
вого отверстия может быть вызвана т а кже и опухолями правого 
предсердия, например мнксомой. Она лучше всего обнаруживается 
(так же как и опухоли левого предсердия) посредством право-
сторонней ангиокардиографии. Этот же диагностический метод при-
меняется и для дифференциации трикуспидального стеноза с не-
которыми редкими врожденными пороками сердца и их осложне-
ниями. 

Дифференциальная диагностика между митральным 
и трикуспидальным стенозами в практической работе 
сводится почти всегда к дифференциальной диагностике 
между митральным стенозом и митральным стенозом, 
существующим у больного одновременно с чистым или 
преобладающим трикуспидальным стенозом. Состояния 
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эти легко различаются по наличию или отсутствию при-
знаков повышенного давления крови в венах большого 
круга кровообращения. Существенную помощь могут 
оказать в этом и данные аускультации. 

Диастолический шум митрального стеноза выслуши-
вается обычно только на ограниченном участке перед-
ней грудной стенки, вблизи верхушечного толчка серд-
ца. Область с максимальной слышимостью диастоличе-
ского (пресистолического) шума трикуспидального сте-
ноза располагается медиальнее верхушечного толчка. 
Тон открытия трехстворчатого клапана заметно усили-
вается на вдохе, громкость тона открытия митрального 
клапана не зависит от фаз дыхания. В достоверности 
этого признака легко убедиться, просматривая фонокар-
диограммы. Методом аускультации, по нашему впечат-
лению, это различие не улавливается. 

Данные рентгенологической кардиометрии позволяют 
заподозрить у больного митральным стенозом одновре-
менно существование если не трикуспидального стеноза, 
то порока трехстворчатого клапана по относительному 
увеличению поперечного диаметра сердца. 

Трикуспидальная недостаточность 

Недостаточность трехстворчатого клапана может 
быть органической и относительной. Подавляющее чис-
ло случаев органической трикуспидальной недостаточ-
ности является следствием ревматизма и острого или 
затяжного септического эндокардита. Роль других при-
чин (аргентофинномы, травмы, врожденных аномалий) 
в происхождении органической трикуспидальной недо-
статочности весьма незначительна. 

Относительная недостаточность трехстворчатого 
клапана встречается значительно чаще, чем органиче-
ская. Она является постоянным спутником тяжелой 
формы правожелудочковой сердечной недостаточности 
любого происхождения. Особенно часто ее обнаружи-
вают при декомпенсации митральных пороков сердца, 
при кардиомиопатиях, недостаточности кровообраще-
ния у больных стенозом легочной артерии, легочной ги-
пертонией. 

В диагнозе умерших, направляемых на секцию, три-
куспидальная недостаточность часто не указывается. Ди-
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агностическая ошибка происходит обычно вследствие 
того, что трикуспидальная недостаточность редко бывает 
изолированным заболеванием. В подавляющем большин-
стве случаев она сопутствует другому заболеванию или 
является его осложнением. В клинической картине бо-
лезни обычно доминируют симптомы и признаки основ-
ной болезни. Присоединение трикуспидальной недоста-
точности способно все же изменить течение основного 
заболевания и внести в клиническую картину ряд доба-
вочных признаков. 

В случаях тяжелого митрального стеноза или мит-
рально-аортального порока сердца иногда появляется 
асцит, который оказывается резистентным ко всем ме-
тодам терапии. Преобладание асцита в клинической 
картине сердечной недостаточности наблюдается обычно 
только тогда, когда к основной болезни присоединяется 
относительная недостаточность трехстворчатого клапа-
на. Присоединение относительной трикуспидальной недо-
статочности часто сопровождается облегчением или да-
же исчезновением ортопноэ, которое наблюдалось до 
этого времени у больных с левожелудочковой недоста-
точностью. 

Основными клиническими признаками .относительной 
недостаточности трехстворчатого клапана являются по-
ложительный венный пульс и пансистолический шум, ко-
торый нередко усиливается при выслушивании больно-
го во время апноэ на высоте вдоха. Точка максималь-
ной громкости этого шума зависит от причины трикуспи-
дальной недостаточности. Систолический шум относи-
тельной трикуспидальной недостаточности, осложняю-
щей течение легочного сердца, лучше всего слышен над 
участком печени, прилежащим к нижней части грудины. 
При ревматических пороках сердца он в большинстве 
случаев лучше всего слышен у места прикрепления к 
грудине мечевидного отростка. В случаях резко выра-
женной гипертрофии правого желудочка с поворотом 
сердца вокруг своей оси по часовой стрелке зона макси-
мальной слышимости систолического шума передвига-
ется влево к верхушке сердца. Иногда он принимается 
здесь за шум митральной недостаточности и становится, 
таким образом, причиной диагностической ошибки. 

Как уже указывалось, изолированная трикуспидаль-
ная недостаточность встречается исключительно редко, 
поэтому в практической работе приходится отличать не 
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трикуспидальную недостаточность от митральной недо-
статочности, а митральный стеноз с трикуспидальной 
недостаточностью от митрального стеноза с недостаточ-
ностью двустворчатого клапана. Вопрос этот имеет чрез-
вычайно большое практическое значение для прогноза 
и особенно для выбора метода хирургической коррекции 
порока. 

Дифференциальную диагностику между указанными 
сочетаниями пороков помогают провести в первую оче-
редь результаты осмотра больного. Одышка при физи-
ческих усилиях, а иногда и ортопноэ являются типичны-
ми признаками митральной недостаточности и нехарак-
терны для недостаточности трехстворчатого клапана. 
Больной с трикуспидальной недостаточностью может ле-
жать низко в постели. Он жалуется обычно не на одыш-
ку от физического усилия, а на слабость, которая меша-
ет ему выполнить физическую нагрузку. 

Подкожные вены шеи у больных с недостаточностью 
трехстворчатого клапана напряжены, при осмотре их 
легко определяется положительный венный пульс. Пе-
чень увеличена, иногда значительно; ощупывая ее, мож-
но обнаружить экспансивную систолическую пульсацию. 
Резкое увеличение печени без отеков подкожной клет-
чатки наблюдается только при недостаточности трехст-
ворчатого клапана. При митральной недостаточности 
перечисленные признаки не встречаются. Систолический 
шум при сравниваемых заболеваниях может быть хоро-
шо слышен в точке Боткина, но шум митральной недо-
статочности хорошо проводится в левую подмышечную 
область, тогда как шум трикуспидальной недостаточ-
ности левее верхушки сердца не проводится. Систоличе-
ский шум трикуспидальной недостаточности у больных 
с сохраненным синусовым ритмом и без признаков тя-
желой сердечной недостаточности заметно усиливается 
при вдохе. У больных с мерцательной аритмией и тяже-
лой сердечной недостаточностью этот признак не обна-
руживается. Систолический шум митральной недоста-
точности при вдохе становится слабее, а после выдо-
ха — усиливается. 

Сердце при митральной недостаточности увеличива-
ется обычно в длину, а при недостаточности трехствор-
чатого клапана наблюдается преимущественное увели-
чение поперечного размера сердца. Еще большее значе-
ние имеют результаты электрокимографического иссле-
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дования предсердий. Для митральной недостаточности 
характерна экспансивная пульсация левого предсердия, 
а для трикуспидальной недостаточности — правого. 

В некоторых случаях значительную помощь оказыва-
ют результаты электрокардиографического исследова-
ния. При митральном стенозе с органической или отно-
сительной недостаточностью трехстворчатого клапана 
всегда обнаруживаются резко выраженные признаки 
гипертрофии правого желудочка . Увеличение правого 
предсердия выявляется высокими зубцами P во II, III 
и aVF отведениях и двухфазным зубцом P (с первой 
положительной фазой) в I грудном отведении. При бо-
лее или менее выраженной митральной недостаточности 
на электрокардиограмме появляются признаки гипер-
трофии левого желудочка. В сомнительных случаях 
окончательный диагноз устанавливается по данным 
катетеризации сердца. 

Систолический шум трикуспидальной недостаточно-
сти иногда приходится дифференцировать с систоличе-
ским шумом при дефекте межжелудочковой перегород-
ки сердца. Последний лучше всего выслушивается у ле-
вого края грудины в третьем и четвертом межреберьях. 
Венный и печеночный пульс при этом заболевании не 
выявляется. 

Суммируя изложенное, можно сказать, что пороки 
трехстворчатого клапана почти никогда не встречаются 
изолированно. Признаки их редко доминируют в клини-
ческой картине болезни. Эта особенность их течения при-
водит иногда к диагностическим ошибкам. В практиче-
ской работе чаще всего приходится дифференцировать 
между органической трикуспидальной недостаточностью 
и относительной и между митральным стенозом с мит-
ральной недостаточностью и митральным стенозом с 
трикуспидальной недостаточностью. 

Относительная трикуспидальная недостаточность от-
личается от органической не по наличию или отсутствию 
того или иного признака, а по их выраженности и обра-
тимости. Интенсивная терапия сердечной недостаточно-
сти с применением сердечных гликозидов, мочегонных 
средств и гипонатриевой диеты является лучшим мето-
дом их разграничения. Признаки относительной трику-
спидальной недостаточности под влиянием терапии ис-
чезают, а признаки органической недостаточности ос-
таются. 



Г л а в а I I 

ОШИБКИ В ДИАГНОСТИКЕ ПЕРИКАРДИТОВ 

Согласно секционным данным, острые и хронические 
перикардиты встречаются у 4—12% умерших (3. М. Во-
лынский, Ε. Е. Гогин, 1963; А. А. Герке, 1969). Острые 
перикардиты встречаются в 2 — 7 % всех вскрытий. 
В клинике острые и хронические перикардиты диагно-
стируются значительно реже, что дает основание пред-
полагать возможность скрытого и малосимптомного те-
чения значительного числа перикардитов. 

Неспецифический (обычно серозно-фибринозный) пе-
рикардит является самой частой формой острого пери-
кардита нашего времени. Этиология его остается неиз-
вестной. Клиническая картина его ничем не отличается 
от картины острых перикардитов, вызванных вирусами 
коксаки, свинки, инфекционного мононуклеаза. Вся эта 
группа заболеваний протекает чаще всего с поражением 
нескольких органов и систем. В картине болезни до-
минируют обычно симптомы перикардита, главными из 
которых являются боль, одышка и нарушения ритма. 
Указанные симптомы развиваются обычно спустя 10— 
11 дней после острой распираторной инфекции или в 
течение какой-либо из перечисленных выше болезней. 

В наблюдавшихся нами случаях острого перикарди-
та боль и одышка были основными жалобами, застав-
лявшими больного обратиться к врачу. Чаще всего при-
ходится дифференцировать острый перекардит с инфарк-
том миокарда, пневмонией, острым плевритом, миокар-
дитом, пневмотораксом, расслаивающей аневризмой 
аорты. 

Появление болей в груди и одышки во время гриппо-
подобного заболевания заставляет врача в первую 
очередь подумать о пневмонии. В настоящее время во 
всем мире принята одна и та же тактика, а именно при 
подозрении на пневмонию начинать терапию антибио-
тиками, не дожидаясь окончательного установления ди-
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агноза. Подобная тактика вполне оправдала себя в 
случаях пневмоний, в случаях же перикардита она при-
вела к перестановке основных этапов врачебной дея-
тельности. О возможности острого перикардита в на-
стоящее время

 ч
начинают думать только после того, как 

станет очевидной неэффективность терапии антибио-
тиками, т. е. спустя несколько дней после ее начала. 
Затянувшаяся лихорадка заставляет прибегнуть к рент-
генологическому исследованию больного и по-новому 
оценить имеющиеся симптомы и признаки болезни. 

Боль при остром перикардите локализуется главным 
образом над мечевидным отростком и в верхней части 
живота. Точно такая же локализация болей наблюдается 
иногда и при пневмонии нижних долей легкого. Разли-
чие заключается в том, что боль в эпигастральной обла-
сти при перикардите всегда сочетается обычно с тупой 
болью за грудиной и в верхней части грудной клетки. 
Кроме того, она часто иррадиирует в левое плечо и над-
плечье. При пневмонии загрудинная локализация бо-
лей не встречается. Переход в сидячее положение умень-
шает боли при перикардите и не изменяет их интенсив-
ности при пневмонии. 

При перикардите часто обнаруживается значитель-
ное увеличение размеров сердца. При пневмонии этот 
признак обычно отсутствует. Для пневмонии характер-
но притупление перкуторного звука над зоной воспале-
ния. Острый перикардит с большим экссудатом приво-
дит иногда к ателектазу части нижней доли левого лег-
кого. Следствием этого частичного ателектаза является 
притупление перкуторного звука над нижней долей 
левого легкого. 

Рентгенологическое исследование обычно позволяет 
без труда установить причину этого притупления. Кроме 
того, оно показывает, что форма и размеры сердца нео-
обычны для пневмонии и весьма характерны для экссу-
дативного перикардита. Большую помощь в диагности-
ке острого перикардита оказывают результаты электро-
кардиографического исследования. Изменения электро-
кардиограммы, типичные для перикардита, при пневмо-
нии не 'встречаются (об изменениях электрокардиограм-
мы при остром перикардите см. главу V ) . 

Шум трения плевры при левостороннем плеврите мо-
жет быть принят ошибочно за шум трения перикарда. 
Плевральный шум трения отличается от шума трения 
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перикарда тем, что он слышен синхронно с фазами 
дыхания, а не с фазами сердечной деятельности. Плев-
роперикардиальный шум трения тоже связан с деятель-
ностью сердца, а не с фазами дыхания. В отличие от 
шума трения перикардита он лучше слышен во время 
апноэ на высоте вдоха, чем после выдоха. Интенсив-
ность шума трения перикардита и на вдохе, и на выдо-
хе остается приблизительно одинаковой. 

Интенсивность болей при плеврите зависит от вели-
чины экскурсий грудной клетки, в то время как при 
остром перикардите она зависит от положения больно-
го в постели. Боли уменьшаются в положении сидя и 
усиливаются в положении лежа . 

Внезапная боль в груди является характерным при-
знаком пневмоторакса, который может быть ошибочно 
принят за острый перикардит. Больной с пневмоторак-
сом тоже занимает сидячее положение в постели, но 
температура тела у него нормальная, а общее состояние 
с самого начала болезни значительно более тяжелое, 
чем при остром перикардите. Резкая одышка, высокий 
тимпанит и выраженное ослабление или д аже полное 
отсутствие дыхательных шумов над одним из легких 
встречаются только при пневмотораксе. 

Ошибочный диагноз острого перикардита был поста-
влен нами у больного с эмфиземой средостения. Проф. 
Б. Б. Коган легко исправил диагностическую ошибку, 
обратив внимание на крепитацию воздуха в подкожной 
клетчатке шеи. Острый пневмоторакс и эмфизему сре-
достения легко отличить от острого перикардита по 
рентгеновским снимкам, которые в этих случаях реко-
мендуется делать на вдохе. На электрокардиограмме 
не обнаруживаются признаки, характерные для острого 
перикардита. 

Течение и прогноз перикардитов определяются выз-
вавшей их причиной, поэтому диагноз перикардита мо-
жет считаться полным только в том случае, если указа-
на вызвавшая его причина. Самым частым острым пери-
кардитом нашего времени является неепецифический 
перикардит. Посткомиссуротомный и постинфарктный 
перикардиты встречаются редко. По клинической кар-
тине они в выраженных случаях не отличаются от не-
специфического (идиопатического) перикардита. Начи-
наются они остро, протекают с болями и лихорадкой. 
Они отличаются друг от друга не по клинической сим-
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птоматике, а по отношению к предшествующей опера-
ции или заболеванию инфарктом миокарда. Возникают 
они не сразу же после инфаркта миокарда или опера-
ции, а спустя некоторое время, в течение которого само-
чувствие больных остается вполне удовлетворительным. 
В последнее десятилетие возникновение этих перикар-
дитов связывают с аутоагреосией. 

Острый перикардит развивается иногда в первые дни 
инфаркта миокарда. Шум трения перикарда является 
его основным клиническим признаком. Другие его приз-
наки (боли, лихорадка, изменения электрокардиограм-
мы) обычно маскируются основным заболеванием. Шум 
трения служит основным клиническим признаком так-
же и ревматического перикардита, который почти всег-
да сочетается с миокардитом и эндокардитом. Заглу-
шая клапанные шумы сердца, он становится иногда при-
чиной диагностической ошибки. 

Туберкулезные перикардиты в большинстве случаев 
начинаются незаметно и нередко в течение длительно-
го времени остаются нераспознанными. Причинами диа-
гностических ошибок являются отсутствие ' выраженно-
го болевого синдрома, позднее появление одышки. Ос-
ведомленность врача о частоте этого осложнения при 
туберкулезе, внимание к форме и размерам сердца, пов-
торное измерение высоты венозного давления могут 
предупредить диагностическую ошибку. 

Особенно трудно диагностируются перикардиты у 
больных диссеминированной красной волчанкой. Неред-
ко они протекают скрыто, не вызывая субъективных 
ощущений. Шум трения перикарда обнаруживается у 
этих больных случайно, а иногда остается нераспознан-
ным. Другие клинические проявления перикардита от-
носят за счет основного заболевания. Значительно реже 
встречается обратная картина, когда диагностируется 
перикардит, а основная болезнь (диссеминированная 
красная волчанка) остается нераспознанной. 

Острые перикардиты со скоплением экссудата в по-
лости перикарда и развитием тампонады сердца наблю-
даются иногда при рентгенотерапии, инфекционном мо-
нонуклеозе, свинке и при многих других заболеваниях. 
Число диагностических ошибок можно значительно 
уменьшить, если чаще прибегать к пункции перикарда. 
Микроскопическое исследование и посевы полученной из 
полости перикарда жидкости имеют особенно большое 
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значение для выяснения этиологии перикардита, знание 
которой является во многих случаях ключом к его ус-
пешной терапии. 

В последние 25 лет хронические перикардиты стали 
встречаться реже, чем в прошлом. Различают экссуда-
тивные, адгезивные и констриктивные (сдавливающие) 
хронические перикардиты. 

Экссудативные перикардиты протекают с накопле-
нием экссудата в полости сердечной сумки. Накаплива-
ясь в сердечной сумке быстро или постепенно, экссудат 
может вызвать явления нарастающей тампонады серд-
ца. Особенно часто это наблюдается при бактериальных 
и опухолевых перикардитах. Адгезивные перикардиты ха-
рактеризуются обычно наличием сращений в полости 
сердечной сумки. Большинство адгезивных перикарди-
тов является следствием острых перикардитов. Встреча-
ются адгезивные перикардиты в 1,5—2,2% всех секци-
онных случаев. Они почти никогда не вызывают нару-
шений гемодинамики. 

Констриктивные (сдавливающие) перикардиты 
встречаются редко. Причина их приблизительно в 60% 
случаев остается неизвестной. Среди известных причин 
констриктивного перикардита самой частой является 
туберкулез. Этиологическая роль ревматизма представ-
ляется недостаточно убедительной. Констриктивные пе-
рикардиты у больных ревматическими пороками сердца 
с морфологическими признаками перенесенного перикар-
дита встречаются только в единичных случаях. Не 
исключена возможность, что констриктивный перикар-
дит у этих больных возник под влиянием другой болез-
ни, которую больной перенес после того, как у него уже 
сформировался порок сердца. Мы остановились несколь-
ко подробнее на этом вопросе только потому, что мно-
гие клиницисты указывают на возможность ревматиче-
ского происхождения констриктивного перикардита, не 
обосновывая своего мнения убедительными аргу-
ментами. 

Констриктивные перикардиты нередко развиваются 
вскоре после перенесенного острого перикардита неизве-
стной или вирусной этиологии, после острых перикар-
дитов, вызванных 'бактериями, травмой, рентгеновским 
облучением. Многочисленные этиологические факто-
ры во всех этих случаях приводили к развитию одно-
типной клинической картины, основными признаками 
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которой были гепатомегалия, асцит, повышенное крове-
наполнение вен большого круга кровообращения, тахи-
кардия и гипопротеинемия. 

Комплекс перечисленных признаков часто встреча-
ется при декомпенсированных пороках сердца, циррозе 
печени, первичных и вторичных кардиомиопатиях и по-
лисерозите. 

Констриктйвный перикардит отличается от декомпен-
сированных ревматических пороков сердца по данным 
анамнеза, аускультации, по высоте венозного давления, 
по характеру выявляемых изменений электрокардио-
граммы, электрокимограммы и рентгенокимограммы, по 
величине и форме сердца, по данным, полученным при 
зондировании сердца, и по характеру изменений клини-
ческой картины в ответ на пробное лечение сердечной 
недостаточности. 

Клиническая картина цирроза печени во многом по-
добна клинической картине констриктивного перикар-
дита. Асцит при обоих заболеваниях появляется раньше 
чем отеки подкожной клетчатки, нижних конечностей. 
Обе болезни протекают без выраженной одышки. Не-
большое, «тихое» сердце при обеих болезнях сочетает-
ся со значительным увеличением печени и селезенки, с 
асцитом и отеками. Исхудание и гипопротеинемия 
одинаково характерны для обоих заболеваний. 

Выяснению истинной причины нарушений гемодина-
мики, электролитного и белкового обмена прежде всего 
помогают данные анамнеза и осмотра больного. В анам-
незе больных циррозом печени нередко удается выявить 
указания на перенесенную желтуху , а в анамнезе боль-
ных констриктивным перикардитом — указания на пе-
ренесенный перикардит. Подкожные вены живота у бо-
льных циррозом обычно расширены и нередко образу-
ют характерную фигуру «головы медузы». Коллатераль-
ная сеть подкожных сосудов при констриктивном пери-
кардите отсутствует. 

Венозное давление при циррозе печени с большим 
асцитом обычно слегка повышено. Оно всегда резко по-
вышено при констриктивном перикардите как у больных 
с выраженным асцитом, так и у больных в доасцитиче-
ской стадии болезни. Транссудат в правой плевральной 
полости часто встречается при обоих заболеваниях, но 
спайки в плевральных полостях и плевроперикардиаль-
ные спайки характерны только для перикардита. 
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На рентгенокимограмме больного циррозом печени 
обнаруживаются нормальные зубцы сокращения сердца. 
Резкое уменьшение зубцов на рентгенокимограмме или 
их полное отсутствие характерно для перикардита. Вы-
явленное обызвествление по контуру сердца решает ди-
агноз в пользу констриктивного перикардита. Диффе-
ренциальную диагностику в !большинстве случаев уда-
ется провести у постели больного, и необходимости в 
сложных специальных исследованиях (скеннировании 
печени, зондировании сердца) обычно не возникает. 

Клиническая картина изолированного асцита в соче-
тании с исхуданием больного нередко наблюдается при 
раке яичника и при метастазах в брюшину рака иной 
локализации. Дифференцировать эти заболевания с 
констриктивным перикардитом помогают часто не 
столько данные анамнеза, сколько результаты исследо-
вания других органов и систем. Асцит появляется обыч-
но при опухолях с метастазами, т. е. в стадии болезни с 
выраженными признаками интоксикации. Венозное дав-
ление в этих случаях всегда нормальное, а печень если 
увеличена, то обычно бугристая, селезенка не увеличе-
на. Состояние этих органов удается определить после 
выпускания аецитической жидкости. Исключить конст-
риктивный перикардит в подобных ,случаях сравнитель-
но нетрудно. 

Труднее всего отличить констриктивный перикардит 
от кардиомиопатий, протекающих с резким склерозом 
миокарда. Маленькое «тихое» сердце характерно для 
большинства, но не для всех случаев констриктивного 
перикардита. Констриктивный перикардит может разви-
ться не только в нормальном, но и в гипертрофирован-
ном сердце. Вероятно, влиянием этого обстоятельства 
объясняют существование констриктивных перикарди-
тов с увеличенным сердцем. Диагностическую ошибку 
можно предупредить только в тех случаях этой болез-
ни, в которых удается проследить за порядком появле-
ния признаков застоя крови в большом и малом круге 
кровообращения, характером нарушения отдельных 
функций сердца и сдвигами венозного давления под вли-
янием терапевтических мероприятий. Если полученных 
фактов оказывается недостаточно для постановки диаг-
ноза, прибегают к ангиокардиографии. 

Констриктивный перикардит приходится иногда от-
личать от эндокардиального фиброэластоза, при котором 
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сократительная функция миокарда нарушена не вслед-
ствие внешнего сдавления сердца, а вследствие ограниче-
ния его сократимости утолщенным и ригидным эндокар-
дом. Обе болезни могут наблюдаться как у детей, так и 
у взрослых, но при эндокардиальном фиброэластозе по-
ражается преимущественно левый желудочек, тогда как 
при констриктивном перикардите сдавлению подверга-
ется все сердце. Сердце при констриктивном перикарди-
те обычно маленькое и «тихое», без избирательного уве-
личения отдельных его частей. Воспалительный процесс 
при эндокардиальном фиброэластозе, как правило, 
захватывает сосочковые мышцы и сухожильные хорды 
левого желудочка. Это приводит к появлению систоли-
ческого шума, а иногда и к увеличению левого пред-
сердия. 

Полисерозиты протекают обычно с образованием экс-
судатов в плевральных полостях и в полости брюши-
ны. Сердце при этом остается «маленьким и тихим», а 
печень иногда оказывается увеличенной. Клиническая 
картина полисерозитов хотя и напоминает картину кон-
стриктивного перикардита, но болезни эти нетрудно от-
личить друг от друга посредством пробной пункции 
плевральной полости. При полисерозитах в плевраль-
ных полостях всегда накапливается экссудат, а при кон-
стриктивном перикардите — транссудат. Венозное дав-
ление при полисерозитах всегда нормальное, тогда как 
при констриктивном перикардите оно всегда повышено. 
Выяснить правильный диагноз помогают и результаты 
терапии. 

Своевременная диагностика констриктивного пери-
кардита при современных методах его терапии позво-
ляет не только продлить заболевшему жизнь, но и со-
хранить на многие годы трудоспособность. Своеобраз-
ная клиническая картина болезни позволяет сравнитель-
но легко отличить ее от большинства сходных заболева-
ний. Особенно большое дифференциально-диагностиче-
ское значение имеют выявление признаков обызвест-
вления перикарда, результаты измерения венозного дав-
ления, данные зондирования сердца и ангиокардиогра-
фии. 
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ИБКИ В ДИАГНОСТИКЕ ЭНДОКАРДИТОВ 

Воспаление внутренней оболочки сердца (эндокардит) 
принадлежит к числу распространенных заболеваний. 
Наибольшее практическое значение имеют ревматиче-
ский и септический эндокардиты. Эндокардит Лимба-
на — Сакса в настоящее время рассматривается как 
одно из проявлений системной красной волчанки и 
встречается сравнительно не часто. Терминальные и ка-
хектические эндокардиты не имеют самостоятельного 
клинического значения и поэтому в настоящей главе не 
рассматриваются. 

Ревматический эндокардит 

Атака острого ревматизма приблизительно в половине 
случаев протекает с полиартритом и в половине случа-
ев начинается после инфекции верхних дыхательных пу-
тей, вызванной β-гемолитическим стрептококком. По 
данным B. Т. Талалаева (1929), М. А. Скворцова 
(1939), ревматизм всегда протекает с поражением мио-
карда. Эндокард вовлекается в патологический процесс 
значительно реже. 

М. П. Кончаловский, H. Д. Стражеско, П. H. Юренов 
и другие отечественные клиницисты, занимавшиеся 
проблемой ревматизма, единодушно указывают на чрез-
вычайную трудность диагностики эндокардита в началь-
ном периоде ревматизма, когда характерные признаки 
его либо еще не появились, либо перекрываются призна-
ками одновременно имеющегося миокардита. Между тем 
потребности практической медицины требуют, чтобы ди-
агноз эндокардита был поставлен возможно раньше. 

В каждом случае более или менее тяжелого эндокар-
дита у больного развивается порок сердца. Опыт хи-
рургического лечения митрального стеноза ясно указы-
вает, что картина тяжелой недостаточности кровообра-
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щения и инвалидность больного в большинстве случаев 
обусловлены поражением не миокарда, а клапанного 
аппарата сердца, которое развивается вследствие пере-
несенного эндокардита. Устранение стеноза в подобных 
случаях приводит обычно к восстановлению трудоспо-
собности больного. 

Опыт нескольких поколений врачей ясно указывает, 
что поставить диагноз ревматического эндокардита у 
постели больного часто бывает весьма трудно, а иног-
да и вовсе невозможно (B. Ионаш, 1963). Хорошо изве-
стно, что у многих больных ревматическими пороками 
сердца д аже при самом тщательном собирании анамне-
за не удается выявить указаний на перенесенный в 
прошлом ревматизм. Диагностический энтузиазм в по-
добных случаях т акже мало помогает выяснению исти-
ны. Об этом убедительно говорят данные Bland и Jones 
(1951). Эти авторы, обследовав через 20 лет 653 боль-
ных, которым после первой атаки ревматизма был по-
ставлен диагноз порока сердца, у 108 из них (16%) вы-
нуждены были отвергнуть этот диагноз. 

Естественно, что поставить диагноз ревматического 
эндокардита в начальном периоде болезни было значи-
тельно труднее, чем в более позднем периоде. Ретро-
спективный анализ причин расхождения диагнозов 
позволил прийти к заключению, что ошибка в диагно-
зе чаще всего происходила из-за неправильной оценки 
результатов физических методов исследования боль-
ного. 

Известно, что обоснованный диагноз ревматического 
эндокардита можно поставить только после того, как у 
больного будут обнаружены признаки клапанного по-
рока сердца. В начальном же периоде болезни воспале-
ние эндокардита приводит только к изменению условий 
протекания крови через пораженный клапан. Диагности-
ческие ошибки в этом периоде болезни возникают вслед-
ствие трудностей, связанных с необходимостью отличить 
шум, вызванный эндокардитом, от шумов, возникаю-
щих при миокардите, анемии и от так называемых 
функциональных шумов, особенно часто выслушиваемых 
у детей и подростков. 

Ревматический эндокардит всегда сопровождается 
миокардитом, а иногда и перикардитом. Правильная 
оценка признаков поражения этих оболочек сердца мо-
жет существенно облегчить диагностику эндокардита. 
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Приглушение первого тона сердца давно считается 
характерным диагностическим признаком ревмокарди-
та. Этот звуковой феномен принято объяснять ослабле-
нием клапанного компонента первого тона. Если у боль-
ного нет клинических признаков сердечной недостаточ-
ности, то приглушение первого тона следует оценивать 
как косвенный признак эндокардита. У больного с приз-
наками сердечной недостаточности указанный признак 
теряет свою дигностическую ценность. В сочетании с 
ритмом желудочкового галопа его принято оценивать 
как признак миокардита. 

Ошибки в диагностике эндокардита иногда возника-
ют вследствие неправильной оценки систолического шу-
ма. Систолический шум с максимальной громкостью 
над верхушкой сердца может возникать и при миокар-
дите. В этом случае он имеет все признаки систолическо-
го шума относительной митральной недостаточности, 
т. е. он тихий, невысокого тембра (дующий), слышен 
либо в начале, либо только в конце систолы. Он плохо 
проводится в подмышечную область. 

Систолический шум с максимальной слышимостью 
над основанием сердца может быть чисто функциональ-
ным д аже в том случае, когда он воспринимается как 
музыкальный и по характеру нарастания звука напоми-
нает шум изгнания. 

Систолический шум при эндокардите характеризу-
ется всеми признаками шума органической недостаточ-
ности митрального клапана. Он настолько громок, что 
отчетливо слышен без всякого напряжения слуха в те-
чение всей систолы. Обычно он хорошо проводится в 
подмышечную область. Иногда этот шум органической 
митральной недостаточности выслушивается не сразу 
же после первого тона, а отделяется от него немым ин-
тервалом. Этот позднесистолический шум нельзя отли-
чить от систолического, вызванного миокардитом. 

Мезодиастолический шум над верхушкой сердца яв-
ляется признаком эндокардита только в том случае, ес-
ли он выслушивается одновременно с длительным шу-
мом, занимающим всю систолу. Если он появляется у 
больного с короткими систолическими шумами (ранне-
систолическим или позднесистолическим), то его при-
нято оценивать как чисто функциональный шум, обус-
ловленный миокардитом. 
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В некоторых случаях ревмокардита расщепленный 
первый тон воспринимается аускультативно как преси-
столический шум, а желудочковый ритм галопа иногда 
бывает нелегко отличить от мезодиастолического шума. 
Фонокардиографическое исследование в подобных слу-
чаях может дать врачу весьма ценную диагностическую 
информацию. 

Эндокардит аортального клапана проявляется диа-
столичеоким шумом, который обычно раньше всего на-
чинает выслушиваться в третьем и четвертом межре-
берьях у левого края грудины. Шум этот вначале весь-
ма слабый и непостоянный. Он может исчезать на не-
сколько дней, а затем появляться вновь. Со временем он 
становится более отчетливым. Диастолический шум 
указанной локализации появляется обычно задолго до 
развития других признаков аортальной недостаточно-
сти: усиленного верхушечного толчка, характерных из-
менений пульса и давления в периферических артериях. 

Сердце при ревмокардите, как правило, увеличива-
ется. Увеличение сердца, обусловленное миокардитом, 
развивается постепенно, в течение 2—3 месяцев, и соп-
ровождается изменением его формы. Талия сердца при 
этом нередко сглаживается, а левое предсердие иногда 
увеличивается. Подобные изменения сердца встречаются 
только в случаях тяжелого ревматизма, при котором 
поражаются все три оболочки его. Быстрое увеличение 
сердца обусловлено экссудативным перикардитом. 

Изменения электрокардиограммы, характерные для 
ревматизма, были подробно изучены П. Е. Лукомским 
(1943) и позднее П. H. Юреневым (1961). Они устано-
вили, что ревмокардит чаще всего проявляется на элек-
трокардиограмме нарушениями предсердно-желудочко-
вой проводимости и изменениями конфигурации ком-
лекса ST—Т. Характерна транзиторность этих измене-
ний. Возникнув, они быстро исчезают, вследствие чего 
отрицательные результаты электрокардиографического 
исследования не дают основания исключить диагноз 
ревмокардита (П. H. Юренев). Кроме указанных изме-
нений, характерных для поражения миокарда, при рев-
мокардите нередко появляются изменения, косвенно 
указывающие на поражение внутренней оболочки серд-
ца. К их числу относятся электрокардиографические 
признаки гипертрофии левого желудочка и левого пред-
сердия, которые в совокупности позволяют предпола-
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гать наличие у больного митральной недостаточности, 
изолированной или в сочетании с недостаточностью 
аортального клапана. К сожалению, признаки эти не 
могут быть отнесены к числу ранних признаков эндо-
кардита. Появляются они обычно вместе с другими 
клиническими и рентгенологическими признаками поро-
ка сердца. 

Исследования П. H. Юренева показали, что клини-
ческая картина возвратного ревматического эндокардита 
характеризуется теми же симптомами, что и первичное 
поражение клапана. Диагноз возвратного ревмокардита 
должен обосновываться, как и диагноз первичного рев-
мокардита. Нельзя согласиться с теми авторами, кото-
рые готовы любое более или менее длительное повыше-
ние температуры тела у больного компенсированным по-
роком сердца считать проявлением возвратного ревмо-
кардита и которые часто не желают видеть других при-
чин декомпенсации при ревматическом пороке сердца, 
кроме ревмокардита. 

Не менее опасна и другая крайность, когда ревмати-
ческий эндокардит диагностируется только после того, 
как у больного уже сформировался порок сердца. Прак-
тический опыт, к сожалению, указывает, что подобного 
рода ошибки встречаются нередко. Приблизительно у 
половины больных ревматизм протекает с поражением 
только сердечно-сосудистой системы, причем проявления 
его бывают настолько нехарактерны, что своевременно 
не обращают на себя внимания ни врача, ни больного. 

- Ошибки в диагностике ревмокардита возникают от-
части также и вследствие того, что мы до сих пор не 
имеем надежной лабораторной реакции, подобной, на-
пример, реакции Вассермана, которая помогала бы нам 
диагностировать ревмокардит. Поэтому и в настоящее 
время диагноз ревмокардита, по меткому выражению 
П. H. Юренева, является в основном клинической проб-
лемой. Он может быть поставлен только после более 
или менее длительного наблюдения за порядком появ-
ления отдельных симптомов и их комплексов. 

Общая слабость, субфебрильная температура тела, 
повышенная скорость оседания эритроцитов долгое вре-
мя могут быть единственными признаками ревмокарди-
та, и задача врача заключается в том, чтобы отличить 
указанные признаки ревмокардита от таких же приз-
наков, встречающихся при ряде других заболеваний. 
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Ошибочный диагноз ревмокардита чаше всего ставится 
больным интерстициальной пневмонией и другими ин-
фекциями дыхательных путей. 

После одного из респираторных заболеваний у ре-
бенка дошкольного или школьного возраста с плохим ап-
петитом и слабостью появляется и держится как будто 
бы без причины субфебрилитет и повышается скорость 
оседания эритроцитов. Если к тому же у него выслуши-
вается и систолический шум, то возникает известная в 
медицинской литературе «печальная триада», которая 
хотя и дает основание подозревать ревмокардит, но не 
доказывает его. 

Во всех подобных случаях выяснению истинной при-
роды недомогания может помочь положительная куль-
тура β-гемолитического стрептококка (тип А), получен-
ная из зева больного. К сожалению, эти исследования 
еще недостаточно распространены. Их следует произво-
дить во всех случаях, когда это позволяют обстоятель-
ства. Положительная реакция на С-реактивный белок, 
высокие титры антистрептолизина и антигиалуронидазы 
без положительной культуры указывают только на пе-
ренесенную стрептококковую инфекцию и не могут при-
влекаться как аргумент, свидетельствующий о ревмо-
кардите. 

Истинная природа болезни может быть выяснена 
только после длительного наблюдения за динамикой то-
нов сердца и систолического шума, за размерами сердца, 
за характером изменений конфигурации его отделов и за 
характером изменений электрокардиограммы. Короткий 
систолический шум у одних больных постепенно усили-
вается и начинает занимать всю систолу, у других он 
остается без изменений и при тщательном исследовании 
обнаруживается миокардит или врожденный порок 
сердца. 

Во многих случаях диагноз ревматизма пытаются 
подтвердить тщательными поисками несердечных, глав-
ным образом суставных, проявлений этой болезни. Од-
нако известную осторожность необходимо прояв-
лять и при оценке артральгий. Они наблюдаются не то-
лько при ревматизме, но и при многих других заболева-
ниях. Особого внимания требуют нетипичные боли, ло-
кализующиеся в местах прикрепления сухожилий, око-
лосуставные боли, вызванные остеохондритами, тендова-
гинитами. Все эти боли отличаются от ревматических 
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длительностью и отсутствием сопутствующей лихорадки. 
Появляются они обычно вечером, когда больной нахо-
дится в постели, резче всего ощущаются в мышцах бед-
ра и голени. Утром они уменьшаются или исчезают. 

Выраженный болевой синдром часто наблюдается 
т акже и при ревматоидном артрите. Боли при этом забо-
левании локализуются главным образом в мелких суста-
вах, тогда как при ревматизме поражаются обычно круп-
ные суставы. Боли при ревматоидном артрите длительно 
держатся в одних и тех же суставах, тогда как при рев-
матизме они летучие и подолгу в одном и том же суста-
ве не задерживаются . 

Ревматизм чаще всего поражает митральный кла-
пан. Порок сердца при ревматоидном артрите встреча-
ется весьма редко, но и в этих редких случаях обнару-
живается, как правило, поражение аортального, а не 
митрального клапана. 

Ревматический эндокардит митрального клапана 
весьма часто сочетается с нарушениями предсердно-же-
лудочковой проводимости и с динамическими изменени-
ями конфигурации зубца T на электрокардиограмме. 
Нарушение процесса реполяризации часто встречается 
и при ревматоидном артрите; зубец T при этом часто 
становится уплощенным или отрицательным, но пред-
сердно-желудочковая проводимость обычно остается без 
изменений. Известное диагностическое значение следует 
придавать и результатам пробного применения салици-
латов. Они хорошо снимают боли при ревматизме, тогда 
как при ревматоидном артрите они недостаточно эффек-
тивны. 

Сочетание артральгии с упомянутой выше триадой 
(субфебрилитет, ускорение РОЭ, систолический шум) 
часто встречается в начале системной красной волчан-
ки. Характерный для этой болезни бородавчатый эндо-
кардит т акже локализуется в большинстве случаев на 
митральном клапане, в связи с чем возникает необхо-
димость дифференцировать системную красную волчан-
ку с ревматическим пороком сердца. Следующее наблю-
дение иллюстрирует характерные трудности, с которыми 
приходится встречаться при распознавании этого забо-
левания. 

Больной Р., 31 года, находился под нашим наблюдением 
с 7/X по 21/XI 1963 г. В 1964 г. у него внезапно появились отеки 
лица, нижних конечностей и туловища . Спустя нескрлькр дней отеки 
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исчезли. С тех пор в моче обнаруживаются белок (до 1,65%о), 
эритроциты, цилиндры. Артериальное давление во все время болез-
ни оставалось нормальным. В поликлинике был поставлен диа-
гноз хронического нефрита. Продолжал работать токарем. В 1959 г. 
появились ноющие боли в суставах, сердцебиение, одышка при фи-
зической нагрузке, которые, постепенно усиливаясь, заставили 
больного в 1961 г. обратиться в медсанчасть. Был диагностирован 
ревматический порок сердца. Лечение сердечными гликозидами не 
принесло облегчения, и больной был переведен на инвалидность. 

В 1962 г. состояние ухудшилось. Появились одышка в покое, 
боли в правом подреберье, отеки нижних конечностей, асцит. После 
2'/г месячного лечения в стационаре достигнута компенсация, ко-
торая держалась в течение 6 месяцев. В июле 1963 г. вновь появи-
лись одышка, сердцебиение, отеки нижних конечностей, асцит. Лече-
ние в районной больнице оказалось безуспешным, и больной был 
переведен в Институт кардиологии. 

Физическими методами исследования обнаружены бледность 
кожных покровов, акроцианоз, отеки подкожной клетчатки нижних 
конечностей и поясницы. Усиленный верхушечный толчок сердца 
располагался в шестом межребрье на 2 см кнаружи от левой сре-
динно-ключичной линии. Тоны сердца глухие, над верхушкой его 
выслушивался громкий систолический шум. Сердечные сокращения 
нерегулярные (мерцательная аритмия) 80 в минуту, пульс 66 уда-
ров в минуту. Артериальное давление 110/80 мм рт. ст. 

Перкуторный звук с коробочным оттенком. Дыхание везику-
лярное ослабленное. В задне-нижних отделах легких выслушивают-
ся глухие влажные хрипы в небольшом количестве. Живот резко 
увеличен в объеме. В полости брюшины определяется свободная 
жидкость. Печень болезненна при пальпации, нижний край ее про-
щупывается на уровне пупка. Мочеиспускание частое, малыми пор-
циями. 

Рентгенологическое исследование, которое из-за тяжести состоя-
ния было произведено в палате, выявило умеренное усиление ле-
гочного рисунка, утолщение плевры слева, небольшое количество 
жидкости в правом костальном синусе. Сердце со сглаженной тали-
ей увеличено в размерах за счет всех его камер. Аорта без изме-
нений. На электрокардиограмме выявлены мерцательная аритмия, 
отклонение электрической оси сердца вправо и признаки гипертро-
фии правого желудочка . 

Кровь: Hb 13,8%, эр. 5 050 000, л. 10 500, с. 68%, п. 13,5%, 
э. 2%, лимф. 11%, мон. 5,5%; РОЭ 4 мм в час. Моча кислая, 
удельный вес 1015, белок 2,9%о. В осадке эритроциты неизмененные, 
покрывают все поле зрения, лейкоциты 3—4 в поле зрения, еди-
ничные в препарате гиалиновые цилиндры. Клубочковая фильтра-
ция составляла 42 мл/мин, реабсорбция 98%. Содержание остаточ-
ного азота 23,8 мг%, индикана — 0,08 мг%, креатинина — 0,8 мг%. 
Содержание калия в крови 14 мг%, натрия — 345 мг%, хлора — 
372 мг%, холестерина — 1 8 7 мг%· Содержание белка составляло 
5,06 г%, альбуминов — 35,7%, глобулинов — 64,3%. Фракции гло-
булина: α ϊ — 5 , 2 % , α 2 — 1 0 , 5 % , β — 1 7 , 7 % , γ — 3 0 , 9 % . Формоловая 
проба была отрицательной, сулемовая проба — 1,2 мл. Реакция 
Вассермана отрицательная. 

Температура тела оставалась нормальной. Над верхушкой серд-
ца и в точке Боткина периодически выслушивался мезодиастоли-
ческий шум. Лечение диетой с малым содержанием натрия, сердеч-
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ными гликозидами, мочегонными средствами оказалось малоэффек-
тивным. Состояние больного постепенно у худшалось , увеличивались 
одышка и отеки. 7/XI сделана пункция живота , выпущено 6 л ас-
цитической жидкости ( транссудата ) . Однако состояние больного 
продолжало у х удшать ся . Появились приступы сердечной астмы. 
Начато лечение преднизолоном. На 3-й день после его назначения 
возникла макрогематурия, т емпература тела повысилась до 37,5°. 
Преднизолон был отменен. Температура тела продолжала повы-
шаться и достигла 39°. Диагностирована пневмония. Лечение ан-
тибиотиками было безуспешным и 21/XI 1963 г. больной скончался. 

Клинический диагноз : ревматический порок сердца, митральный 
стеноз и недостаточность митрального клапана, недостаточность 
трехстворчатого клапана, возвратный ревмокардит, мерцательная 
аритмия, сердечная недостаточность III степени, кардиальный цир-
роз печени, асцит, анасарка, обострение хронического нефрита, 
двусторонняя очаговая пневмония. 

Патологоанатомический диагноз: хроническая висцеральная 
красная волчанка, эндокардит Либмана—Сакса , порок митрального 
клапана (склероз створок с недостаточностью их и стенозом мит-
рального отверстия, склероз трехстворчатого клапана, гипертрофия 
миокарда с миогенным расширением сердца) , двусторонний хрони-
ческий гломерулонефрит, склероз серозных оболочек, двусторонняя 
верхнедолевая очаговая фибринозная пневмония, гипертрофия се-
лезенки, белковая дистрофия печени и миокарда, асцит. 

Ретроспективный анализ представленных материалов 
указывает, что в данном случае была допущена типич-
ная диагностическая ошибка: считали, что имеются две 
самостоятельные болезни. В действительности же, как 
вытекает из протокола вскрытия, они оказались прояв-
лениями системной красной волчанки. 

Признаки сердечной недостаточности и митрального 
порока сердца развились у больного на фоне болей в 
суставах, которые были приняты без достаточной критики 
за внесердечные проявления ревматизма. Из этого вы-
текало, что порок сердца был следствием ревматическо-
го эндокардита. Наличие мерцательной аритмии, ти-
пичного осложнения митрального стеноза как будто 
подтверждало справедливость высказанного предполо-
жения. 

Следует, однако, заметить, что диагноз ревматическо-
го порока сердца мог объяснить только часть выявленных 
симптомов болезни, а именно симптомы, указывающие 
на существование у больного митрального порока серд-
ца и сердечной недостаточности. Изменения со стороны 
почек можно было объяснить, только допустив сущест-
вование у больного второй болезни — хронического неф-
рита. Допущение это можно было бы считать вполне оп-
равданным, если бы всю клиническую картину болезни 
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нельзя было объяснить каким-либо одним заболеванием, 
например системной красной волчанкой. 

В отличие от ревматического эндокардита, при ко-
тором поражается только сердце, системная красная вол-
чанка уже с самого начала протекает обычно с пораже-
нием нескольких систем и органов. Одновременно с арт-
ральгиями и лихорадкой у больного было обнаружено 
увеличение сердца, признаки митрального порока и мер-
цательная аритмия. В настоящее время системная крас-
ная волчанка очень редко осложняется мерцательной 
аритмией. Причина этого, по всеобщему мнению, кроет-
ся в широком применении преднизалона. Раньше до на-
чала терапии стероидными гормонами это осложнение 
встречалось при системной красной волчанке довольно 
часто. Терапия преднизолоном нашему больному не про-
водилась. Возможно, этим и объясняется раннее возник-
новение у него мерцательной аритмии. 

Эндокардит при системной красной волчанке никог-
да не доминирует в клинической картине болезни. Он 
всегда представляет собой только одно из проявлений 
генерализованного процесса, который захватывает не-
сколько органов и систем. Так называемый волчаночный 
нефрит является одним из частых проявлений системной 
красной волчанки. Высокое содержание γ-глобулина в 
крови является отличительным признаком красной вол-
чанки и нехарактерно для клинической картины обычно-
го хронического нефрита. К сожалению, при жизни это-
му признаку не придавали того значения, которого он 
заслуживал. 

Длительная субфебрильная температура тела с ми-
альгиями и кратковременными болями в больших суста-
вах конечностей нередко встречается при терминальном 
илеите (болезни Крона) и язвенном колите. Одновре-
менно у этих больных часто наблюдается и систоличе-
ский шум над верхушкой сердца. Если кишечные нару-
шения при этом выражены нерезко, то больной иногда 
длительное время наблюдается у терапевта по поводу 
предполагаемого вяло текущего ревмокардита. В одном 
из наблюдавшихся нами случаев больному язвенным 
колитом был поставлен д аже диагноз ревматического 
порока сердца; он был направлен к нам из Ташкента 
для лечения резистентной сердечной недостаточности. 

Тиреотоксикоз при диффузном или узловом зобе так-
же часто протекает с длительной субфебрильной темпе-
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ратурой тела, с умеренным ускорением РОЭ. Быстрая 
утомляемость, жалобы на сердцебиение и выслушиваю-
щийся иногда систолический шум над верхушкой серд-
ца дают основание подозревать у этих больных вяло те-
кущий ревмокардит. Дифференциальная диагностика 
бывает особенно трудной в случаях болезни, протекаю-
щей без зоба, а т акже в случаях мерцательной арит-
мии, которая сама по себе приводит к увеличению лево-
го предсердия. 

Основной обмен при субфебрильной температуре те-
ла всегда повышен, поэтому истинная причина других 
жалоб больного может быть выяснена посредством оп-
ределения способности щитовидной железы захватывать 
йод из протекающей через нее крови и по содержанию 
в крови йода, связанного с белком. Результаты этих 
специальных исследований, взаимно дополняя друг 
друга, дают довольно точное представление о функцио-
нальном состоянии щитовидной железы. Для дифферен-
циальной диагностики можно использовать т акже и ре-
зультаты пробной терапии микродозами йода. Пробная 
терапия тиреостатическими средствами представляется 
менее желательной из-за вызываемого ими длительного 
нарушения функции щитовидной железы. 

Туберкулез лимфатических узлов, так же как и рев-
мокардит, может длительное время проявляться только 
субфебрилитетом, ускорением РОЭ, повышенной утом-
ляемостью и слабостью. Повторное рентгенологическое 
исследование больного и консультации его с фтизиатром 
помогают в подобных случаях избежать диагностиче-
ской ошибки. 

Выявление и ликвидация у больного очаговой инфек-
ции иногда сопровождаются т акже и исчезновением 
субфебрилитета, нормализацией РОЭ. В большинстве 
случаев это сопровождается исчезновением невинных 
систолических шумов. Указанные мероприятия не влия-
ют на характер, выраженность и эволюцию шумов при 
ревматическом эндокардите. 

Затяжной септический эндокардит 

Термин «затяжной септический эндокардит» («бактери-
альный эндокардит») применяется для обозначения ин-
фекционного заболевания, протекающего чаще всего с 
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поражением клапанов и пристеночного эндокарда серд-
ца. В редких случаях основной болезненный процесс ло-
кализуется на эндотелии аневризм и артерио-венозных 
анастомозов. 

Затяжной септический эндокардит в допенициллиновую эпо-
ху составлял 20—21 % всех случаев эндокардита . После окончания 
Великой Отечественной войны заболеваемость з а тяжным септи-
ческим эндокардитом резко возросла. В настоящее время болезнь 
встречается сравнительно редко. Это обстоятельство привело к то-
му, что многие молодые врачи оказались недостаточно знакомыми 
с клиническими проявлениями и особенностями ее диагностики. По 
данным М. И. Теодори (1965), правильный направительный диагноз 
был поставлен только в 30,6% случаев этой болезни. 

До открытия пенициллина затяжной септический эндокардит 
чаще всего вызывался зеленящим стрептококком. Источником ин-
фекции в большинстве случаев была полость рта. Широкое при-
менение антибиотиков с профилактической и лечебной целью приве-
ло к понижению роли зеленящего стрептококка в этиологии з а тяж-
ного септического эндокардита . Одновременно с этим возросла роль 
дру гих микроорганизмов: стафилококков, негемолитического стреп-
тококка, пневмококка. Этиология з а тяжного септического эндокар-
дита в

 1

A—'/з случаев остается неизвестной. Ранее применение анти-
биотиков является, вероятно, причиной стерильности крови в этих 
случаях . 

До внедрения в практическую медицину антибиотиков 
судьба больного затяжным септическим эндокардитом 
не зависела от диагностического искусства врача. Воз-
можности современной медицины таковы, что своевре-
менно поставленный диагноз этой болезни не только спа-
сает больному жизнь, но и сохраняет трудоспособ-
ность. К сожалению, клинические проявления затяжного 
септического эндокардита часто настолько неспецифич-
ны, что только значительный опыт позволяет отличить 
эту болезнь от многих сходных с ней заболеваний. 

Диагностические ошибки особенно часто встречают-
ся в начальном периоде болезни. Предупредить их в 
какой-то мере помогает знание факторов, предраспола-
гающих к развитию затяжного септического эндокарди-
та. К числу таких факторов относятся: любые хирурги-
ческие операции, лечебные мероприятия, направленные 
на оздоровление полости рта (экстракция, пломбирова-
ние зубов и т. п.), диагностические процедуры (цисто-
скопия, ректоскопия), внутривенные вливания, случай-
ные травмы, инфекции верхних дыхательных путей. 

Связь этих факторов с возникновением затяжного 
септического эндокардита удается проследить чаще все-
го у больных врожденными и приобретенными пороками 
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сердца. Учитывая это, некоторые клиницисты предпола-
гают искать затяжной септический эндокардит у каждо-
го больного с затянувшейся лихорадкой неясной этио-
логии и с шумами в сердце. 

Длительная лихорадка вызывается, безусловно, не 
только затяжным септическим эндокардитом, но и дру-
гими инфекционными и неинфекционными болезня-
ми, которые тоже протекают иногда с анемией, увели-
чением печени, селезенки, поражением сердца и почек. 
До появления картины аортальной или митральной не-
достаточности затяжной септический эндокардит кли-
нически мало чем отличается от этих болезней. 

Длительная лихорадка без локализации процесса в 
каком-либо органе наблюдается при сепсисе, туберкуле-
зе, малярии, бруцеллезе, при вирусных инфекциях, рик-
кетсиозах, спирохетозах, при опухолях и так называемых 
коллагеновых заболеваниях. Многие из перечисленных 
болезней удается идентифицировать по наличию одного 
или нескольких характерных признаков. В повседневной 
работе затяжной септический эндокардит чаще всего 
приходится отличать от ревматизма, системной красной 
волчанки, анемии, лимфогранулематоза, гипернефромы 
и бруцеллеза. 

Затяжной септический эндокардит часто приходится 
дифференцировать с рецидивирующим ревмокардитом. 
Длительная еубфебрильная температура и признаки по-
рока сердца с более или менее выраженной недостаточ-
ностью кровообращения могут наблюдаться при обоих 
заболеваниях. Порядок появления этих признаков во 
время болезни, их выраженность и отношение к другим 
признакам позволяют в большинстве случаев разли-
чить сравниваемые болезни. Решающее значение сле-
дует все же придавать положительному результату по-
сева крови. 

Болезненный процесс при затяжном септическом эн-
докардите локализуется, как правило, на аортальном 
клапане с образованием аортальной недостаточности, 
тогда как в большинстве случаев ревмокардита наблю-
дается поражение митрального клапана с образованием 
митрального стеноза. Диастолический шум аортальной 
недостаточности при затяжном септическом эндокарди-
те появляется обычно одновременно с мягким систоли-
ческим шумом относительного аортального стеноза, т. е. 
такого стеноза, при котором не обнаруживается ни пост-
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стенотического расширения аорты, ни изменений в фор-
ме и величине пульса. 

Ревмокардит вначале вызывает систолический шум, 
к которому позднее присоединяется короткий и слабый 
мезодиастолический шум относительного стеноза левого 
предсердно-желудочкового отверстия. Для рецидивиру-
ющего ревмокардита характерно одновременное пора-
жение нескольких клапанов с образованием чаще всего 
митрально-аортального, а иногда и митрально-аорталь-
но-трикуспидального порока сердца. Многоклапанные 
пороки без митрального стеноза обычно не встречаются. 
Митральный клапан изредка поражается и при затяж-
ном септическом эндокардите, но никогда при этой бо-
лезни не образуется митральный стеноз. 

Сердечная недостаточность при ревматических поро-
ках сердца, осложненных ревмокардитом, развивается 
постепенно, обычно после появления мерцательной арит-
мии и выраженной гипертрофии сердца. Сердечная не-
достаточность при затяжном септическом эндокардите 
развивается нередко остро и протекает обычно без на-
рушений сердечного ритма. 

Лихорадка у больных ревматическими пороками сер-
дца с выраженной сердечной недостаточностью часто 
протекает с лейкоцитозом. Она вызвана обычно застой-
ной пневмонией или инфарктом легких. Лихорадка без 
видимой причины всегда является аргументом в поль-
зу затяжного септического эндокардита. Придержива-
ясь этого правила, необходимо, однако, иметь в виду, 
что затяжной септический эндокардит не возникает у 
больных с выраженной и длительно существующей сер-
дечной недостаточностью. Лихорадка у этих больных 
всегда обусловлена воспалительным процессом в лег-
ких (пневмонией, инфарктами легких). 

Увеличение печени встречается при обоих заболева-
ниях приблизительно одинаково часто, но в большинстве 
случаев затяжного септического эндокардита удается 
прощупать селезенку, консистенция которой плотна, а 
край закруглен. Увеличенная селезенка определяется 
иногда и при ревматических пороках сердца. Дифферен-
циально-диагностическое значение имеет, конечно, не 
частота, а период болезни, в котором обнаруживается ее 
увеличение. Селезенка при септическом эндокардите 
увеличивается еще до появления признаков недостаточ-
ности кровообращения, тогда как при ревматических 
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пороках сердца и ревмокардите она бывает увеличен-
ной только в случаях длительно существующей и до-
вольно тяжелой недостаточности кровообращения. 

Протеинурия и микрогематурия наблюдаются как 
при затяжном септическом эндокардите, так и при рев-
матических пороках сердца, но признаки эти при первом 
из упомянутых заболеваний являются постоянными, а 
при втором — обычно временными. Они появляются при 
развитии недостаточности кровообращения и исчезают 
вместе с ее исчезновением. Объясняется это тем, что 
нефрит является частым осложнением затяжного сеп-
тического эндокардита и редко встречается при ревма-
тизме. Протеинурия и микрогематурия при ревматиче-
ских пороках сердца являются признаками застойной 
почки. 

Артериальные эмболии при затяжном септическом 
эндокардите возникают обычно вследствие отрыва 
тромботических масс из вегетаций, расположенных на 
пораженном клапане. Характерным считается их перио-
дическое появление в течение всей болезни. Тромбоэм-
болии при ревмокардитах наблюдаются только у боль-
ных с мерцательной аритмией. Источниками эмболий 
являются пристеночные тромбы в левом предсердии. 
Тромбоэмболии при затяжном септическом эндокарди-
те, как правило, множественные и мелкие, а при ревмо-
кардите они единичные и закупоривают более крупные 
артерии. 

Положительный симптом Румпеля — Леде — Конча-
ловского встречается при обоих заболеваниях, но спон-
танные петехии типичны для затяжного септического 
эндокардита. Характерный цвет кожных покровов, 
пальцы в виде барабанных палочек, положительная 
формоловая проба, обусловленная повышенной концен-
трацией грубо-дисперсных фракций кровяной сыворот-
ки (особенно γ-глобулинов), свойственны затяжному 
септическому эндокардиту. 

К сожалению, полный спектр перечисленных приз-
наков появляется только в далеко зашедших случаях 
болезни. 

Затяжной септический эндокардит часто приводит к 
развитию анемии. В большинстве случаев она бывает 
микроцитарной, но иногда встречаются и макроцитар-
ные анемии. 

Отличить анемию типа пернициозной или железо-
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дефицитной от затяжного септического эндокардита с 
анемией в большинстве случаев нетрудно, если пом-
нить, что тяжелые анемии (с числом эритроцитов менее 
2,5 млн. в 1 мл) при этой болезни не встречаются. Шу-
мы относительной недостаточности или относительного 
стеноза любого клапана характерны для анемии, а не 
для затяжного септического эндокардита. Микрогемату-
рия при анемиях не встречается, а спленомегалию мож-
но отнести за счет затяжного септического эндокардита 
только в том случае, когда анализы крови и костного 
мозга позволяют исключить гематологическое заболева-
ние. До Великой Отечественной войны затяжной септи-
ческий эндокардит часто приходилось отличать от пер-
нициозной анемии. В настоящее время начальные стадии 
лейкозов, протекающих с анемией, спленомегалией и 
лихорадкой, изредка приходится дифференцировать с 
затяжным септическим эндокардитом. 

В довоенный период и в первые годы после оконча-
ния Великой Отечественной войны затяжной септичес-
кий эндокардит иногда не отличали от малярии. При-
чинами диагностической ошибки были трудности вы-
явления плазмодиев в толстой капле крови у некото-
рых больных, длительное сохранение у них лихорадки, 
которая сопровождалась развитием анемии, увеличени-
ем печени и селезенки. В настоящее время малярия в 
Советском Союзе как массовое заболевание ликвиди-
рована, что практически исключает возможность оши-
бочного диагноза малярии. 

Системная красная волчанка нередко протекает с 
длительной лихорадкой, увеличением печени и селезен-. 
ки, поражением сердца и почек, лейкопенией и гипер-
гаммаглобулинемией. Возникающие при ней клиниче-
ские синдромы часто идентичны синдромам, развиваю-
щимся при затяжном септическом эндокардите. Это 
обстоятельство иногда существенно затрудняет диффе-
ренциальную диагностику. 

Длительная лихорадка без признаков поражения ка-
кого-либо одного органа встречается при обоих заболе-
ваниях, но при затяжном септическом эндокардите 
часто отмечается потрясающий озноб с последующим 
профузным потоотделением. Потрясающий озноб для 
коллагеновых заболеваний нехарактерен. Гипергамма-
глобулинемия встречается при обоих заболеваниях, но 
при волчанке этот признак выражен значительно рез-
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че, чем при затяжном септическом эндокар-
дите. 

Примерно в половине случаев системной красной 
волчанки развивается миокардит, который приводит к 
значительному увеличению размеров сердца и к появ-
лению относительной митральной недостаточности. Вы-
слушивание позволяет определить у больного диастоли-
ческий ритм галопа и часто мезодиастолический шум. 
Характерно периодическое появление и исчезновение 
этого шума. Ритм галопа держится постоянно. Одно-
временно с признаками миокардита при системной 
красной волчанке обнаруживаются признаки перикар-
дита, а иногда и жидкость в плевральной и брюшной 
полостях. Сопутствующая артериальная гипертония яв-
ляется, по-видимому, причиной преимущественного по-
ражения левого желудочка. 

Эндокардит при системной красной волчанке встреча-
ется значительно реже. Поражаются митральный, трех-
створчатый пульмональный и редко аортальный кла-
паны. В отличие от затяжного септического эндокарди-
та при системной красной волчанке не встречается ни 
изъязвлений, ни перфорации створок клапана. Вслед-
ствие этого при системной красной волчанке отсутству-
ет типичная клиническая картина клапанных пороков 
сердца. Для затяжного септического эндокардита харак-
терно довольно быстрое развитие типичной картины 
аортальной недостаточности, митральная недостаточ-
ность встречается весьма редко. 

Картина диффузного нефрита и особенно «ефроти-
ческий синдром наиболее характерны для системной 
красной волчанки, но могут встречаться и при затяж-
ном септическом эндокардите. Повторные эмболии в 
мелкие артерии глазного дна, пальцев рук свойственны 
затяжному септическому эндокардиту и не встречаются 
при системной красной волчанке. Положительные ре-
зультаты посевов крови и поисков в крови так называ-
емых люпус-эритематозных клеток имеют решающее 
значение в дифференциальной диагностике. 

Миокардит при болезни Вегенера иногда приводит к 
развитию относительной митральной недостаточности. 
Диастолический шум с предшествующим ему добавоч-

* ным тоном нередко принимается в подобных случаях 
за признак, который указывает на существование у 
больного т акже и митрального стеноза. Длительная 
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лихорадка, а иногда и увеличение селезенки заставля-
ют подумать о возможности затяжного септического эн-
докардита. Отсутствие признаков очагового нефрита, 
петехий, тромбоэмболий в мелкие артерии пальцев и 
глазного дна свидетельствует против затяжного септи-
ческого эндокардита, а характер дальнейшего течения 
болезни (появление язв верхних дыхательных путей) 
позволяет поставить правильный диагноз болезни Be-
генера. 

До появления признаков клапанного порока сердца в 
клинической картине тяжелого затяжного септического 
эндокардита доминирует лихорадка, характерным приз-
наком которой является потрясающий озноб с после-
дующим профузным потоотделением. Подобного рода 
лихорадка встречается и при остром септическом эндо-
кардите, который входит составной частью в картину 
общего сепсиса. 

Острый септический эндокардит отличают от затяж-
ного септического эндокардита по общему виду больно-
го и по исключительно частому развитию фибринозного 
или экссудативного перикардита. Выраженная одыш-
ка и наличие экссудата в полости перикарда являются 
главными причинами того, что врач не может выслу-
шать характерного шума аортальной недостаточности, 
которая при остром септическом эндокардите развивает-
ся так же часто, как и при затяжном. 

Признаки менингита (и особенно положительный 
симптом Кернига) постоянно встречаются при остром 
и редко обнаруживаются при затяжном септическом эн-
докардите. Отмеченное различие объясняется неодина-
ковой частотой эмболизации мелких артерий мозга при 
сравниваемых заболеваниях. Петехиальная сыпь и обра-
зование гнойников в органах особенно характерны для 
стафилококкового острого септического эндокардита. 
Гнойные артриты, абсцессы подкожной клетчатки и 
внутренних органов при затяжном септическом эндокар-
дите наблюдаются исключительно редко. За 9 лет рабо-
ты в клинике, в которой специально изучался затяжной 
септический эндокардит, мы наблюдали образование 
абсцесса во внутренних органах всего только 2 раза . 

Бруцеллез на отдельных этапах своего развития про-
текает не только с лихорадкой, но иногда и с пораже-
нием аортального клапана. Увеличение печени и селе-
зенки еще больше увеличивают сходство этой болезни 
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с затяжным септическим эндокардитом. Следует все же 
заметить, что тщательно собранный анамнез и резуль-
таты лабораторных исследований позволяют практиче-
ски во всех случаях отличить эти болезни одну от дру-
гой. 

Бруцеллез протекает с выраженным полиартритом, 
который появляется в ранних стадиях болезни и исче-
зает только после длительного и упорного лечения. Ар-
тральгии иногда наблюдаются и при затяжном септи-
ческом эндокардите, но полиартритов, подобных бруцел-
лезному, при этой болезни не встречается. Во всех ме-
стах распространения бруцеллеза врач имеет возмож-
ность сделать посев крови, направить кровь в лабора-
торию для постановки реакций Райта, Хеддльсона или 
получить антиген для проведения пробы Бюрне. Поло-
жительный результат этих исследований позволяет по-
ставить диагноз первичного бруцеллеза или решить воп-
рос о реинфекции. При затяжном септическом эндо-
кардите указанные исследования дают отрицательные 
результаты. Признаки очагового или диффузного нефри-
та, эмболии в мелкие артерии глазного дна, конъюнк-
тивы, верхние конечности часто встречаются при за-
тяжном септическом эндокардите и нехарактерны для 
бруцеллеза. 

Длительное повышение температуры тела наблюда-
ется в ранних стадиях многих инфекционных заболева-
ний и опухолей. Локализация процесса при некоторых 
из этих заболеваний выявляется иногда только после 
длительных поисков. Особенно трудно выявить локали-
зацию болезненного процесса при лихорадке, сопрово-
ждающей первичный туберкулез, лимфогранулематоз и 
гипернефрому. Анемия, увеличение печени и селезенки 
встречаются при указанных заболеваниях так же часто, 
как и при затяжном септическом эндокардите. 

Однако терапия антибиотиками при всех этих забо-
леваниях оказывается безуспешной, тогда как при затяж-
ном септическом эндокардите она часто приводит к вы-
здоровлению. 



Г л а в а I V 

ОШИБКИ В ДИАГНОСТИКЕ БОЛЕЗНЕЙ 

МИОКАРДА 

Миокардиты 

Миокардиты встречаются и как изолированное заболе-
вание, и как одно из проявлений или осложнений какой-
либо другой болезни, например ревматизма, полиомие-
лита, гриппа, инфекционного мононуклеоза, свинки. 
Диагностика острого и хронического миокардита, по 
всеобщему признанию, чрезвычайно трудна. Диагности-
ческие ошибки встречаются весьма часто. Объясняется 
это не только недостаточно яркой клинической карти-
ной болезни, но и недостаточно полным освещением 
чисто диагностических вопросов в руководствах, пред-
назначенных для практических врачей. 

Исходя из запросов практического врача, целесооб-
разно выделять миокардиты с известной этиологией 
(ревматические, вирусные, бактериальные) и неспеци-
фические или идиопатические. 

Острый ревматический миокардит встречается, как 
правило, в сочетании с эндокардитом и перикардитом. 
Г. Ф. Ланг (1940) не сомневался в существовании хро-
нического ревматического миокардита, хотя и подчер-
кивал его исключительную редкость. Вирусные и бакте-
риальные миокардиты возникают обычно либо во вре-
мя инфекционного заболевания, либо вскоре после его 
окончания. 

К группе неспецифических (идиопатических) приня-
то относить миокардиты, этиология которых остается не-
известной. Успехи вирусологии заметно уменьшили чис-
ло идиопатических миокардитов. Возможно, что в тече-
ние ближайших одного—двух десятилетий они полностью 
исчезнут. Наши знания об этиологии неспецифического 
(идиопатического) миокардита можно сравнить с состо-
янием знаний о причинах артериальной гипертонии. Еще 
два десятилетия назад большинство случаев артериаль-
ной гипертонии рассматривалось как гипертоническая 
болезнь. В настоящее время никто не сомневается в том, 
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что гипертоническая болезнь встречается не столь часто 
и что артериальная гипертония во все возрастающем 
числе случаев является симптоматической. 

Независимо от того, развился ли миокардит во вре-
мя инфекционного заболевания или вскоре после его 
окончания, симптомы и признаки его одинаковы. Боль-
ной жалуется на одышку, слабость, сердцебиение. При 
объективном исследовании у него обнаруживают лихо-
радку, нарушения сердечного ритма, брадикардию или 
тахикардию. Точно такие же признаки могут появиться 
у больных под влиянием самой инфекции или д аже под 
влиянием чисто нервных влияний на сердце, как это 
наблюдается, например, у больных с нейро-циркулятор-
ной дистонией. Более характерными являются жалобы 
на давление или боли в груди, но они наблюдаются да-
леко не в каждом случае миокардита. Большее диагно-
стическое значение имеют прогрессирующее увеличение 
размеров сердца, изменения электрокардиограммы и то-
нов сердца, появление шумов, а в случаях тяжелого 
миокардита — появление признаков сердечной недоста-
точности. 

Тяжелые миокардиты являются одной из причин 
смерти больного от инфекционного заболевания. Случаи 
же легкого миокардита могут протекать бессимптомно и 
исчезать вскоре после окончания вызвавшей их болезни. 
Значительно реже эти, вначале легкие, миокардиты пе-
реходят в подострые, а затем и в хронические, харак-
терными признаками которых являются прогрессирую-
щая сердечная недостаточность, аритмии, эмболии. Вос-
палительный процесс в миокарде с течением времени в 
одних случаях, неудержимо прогрессируя, становится 
причиной смерти больного; в других же случаях он, пре-
кращаясь, приводит к развитию миокардитического кар-
диосклероза. 

Кроме группы миокардитов, этиология которых в 
настоящее время выяснена, врач иногда встречается с 
формами этой болезни, этиология которых остается для 
него неизвестной. С конца прошлого столетия острый 
воспалительный процесс в миокарде неизвестной этио-
логии обозначается термином острый идиопатический 
миокардит. В отечественной литературе эту форму мио-
кардита принято связывать с именами Абрамова и 
Fiedler. Применяя этот термин, необходимо иметь в ви-
ду, что вирусные миокардиты в то время были еще неиз-
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вестны, поэтому можно полагать вслед за Saphir (1942), 
что эти авторы описали разнородные миокардиты от 
вирусных до гигантоклеточных. 

Основными диагностическими критериями интерсти-
циального миокардита, описанного Fiedler в 1899 г., яв-
ляется «острое начало и быстро прогрессирующее тече-
ние со смертельным исходом». Указанным критериям от-
вечают, очевидно, только случаи острого миокардита. 
Однако Saphir в совместной работе с KHne (1960) счи-
тает, что некоторые случаи, описанные им ранее как 
«острый изолированный миокардит», следует отнести в 
группу хронических пернициозных миокардитов. Веро-
ятно, различие между острым и хроническим миокарди-
том не так уж велико, если один из создателей учения 
об остром изолированном миокардите вынужден пере-
смотреть свои критерии. 

Частота острых миокардитов с неблагоприятным ис-
ходом в последние годы заметно уменьшилась, особен-
но среди взрослого населения. Среди детей эта болезнь 
встречается заметно чаще, чем среди взрослых. Ее ос-
новными диагностическими критериями в настоящее 
время считаются острое начало с общей длительностью 
от проявления первых признаков болезни до смерти не 
более месяца. Преобладание в клинической картине бо-
лезни явлений неудержимо прогрессирующей недоста-
точности кровообращения, наличие клеточных инфиль-
тратов, располагающихся в миокарде диффузно или в 
виде множественных обширных фокусов. 

К числу острых злокачественных изолированных мио-
кардитов не следует относить т акже случаи, в которых 
смерть наступила хотя и вскоре после начала болезни, 
но не внезапно и в которых на секции в миокарде были 
обнаружены (после тщательных поисков) не диффуз-
ные или обширные, а только небольшие клеточные ин-
фильтраты, а т акже случаи злокачественных миокар-
дитов и миокардитов, при которых трудно ответить 
однозначно, произошла ли смерть от поражения мио-
карда или от возникших под влиянием инфекции на-
рушений функции других органов. 

Таким образом, в настоящее время к числу острых 
неспецифических (идиопатических) миокардитов приня-
то относить случаи воспалительного поражения мышцы 
сердца, которые протекают без сопутствующего воспа-
лительного поражения других органов и в которых 
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смерть наступает от последствий нарушений сократи-
тельной функции миокарда. 

Мы остановились на описании этого редкого заболе-
вания несколько подробнее только потому, что в пред-
назначенных для практического врача отечественных ру-
ководствах и учебных пособиях не приводится его чет^ 
ких диагностических критериев. Именно отсутствием 
четких клинических критериев и объясняется, по наше-
му мнению, большая часть ошибок в диагностике неспе-
цифического миокардита. 

Присоединение миокардита к пневмонии, свинке, 
гриппу, полиомиелиту, инфекционному мононуклеозу, 
дифтерии или к какому-либо другому инфекционному 
заболеванию изменяет прогноз больного как в смысле 
выздоровления, так и в смысле жизни. Для правильной 
диагностики миокардита в подобных случаях необходи-
мо выяснить, какие из имеющихся у больного симптомов 
являются следствием миокардита и какие — следствием 
основного заболевания. Безусловно, что лихорадка, та-
хикардия, лейкоцитоз, скорость оседания эритроцитов 
встречаются при всех воспалительных заболеваниях. 
Для диагностики миокардита необходимо найти в кли-
нической картине болезни такие признаки, появление 
которых связано с поражением самого миокарда. 

Признаки недостаточности кровообращения во вре-
мя острого инфекционного заболевания обычно отсут-
ствуют. Некоторые диагностически важные данные мож-
но получить посредством повторного выслушивания сер-
дца. Ослабление тонов сердца и особенно ослабление 
первого тона и появление систолического шума на вер-
хушке сердца встречается при многих инфекционных 
заболеваниях без сопутствующего миокардита. Появле-
ние ритма галопа в сочетании с синусовой тахикардией 
часто наблюдается при инфекционных заболеваниях 
вне связи с поражением миокарда. Если же у больного 
нет тахикардии, то появление ритма галопа следует оце-
нивать как косвенное свидетельство в пользу миокар-
дита. Такое же значение придают и появлению у боль-
ного с лихорадкой брадикардии. Диагностическое зна-
чение ритма галопа в последние годы подтвердилось в 
наблюдениях за состоянием больных, перенесших пере-
садку сердца. Как сообщают Schrire и Ba rna rd (1970), 
ритм галопа является одним из постоянных признаков, 
которые появляются у больных во время реакции от-
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торжения. По мере прогрессирования воспалительного 
процесса в миокарде у больных появлялся систоличес-
кий шум, вызванный относительной митральной недо-
статочностью, и возникали приступы пароксизмальной 
одышки. Периодическое урежение темпа сердечных сок-
ращений до 40 в минуту и появление ритма галопа от-
мечали также Stinson, Griep и Clark (1970), изучавшие 
отдаленные результаты трансплантации сердца у че-
ловека. 

Нарушения возбудимости и проводимости, появив-
шиеся во время инфекционного заболевания, всегда сви-
детельствуют о присоединившемся миокардите. Особен-
но большое диагностическое значение придают наруше-
ниям предсердно-желудочковой и внутрижелудочковой 
проводимости. В некоторых случаях на присоединение 
миокардита указывает экстрасистолия. Особенно боль-
шое диагностическое значение придается политопной 
желудочковой экстрасистолии. 

Большую помощь в выявлении миокардита могут 
оказать результаты серийных электрокардиографичес-
ких исследований. Несмотря на отсутствие аритмий, на 
серийных электрокардиограммах иногда удается выя-
вить уплощение или инверсию зубца Т, понижение или 
заметное повышение отрезка ST. Стойкое сохранение 
возникших изменений или их прогрессирование, особен-
но после прекращения лихорадочного периода болезни, 
принято оценивать как указание на миокардит. Боль-
шое значение перечисленных, по существу незначитель-
ных и неспецифических, изменений электрокардиограм-
мы в диагностике миокардита недавно было подтверж-
дено наблюдениями Cachera и Dibost (1970), которые, 
повторно обследуя больных, длительно живущих после 
трансплантации сердца, заметили, что первыми и наи-
более ранними признаками реакции отторжения явля-
ются изменения электрокардиограммы. В начале эти 
изменения бывают весьма незначительными. Позднее 
развиваются более резкие нарушения электрокардио-
граммы и отмечается увеличение размеров сердца. 

Систолический шум встречается не только при мио-
кардитах, но и при многих инфекциях, протекающих 
без поражения миокарда. Если верхушка сердца явля-
ется пунктом максимальной слышимости систолическо-
го шума, если этот шум занимает не всю, а только 
часть систолы и если у больного не отмечается арит-
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мий и нарушений проводимости, то это скорее всего 
невинный функциональный шум. Если одновременно 
с систолическим шумом выслушивается ритм галопа 
или мезодиастолический шум, то эти находки склоняют 
диагноз в пользу миокардита. 

Особенно трудно оценить диагностическое значение 
трехчленного ритма. Добавочный третий тон нередко вы-
слушивается у здоровых людей с нормальным темпом 
сердечных сокращений. Нормальный темп сердечных 
сокращений у больного инфекционным заболеванием с 
лихорадкой сам по себе говорит о некотором угнетении 
функции автоматизма сердца. В период выздоровле-
ния трехчленный ритм, встречающийся у здоровых лю-
дей, можно отличить от ритма галопа либо по анализу 
частотного состава добавочного тона, либо по нали-
чию сопутствующего ему мезодиастолического шума. 
Бели добавочный тон сердца записывается (на фоно-
кардиограмме) на аускультативном и на высокочастот-
ном фильтрах, его оценивают как патологический ритм 
галопа, т. е. как признак, указывающий на наличие у 
больного миокардита. Точно так же оценивается и на-
личие короткого шума в середине диастолы, который 
сопровождает третий тон сердца, а иногда заглуша-
ет его. Сопоставляя результаты повторного выслушива-
ния и данные серийных фонокардиограмм, следует учи-
тывать, что любое изменение фазы и длительности шу-
ма, его частотного состава указывает на наличие у 
больного миокардита. Отсутствие мезодиастолического 
шума и добавочного третьего тона говорит против мио-
кардита. 

Диагноз острого или хронического миокардита зна-
чительно легче поставить в послеинфекционном перио-
де, чем во время острой инфекции. В каждом случае 
желательно подтвердить диагноз положительной куль-
турой вируса, которую получают посевом кала или от-
деляемого носоглотки. Большую помощь может оказать 
т акже определение в крови больного нейтрализующих 
антител к вирусу. Поскольку исследования эти выполня-
ются только в крупных стационарах, диагноз миокар-
дита в повседневной практической работе приходится 
ставить на основании тщательного анализа клиниче-
ской картины болезни. 

В типичных случаях миокардит начинается с лихо-
радки, которую первоначально принимают обычно за 
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грипп или одну из острых респираторных инфекций. По-
сле 2—3-дневной лихорадки устанавливается субфебри-
литет, длительность которого может заметно варьиро-
вать. В период субфебрильной температуры у больного 
появляются более или менее выраженные неприятные 
ощущения или д аже боли в области сердца и наруше-
ния его функций: возбудимости, проводимости автома-
тизма и сократимости. К перечисленным признакам 
иногда присоединяются эмболии в сосуды большого или 
малого круга кровообращения. 

Увеличение размеров сердца, аритмии и явления не-
достаточности кровообращения, на каком бы этапе бо-
лезни они не появились, всегда оцениваются как приз-
наки, подтверждающие диагноз миокардита. 

В практической работе чаще всего возникает необхо-
димость отличать вирусный миокардит от ревмокардита. 
Оба заболевания часто начинаются после острой распи-
раторной инфекции и протекают с нерезко выраженны-
ми артральгиями, миальгиями, слабостью. 

Появление во время болезни признаков гипертрофии 
желудочка (обычно левого) без сопутствующего порока 
сердца следует оценивать как свидетельство в пользу 
миокардита. Появление нарушений внутрижелудочковой 
проводимости и особенно блокады одной из ножек гисо-
ва пучка тоже указывает на развитие у больного мио-
кардита. Короткий мезодиастолический шум встречает-
ся и в начальной стадии миокардита, и в ранней стадии 
ревмокардита. 

Появление ясного диастолического ритма галопа, за 
которым следует короткий мезодиастолический шум ме-
няющейся интенсивности, следует оценивать как весь-
ма важный признак миокардита. Нормальная скорость 
оседания эритроцитов, отрицательная реакция на С-ре-
активный белок, низкие титры антистрептолизина явля-
ются косвенными указаниями в пользу миокардита. 

Диагноз ревмокардита исключить тем труднее, чем 
моложе больной. Окончательный диагноз удается поста-
вить обычно только после более или менее длительного 
наблюдения за течением болезни. 

Клиническая картина, весьма сходная с картиной 
миокардита, наблюдается и при кардиомиопатиях, ко-
торые, как показывает следующее наблюдение, иногда 
чрезвычайно трудно отдифференцировать от миокар-
дита. 
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Больной Т., 22 лет, перенес в 18 летнем возрасте (в 1958 г.) 
полиартрит. В течение Ι '/ί месяцев у него наблюдались боли в сус-
тавах, припухание коленных суставов. Температура тела в начале 
заболевания повышалась до 39°. В течение следующих 3 лет счи-
тал себя здоровым, работал каменщиком в Донбассе. В 1961 г. по-
явилась одышка при ходьбе. После обследования в стационаре 
у больного был диагностирован порок сердца. Лечился салицила-
тами, бутадионом, преднизолоном. Явления сердечной недостаточ-
ности не уменьшались, и больной был переведен на инвалидность. 

В начале 1962 г. появились одышка в покое, перебои в сердечной 
деятельности, отеки ног, отмечалось увеличение живота. Темпера-
тура тела оставалась нормальной. Лечение сердечными гликозида-
ми, мочегонными средствами, диетой с малым содержанием натрия 
привело к исчезновению признаков сердечной недостаточности. Тру-
доспособность не восстановилась, и в июле 1962 г. больной при-
ехал в Москву, где был госпитализирован в одну из городских 
больниц. В связи с безуспешностью лечения он был переведен 
5/Х 1962 г. в Институт кардиологии, в котором и находился до 
15/111 1963 г. 

В течение всего времени пребывания больного в Институте кар-
диологии его беспокоили общая слабость, одышка, сердцебиения, 
боли в области сердца. Больной правильного телосложения, отеков 
подкожной клетчатки не обнаружено. Сердце увеличено, верхушеч-
ный толчок усилен, разлитой, расположен в четвертом межреберье 
на 2 см кнаружи от срединно-ключичной линии. Правая граница 
сердца располагалась на 2 см правее края грудины. Тоны сердца 
глухие. Особенно резко ослаблен первый тон над верхушкой. Вто-
рой тон над легочной артерией акцентуирован. Над верхушкой 
сердца выслушивается систолический шум. Пульс аритмичный, 82 
удара в минуту. Артериальное давление 110/80 мм рт. ст. 

Рентгенологическое исследование выявило увеличение левого 
желудочка. Размеры левого предсердия нормальные. Аорта и ле-
гочная артерия без изменений. Электрокардиографическое иссле-
дование выявило синусовый ритм с выпадением каждого второго 
желудочкового комплекса (предсердно-желудочковая блокада IIl 
•степени) и одиночными сокращениями, исходящими из атриовент-
рикулярного узла. Интервал P — Q колебался от 0,24 до 0,32 секун-
ды. Длительность комплекса QRS составляла 0,09 секунды. Зуб-
цы Я во II и III отведениях высокие, а в отведения Vi и V

2
 двух-

фазные с первой положительной фазой. Изменений со стороны дру-
гих внутренних органов не обнаружено. 

Во время пребывания в Институте кардиологии температура те-
ла оставалась нормальной. Кровь: Hb 13 8 г%, эр. 4 140 000 л. 5950, 
с. 53%, п. 24%, э. 3%, лимф. 32%, м о н 8 % ; РОЭ 16—21 мм в час. 
Моча была кислой, со следами белка, удельный вес ее достигал 
1027. В осадке обнаруживались оксалаты и единичные в препарате 
гиалиновые цилиндры. 

Содержание белка в кровяной сыворотке составляло 5,75 г%, 
альбуминов — 50,7%, глобулинов — 49,3%, а

г
г л о б у л и н о в — 4,1%, 

а
2
-глобулинов — 12,1%, β-глобулинов — 17,1 %, γ-глобулинов — 

16,1%. Формоловая проба была отрицательной. Титр антистрепто-
лизина оказался равным 1:625, титр антигиалуронидазы — 1:300. 

Проводившиеся лечебные мероприятия оказались безуспешны-
ми. У больного ежедневно возникали приступы тахикардии, после 
одного из которых появились сильная головная боль и признаки ле-
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восторонней гемиплегии. 11/III температура тела повысилась до 
39°, а 15/111 больной скончался. Клинический диагноз : диффузный 
миокардит, коронарит, предсердно-желудочковая блокада III сте-
пени, васкулит головного мозга с тромбозом в бассейне правой 
средней мозговой артерии, левосторонняя пневмония. 

Патологоанатомический диагноз : фиброэластоз эндокарда , ги-
пертрофия миокарда желудочков и предсердий, пристеночные тром-
бы в левом желудочке , эмболия правых внутренней сонной и 
средней мозговой артерий, размягчение вещества правых подкор-
ковых узлов мозга, инфаркты легких, эрозии слизистой оболочки 
желудка . 

Подводя итоги изложенному, можно сказать, что 
спустя 4 года после перенесенного полиартрита у боль-
ного развилась типичная картина тяжелой сердечной 
недостаточности с одышкой, гепатомегалией, отеками. 
После применения сердечных гликозидов и мочегонных 
средств в картине болезни стали доминировать боли в 
области сердца и нарушения сердечного ритма. Отсут-
ствие признаков сформированного порока сердца позво-
лило исключить ревмокардит, поэтому изменения про-
водимости были отнесены за счет миокардита, а боли в 
области сердца и нарушение мозгового кровообраще-
ния — за счет васкулита и его осложнений. 

Исключив диагноз ревматического порока сердца, 
врач тем самым поставил под сомнение и ревматическую 
этиологию перенесенного в прошлом полиартрита, а 
следовательно, и ревматическую природу других приз-
наков болезни. 

Редкость заболевания явилась, безусловно, одной из 
причин происшедшей диагностической ошибки, вторая 
причина ее заключалась в том, что больному был по-
ставлен диагноз, с позиций которого нельзя было объяс-
нить всех наблюдавшихся симптомов болезни. 

Острый миокардит и острый (тоже неспецифический) 
перикардит часто трудно отличить между собой, особен-
но в начальных стадиях заболевания. Обе болезни воз-
никают либо во время острого инфекционного заболева-
ния, либо спустя 10—14 дней после его окончания. 
В последнем случае их принято рассматривать как 
«вторую болезнь», которая возникла вследствие иммун-
ных нарушений, развившихся в организме под влиянием 
первой болезни. 

Жалобы на тупые, давящие или острые боли харак-
терны для обоих заболеваний. Различия в выраженности 
болевого синдрома удается выявить только после подроб-
ного распроса больного. 
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Боли при перикардите начинаются обычно остро и 
держатся, не ослабевая, в течение весьма длительного 
времени. В одном из наблюдавшихся нами случаев ост-
рого перикардита боли были настолько интенсивными, 
что мы вынуждены были в течение 36 часов назначать 
повторные инъекции промедола. Боли при миокардите 
начинаются в большинстве случаев постепенно и так 
же .постепенно ослабевают. Глубокое дыхание и переме-
на положения тела в постели заметно изменяют интен-
сивность болей при остром перикардите и не влияют 
на выраженность болей при миокардите. 

У больных острым перикардитом часто наблюдает-
ся сухой кашель. В начале острого миокардита кашель 
не встречается. Он появляется при миокардите только 
после развития левожелудочковой недостаточности, т. е. 
в сравнительно поздней стадии болезни. Накопление 
экссудата в полости перикарда приводит иногда к за-
труднению глотания. Этот симптом при миокардитах 
не встречается. 

В начальной стадии перикардита нередко удается 
выслушать характерный шум трения перикарда. В даль-
нейшем, по мере накопления экссудата, он ослабевает и 
может д аж е исчезнуть. В поздних стадиях болезни он 
иногда появляется вновь. Шум трения перикарда в 
большинстве случаев является трехфазным, реже двух-
фазным и очень редко однофазным. Шум трения пери-
карда при миокардите не встречается. 

Симптом перемещающихся отеков встречается толь-
ко при перикардите. К концу дня у больного наблюда-
ются увеличение печени и пастозность голеней. Утром 
после сна пастозность голеней и стоп исчезает, умень-
шаются размеры печени, но появляется одутловатость 
или пастозность лица, шеи, а иногда и всей верхней по-
ловины тела. Перемещение отеков объясняется тем, что 
днем при вертикальном положении больного экссудат 
в полости перикарда сдавливает главным образом ниж-
нюю полую вену. Ночью, когда больной находится в 
лежачем положении, сдавливается верхняя полая вена. 
Затруднение оттока крови из верхней полой вены при-
водит к пастозности верхней половины тела, а затруд-
нение оттока из нижней полой вены способствует обра-
зованию отеков на стопах и голенях. Отеки на голенях 
и стопах могут наблюдаться и при миокардите, но пере-
мещения отеков при этом заболевании не бывает. 
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Картина выраженного застоя крови в большом кру-
ге кровообращения одинаково характерна для тяжело-
го перикардита и для тяжелого миокардита. Сравнивае-
мые заболевания отличаются одно от другого порядком 
появления отдельных признаков. 

Острый миокардит вначале, как правило, приводит к 
увеличению левого желудочка сердца и к появлению 
признаков левожелудочковой недостаточности. Клини-
ческие признаки правожелудочковой недостаточности 
появляются обычно только тогда, когда у больного име-
ется уже отчетливо выраженная картина левожелудоч-
ковой недостаточности: одышка, кашель, застойные лег-
кие. При остром перикардите (так же как и при хрони-
ческом) повышенное давление в полости перикарда при-
водит в первую очередь к затруднению оттока крови из 
вен большого круга кровообращения. Отток крови из 
сосудов малого круга кровообращения при перикардите, 
как правило, не нарушается. 

Увеличение печени, отеки нижних конечностей по-
являются только в поздних стадиях миокардита и толь-
ко у больных с одышкой и с признаками застойного 
полнокровия легких. Увеличение печени, отеки голеней 
и стоп при перикардите появляются раньше, чем одыш-
ка, и раньше признаков застойного полнокровия легких. 
Высокое венозное давление и растянутые подкожные 
вены шеи при миокардите всегда наблюдаются только у 
тяжелобольных с одышкой, эти же признаки у больных 
перикардитом могут наблюдаться без одышки. 

Дифференциальная диагностика в некоторых случа-
ях облегчается результатами электрокардиографиче-
ского исследования. В начальном периоде острого пери-
кардита часто наблюдается конкордантное смещение 
вверх отрезка ST. В более поздних стадиях появляется 
отрицательный зубец T и электрокардиограмма боль-
ного острым перикардитом становится неотличимой по 
форме комплекса R — ST от электрокардиограммы 
больного острым миокардитом. Нарушения проводимо-
сти почти не встречаются при остром перикардите, но 
они весьма характерны для острого миокардита. Удли-
нение отрезка PQ, блокада одной из ножек гисова пуч-
ка, частые политопные экстрасистолы всегда должны 
оцениваться как свидетельство в пользу миокардита. 
Мерцательная аритмия встречается при обоих заболе? 
ваниях приблизительно с одинаковой частотой, 
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Во многих случаях оказывают помощь результаты 
повторных рентгенологических исследований. Форма и 
размеры сердца при остром перикардите быстро меня-
ются, при миокардите таких быстрых изменений формы 
и размеров сердца обычно не наблюдается. Резкое уве-
личение размеров тени сердца встречаются как при пе-
рикардите, так и при миокардите. Выяснению диагноза 
в подобных сомнительных случаях помогают результа-
ты рентгенокимографии, ангиокардиографии и изотопно-
го скеннирования с применением радиоактивного альбу-
мина человеческой сыворотки (для определения объ-
ема полости сердца) и радиоактивного коллоидного зо-
лота (для определения границ печени). 

Кардиомиопатии 

Острые, подострые или хронические заболевания сер-
дечной мышцы, протекающие без атеросклероза венеч-
ных артерий, артериальной гипертонии, миокардита и 
поражения клапанного аппарата сердца, принято вы-
делять в особую нозологическую единицу. Одни авторы 
называют это заболевание кардиомиопатией, другие — 
диффузной болезнью миокарда, идиопатической карди-
опатией, миокардозом, семейной кардиомегалией, идио-
патической гипертрофией миокарда, миокардиопатией. 
В соответствии с «Международной классификацией бо-
лезней» (1965) и с принятой в Советском Союзе «Ста-
тистической классификацией болезней, травм и причин 
смерти» (1968) мы обозначаем это заболевание сердеч-
ной мышцы термином «кардиомиопатия». 

Клиническая и морфологическая картины кардио-
миопатии мало знакомы практическому врачу, и это яв-
ляется одной из причин диагностических ошибок; не-
редко правильный диагноз этой болезни ставится толь-
ко после сопоставления данных клинического наблюде-
ния и патологоанатомического исследования. 

Патологоанатомическое исследование больных, умерших от кар-
диомиопатии, позволяет обычно обнаружить большое сердце с рас-
ширенными желудочками, с бледной и дряблой мышцей, которая 
может быть умеренно или резко гипертрофирована. Световая мик-
роскопия позволяет выявить диффузный или множественный оча-
говый склероз миокарда. Иногда можно видеть некрозы мышечных 
ррлокон и крупноклеточные инфильтрату . При электронной микро-
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скопии обнаруживаются увеличение мышечных волокон, некрозы 
миофибрилл, пролиферация митохондрий и увеличение лизосом. 

Принято различать кардиомиопатии первичные, ког-
да указанные выше изменения являются единственной 
патологией, и вторичные, когда эта патология встреча-
ется при каком-либо другом заболевании, например 
при амилоидозе, болезни Фридрейкса. 

По клинической картине кардиомиопатии разделя-
ются на застойные, констриктивные и обструктивные 
(гипертрофические). Практическому врачу чаще всего 
приходится сталкиваться с застойной кардиомиопати-
ей. Две другие формы кардиомиопатии в Советском 
Союзе встречаются весьма редко. 

Диагностика застойной кардиомиопатии трудна. 
Обычно кардиомиопатии приходится отличать от мио-
кардитов, атеросклеротического кардиосклероза, пери-
кардита, ревматических пороков сердца и вторичных 
кардиомиопатий, развивающихся в связи с «большими 
коллагенозами», нарушениями обмена веществ (элек-
тролитно-стероидная кардиомиопатия), инфильтратив-
ными кардиомиопатиями (амилоидоз сердца и др.) и 
нервно-мышечными заболеваниями (атаксия Фридрей-
кса и др.) . 

Кардиомиопатии проявляются чаще всего синдро-
мом недостаточности кровообращения, нарушениями 
проводимости, аритмиями, повторными тромбоэмболия-
ми и болями в груди различной локализации и иррадиа-
ции. Сходство этих болей со стенокардическими дало 
основание считать, что кардиомиопатия является след-
ствием стенозирующего поражения мелких мышечных 
веточек венечных артерий. Упомянутые синдромы с 
особенной частотой встречаются также и при миокарди-
тах . Вероятно, чтобы не допустить диагностическую 
ошибку, необходимо в первую очередь отдифференци-
ровать кардиомиопатию от миокардита и миокардити-
ческого кардиосклероза. 

Большинство инфекционных миокардитов вызывает-
ся вирусами коксаки В, гриппа, полиомиелита, инфек-
ционного мононуклеоза, свинки и других заболеваний. 
Миокардит начинается часто как острое инфекционное 
заболевание, вслед за которым у больного появляются 
увеличение сердца, признаки недостаточности кровооб-
ращения и другие перечисленные выше синдромы. Дли-
тельная лихорадка различной выраженности, лейкоци-
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тоз и ускорение РОЭ всегда заставляют подозревать 
миокардит. Температура тела при неосложненных пер-
вичных кардиомиопатиях остается обычно нормальной. 
Следующее наблюдение показывает трудности, с кото-
рыми приходится сталкиваться врачу при дифференци-
альной диагностике этих заболеваний. 

Больная Л., 37 лет, инженер, находилась в Институте кардио-
логии с 1 по 20/XI 1966 г. с диагнозом: хронический миокардит 
с исходом в кардиосклероз, сердечная недостаточность III стадии, 
кардиальный цирроз печени, анасарка, асцит, двусторонний гидро-
торакс, правосторонняя пневмония, множественные инфаркты лег-
ких с периинфарктной пневмонией. 

Осенью 1965 г. у больной появились сердцебиения и приступы 
колющих болей в области сердца с иррадиацией в спину, левую 
лопатку и шею. Спустя 1—2 месяца по ночам стали возникать при-
ступы кашля, которые вскоре сменились приступами удушья . Гос-
питализирована в больницу имени Остроумова, где обнаружили 
блокаду ножки гисова пучка, т ахикардию и повышение основного 
обмена ( Х 3 5 % ) . Лечилась мерклазолилом. Выписалась без улуч-
шения. 

В марте 1966 г. госпитализирована в Институт кардиологии, где 
был диагностирован миокардит. Во время пребывания в институте 
температура тела периодически повышалась до субфебрильного 
уровня, периодически отмечались лейкоцитоз до 13 000—15 000 и 
ускорение РОЭ до 2 0—25 мм в час. Под влиянием лечения (боль-
ничный режим, аспирин, триамсинолон, дексаметазон, делагил, сер-
дечные гликозиды) темп сердечных сокращений замедлился до 
90—100 у д аров в минуту, прекратились приступы сердечной астмы. 
После отмены препаратов темп сердечных сокращений повысился 
до 100 у д аров в минуту. Выписана с незначительным улучшением. 
Спустя 3 месяца после выписки из стационара в условиях домаш-
него режима у больной возобновились приступы сердечной астмы, 
а затем появились отеки нижних конечностей и асцит. Больная 
была повторно госпитализирована в Институт кардиологии. 

Состояние при поступлении тяжелое , положение вынужденное, 
сидячее. Слизистая оболочка губ, кончик носа, уши цианотичны, 
подкожная клетчатка нижних конечностей, поясницы, передней 
брюшной стенки отечна. Сердце увеличено влево до передней под-
мышечной линии, правая граница его на 2 см правее края груди-
ны. Тоны сердца глухие, над верхушкой и в точке Боткина выслу-
шивается ритм галопа. Н а д всей областью сердца выслушивается 
систолический шум. Темп сердечных сокращений колеблется от 90 
до 120 в минуту. Пульс ритмичный, с единичными выпадениями. 
Артериальное давление 90—100/60 мм рт. ст. 

Рентгенологическое исследование выявило увеличение сердца 
за счет расширения тени обоих желудочков , увеличение левого 
предсердия, которое оттесняет пищевод по пологому радиусу , рас-
ширение тени сосудистого пучка за счет увеличения калибра верх-
ней полой вены. Пульсация сердца неглубокая, частая, ритмич-
ная. Электрокардиограмма : синусовая тахикардия, блокада левой 
ножки гисова пучка, политопные желудочковые экстрасистолы. 

Грудная клетка обычной формы, перкуторный звук коробоч-
ный, дыхание везикулярное ослабленное, над нижними долями обо-
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их легких выслушиваются влажные глухие среднепузырчатые хри-
пы. Рентгенологическое исследование: расширение корней легких, 
усиление легочного рисунка за счет застойных явлений. 

В брюшной полости определяется свободная жидкость. Увели-
ченная печень плотной консистенции выступает из-под края ребер-
ной дуги на 6 см. Олигурия. Моча кислая, содержит следы белка, 
удельный вес ее 1011. В осадке обнаружены лейкоциты 15—20 в по-
ле зрения, гиалиновые цилиндры единичные в препарате. 

Кровь: Hb 12 г%, эр. 4 380 000, л. 6500, с. 68,5%, п. 8%, 
э. 0,5%, лимф. 20%; мон. 3% ; РОЭ 17 мм в час. Титр антистреп-
тогиалуронидазы 1:330, титр антистрептолизина 1:313. Реакция на 
С-реактивный белок слабоположительная ( 1+ ) · В кровяной сыво-
ротке содержится белка 5,96 г%, альбуминов — 44,6%, глобули-
нов — 55,4%, αι-глобулинов — 10,1%, а

2
-глобулинов — 13,1%, 

β-глобулинов — 16,1%, γ-глобулинов — 16,1%. 
Болезнь неудержимо прогрессировала и окончилась смертью 

больной от сердечной недостаточности. 
Патологоанатомический диагноз: идиопатическая гипертрофия 

миокарда, мелкоочаговый кардиосклероз, расширение полостей 
сердца, бурая индурация и отек легких, двусторонняя гипостати-
ческая пневмония, мускатный цирроз печени, цианотическая инду-
рация почек и селезенки, водянка полостей, анасарка. 

В клинике предполагалось, что неудержимо прогрес-
сирующая недостаточность кровообращения у больной 
Л. была вызвана миокардитом. Это предположение 
обосновывалось периодическим повышением температу-
ры тела до субфебрильных цифр, которое сопровожда-
лось периодическим появлением лейкоцитоза. 

Патологоанатомическое исследование выявило в 
миокарде распространенный мелкоочаговый склероз. 
Основываясь на этом формальном признаке, патолого-
анатом поставил диагноз идиопатической гипертрофии 
миокарда. Этим термином принято обозначать заболе-
вание, характерным признаком которого является «пря-
мой склероз» соединительной ткани. Полагают, что 
«прямой склероз» является следствием мукоидного пре-
вращения основного вещества соединительной ткани. 
Полиферативный компонент воспаления при этом не 
обнаруживается. 

Изложенная точка зрения патологоанатома не мо-
жет дать удовлетворительного объяснения многим фак-
там, повторно наблюдавшимся в клинике. В частности, 
остаются необъясненными длительные периоды лихо-
радки, протекавшей с лейкоцитозом. Безусловно, более 
убедительной является точка зрения клиницистов, ко-
торые считали, что в самом начале больная Л. перенес-
ла какую-то инфекцию, например инфекцию вирусом 
коксаки B. Эта недиагностированная инфекция ослож-
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шилась миокардитом. Лихорадка и лейкоцитоз вначале 
были проявлениями миокардита, после окончания кото-
рого в миокарде остались множественные рубцовые по-
ля, обнаруженные патологоанатомом. Эти рубцы оказа-
лись причиной появившейся позднее сердечной недоста-
точности, неудержимое прюгресоирование которой в 
этом случае объяснялось обширностью Рубцовых полей 
миокарда, что вполне соответствовало результатам па-
тологоанатомического исследования. 

Предлагаемая концепция хорошо объясняет причины 
лейкоцитоза и лихорадки в начале болезни. Периодиче-
ское возникновение лихорадки и лейкоцитоза в течение 
последнего года жизни больной было обусловлено уже 
не миокардитом, а какой-то другой причиной, например 
периодической эмболизацией легких из тромбированных 
вен отечных нижних конечностей или периодическим 
возникновением пневмонических очагов в застойных 
легких. Эта концепция вполне удовлетворительно объ-
ясняет как факты, выявленные при клиническом наблю-
дении за течением болезни, так и картину, обнаружен-
ную патологоанатомом у секционного стола и при мик-
роскопическом исследовании миокарда. 

Изложенная точка зрения совпадает с мнением 
А. А. Кедрова (1962), который считает, что первичные 
склерозы миокарда в своем большинстве являются ис-
ходом воспалительного процесса со слабо выраженным 
пролиферативно-клеточным компонентом. Хотелось бы 
обратить внимание еще и на то обстоятельство, что 
правильная трактовка случаев, аналогичных приведен-
ному, определяет выбор лечебных мероприятий у посте-
ли больного, что имеет чисто практическое значение, 
особенно в ранних стадиях заболевания. 

Анализ приведенного случая показывает, что окон-
чательный диагноз кардиомиопатии может быть постав-
лен только на основании сопоставления данных кли-
нического обследования и наблюдения за течением 
болезни с результатами посмертного исследования 
больного. 

Боли в груди являются частой жалобой больных 
первичной кардиомиопатией. Во всех наблюдавшихся 
нами случаях боли отличались длительностью. Возник-
нув, они держались в течение нескольких часов. Хотя 
иррадиация их была атипичной, но появление после се-
рии болевых приступов острой левожелудочковой недо-
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статочности или признаков недостаточности правого же-
лудочка заставляло подумать о возможности атероскле-
ротического кардиосклероза со свежим или перенесен-
ным в прошлом инфарктом миокарда. Чем старше был 
возраст больного, тем более вероятным казалось это 
предположение. 

Большую помощь в выявлении истинной причины за-
болевания оказывают анамнестические данные о пере-
несенных в прошлом заболеваниях. Особое значение 
приобретают данные о давности стенокардии и о пере-
несенном в прошлом инфаркте миокарда. Расспрашивая 
о болях в груди, необходимо уточнить не только их дли-
тельность, иррадиацию и связь с физической нагрузкой, 
но и эффективность нитроглицерина. Боли при кардио-
миопатиях могут иметь такую же локализацию, как 
и при атеросклерозе венечных артерий, но они обычно 
более длительны и резистентны к нитроглицерину. Дан-
ные о перенесенном инфаркте миокарда во всех случа-
ях, когда это только возможно, должны быть подтверж-
дены выписками из историй болезни и электрокардио-
граммами. Необходимость осторожности в этом отноше-
нии видна из следующего наблюдения. 

Больной К·, 53 лет, рабочий, в течение многих лет с т р ад ал сте-
нокардией покоя и напряжения. За 3 года до поступления в Ин-
ститут кардиологии перенес инфаркт миокарда передне-боковой 
стенки левого желудочка , по поводу которого в течение 2 месяцев 
находился в терапевтическом стационаре Москвы. Настоящее за-
болевание началось с острых болей в груди, у душья . Машиной 
скорой помощи был доставлен в Институт кардиологии в состоянии 
тяжелого коллапса. 

Физическое исследование позволило обнаружить признаки сер-
дечной недостаточности (одышку, увеличение печени, набухшие 
шейные вены, отеки голеней и стоп), увеличение сердца, над вер-
хушкой которого выслушивался систолический шум. Тоны сердца 
были глухими. Н а д верхушкой сердца выслушивался ритм галопа. 
Кроме того, у больного был обнаружен инфаркт правого легкого 
(притупление под лопаткой, влажные хрипы, шум трения плевры, 
мокрота с примесью крови) . 

На электрокардиограмме имелись указания на рубцовые изме-
нения миокарда в передней и боковой стенках левого желудочка . 
Активность трансаминаз оказалась слегка повышенной. Лечебные 
мероприятия были безуспешными, и больной умер, не выходя из 
коллапса. 

Диагноз повторного инфаркта миокарда, осложнившегося ин-
фарктами легкого и коллапсом, представлялся клиницистам наибо-
лее вероятным. Патологоанатомическое исследование выявило рас-
сеянный склероз миокарда, мелкие очаги которого, сливаясь, обра-
зовали обширные рубцовые поля в передней и боковой стенках ле-
вого желудочка . Признаков воспалительных изменений в миокар-
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де не было обнаружено. Венечные артерии были свободно прохо-
димы, атеросклеротических бляшек, с уживающих их просвет, не 
было обнаружено. 

Сопоставление клинических и патологоанатомичес-
ких данных дает основание считать, что больной К. 
страдал кардиомиопатией. Умеренное повышение актив-
ности трансаминаз в кровяной сыворотке наступило, 
очевидно, в связи с централобулярными некрозами пе-
чени, возникшими под влиянием острой сердечной не-
достаточности, либо в связи с множественными ин-
фарктами легких. 

Изменения электрокардиограммы встречаются прак-
тически во всех случаях кардиомиопатий. Развитие в 
миокарде более или менее обширных участков фиброз-
ной ткани особенно часто приводит к появлению внутри-
желудочковой блокады (как правило, блокады левой 
ножки гисова пучка), образованию патологического зуб-
ца Q, уплощению или инверсии зубца Т, смещению от-
резка 5—Т . Диагностическую помощь могут оказать 
только результаты серийного исследования электрокар-
диограмм. Изменение формы и величины зубца T явля-
ется характерным признаком инфаркта миокарда. Элек-
трокардиограммы при кардиомиопатиях со временем 
изменяются весьма незначительно. 

Особое диагностическое значение имеет ритм галопа. 
Мы не наблюдали ни одного случая тяжелой кардио-
миопатии, в котором бы не обнаруживался ритм гало-
па. Отсутствие ритма галопа следует оценивать как сви-
детельство против кардиомиопатии. 

Дифференциально-диагностическое значение имеют 
и данные о длительности течения болезни, о результатах 
терапии сердечными гликозидами и мочегонными сред-
ствами. На основании личных наблюдений у нас созда-
лось впечатление, что сердечная недостаточность при 
кардиомиопатиях в большинстве случаев протекает бо-
лее доброкачественно и совместима с более продолжи-
тельным сроком жизни, чем при атеросклеротическом 
кардиосклерозе. 

Исчезновение признаков сердечной недостаточности 
при кардиомиопатиях всегда сопровождается уменьше-
нием размеров сердца, а иногда и исчезновением ритма 
галопа. Сердце у больных атеросклеротическим кардио-
склерозом остается увеличенным и после ликвидации 
признаков сердечной недостаточности. 
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В последнее время во всем мире отмечаются увели-
чение случаев кардиомиопатии и случаев ишемической 
болезни сердца у молодых. Практический врач все ча-
ще бывает вынужден решать вопросы дифференциаль-
ной диагностики между этими болезнями. Коронарная 
артериография не всем доступна и не каждому больно-
му может быть назначена. Тщательный анализ всех дан-
ных, полученных после исследования больного, остается 
основным методом различия этих заболеваний. О воз-
никающих при этом диагностических трудностях мож-
но судить хотя бы по тому факту, что после тщательно-
го исследования один из наблюдавшихся нами больных 
был направлен на операцию по поводу предполагавшей-
ся у него послеинфарктной аневризмы левого желудоч-
ка. Правильный диагноз идиопэтической кардиомиопа-
тии был поставлен только на операционном столе. 

В повседневной работе идиопатическая кардиомио-
патия чаще всего принимается либо за порок митраль-
ного, либо за порок аортального клапана. Идиопатиче-
ская кардиомиопатия, как и ревматические пороки серд-
ца, встречается обычно у детей и у лиц молодого и цве-
тущего возраста. Оба заболевания нередко осложня-
ются аритмиями и сердечной недостаточностью. Одина-
ково характерен для обоих заболеваний и систоличе-
ский шум над верхушкой сердца. 

Систолический шум при кардиомиопатии возникает 
вследствие относительной недостаточности митрального 
и трикуспидального клапанов. При выслушивании ухом 
его обычно не удается отличить от систолического шума 
органической недостаточности этих клапанов. Диасто-
лический ритм галопа, часто встречающийся при кар-
диомиопатии, иногда трудно отличить от тона открытия 
митрального клапана. Слияние третьего и четвертого 
тонов при кардиомиопатии создает впечатление диасто-
лического шума, а при тахикардиях — и пресистоличе-
ского шума, характерного для митрального стеноза. 

Различить эти шумы у постели больного хотя и труд-
но, но возможно. Успешная терапия недостаточности 
кровообращения приводила у больного кардиомиопати-
ей к исчезновению и ритма галопа, и короткого диасто-
лического шума. Тон открытия митрального клапана и 
диастолический шум митрального стеноза остаются и 
после ликвидации недостаточности кровообращения. 
Нередко они становятся д аже более громкими. 
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Значительную помощь оказывают и данные анамне-
за. Появление трехчленного ритма вскоре после начала 
заболевания является ценным свидетельством в пользу 
кардиомиопатии. Существование этих тонов и шумов 
задолго до начала недостаточности кровообращения 
указывает на наличие у больного митрального стеноза. 

Диагноз митрального порока сердца не подлежит 
сомнению, если при рентгенологическом исследовании 
удается выявить признаки обызвествления митрального 
клапана. Рентгенологическое исследование полезно и в 
другом отношении. Оно позволяет отличить более или 
менее равномерное увеличение всех отделов сердца 
(как это наблюдается при кардиомиопатии) от харак-
терного для митральных пороков сердца преимуществен-
ного увеличения отдельных его камер, например левого 
предсердия, правого или левого желудочка . Признаки 
легочной гипертонии при митральных пороках серд-
ца выражены обычно отчетливо, а при кардиомиопа-
тиях они либо отсутствуют, либо выражены весьма 
умеренно. 

Выяснить диагноз иногда помогает и электрокарди-
ографическое исследование. Характерные для митраль-
ного стеноза признаки (поворот электрической оси впра-
во, увеличение зубцов P, перенапряжение правого же-
лудочка и его гипертрофия) почти никогда не встреча-
ются при кардиомиопатиях. Характерные для кардио-
миопатии изменения электрокардиограммы (внутриже-
лудочковая блокада, признаки очаговых изменений мио-
карда, уменьшение вольтажа) редко встречаются при 
митральных пороках сердца. 

В некоторых случаях первичной кардиомиопатии 
клиническая картина болезни неотличима от клиниче-
ской картины подклапанного стеноза аорты. Резко вы-
раженная гипертрофия межжелудочковой перегородки 
в этих случаях приводит к развитию так называемого 
синдрома Бернгейма, т. е. к клинической картине недо-
статочности правого желудочка без признаков застоя 
крови в легких и без признаков порока трехстворчато-
го клапана. 

В последние годы установлено, что кардиомиопатия 
с затруднением пути оттока из левого желудочка («ги-
пертрофическая или обтурационная кардиомиопатия») 
является довольно распространенным заболеванием. 
Практический врач должен быть знаком с этим заболе-
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ванием, с тем чтобы вовремя заподозрить его и напра-
вить больного в клинику для более подробного исследо-
вания. Это желательно еще и потому, что исключение 
аортального или митрального порока сердца часто ста-
новится возможным только после проведения ряда до-
полнительных исследований: катетеризации правых и 
левых полостей сердца или киноангиокардиографии. 

Констриктивная форма первичной кардиомиопатии 
встречается значительно реже, чем застойная. Клиниче-
ская картина ее напоминает картину констриктивного 
перикардита, с которым ее и приходится постоянно диф-
ференцировать. Увеличение сердца и почти полное от-
сутствие пульсации одинаково характерны для обоих 
заболеваний. В некоторых случаях болезни удается от-
личить одну от другой, используя следующие критерии. 

При кардиомиопатии верхушечный толчок смещает-
ся влево и вниз, но все же он хорошо определяется. 
При констриктивном перикарде верхушечный толчок оп-
ределяется только при одной из его форм (аннулярной). 
Вследствие значительного увеличения сердца при кар-
диомиопатии появляются систолические шумы, вызван-
ные относительной недостаточностью митрального и 
трехстворчатого клапанов. При констриктивном пери-
кардите систолические шумы встречаются редко. 

Ритм галопа при кардиопатии определяется весьма 
часто. Добавочный тон сердца при кардиомиопатии 
весьма трудно, а иногда и невозможно отличить от до-
бавочного третьего тона, появляющегося при перикар-
дитах. Венозное давление может быть одинаково высо-
ким при обеих болезнях, но при кардиомиопатиях оно 
значительно легче понижается под влиянием терапии. 

Анализ электрокардиограмм дает иногда факты, 
которые могут заметно облегчить дифференциальную 
диагностику между кардиомиопатией и констриктивным 
перикардитом. Смещение отрезка 5 — T и низкий воль-
т аж комплексов QRS встречается при обоих заболева-
ниях, но для кардиомиопатии характерны, кроме этого, 
нарушения внутрижелудочковой проводимости, блока-
ды ножек, нарушение предсердно-желудочковой прово-
димости, а иногда и указания на очаговые изменения 
миокарда. Изменения электрокардиограммы при кон-
стриктивном перикардите часто неспецифичны. Мерца-
тельная аритмия встречается приблизительно одинако-
во часто (в '/з случаев) при обоих заболеваниях. 
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Значительную помощь в дифференциальной диагностике раз-
бираемых заболеваний могут оказать данные катетеризации серд-
ца. При кардиомиопатии вначале повышается давление в левом же-
лудочке; в правом оно повышается значительно позднее. Поэто-
му при катетеризации сердца у этих больных нередко обнаружива-
ется нормальное давление в правом желудочке и незначительное 
повышение его в легочной артерии, легочных капиллярах и в ле-
вых предсердии и желудочке . 

Катетеризация сердца при констриктивном перикардите выяв-
ляет так называемое плато давления, т. е. почти одинаковую вы-
соту диастолического давления в правом желудочке , легочной 
артерии и правом предсердии. Среднее давление в правом пред-
сердии и легочно-капиллярное давление почти не отличаются 
дру г от дру га . При кардиомиопатиях давление в правом предсер-
дии часто оказывается ниже, чем в легочных капиллярах . 

Заметную помощь в выявлении этиологии заболева-
ния могут оказать данные скеннирования сердца и 
анпиокардиографии. Если эти исследования провести не-
возможно, следует прибегнуть к выяснению диагноза 
ex juvan t ibus . После терапии сердечными гликозидами 
и мочегонными средствами размеры сердца, высота ве-
нозного давления, высота давления крови в правом 
предсердии при кардиомиопатиях часто заметно или 
резко уменьшаются, а при констриктивном перикардите 
они остаются обычно без изменений. 

Рентгенологическое исследование иногда может выя-
вить обызвествление перикарда, которое никогда не 
встречается при кардиомиопатиях и которое нередко 
обнаруживается при констриктивном перикардите. Не-
большие отложения солей кальция встречаются иногда 
и при первичных кардиомиопатиях. Возникают они 
вследствие обызвествления муральных тромбов и обна-
руживаются обычно в области предсердий. 

Эндокарднальный фиброэластоз, когда он поражае т преиму-
щественно полость левого желудочка , приводит к развитию кли-
нической картины, которую трудно отличить от картины застой-
ной кардиомиопатии. Стеноз левогс* предсердно-желудочкового отвер-
стия при этой форме фиброэластоза не развивается, но вовлечение 
в процесс сосочковых мышц и сухожильных хорд приводит к раз-
витию так называемой подклапанной митральной недостаточности. 
Если сосочковые мышцы остаются непораженными, болезнь про-
является только увеличением левого желудочка . Шумы в сердце 
при этой форме болезни не выслушиваются . 

В большинстве случаев эндокардиального фиброэластоза и 
эндомиокардиального фиброза наблюдается гипертрофия левого 
желудочка и часто выслушивается систолический шум в предсер-
дечной области. Правый желудочек обычно не увеличен. При кар-
диомиопатиях отмечается, как правило, увеличение обоих желу -
дочков. На электрокардиограммах больных кардиомиопатиями об-
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наруживаются низкий вольтаж, нарушения предсердно-желудоч-
ковой и внутрижелудочковой проводимости, смещение отрезка 
5 — Т . Д л я эндомиокардиального фиброза и эндокардиального 
фиброэластоза характерны признаки гипертрофии левого желу-
дочка на электрокардиограмме и увеличенная в размерах закруг-
ленная полость левого желудочка на ангиокардиограмме. 

В 1968 г. Rober t s и Mor row описали необычайное утолщение 
эндокарда , которое развилось после операции протезирования 
митрального клапана и привело к развитию неудержимо прогрес-
сирующей сердечной недостаточности. В обычных случаях после 
эксцизии митрального клапана основания ампутированных сосоч-
ковых мышц заживают , покрываясь утолщенным эндокардом. По 
непонятным еще причинам у некоторых больных выраженное утол-
щение эндокарда развивается как над остатками сосочковых 
мышц, так и в прилежащих отделах полости левого желудочка . 
Послеопарционный фиброз эндокарда приводит к развитию кли-
нической картины констриктивной кардиомиопатии. Необратимая 
сердечная недостаточность развивается через несколько месяцев 
после операции. Единственной анатомической причиной сердечной 
недостаточности оказывается распространенное утолщение эндо-
карда в полости левого желудочка . 

Правильная диагностика кардиомиопатий требует 
знания как формальных признаков многих других забо-
леваний, так и особенностей их течения. Симптомы и 
признаки в начале и в конце болезни заметно отличают-
ся друг от друга . Знание закономерностей смены од-
них симптомов другими по ходу болезни и характера их 
изменений под влиянием терапии может заметно об-
легчить дифференциальную диагностику кардиомиопа-
тий и тем самым помочь в диагностике большого числа 
распространенных заболеваний. 



Г л а в а V 

ОШИБКИ В ДИАГНОСТИКЕ ИНФАРКТА 

МИОКАРДА 

Клиническая картина инфаркта миокарда в типич-
ных случаях настолько характерна, что правильный 
диагноз может быть поставлен непосредственно у по-
стели больного без применения каких-либо вспомога-
тельных методов обследования. В атипичных случаях 
необходимо более или менее длительное наблюдение за 
течением болезни, динамикой изменения электрокардио-
граммы и лабораторных тестов. 

Возникающие при этом диагностические ошибки 
можно разделить на две категории. В одних случаях 
инфаркт миокарда остается нераспознанным и ошибоч-
но ставится диагноз какого-либо другого заболевания. 
В других случаях наблюдается гипердиагностика ин-
фаркта миокарда. Причина этого заключается в том, 
что многие заболевания внутренних органов и сердца 
начинаются с клинической картины, которая во многом 
напоминает картину начального периода инфаркта ми-
окарда. 

В практической работе чаще всего приходится про-
водить дифференциальную диагностику между инфарк-
том миокарда, грудной жабой без возникновения некро-
зов в сердечной мышце и грудной жабой с мелкооча-
говыми некрозами миокарда. Умение различать эти 
формы имеет большое практическое значение. Постав-
ленный диагноз определяет тот или другой подход к 
вопросам лечения, режима, сроков нетрудоспособно-
сти, а иногда и трудоустройства больного, поэтому 
каждый врач должен быть знаком с принципами диф-
ференциальной диагностики различных форм коро-
нарной недостаточности. 

Полагают, что болевые приступы при неосложнен-
ной стенокардии возникают обычно при физической 
нагрузке или в покое, длятся приблизительно 5—10 

105 



минут, в большинстве случаев хорошо купируют-
ся нитроглицерином или валидолом. Во время боле-
вых приступов и непосредственно после них темпера-
тура тела остается нормальной, лейкоцитоз и лейкоци-
тарная формула крови не изменяются, ритм сердца ос-
тается синусовым. 

Появление очаговых некрозов во время приступов 
стенокардии приводит к нарушению некоторых функций 
сердечной мышцы. Электрокардиография остается наи-
более ценным методом выявления этих нарушений. Из-
вестно, что некроз приводит к потере электровозбуди-
мости пораженного участка миокарда. При трансму-
ральном некрозе это проявляется исчезновением зуб-
ца R над пораженным участком миокарда. При лока-
лизации некроза в субэндокардиальных слоях миокар-
да классическая электрокардиографическая картина не-
кроза отсутствует. Оценивая электрокардиограммы у 
этих больных, особенно важно помнить, что если некроз 
не выходит за пределы так называемой «немой» зоны 
миокарда, которая захватывает приблизительно V

3  

толщи стенки левого желудочка сердца (считая со 
стороны эндокарда) , то он не приводит к изменению 
конфигурации комплекса QRS на электрокардиограм-
ме. Некроз субэндокардиального слоя проявляется толь-
ко опущением отрезка S-T над пораженным участком 
миокарда. Одновременно с этим над основанием серд-
ца (и прежде всего в отведении aVR), где имеется 
всего лишь небольшое количество волокон Пуркинье, 
отмечается повышение отрезка S-T. В большинстве слу-
чаев инфаркта вокруг субэндокардиального некроза 
имеется зона ишемии. Когда она, распространяясь, до-
ходит до внешних слоев миокарда, на электрокардио-
грамме изменяется форма зубца Т. Он становится 
отрицательным и остроконечным (Sobi Po l l a r i s ) . Высо-
та зубца R обычно уменьшается, но оценить этот 
признак можно лишь в тех случаях, когда имеются 
старые электрокардиограммы, снятые за несколько 
дней или недель до предполагаемого инфаркта. Присту-
пы неосложненной грудной жабы, как и субэндокарди-
альные некрозы, приводят к замедлению процессов ре-
поляризации миокарда и в первую очередь его внеш-
него слоя. Следствием этого является понижение отрез-
ка S-T, изолированное или в сочетании с указанными 
выше изменениями зубца Т. 
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Таким образом, изменения электрокардиограммы 
при стенокардии и при субэндокардиальном некрозе, 
не распространяющемся за пределы внутренней трети 
его стенки, принципиально сходны между собой. Они 
отличаются друг от друга только по выраженности и 
длительности своего существования. Понижение отрезка 
S-T над зоной ишемии и повышение его в отведении 
aYR при приступах неосложненной стенокардии вы-
ражены обычно менее резко, чем при субэндокардиаль-
ном некрозе и держатся в течение всего лишь несколь-
ких минут. 

Из сказанного вытекает, что в каждом сомнитель-
ном случае необходимо производить повторное элект-
рокардиографическое исследование, ибо только резуль-
таты повторных исследований дают врачу достаточно 
ценную объективную информацию о длительности и 
динамике нарушений процессов реполяризации мио-
карда, выявленных при первом исследовании. 

Длительность процессов реполяризации в миокарде 
заметно изменяется под влиянием некоторых лекарст-
венных средств. В практической работе чаще всего при-
ходится учитывать возможность изменений электрокар-
диограммы под влиянием сердечных гликозидов и бло-
каторов β-адренергических рецепторов. 

Назначение сердечных гликозидов приводит обычно 
к понижению отрезка S-T, которое особенно четко выяв-
ляется в левых грудных отведениях. В отличие от суб-
эндокардиального инфаркта миокарда отрезок S-T з 
отведении a VR под влиянием сердечных гликозидов ни-
когда не повышается. Зубец T под влиянием сердечных 
гликозидов часто становится отрицательным. Пониже-
ние отрезка S-T и отрицательный зубец T появляются 
иногда после приступов пароксизмальной тахикардии. 
Эти изменения обычно исчезают бесследно спустя не-
сколько часов или дней после окончания приступа. 

Как теперь выяснено, во время приступов стено-
кардии покоя (angina pectoris inversa) , описанной Ги-
берденом еще в 1772 г., отрезок S-T на электрокардио-
грамме обычно повышается. Данные однократного 
электрокардиографического исследования не позволяют 
отличить эту форму грудной жабы от субэпикардиаль-
ного инфаркта миокарда. 

Кратко перечисленные выше данные об изменениях 
электрокардиограммы под влиянием ишемии, мелких 
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некрозов и лекарственных средств указывают, что ин-
формация, полученная в результате электрокардио-
графического исследования, не имеет самостоятельной 
диагностической ценности. Она приобретает свое ис-
тинное значение только в связи с результатами других 
методов исследования. 

Большую помощь в дифференциальной диагно-
стике различных форм коронарной недостаточности 
могут оказать результаты исследования сыворотки 
крови на активность некоторых ферментов. В тера-
певтических отделениях чаще всего определяют ак-
тивность аспартат-аминотрансферазы и лактат-дегид-
рогеназы. 

После приступа неосложненной грудной жабы ак-
тивность упомянутых трансаминаз в кровяной сыворот-
ке остается обычно без изменений. Образование не-
кроза в миокарде сопровождается повышением актив-
ности трансаминаз в кровяной сыворотке. В случаях 
несомненного некроза активность аспартат-аминотранс-
феразы остается повышенной до 4—5-го дня, а актив-
ность лактат-дегидрогеназы — до 10—12-го дня болез-
ни. Практический опыт указывает, что результаты од-
нократного исследования активности трансаминаз при-
близительно в половине случаев не могут ни подтвер-
дить, ни опровергнуть диагноз инфаркта миокарда. Ока-
залось, что активность трансаминаз в некоторых случа-
ях повышается не сразу, а только спустя 3—5 дней по-
сле приступа болей в области сердца. Очевидно, некроз 
миокарда в этих случаях возникает не сразу, а только 
спустя несколько дней после болевого приступа. Чтобы 
получить диагностически важную информацию, актив-
ность трансаминаз в сыворотке рекомендуют опреде-
лять не однократно, а повторно в течение нескольких 
дней подряд. Оценивая результаты этого теста, следу-
ет т акже помнить, что активность трансаминаз в кро-
вяной сыворотке повышается не только при инфаркте 
миокарда, но и при многих других заболеваниях. Она 
повышается при острой сердечной недостаточности 
любого происхождения, при пароксизмальной тахи-
кардии, при мерцательной или любой другой аритмии с 
частотой сердечных сокращений выше 150—160 в ми-
нуту, при шоке и коллапсе любого происхождения, 
при остром холецистите и нередко при инфарктах лег-
ких и почек. 
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Суммируя изложенное, можно сказать, что резуль-
таты определения активности трансаминаз в кровя-
ной сыворотке, равно как и данные повторного электро-
кардиографического исследования, имеют большое 
диагностическое значение не сами по себе, а только 
в связи с данными клинического исследования боль-
ного. 

Образование некротических очагов в миокарде в 
большинстве случаев заметно изменяет субъективную 
картину болезни. Болевой синдром при стенокардии с 
образованием очаговых некрозов в миокарде выражен 
обычно более резко, чем при неосложненной грудной 
жабе . Боли при этой форме коронарной недостаточности 
возникают не только при физических нагрузках, но и в 
покое. Длительность их может колебаться в довольно 
значительных пределах. Оценивая этот симптом, необхо-
димо иметь в виду, что приступы загрудинных болей 
длительностью несколько минут не исключают возмож-
ности некрозов в сердечной мышце, а при приступах, 
длящихся свыше 10—15 минут, возникновение некро-
зов в миокарде весьма вероятно. 

Предположение о наличии в миокарде свежих оча-
гов некроза становится еще более убедительным, если 
болевые приступы сопровождаются увеличением числа 
лейкоцитов в крови. Иногда отмечается сдвиг лейкоци-
тарной формулы влево, иногда ускоряется РОЭ. Темпе-
ратура тела при мелкоочаговых некрозах миокарда мо-
жет оставаться нормальной, но иногда в течение 1—2 
дней повышается до субфебрильных цифр. Возникно-
вение кратковременных аритмий, появление или нара-
стание признаков сердечной недостаточности свидетель-
ствуют в пользу очаговых некрозов миокарда д аж е в 
тех случаях, когда число лейкоцитов и температура те-
ла остаются нормальными. 

Острая коронарная недостаточность с мелкоочаго-
выми некрозами миокарда особенно часто встречается 
у больных, уж е перенесших обширный инфаркт мио-
карда . Клинические проявления коронарной недоста-
точности у этих больных могут быть крайне нехарактер-
ными, что значительно затрудняет диагностику. Боль-
ной с обширными Рубцовыми изменениями миокарда 
после перенесенного инфаркта часто ни на боли в гру-
ди, ни на одышку не жалуется, а врач иногда д аж е не по-
дозревает, что за появившейся как бы без причины пот-
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ливостью и слабостью скрывается коронарная недо-
статочность c'i мелкоочаговыми некрозами. Иногда у 
этих больных развивается левожелудочковая недоста-
точность и сердечная астма. Иногда возникает мерца-
тельная аритмия, и тогда сердечную астму нередко оши-
бочно связывают с тахикардической формой мерцатель-
ной аритмии, а не с лежащими в основе ее мелкоочаго-
выми некрозами миокарда. В некоторых случаях у боль-
ного остро изменяется характер стенокардии. Валидол 
и нитроглицерин, в течение многих лет хорошо помо-
гавшие больному, вдруг перестают оказывать болеуто-
ляющее действие. 

Клинические признаки, взятые сами по себе, не поз-
воляют поставить диагноз мелкоочагового инфаркта, 
но, сочетаясь с описанными выше электрокардиографи-
ческими и лабораторными признаками, приобретают бо-
льшую диагностическую ценность. Внимательный кли-
нический анализ всех данных, полученных в результа-
те повторного обследования больного, в подавляющем 
большинстве случаев позволяет прийти к правильному 
диагностическому заключению. 

Иногда возникает необходимость отличить инфаркт 
миокарда от острого доброкачественного перикардита, 
при котором, как и при инфаркте миокарда, боль в гру-
ди сопровождается иногда лихорадкой и шумом трения 
перикарда. Диагностика значительно облегчается при 
учете некоторых особенностей сочетания болевого синд-
рома с лихорадкой и данными электрокардиографичес-
кого исследования. 

Боли в груди при перикардите могут иметь точно 
такую же локализацию, как и при некоторых формах 
инфаркта миокарда. Они редко бывают интенсивными, 
но этому признаку нельзя придавать диагностическое 
значение, так как при инфаркте миокарда боли могут 
быть не только жесткими, но и едва ощутимыми. Диа-
гностическое значение имеет связь болей сдвижениями. 
Боли при инфаркте миокарда не зависят от положения 
больного в постели, а при перикардите они усиливаются 
при движениях, поворотах туловища, перемене положе-
ния в постели. Часто они заметно облегчаются при пере-
ходе больного из лежачего положения в сидячее. Боли 
при инфаркте миокарда предшествуют лихорадке и ус-
корению РОЭ, тогда как при остром перикардите они 
появляются одновременно с лихорадкой и ускорением 
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РОЭ. Шум трения перикарда при инфаркте мио-
карда может быть кратковременным и нежным, при 
перикардите он всегда отчетливо слышен и держится 
обычно в течение 1—2 недель. Точно такой же шум 
встречается при постинфарктном синдроме. 

Изменения электрокардиограммы при инфаркте и 
изменения ее при остром перикардите не всегда легко 
различить. Изучая электрокардиограмму, необходимо 
обратить особое внимание на такие признаки: 

1. Глубокий и широкий зубец Qi и Q3 в сочетании с 
характерными изменениями комплекса ST—T являет-
ся типичным признаком переднего «ли заднего инфарк-
та миокарда. Зубец Q при перикардитах либо не вы-
ражен, либо только слегка намечается в стандартных 
отведениях. 

2. Отрезок 5 — T в начальном периоде перикардита 
вогнутый и, что особенно характерно, обычно приподнят 
во всех трех отведениях. При инфаркте миокарда от-
резок S — T в I и III отведениях отклоняется всегда в 
противоположных направлениях. 

3. Зубец R в грудных отведениях при перикардитах 
почти всегда сохраняется, уменьшается лишь его амп-
литуда, тогда как при инфаркте миокарда комплекс 
QRS может настолько деформироваться, что зубец R 
иногда полностью исчезает. 

4. Повышение отрезка S — T в стандартных отведени-
ях встречается иногда при инфаркте миокарда, ослож-
ненном перикардитом. Но в этих случаях на последую-
щих электрокардиограммах удается отметить появление 
глубоких зубцов Q

t
 и Q

3
 и образование типичных отри-

цательных зубцов Г] и T
3
. 

В более поздних стадиях диагноз перикардита может быть 
поставлен по ре зульта там рентгенокимографического исследования. 
Сокращения сердца при перикардитах обычно не выявляются. На 
серии рентгенограмм можно обнаружить изменение размеров и 
формы сердца. Предложенный в последние годы метод радиоизо-
топного скеннирования сердца и печени с применением альбумина 
человеческой сыворотки и коллоидного золота т а кже заметно об-
легчает выявление экссудата в полости перикарда. 

Расслаивающая аневризма аорты, которую правиль-
нее было бы называть расслаивающей гематомой аор-
ты, протекает нередко с клинической картиной, которую 
весьма трудно отличить от картины инфаркта миокар-
да. Диагностические ошибки встречаются д аже в тех 
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случаях этой болезни, которые, как и приводимое ниже 
наблюдение, протекают от начала и до конца в стацио-
наре. 

Больная H., 49 лет, с л ужащая , находилась в одном из ста-
ционаров Москвы с диагнозом: гипертоническая болезнь, атеро-
склероз аорты, мозговых и венечных артерий, острая коронарная 
недостаточность, коллапс. В течение 10 лет с традала гипертони-
ческой болезнью. Артериальное давление д ержалось на уровне 
220/140—180/110 мм рт. ст. Лечилась амбулаторно . В последние 
месяцы самочувствие заметно ухудшилось . Больная связывала 
это с нарушением менструальной функции. 

В приемном покое состояние больной было удовлетворитель-
ным. Сердце расширено влево. Верхушечный толчок располагает-
ся в шестом межреберье на 2 см кнаружи от левой срединно-клю-
чичной линии. Тоны сердца ясные, второй тон над аортой акцен-
тирован. Пульс ритмичный, 68—72 у д а р а в минуту. Артериаль-
ное давление 250/140 мм рт. ст. Рентгенологическое исследование 
выявило, что сердце имеет аортальную форму, левый желудочек 
его умеренно увеличен, аорта развернута и несколько плотнее 
обычного. На электрокардиограмме обнаружены отклонение элек-
трической оси сердца влево, признаки гипертрофии левого желудоч-
ка. Со стороны других внутренних органов изменений не обна-
ружено . 

Во время пребывания в клинике температура тела оставалась 
нормальной. Больная испытывала умеренные головные боли, спа-
ла со снотворным. Утром 24/VI 1961 г. больная пожаловалась на 
боли в груди и вскоре после этого потеряла сознание. Кожные 
покровы бледные, покрыты холодным потом, дыхание редкое, пре-
рывистое, хрипящее, зрачки расширены, со слабой реакцией на 
свет, пульс и артериальное давление не определяются, тоны сер-
дца не выслушиваются . После применения сердечных и сосудистых 
средств, через 10—12 часов от начала припадка, больная пришла 
в сознание и пожаловалась на боли в сердце. Тоны сердца глу-
хие, пульс ритмичный, 92 у д а р а в минуту, артериальное давле-
ние 110/80 мм рт. ст. 

На следующий день состояние больной заметно улучшилось . 
Артериальное давление повысилось до 150/105 мм рт. ст. Тоны 
сердца оставались глухими, боли в груди возникали только при 
глубоком вдохе. Пульс ритмичный, 84 у д а р а в минуту. Утром 
26/VI больная внезапно покрылась холодным потом, дыхание ста-
ло поверхностным, развилась тахикардия, пульс стал нитевидным. 
Больную не удалось вывести из коллапса. 

На повторных электрокардиограммах обнаруживалось только 
незначительное понижение отрезка S — T в I и II стандартных от-
ведениях и резко выраженное понижение его в грудных отведе-
ниях. Кровь: Hb 14 г%, эр. 4 260 000, л. 7300, с. 6 2%, п. 4% , 
э. 0 ,5%, лимф. 24,5%, мон. 9 ° /

0
; РОЭ 7 мм в час. Кислая моча со-

д е рж а л а 0,066% белка, удельный вес ее был 1013, в осадке обна-
ружены лейкоциты (5—7 в поле зрения), гиалиновые цилиндры 
(единичные в препарате) . 

Патологоанатомический диагноз : гипертоническая болезнь и 
атеросклероз с преимущественным поражением аорты, сосудов 
мозга и сердца, гипертрофия стенки левого желудочка , попереч-
ный разрыв дуги аорты с образованием гематомы по протяжению 
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восходящего отдела, дуги аорты и в средостении, прорыв крови 
в сердечную сорочку, гемоперикард, тампонада сердца. 

Ретроспективный анализ клинической картины болез-
ни позволяет выделить в ней три этапа: болевой синд-
ром, вызванный образованием гематомы в стенке аор-
ты, период относительного благополучия и коллапс, 
обусловленный прорывом расслаивающей гематомы аор-
ты в полость сердечной сорочки. Клиническая картина 
каждого из перечисленных этапов во многом напоминает 
клиническую картину инфаркта миокарда. Расслаиваю-
щая гематома аорты относится к числу редких заболе-
ваний, и во многих случаях ее принимают за инфаркт 
миокарда. 

Опорными пунктами дифференциальной диагности-
ки между инфарктом миокарда и расслаивающей ге-
матомой восходящего отдела аорты могут служить 
прежде всего данные расспроса об особенностях возник-
новения и течения болевого синдрома. При расслаиваю-
щей гематоме боли всегда возникают внезапно, тогда 
как при инфаркте миокарда, терпеливо расспрашивая 
больного, нередко удается выявить предынфарктный 
период, в течение которого наблюдалось постепенное 
усиление болей. 

Как у ж е отмечалось, боли при инфаркте миокарда, 
резко усиливаясь, достигают максимальной интенсив-
ности приблизительно спустя полчаса после начала бо-
лезни. При расслаивающей гематоме они наиболее ин-
тенсивны в самом начале болезни, т. е. в момент разры-
ва аорты. Если больной пережил этот момент, то в бли-
жайшие дни, а иногда и часы болевые ощущения посте-
пенно уменьшаются и могут почти полностью исчезнуть 
вплоть до смерти, которая наступает обычно внезапно. 
Боли при расслаивающей гематоме отличаются от болей 
при инфаркте миокарда не столько локализацией и ир-
радиацией, сколько способностью к миграции. Начина-
ясь в области лопаток, за грудиной или в верхней части 
живота, боли при расслаивающей гематоме аорты спус-
тя несколько часов начинают ощущаться в плечах, по-
яснице, области бедер, паховых областях и нижних 
конечностях. При инфаркте миокарда указанная по-
следовательность распространения болей не наблю-
дается. 

Большое диагностическое значение имеют т акже ре-
зультаты повторного измерения артериального давле-
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ния. Несмотря на резкие боли, которые не купируются 
д аж е морфином, артериальное давление у больного с 
расслаивающей гематомой аорты обычно удерживает-
ся на нормальном уровне. Иногда оно д аж е несколько 
повышается. Болевой синдром равной или д аже мень-
шей выраженности у больного инфарктом миокарда 
обычно является предвестником приближающегося шока. 

Расслаивающая гематома чаще всего возникает у 
лиц, страдающих гипертонией, поэтому на электрокар-
диограммах, снятых в начале болезни, весьма часто 
можно обнаружить признаки гипертрофии левого желу-
дочка сердца. Иногда на электрокардиограмме появля-
ются признаки ишемии субэндокардиальных слоев мио-
карда в виде понижения отрезка S-T с сопутствующи-
ми этому изменениями зубца Т. Иногда обнаруживают-
ся старые рубцовые изменения миокарда. Типичных 
электрокардиографических признаков свежего инфаркта 
не наблюдается. 

Разрыв аорты в большинстве случаев происходит 
дистальнее места отхождения от нее левой подключич-
ной артерии. При разрыве интимы над аортальными кла-
панами у больного могут появиться признаки закупор-
ки дуги аорты и венечных артерий сердца. В зависимос-
ти от распространения процесса у больного могут на-
блюдаться нарушения зрения, гемиплешя (следствие 
закупорки артерий, отходящих от дуги аорты), пара-
плегия и другие неврологические нарушения (вследствие 
ишемии спинного мозга), илеус и инфаркт кишечника 
(закупорка чревной артерии), нарушение функций та-
зовых органов. 

Более половины заболевших умирают в первую не-
делю и 63% — в течение первых 2 недель болезни. Ред-
ко кто из больных живет более года. Причиной смерти в 
большинстве случаев оказывается прорыв расслаиваю-
щей гематомы в полость перикарда, плевральную по-
лость или другие органы. 

Хотя расслаивающая гематома отличается от ин-
фаркта миокарда по клиническим проявлениям и тече-
нию, все же прижизненно она часто не распознается, 
вероятно, вследствие недостаточного знакомства врачей 
с этим заболеванием. Между тем ошибка в диагнозе 
может привести к тяжелым последствиям, так как при 
расслаивающей гематоме лечение антикоагулянтами 
противопоказано. 
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Тромбоэмболия легочной артерии тоже нередко при-
нимается за инфаркт миокарда. Закупорка главного 
ствола легочной артерии всегда приводит к внезапной 
смерти. Закупорка мельчайших разветвлений легочной 
артерии часто не распознается прижизненно, так как 
протекает без характерных симптомов. 

Закупорка крупных ветвей легочной артерии вле-
чет за собой,развитие клинической картины острого 
легочного сердца. Как видно из следующего наблюде-
ния, тромбоэмболия легочной артерии может сопро-
вождаться болями за грудиной, симулируя острую коро-
нарную недостаточность. 

Больная Ч., 82 лет, с т р ад ал а головокружениями, головными 
болями и болями в области сердца. В последнюю неделю боли в 
груди возникали по нескольку раз в день. Утром 19/11 1965 г. 
после приступа интенсивных болей в груди потеряла сознание. 
Врач скорой медицинской помощи нашел больную в состоянии 
тяжелого коллапса. С диагнозом острого инфаркта миокарда 
больная доставлена в клинику. 

К утру 20/11 больная была выведена из состояния коллапса. 
Видимые слизистые оболочки стали розовыми, пульс ритмичный, 
84 у д а р а в минуту. Артериальное давление держится на уровне 
130/70 мм рт. ст. Сердце расширено, тоны его глухие, второй тон 
на аорте акцентирован. На электрокардиограмме отрезок S-T в 
III отведении слегка повышен, отрезки S-T в V« и Vs отведениях 
немного ниже изоэлектрической линии, зубец T в отведении V< 
уплощен. На одной из электрокардиограмм зафиксирована мерца-
тельная аритмия. 

На передней поверхности грудной клетки перкуторный звук 
коробочный, дыхание везикулярное, ослабленное. Число дыханий в 
минуту 23. Изменений со стороны других внутренних органов при 
физическом исследовании не выявлено. 

Кровь : Hb 12,4 г% , эр. 4 340 000, л. 13 200, с. 71,5%, п. 12%, 
лимф. 13%, мон. 3 ,5%; РОЭ 40 мм в час. 

В течение 20/II температура была нормальной. Утром 21/11 
внезапно наступила смерть. 

Клинический диагноз : атеросклероз аорты, мозговых и венеч-
ных артерий, кардиосклероз, свежий инфаркт миокарда, шок. 

Патологоанатомический диагноз : хронический тромбофлебит 
глубоких вен нижних конечностей, повторная тромбоэмболия обе-
их верхнедолевых и правой среднедолевой ветвей легочной арте-
рии, с в ежая тромбоэмболия основного ствола легочной артерии, 
общий атеросклероз с преимущественным поражением аорты, моз-
говых и венечных артерий, крупноочаговый кардиосклероз . 

Диагностическая ошибка в приведенном случае воз-
никла под влиянием нескольких причин. Прежде всего 
старческий возраст и тяжелое состояние больной ис-
ключали возможность сбора более подробных анамне-
стических данных о заболеваниях вен и об особенно-
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стях развития болевого синдрома. Как уже указыва-
лось, боль при инфаркте миокарда, волнообразно уси-
ливаясь, достигает максимальной интенсивности при-
близительно через 30—40 минут после ее начала. Боль 
и коллапс при массивной эмболии легочной артерии на-
ступают внезапно. 

Эмболия крупных ветвей легочной артерии у боль-
ной Ч. не сопровождалась появлением на электрокар-
диограмме типичных признаков острого легочного серд-
ца (типа S

1
— Q

3
) , зубцы P остались нормальными. 

Мерцательная аритмия была кратковременной, что счи-
тается характерным для инфаркта миокарда, а не для 
эмболии легочной артерии. В клинической картине бо-
лезни доминировал болевой синдром, осложнившийся 
коллапсом, в течение которого были выявлены лейко-
цитоз, транзиторная мерцательная аритмия и признаки 
ишемии задней стенки левого желудочка. Перечислен-
ные признаки появились у больной Ч. в такой же по-
следовательности, в какой они могут появляться и при 
инфаркте миокарда. 

Приведенное наблюдение указывает, что для обо-
снованного диагноза инфаркта миокарда врачу необхо-
димо находить, кроме типичных клинических проявле-
ний, еще и прямые признаки некроза сердечной мышцы. 
Признаки, характерные для некроза миокарда (дефор-
мация комплекса QRS), на электрокардиограмме от-
сутствовали. Это должно было заставить врача про-
верить наличие или отсутствие некроза в миокарде, оп-
ределив активность трансаминаз крови. К сожалению, 
врач не использовал этот диагностический тест. Он оста-
новился на стадии весьма вероятного диагноза, забыв, 
что в каждом случае диагностические поиски следует 
продолжать до стадии обоснованного диагноза. 

Проводя дифференциальную диагностику между ин-
фарктом миокарда и тромбоэмболией легочной арте-
рии, необходимо прежде всего обратить внимание на 
характер начала и течения болезни. Острое начало 
встречается во всех случаях тромбоэмболии легочной 
артерии. Возникновению инфаркта миокарда неред-
ко предшествует период, во время которого отмечается 
учащение и ожесточение приступов грудной жабы. Боль 
при тромбоэмболии легочной артерии всегда возникает 
остро и не имеет типичной локализации. Боль при ин-
инфаркте миокарда обычно нарастает постепенно и мо-
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жет быть вполне четко локализована. Закупорка круп-
ной ветви легочной артерии часто осложняется обмо-
роком или коллапсом, которые возникают всегда в са-
мом начале болезни и раньше болевого синдрома. Шок 
при инфаркте миокарда наступает обычно во время 
болей, часто на высоте их. 

Одышка при тромбоэмболии легочной артерии на-
ступает внезапно, резче всего она выражена в начале бо-
лезни. Одышка вначале большинства случаев инфарк-
та миокарда выражена менее резко. Пульс при тромбо-
эмболии легочной артерии с самого начала резко уча-
щен, тогда как при инфаркте миокарда он может быть 
нормальным и д аж е замедленным. Острое повышение 
кровяного давления в легочной артерии постоянно на-
блюдается пр закупорке одной из ее более или менее 
крупных ветвей. Это приводит к острой перегрузке, а 
иногда и к развитию недостаточности правого желудоч-
ка сердца. Для инфаркта миокарда характерной яв-
ляется острая левожелудочковая недостаточность. 

Осмотр больных тромбоэмболией легочной артерии 
позволяет иногда обнаружить набухание шейных вен и 
пульсацию правого желудочка во втором и третьем 
межреберьях слева у грудины. Аускультативно часто 
удается выявить усиление и раздвоение второго тона 
легочной артерии. Звучность второго тона над легоч-
ной артерией в большинстве случаев инфаркта миокар-
да не изменяется. Активность трансаминаз при ин-
фаркте миокарда закономерно повышается, а при тром-
боэмболии легочной артерии часто остается без изме-
нений. 

Особенно большую диагностическую информацию 
дают результаты электрокардиографического исследова-
ния больного. Острая перегрузка правого желудочка 
сердца при закупорке легочной артерии сопровождает-
ся обычно поворотом его оси по часовой стрелке, что 
приводит к характерным изменениям комплекса QRS и 
к нарушению процесса возбуждения в миокарде с соот-
ветствующими изменениями конечной части желудочко-
вого комплекса. В типичных случаях формируется 
электрокардиограмма с глубокими зубцами Si и Q

3  

(синдром Si Q
3
) , с понижением отрезка ST в I, II, aVL 

и левых грудных отведениях и повышением его в III и 
aVF отведениях. Зубец Tb III отведении становится, 
как правило, отрицательным, а в I, II и левых грудных 
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отведениях — двухфазным. Вследствие этого весь 
комплекс ST—T в I, II и левых грудных отведениях 
напоминает по своему виду ступеньку. В правых 
грудных отведениях (V

1
, V

2
, а иногда и V

3
) зубец T ста-

новится отрицательным. 
Указанные изменения электрокардиограммы при 

острой перегрузке правого желудочка сердца хотя и 
напоминают изменения ее при инфаркте задней стен-
ки левого желудочка, но все же имеют ряд характер-
ных признаков, правильный учет которых позволяет 
в большинстве случаев отличить эти заболевания друг 
от друга . Зубец Q

3
 при инфаркте миокарда глубокий и 

широкий. Зубец Q
3
 при остром легочном сердце глубо-

кий, но ширина его не превышает 0,04 секунды. Ампли-
туда зубца R

3
 при остром легочном сердце имеет тен-

денцию к увеличению, а при инфаркте миокарда — к 
уменьшению. Отрезок S — T во втором стандартном отве-
дении при инфаркте задней стенки левого желудочка 
располагается, как правило, выше, а при остром легоч-
ном сердце — ниже изоэлектрической линии. 

Задняя стенка левого желудочка сердца при его ин-
фаркте часто поражается одновременно с его боковой 
стенкой. В подобных случаях на электрокардиограмме 
обнаруживаются понижение отрезка ST в V

5
 и V

6
 отве-

дениях и двухфазный или отрицательный зубец T в от-
ведениях V

5
 и V

6
. В дальнейшем в указанных отведени-

ях развиваются изменения комплекса ST—Т, характер-
ные для инфаркта миокарда. Понижение отрезка S—T 
и двухфазный рубец T в V

5
 и V

6
 отведениях обнаружи-

ваются иногда и при остром легочном сердце. Нестой-
кость является отличительной чертой этих изменений. 
Кроме того, они никогда не проделывают эволюцию, ха-
рактерную для инфаркта миокарда. 

Признаки острой перегрузки правого желудочка серд-
ца возникают обычно при закупорке крупных ветвей ле-
гочной артерии. Закупорка ее мелких ветвей может не 
сопровождаться образованием инфаркта легкого. Клини-
ческие признаки эмболии в этих случаях сводятся обыч-
но к появлению как будто беспричинной тахикардии и 
лихорадки, не уступающей антибиотикам. Необъяснимая 
одышка, обмороки, острые падения артериального дав-
ления и развитие или усугубление сердечной недостаточ-
ности являются иногда единственными признаками эм-
болизации легочной артерии. 
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Когда указанные симптомы развиваются в подострой 
стадии инфаркта миокарда, то только длительное на-
блюдение за течением болезни позволяет отличить кли-
ническую картину эмболизации мелких ветвей легочной 
артерии от клинической картины повторных некрозов 
сердечной мышцы. 

Инфаркт миокарда нередко приходится дифференци-
ровать с отрыми заболеваниями органов системы пи-
щеварения. Диагностические затруднения в одних слу-
чаях возникают вследствие локализации болей в эпи-
гастральной области или в животе, в других — вследст-
вие полного или почти полного отсутствия болевых 
ощущений. 

Резко выраженные боли при инфаркте миокарда 
иногда сопровождаются тошнотой и рвотой. Если боли 
локализуются в правом подреберье, то могут быть оши-
бочно отнесены за счет острого холецистита или присту-
па печеночной колики. Это тем более вероятно, если у 
больного ранее наблюдались приступы печеночной ко-
лики. 

Во многих подобных случаях детально собранный 
анамнез помогает поставить правильный диагноз. Боль 
при печеночной колике достигает кульминации в тече-
ние нескольких минут, тогда как при инфаркте мио-
карда в большинстве случаев боль нарастает как бы 
волнообразно, становясь наиболее сильной спустя при-
близительно полчаса — час после ее появления. Пече-
ночная колика почти всегда сопровождается тошнотой, 
которая обусловлена повышением давления в желч-
ных путях. Тошнота наблюдается и в остром периоде 
инфаркта миокарда, особенно после применения мор-
фина. Отсутствие тошноты на высоте болевого присту-
па является косвенным свидетельством в пользу ин-
фаркта миокарда. 

Определенное диагностическое значение имеют и ре-
зультаты пальпации правого подреберья. В начале бо-
левого приступа болезненность в области желчного 
пузыря может отсутствовать при обоих заболеваниях. 
Спустя несколько часов после начала приступа у бо-
льного с печеночной коликой обычно появляются симп-
томы, указывающие на воспаление желчного пузыря. 
Желчный пузырь становится болезненным при паль-
пации. Нередко боли усиливаются во время глубокого 
вдоха. Печень при желчнокаменной болезни и остром 
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холецистите если и болезненна, то обычно только 
в области желчного пузыря, тогда как при инфаркте 
миокарда вследствие острого набухания болезненными 
оказываются правая и левая доли печени. 

Инфаркт миокарда часто сопровождается развити-
ем общей слабости и ощущением упадка сил, которые 
появляются в начале болезни в сочетании с испариной. 
В начальном периоде болевого приступа при желчнока-
менной болезни не наблюдается ни ощущения упадка 
сил, ни слабости. В клинической картине преобладает 
боль, а не слабость. Можно д аж е считать, что тяжесть 
состояния при остром холецистите соответствует выра-
женности воспалительных явлений в области желчного 
пузыря, т. е. интенсивности болей, выраженности мы-
шечной защиты, лихорадки, лейкоцитоза. Больной же 
инфарктом миокарда, несмотря на отсутствие признаков 
мышечной защиты, производит обычно более тяжелое 
впечатление. 

Неоценимое значение имеют данные об особенно-
стях иррадиации боли. Повторное обследование, иног-
да спустя полчаса или час, нередко позволяет устано-
вить, что, кроме болей в подреберье, у больного ин-
фарктом миокарда появились боли в груди, шее, плечах 
или левой руке. Иногда за это время изменяется сила 
первого тона сердца, нарушается сердечный ритм или 
резко падает артериальное давление. 

Клиническая оценка перечисленных выше симпто-
мов и признаков в значительной степени зависит от дан-
ных анамнеза, который должен собираться в этих слу-
чаях особенно тщательно. Во всех случаях, когда это 
возможно, надо снять электрокардиограмму, которая 
нередко помогает установить диагноз. 

Если боли в животе сочетаются с падением арте-
риального давления, у больного инфарктом миокарда 
нередко развивается картина шока, которая может 
быть ошибочно диагностирована как следствие острого 
живота, возникшего при перфорации язвы желудка , 
или как коллапс при остром панкреатите. Ошибки по-
добного рода хотя и редко, но все же случаются. Их 
можно избежать только при тщательной оценке данных 
анамнеза и объективного исследования. 

Живот при инфаркте миокарда нередко вздут, то-
гда как для перфорации язвы характерна втянутость 
живота. Напряжение брюшной стенки у больного ин-
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фарктом обычно непостоянное: отвлекая внимание боль-
ного, обычно удается заметить, что оно уменьшается 
или д а ж е полностью исчезает. Отвлечение внимания 
больного с перфоративной язвой не влияет на выражен-
ность мышечной защиты. 

Появление загрудинных болей или распространение 
болей на грудную клетку, верхние конечности, как и та-
хикардия в начальном периоде болезни или типичные 
изменения электрокардиограммы, свидетельствуют в 
пользу инфаркта миокарда. Исчезновение печеночной 
тупости, появление воздуха в брюшной полости позво-
ляют диагностировать прободение язвы. 

Значительно труднее отличить инфаркт миокарда от 
острого панкреатита. Объясняется это как сходством 
основных клинических проявлений обеих болезней, так 
и возможностью их одновременного возникновения у 
одного и того же больного. 

Некроз поджелудочной железы приводит к поступ-
лению в кровь протеолитических ферментов, под влия-
нием которых могут возникнуть очаговые некрозы в 
миокарде, а иногда развивается острый перикардит, 
вызывающий болевые ощущения в области сердца, 
и, вероятно, нарушения проводимости и сердечного 
ритма. 

Болевой синдром и шок могут быть одинаково вы-
ражены при обоих заболеваниях. Страх смерти и об-
щее беспокойство являются частыми признаками остро-
го панкреатита. Эти же симптомы характерны и для ин-
фаркта миокарда. Боль в верхней части живота с ир-
радиацией в левую руку, в левое плечо, левую лопатку 
или в межлопатчную область считается характерной 
для острого панкреатита. Такая же локализация болей 
встречается приблизительно у 5% больных инфарктом 
миокарда. Характерные для инфаркта загрудинные 
боли встречаются иногда и при панкреатите. Если к 
этому добавить нередкое совпадение лабораторных при-
знаков обеих болезней, то станет очевидным, что диффе-
ренциальная диагностика между ними основывается 
главным образом на умении врача оценивать оттенки 
одних и тех же симптомов. 

Боль при панкреатите начинается остро и являет-
ся постоянной. Для инфаркта миокарда характерно 
волнообразное усиление боли. При панкреатите боль в 
эпигастральной области сохраняется длительно. При не-
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осложненном инфаркте миокарда боль держится лишь 
несколько часов. Панкреатит протекает обычно с явле-
ниями пареза желудка и кишечника, более или менее 
резким метеоризмом и повторной рвотой желчью. Вы-
раженный метеоризм и повторная рвота у больного ин-
фарктом миокарда чаще всего являются следствием при-
соединившегося панкреатита. 

Острый некроз поджелудочной железы, как правило, 
осложняется шоком. Резкое падение артериального дав-
ления может стать одной из причин развития коронар-
ной недостаточности, электрокардиографические призна-
ки которой (снижение отрезка S-T, появление отрица-
тельного или двухфазного зубца T в одном или несколь-
ких отведениях) встречаются приблизительно у полови-
ны больных панкреатитом. В случаях серозного панкреа-
тита они держатся сравнительно недолго, но при некро-
зах поджелудочной железы могут сохраняться несколько 
недель. Характерная для инфаркта миокарда эволюция 
электрокардиографических изменений при панкреатите 
обычно не наблюдается. 

Результаты исследования активности панкреатических 
ферментов тоже мало помогают в проведении дифферен-
циальной диагностики между острым панкреатитом и 
инфарктом миокарда. Активность амилазы крови и диа-
стазы мочи повышается не только при панкреатитах, 
но и у больных пневмонией, прободной язвой желудка и 
другими острыми заболеваниями органов брюшной по-
лости. Активность этих ферментов заметно повышается 
под влиянием морфина, пантопона и других лекарствен-
ных средств, постоянно применяющихся в терапии ин-
фаркта миокарда. 

Результаты клинических наблюдений все же указыва-
ют, что активность диастазы мочи выше 512 единиц оп-
ределенно указывает на наличие у больного самостоя-
тельного или присоединившегося к инфаркту миокарда 
острого панкреатита. Следует заметить, что нормальная 
активность диастазы не исключает диагноза острого ге-
моррагического панкреатита. Активность трансаминаз 
при инфаркте миокарда повышается в значительно 
меньшей степени, чем при остром панкреатите. 

Наблюдение за течением болезни, за порядком появ-
ления и эволюцией каждого симптома, сравнение резу-
льтатов повторного исследования больного с результата-
ми повторного определения перечисленных выше лабо-
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раторных тестов может заметно облегчить дифференци-
альную диагностику между инфарктом миокарда и ост-
рым панкреатитом. К сожалению, эта возможность пре-
доставляется врачу не в каждом случае и проблема диф-
ференциального Диагноза между инфарктом миокарда 
и острым панкреатитом продолжает оставаться одной 
из актуальных проблем клиники. 

Инфаркт миокарда приводит иногда к диагностиче-
ским нарушениям мозгового кровообращения, которые 
с особенным постоянством наблюдаются в начальном 
периоде болезни. Развиваются они не вследствие мест-
ных поражений мозговых артерий, а под влиянием на-
рушений центрального кровообращения. Клиническая 
картина возникающих при этом синдромов определяется, 
с одной стороны, функциональным состоянием системы 
кровообращения, а с другой — выраженностью и локали-
зацией атеросклероза в мозговых артериях. В зависи-
мости от тяжести этих нарушений у больного развивает-
ся либо диффузия, либо очаговая ишемия мозга. 

Диффузная ишемия мозга приводит к появлению об-
щемозговых симптомов: тошноты, рвоты, рефлекторного 
пареза кишечника, нарушений сознания, психомоторного 
возбуждения. Локализованная ишемия мозга проявля-
ется признаками его очагового поражения. Если боле-
вой синдром при этом не выражен или не может быть 
выявлен из-за тяжести состояния, то инфаркт миокарда 
остается иногда нераспознанным и больным ставится 
диагноз обморока, нарушения мозгового кровообра-
щения. 

Обмороком принято называть кратковременную по-
терю сознания, наступающую вследствие диффузной 
ишемии мозга. В зависимости от причин, вызвавших 
диффузную ишемию мозга, принято различать обмороки 
от нарушений вазомоторной иннервации, от кратковре-
менной остановки сердца и от сужения или закупорки 
магистральных артерий, несущих кровь к мозгу. 

Различают два вида нарушений вазомоторной иннервации: ва-
зодепрессорный обморок и ортостатическую гипотонию с обморо-
ками. Несовершенство вазомоторной иннервации выявляется у 
больных обычно еще в молодом возрасте, поэтому, собирая анам-
нез, необходимо выяснить вопрос о повторности обмороков и об 
условиях их возникновения. Вазодепрессорный обморок возникает 
после периода предвестников. Обмороки при ортостатической ги-
потонии наступают при обстоятельствах, которые обычно хорошо 
известны больному. 
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В настоящее время оротостатнческая гипотония с обмороками 
нередко наблюдается у больных в связи с применением диурети-
ков и гипотензивных средств, подавляющих активность симпа-
тической нервной ситемы в ганглиях (ганглиоблокаторы) или 
в окончаниях симпатических нервов. Практически в ажно помнить, 
что обморок после приема мочегонных средств не всегда явля-
ется следствием профузного диуреза , иногда он возникает вместо 
диуреза . 

Обморок у прежде здорового человека среднего или 
пожилого возраста возникает впервые в большинстве 
случаев в связи с нарушениями деятельности сердца 
или в связи с развитием стенозирующих процессов в ар-
териях, отходящих от дуги аорты (синдром дуги аор-
ты). Именно об этих причинах раньше всего и должен 
подумать врач в случае первого обморока у больного 
среднего или пожилого возраста. 

Диффузная ишемия мозга при инфаркте миокарда 
наступает, как правило, вследствие острого и выражен-
ного падения минутного объема сердца и полного или 
почти полного выключения нагнетательной функции 
сердца. Причинами этого являются резко выраженная 
брадикардия, вызванная предсердно-желудочковой бло-
кадой, частая желудочковая экстрасистолия, приступы 
пароксизмальной тахикардии, мерцательной аритмии, 
приступы желудочковой тахикардии, кратковременные 
периоды мерцания желудочков. 

Непрерывная запись электрокардиограммы в течение 
всего острого периода инфаркта миокарда позволила по-
казать, что в начале и в конце перечисленных выше ви-
дов аритмии часто возникают периоды кратковременной 
асистолии. Нагнетательная функция желудочков в пери-
оды асистолии и фибрилляции полностью прекращается, 
вызывая диффузную ишемию мозга с характерной для 
нее полной потерей сознания. 

Острое уменьшение минутного объема и гипотония 
могут приводить также и к очаговой ишемии мозга, ко-
торая резче всего бывает выражена в бассейне мозговой 
артерии, более других пораженной атеросклеротическим 
процессом. В зависимости от локализации очагов ише-
мии у больного развиваются центральные парезы, кли-
нические судороги, моторная афазия. Правильная диа-
гностика причин перечисленных симптомокомплексов 
часто бывает весьма затруднительна. Диагностические 
успехи врача в подобного рода случаях в значительной 
мере определяются его искусством собирания и оценки 
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анамнестических данных. В клинической картине болез-
ни, помимо симптомов, развивающихся вследствие по-
ражения мозга, всегда надо стараться выявить симпто-
мы той болезни, которая привела к появлению призна-
ков недостаточности мозгового кровообращения. 

Динамические нарушения мозгового кровообращения 
при инфаркте миокарда чаще всего приходится диффе-
ренцировать с нарушениями его при медленно развиваю-
щемся тромбозе мозговых артерий. В обоих случаях 
периоду выраженных нарушений часто предшествует пе-
риод более или менее кратковременных расстройств со-
знания в виде обморочных или полуобморочных состоя-
ний. Иногда развиваются монопарезы. Симптомы оча-
гового поражения мозга при тромбозе мозговых арте-
рий постепенно нарастают. Для большинства нару-
шений мозгового крвообращения -при инфаркте миокар-
да характерным является их переходящий характер. 
При повторном обследовании больного удается обнару-
жить, что выраженность моторной афазии, нарушений 
функций черепномозговых нервов, парезов конечностей 
заметно уменьшилась. 

Значительно реже динамические нарушения мозгово-
го кровообращения у больного инфарктом миокарда при-
ходится дифференцировать с кровоизлиянием в мозг. 
Для последнего характерны внезапное начало, развитие 
коматозного состояния, которое иногда держится в те-
чение нескольких дней: лицо у этих больных обычно 
красное, дыхание стерторозное. Быстро развиваются 
гемиплегии с понижением в первый момент мышечного 
тонуса и сухожильных рефлексов. Патологические реф-
лексы, как и симптом Кернига, одинаково часто появ-
ляются и при кровоизлиянии в мозг, и при динамических 
нарушениях мозгового кровообращения. 

Большое значение следует придавать общему виду 
больного. При инфаркте миокарда кожные покровы 
обычно бледные. В тяжелых случаях кожа приобретает 
цианотический оттенок. При апоплексии мозга лицо ги-
перемировано. Дыхание при инфаркте миокарда поверх-
ностное, учащенное, при кровоизлиянии в мозг — ред-
кое, а в некоторых случаях стерторозное. Главные же 
различия между сравниваемыми состояниями выявля-
ются при динамических исследованиях сердечно-сосу-
дистой системы. 



Г л а в а V I . 

ОШИБКИ В ДИАГНОСТИКЕ ФОРМ 

АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТОНИИ 

Несколько десятилетий назад, когда артериальное дав-
ление измерялось редко, диагностические ошибки заклю-
чались в невыявлении самой гипертонии. Теперь же пов-
торные измерения артериального давления д аж е у здо-
ровых людей стали правилом и выявление артериаль-
ной гипертонии в большинстве случаев не представляет 
трудностей. Диагноз артериальной гипертонии устанав-
ливается у лиц с артериальным давлением выше 160/96 
мм рт. ст. Люди с давлением в пределах опасной зоны 
(140/90—159/94 мм рт. ст.) находятся под специальным 
диспансерным наблюдением, и с течением времени на-
личие у них артериальной гипертонии устанавливается 
точно. Однако допускается много ошибок при разгра-
ничении гипертонической болезни («эссенциальной»

1

ги-
пертонии) и симптоматической гипертонии. 

Г и п е р т о н и ч е с к о й б о л е з н ь ю принято на-
зывать повышение давления, вызванное неврозом, раз-
вившимся в связи с перенапряжением центральной 
нервной системы. Диагноз гипертонической болезни ча-
сто ставится в случаях, когда имеется симптоматичес-
кая гипертония. Эта ошибка может иметь неблагопри-
ятные последствия. Своевременное выявление причины 
гипертонии и применение патогенетической терапии, в 
том числе и хирургического лечения, может повести к 
стойкой нормализации артериального давления. 

Диагноз гипертонической болезни устанавливается на 
основании анамнеза (наличие значительного перенапря-
жения нервной системы и психических травм в прош-
лом), постепенного повышения давления в связи с нерв-
ным перенапряжением и снижения в период отдыха, а 

1

 Этот термин чаще употребляется в зарубежной литературе 
для определения артериальной гипертонии, не обусловленной пора-
жением какого-либо органа. 
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также путем исключения всех других причин, могущих 
вызвать повышение артериального давления. 

П р и с и м п т о м а т и ч е с к о й г и п е р т о н и и повы-
шение артериального давления обусловлено патологи-
ческими изменениями в ряде органов, тканей, например, 
почках, сердце и сосудах, железах внутренней секреции, 
поражением центральной нервной системы, системы 
крови и др. 

Почечная гипертония. Среди симптоматических ги-
пертоний наибольший удельный вес по частоте и важно-
сти составляет гипертония, вызванная заболеванием по-
чек или поражением почечных артерий. Чаще всего 
повышение артериального давления развивается при 
диффузном г л о м е р у л о н е ф р и т е . Для гломеруло-
нефрита характерны изменения в моче (протеинурия, 
цилиндрурия, наличие клеток почечного эпителия, 
гематурия), гиперхолестеринемия. В типичных слу-
чаях протеинурия превышает 1%о. Следует, однако, 
помнить, что протеинурия может быть проявлением са-
мых различных патологических процессов и в сомни-
тельных случаях целесообразно провести урологическое 
исследование, хотя бы доступную большинству стацио-
наров внутривенную пиелографию. Нередко при гломе-
рулонефрите протеинурия и другие изменения в моче 
могут быть крайне незначительными или д аж е полно-
стью отсутствовать. В таких случаях диагностике помо-
гает тщательно собранный анамнез, выявляющий нали-
чие повторных ангин в прошлом, появление отечности 
преимущественно на лице, под глазами, появление или 
увеличение протеинурии после простудных заболеваний, 
физической перегрузки, при беременности. Иногда 
ошибки в диагностике встречаются при поздней стадии 
гипертонической болезни с изменениями в моче и отеч-
ностью, обусловленной недостаточностью кровообраще-
ния. Однако этого типа отеки развиваются чаще на но-
гах, а не на лице, при них обычно наблюдается циа-
ноз, и они реже сопровождаются гиперхолестеринемией. 

Определенную помощь в диагностике оказывают 
функциональные методы исследования: при гипертони-
ческой болезни почечный кровоток довольно долго ос-
тается нормальным, а при снижении его в поздней ста-
дии величина клубочковой фильтрации снижается в 
меньшей степени , в связи с чем фильтрационная фрак-
ция повышается; при гломерулонефрите же величина 
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клубочковой фильтрации снижается в первую очередь 
и снижение это выражено резче, чем снижение почеч-
ного кровотока, и в связи с этим уменьшается фильтра-
ционная фракция (в норме 0,16—0,20). 

Радиоизотопная ренография и скеннирование почек 
указывают на диффузного характера поражение их па-
ренхимы, что также может оказать помощь в установ-
лении правильного диагноза. Последние годы все шире 
прибегают к пункциональной биопсии почек, с помощью 
которой не только с точностью устанавливается наличие 
гломерулонефрита, но и форма его, что важно для ре-
шения вопроса о характере терапии и прогноза. Ценность 
этого метода может быть проиллюстрирована следую-
щим примером. 

3., 40 лет, свыше 20 лет с традае т туберкулезом легких. В воз-
расте 36 лет впервые был обнаружен белок в моче до 13%о, кото-
рый в дальнейшем находили постоянно. Одновременно выявлено 
повышение артериального давления (260/140 мм рт. ст.), которое 
в дальнейшем стойко держалось . Периодически появлялись отеки 
на ногах. При исследовании мочи установлено: удельный вес 
1010—1020, белок 6,6—9%о, лейкоциты 2—6, эритроциты 50—60 
в поле зрения, цилиндры гиалиновые 2 — 3 в препарате. Кровь: Hb 
11,2 г% , л. 10 400, РОЭ 20 мм в час, общий белок 4,65 г% , холесте-
рин 280 мг%, остаточный азот 32 м г% . Клубочковая фильтрация 
51,2 мл/мин. При рентгеноскопии выявлен фиброзно-очаговый ту-
беркулез легких в стадии уплотнения. При рентгенологическом ис-
следовании не найдено изменений в величине и форме почек. Изо-
топная ренография выявила снижение функции почек. Учитывая, 
что заболевание почек развилось на фоне туберкулеза легких, был 
установлен диагноз амилоидоза почек. При биопсии, однако, была 
выявлена картина хронического гломерулонефрита с частичным 
склерозированием многих клубочков, интерстициальным склерозом 
и атрофией эпителия канальцев. 

Одна из частых причин гипертонии — п о з д н и й 
т о к с и к о з б е р е м е н н ы х . Заболевание возникает 
во второй половине беременности и проявляется отека-
ми, протеинурией, гипертонией; могут развиться эклам-
псия и нарушение зрения. В большинстве случаев пос-
ле родов симптомы болезни исчезают, повышенное ар-
териальное давление снижается. У части же больных ар-
териальная гипертония может оставаться и после родов; 
при повторной беременности у них обычно развивается 
стойкое повышенное давление. Раннему выявлению ток-
сикоза беременных способствует систематический конт-
роль за весом тела, потому что при токсикозе происхо-
дит более быстрое нарастание веса в связи с задержкой 
воды и натрия. Распознавание характера гипертонии 
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при типичной картине токсикоза обычно не представ-
ляет затруднений. Гораздо больше ошибок допускают в 
определении характера гипертонии, развившейся че-
рез несколько лет после беременности. Одна из при-
чин ошибок в том, что при расспросе больных не фик-
сируют внимания на возникновении гипертонии в пе-
риод беременности. 

При беременности возникает не только поздний ток-
сикоз; нередко обостряется пиелонефрит или гломеруло-
нефрит, протекавший до этого латентно, развивается фиб-
ромускулярная гиперплазия; все эти заболевания в отли-
чие от позднего токсикоза могут вызвать повышение 
давления уж е в первой половине беременности. Для вы-
явления их, кроме обычных исследований мочи, необхо-
димо провести радиоизотопную ренографию и внутри-
венную пиелографию. Если при этом не выявляются 
различия в величине почек и асимметрия их функции, 
а т акже другие характерные для хронического пие-
лонефрита или фибромускулярной гиперплазии при-
знаки, то речь может идти о диффузном гломерулонеф-
рите. Точное установление характера поражения почек 
в подобных случаях нередко возможно только после 
биопсии почек. 

В качестве примера приводим истории болезни 
трех женщин, у которых во время беременности разви-
лась гипертония, обусловленная разными причинами, и 
у которых точный диагноз мог быть установлен только 
с помощью биопсии почек. При этом важно, что у всех 
этих женщин клиническая картина была в значитель-
ной степени идентичной. Кроме того, эти примеры де-
монстрируют отсутствие корреляции между выраженно-
стью морфологических изменений в почках и выражен-
ностью мочевого синдрома. 

П., 22 лет. Заболела полгода на зад — на третьем месяце бе-
ременности была обнаружена артериальная гипертония. Отеков и 
изменений в моче во время беременности и в последующем не бы-
ло. В связи с угрозой эклампсии беременность была прервана. Од-
нако в дальнейшем осталось небольшое повышение артериального 
давления (140/100 мм рт. ст.). Изменений со стороны внутренних 
органов не найдено. Глазное дно нормально. Исследования крови 
и мочи (обычное и по Каковскому—Аддису ) патологии не выяви-
ли. Клубочковая фильтрация 125,7 мл/мин, реабсорбция 99% . Д л я 
решения вопроса о характере гипертонии —· гипертоническая бо-
лезнь или почечная гипертония — больной была произведена пунк-
ционная биопсия почек. При гистологическом исследовании выявле-
ны остаточные явления нефропатии беременности: огрубение рисун-
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ка клубочков, увеличение в них PAS-положнтельных волокон, 
сужение просвета капилляров, спаяние петель с боуменовой капсу-
лой, очаговый интерстициальный склероз с атрофией небольших 
групп канальцев, местами вакуольная дегенерация и наличие фук-
синофильной зернистости в протоплазме их клеток. Случай демон-
стративен т а кже и в том отношении, что при наличии выраженных 
морфологических изменений почек в моче ни разу не выявлялись 
патологические изменения. 

К·, 44 лет. Во время беременности 15 лет на зад обнаружена 
протеинурия (цифр не помнит), перед родами имел место подъем 
артериального давления. Через 5 лет при случайном обследовании 
в моче обнаружена небольшая протеинурия (менее 1%о) и гипер-
тония (150/100 мм рт. ст.) . Последние годы и при поступлении 
в стационар артериальное давление 200/100 мм рт. ст., под влия-
нием лечения резерпином оно снизилось до 150/100 мм рт. ст Серд-
це расширено влево на 1 см. Легкие и органы брюшной полости 
без патологии. Исследование мочи: удельный вес 1014—1020, белок 
0,099%о, осадок без патологии; по Каковскому — Аддису белок 
0,66°/оо, лейкоцитов 2 000 000, эритроцитов 3 000 000, цилиндров 
200 000. Анализы крови без патологии. Клубочковая фильтрация 
60 мл/мин. Ренограммы изменены одинаково, отмечается удлинение 
времени поглощения и выделения гиппурана. Экскреторная уро-
графия без патологии. Возникновение гипертонии во время бере-
менности в молодом возрасте, наличие изменений в моче позволи-
ли д ума т ь о почечном генезе гипертонии. Однако при биопсии 
в почках обнаружены изменения, характерные для гипертонической 
болезни; клубочки и канальцы не изменены. 

3., 48 лет. Пятнадцать лет на зад во время беременности, во 
второй ее половине, появились отеки, белок в моче, артериальное 
давление повысилось до 180/120 мм рт. ст. После родов остались 
гипертония (180/100—180/120 мм рт. ст.) и периодически небольшая 
протеинурия (0,33%о). Сердце расширено влево на 1 см. Легкие и 
органы брюшной полости без патологии. Анализ крови без патоло-
гии. Исследование мочи: удельный вес 1015—1020, белок 0,066%о. 
осадок без патологии; по Каковскому — Аддису белок — следы, 
лейкоциты 500 000, эритроциты и цилиндры отсутствуют . Клубоч-
ковая фильтрация 81 мл/мин. При экскреторной урографии пато-
логии не выявлено. При биопсии почек гистологически выявлена 
картина хронического гломерулонефрита . 

Одной ;из частых причин гипертонии при сахарном ди-
абете является поражение почек. Обычно у длительно 
болеющих развивается и н т е р к а п и л л я р н ы й г л о -
м е р у л о с к л е р о з (синдром Киммельштила-Вильсо-
на). В связи с наклонностью к инфекциям, а т акже из-
за потери калия может развиться пиелонефрит. 

Основные симптомы диабетического гломерулоскле-
роза — гипертония, гиперхолестеринемия и протеину-
рия; последняя ведет к гипопротеинемии и отекам. При 
диабетическом гломерулосклерозе снижается клубочко-
вая фильтрация, затем почечный кровоток. Из-за пора-
жения клубочков количество сахара в моче может сни-
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жаться и не отражать уровня его в крови. Следует, од-
нако, учитывать, что с развитием диабетического гло-
мерулосклероза уровень сахара в крови может сни-
жаться вплоть до нормальных цифр. В тех случаях, 
когда имеется нефротический синдром, гипертония и 
гиперхолестеринемия, уровень сахара в крови норма-
лен, нередко ошибочно ставится диагноз гломерулонеф-
рита. Правильной диагностике помогает тщательно 
собранный анамнез с указаниями на наличие симпто-
мов диабета, подтвержденных данными лабораторных 
исследований; в затруднительных случаях прибегают к 
биопсии почек. 

Одной из наиболее частых причин симптоматической 
гипертонии является х р о н и ч е с к и й п и е л о н е ф р и т . 
Гипертония развивается почти у половины больных хро-
ническим пиелонефритом. Заболевание в типичных слу-
чаях проявляется повторно возникающими дизуричес-
кими явлениями, повышением температуры, изменения-
ми крови (лейкоцитоз, ускоренная РОЭ) и мочи (лей-
коцитурия, бактериурия, нерезкая протеинурия — обыч-
но менее 1 %) . 

В распознавании хронического пиелонефрита как при-
чины гипертонии нередко допускаются ошибки. В одних 
случаях заболевание это не распознается, в других — 
ошибочно ставится диагноз пиелонефрита при отсутст-
вии его. Последний вид ошибок обусловлен тем, что при 
обнаружении большого количества лейкоцитов или бак-
терий в моче часто ставят диагноз пиелонефрита. Одна-
ко источником лейкоцитурии может стать воспалитель-
ный процесс в уретре, предстательной железе, женских 
половых органах. Поэтому мочу для исследования нуж-
но брать после тщательного туалета, а если необходи-
мо — с помощью катетера. 

При лейкоцитурии всегда следует исключить наличие воспали-
тельного процесса в половых органах . В какой-то степени отличить 
лейкоциты, исходящие из почек, от лейкоцитов, исходящих из по-
ловых органов, помогает специальная окраска осадка мочи по 
Штернгеймеру и Мальбину. При пиелонефритах выявляются блед-
но-голубые лейкоциты («пиелонефритические» клетки) ; при лейко-
цитурии, не обусловленной пиелонефритом, протоплазма лейкоци-
тов мочи окрашивается в темно-голубой, а ядра — в красный цвет. 
На наличие воспалительного процесса в паренхиме почек или верх-
них мочевых путях может ука зывать выявление в осадке мочи 
«активных лейкоцитов». Д л я выявления их к осадку мочи добавля-
ются генцианвиолет, шафранин и дистиллированная вода ; «активные 
лейкоциты» выявляются в виде увеличенных в размерах сегменто-
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ядерных нейтрофилов, окрашенных в светло-голубой цвет, с броу-
новским движением в протоплазме. 

Гораздо более серьезное значение имеет нераспозна-
вание существующего пиелонефрита как причины ги-
пертонии. Это обусловлено тем, что воспалительный про-
цесс в почках не всегда резко выражен и течет малосимп-
томно, тем более что обычно от начала заболевания до 
момента развития гипертонии проходит значительное 
время. 

Для установления правильного диагноза пиело-
нефрита при собирании анамнеза следует выяснить, 
были ли в прошлом приступы почечной колики, симпто-
мы цистита, острого пиелонефрита. При подозрении на 
хронический пиелонефрит необходимо повторно исследо-
вать осадок мочи и подсчитать количество выделяемых 
за сутки форменных элементов по методу Каковского— 
Аддиса. В норме за сутки выделяется до 2 ООО ООО эри-
троцитов, до 4 000 000 лейкоцитов, 100 000 цилиндров. 
Для пиелонефрита характерно значительное увеличе-
ние количества выделяемых за сутки лейкоцитов, пре-
обладание лейкоцитов над эритроцитами, малое коли-
чество или отсутствие цилиндров. 

Известное диагностическое значение имеет бактери-
урия, которая может и не сопровождаться лейкоциту-
рией. При этом важна степень выраженности бактериу-
рии. О наличии пиелонефрита можно думать, если при 
посеве взятой катетером мочи высевается 100 000 и бо-
лее микробов из 1 мл мочи. Степень бактериурии можно 
оценить с помощью относительно простого химического 
метода: добавление к моче раствора хлористого тетра-
фенилтетразолии при выраженной бактериурии дает 
через некоторое время красный осадок (ТТХ=те с т ) . 

Ошибки в диагностике обусловлены часто тем, что 
хронический пиелонефрит, протекающий глубоко в ин-
терстициальной ткани, может совершенно не прояв-
ляться мочевым синдромом. В этих случаях иногда при-
меняются провокационные тесты (преднизолоновый, пи-
рогенный). При этом исследуют мочу до и в течение 3 
часов после внутривенного введения преднизолона. Мед-
ленное (в течение 3—5 минут) внутривенное введение 
40 мг преднизолона или пирогенных веществ провоцирует 
выход «активных лейкоцитов» из очага воспаления в поч-
ках и переход их в мочу; при этом пиурия увеличива-
ется — лейкоцитурия возрастает в 2 раза или составля-
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ет более 400 ООО лейкоцитов в час с наличием значи-
тельного количества «активных лейкоцитов». 

Выявлению пиелонефрита способствует радиоизотоп-
ная ренография и скеннирование почек, выявляющее 
нарушение функции обеих или одной почки; при этом 
часто выявляется асимметрия размеров и функции 
почек. В далеко зашедших случаях рентгеноурологичес-
кое исследование (пиелография) выявляет деформа-
цию полостей, неравномерное уменьшение размера по-
раженной почки и неровность ее контуров. 

Весьма трудны для распознавания в р о ж д е н н ы е 
а н о м а л и и п о ч е к и м о ч е т о ч н и к о в , нередко 
являющиеся причиной развития гипертонии. Трудность 
диагностики обусловлена тем, что при осмотре больного 
и обычном исследовании мочи отклонения от нормы мо-
гут не выявляться. Наибольшее значение имеют полики-
стоз, аплазия или гипоплазия, дистопия почки, множе-
ственные (добавочные) почечные артерии. 

При п о л и к и с т о з н ы х п о ч к а х множество кист 
сдавливают почечную паренхиму, нарушая кровоснаб-
жение и вызывая гибель ее. 

Патология эта в течение ряда лет может ничем не 
проявляться и только в возрасте около 30 лет возникает 
полиурия, гипостенурия, гипертония. Клиническая кар-
тина полиморфна. 

Кровоточащие кистозные почки ошибочно могут 
трактоваться как опухоль или хронический гломеруло-
нефрит; при этом следует подчеркнуть, что диффузный 
гломерулонефрит нередко возникает на фоне кистозно 
перерожденных почек или другой врожденной анома-
лии их. Инфицированные кистозные почки клинически 
протекают как пиелонефрит. 

Больные с неинфицированными и некровоточащими 
кистозными почками могут ошибочно рассматриваться 
как лица, страдающие гипертонической болезнью, так 
как при исследовании мочи патологические изменения 
отсутствуют. Мысль о поликистозе возникает, если при 
расспросе выявляется наследственная отягощенность или 
при пальпации определяются увеличенные, плотные, 
бугристые почки; иногда одновременно имеется кистоз-
ное перерождение и других органов (печени, яичников, 
поджелудочной железы, стенок мочеточников). Точный 
диагноз устанавливается с помощью рентгеноурологи-
ческих методов. Пиелография обнаруживает типичную 
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картину вытянутых лоханок и чашечек в виде «ножек 
паука». 

Причиной гипертонии может явиться г и п о п л а з и я 
п о ч к и сама по себе или в связи с осложняющими ее за-
болеваниями: сужением почечной артерии, пиелонефри-
том. Часто заболевание в неосложненных случаях кли-
нически ничем не провляется и устанавливается только 
при рентгеноурологическом исследовании, предприня-
том с целью установления причины гипертонии, особен-
но у молодых людей. Правильное распознавание этой 
патологии чрезвычайно важно, так как своевременное 
удаление измененной почки может привести к нормали-
зации артериального давления. 

Д о б а в о ч н ы е п о ч е ч н ы е а р т е р и и , чаще 
встречающиеся слева, могут быть причиной нарушения 
кровоснабжения почки или, огибая и сдавливая моче-
точник, могут вести к гидронефрозу с развитем почеч-
ной гипертонии. Экскреторная урография, при которой 
выявляется поперечный дефект наполнения в области 
лоханочно-мочеточникового сегмента, позволяет запо-
дозрить эту патологию. Правильный диагноз устанавли-
вается с помощью аортографии. 

Д и с τ о π ия — врожденное смещение почки (чаще 
вниз), нередко сочетается с ненормальным отхождением 
мочеточника или наличием добавочных почечных арте-
рий. Поэтому в дистопированной почке часто развива-
ются заболевания (гидронефроз, камни, пиелонефрит), 
связанные с нарушением оттока мочи из лоханок, что 
в свою очередь ведет к возникновению симптоматичес-
кой почечной гипертонии. Рентгенологически дистопиро-
ванную вниз почку легко отличить от опущенной по ве-
личине и форме мочеточника: у дистопированной поч-
ки мочеточник короткий, у опущенной — длинный и 
изогнутый. 

Большое практическое значение имеют ошибки в ди-
агностике с т е н о з а п о ч е ч н ы х а р т е р и й , который 
является довольно частой причиной развития гипертонии, 
нередко ведущей к инвалидизации и смерти больных, 
преимущественно молодого возраста. Своевременная, до 
развития обусловленных гипертонией изменений в дру-
гой почке, хирургическая операция может привести к 
полному выздоровлению прежде обреченных больных. 

Частой причиной стеноза главной почечной артерии 
д аж е у молодых людей служит атеросклеротическая 
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бляшка; при этом у них может не быть признаков атеро-
склеротического поражения других сосудов (грудной 
аорты, коронарных). У пожилых людей сужение про-
света главных почечных артерий может вызвать внешне 
беспричинное значительное повышение давления или 
переход доброкачественной гипертонии в злокачественно-
текущую. Стойкое повышение давления у молодых лю-
дей может быть обусловлено и врожденным сужением 
или тромбозом почечной артерии, фиброзно-мышечной 
гиперплазией. 

Сужение почечных артерий не дает специфических 
клинических симптомов. Наличие в прошлом травмати-
ческих повреждений почечной области, болей в животе 
и пояснице позволяет предположить наличие тромбоза. 
В моче изменения могут отсутствовать, быть минималь-
ными или довольно значительными. Нередко над местом 
отхождения от аорты почечных артерий при стенозе их 
(при выслушивании над пупком) может определяться 
систолический шум; шум этот не всегда постоянен; луч-
ше всего он определяется с утра натощак. Он может ис-
чезать или ослабевать при снижении артериального дав-
ления. О сужении почечных артерий позволяет думать 
выявленное при радиоизотопной ренографии отставание 
функции одной из почек. 

Д л я реноваскулярного стеноза характерно удлинение времени 
достижения максимального уровня (пика кривой) и снижение вы-
соты подъема первого (васкулярного) сегмента. Чтобы более точно 
выявить запаздывание поступления радиоактивного вещества в поч-
ки (удлинение сосудистого сегмента) , первую часть ренограммы 
примерно в течение 20 секунд записывают с большей скоростью. 

При анализе ренограммы следует учитывать , что при высокой 
и стойкой гипертонии запаздывание поступления радиоактивного 
вещества может быть обусловлено не стенозом главных почечных 
артерий, а резким сужением артериол почек; после эффективной 
гипотензивной терапии может наступить улучшение ренограммы. 
Кроме того, высокая и стойкая гипертония, вызывая сужение ар-
териол другой, «здоровой», почки, может вести к тому, что и при 
одностороннем стенозе главной почечной артерии не будет выра-
женной асимметрии ренограммы; асимметрия может в этом случае 
появиться после проведения гипотензивной терапии и улучшения 
функции «здоровой» почки. 

Заподозрить наличие окклюзионного поражения глав-
ной почечной артерии (преимущественно при односто-
роннем процессе) позволяют выявленные при обзорной 
или внутривенной пиелографии различия в величине по-
чек более чем на 1 см; строение чашечно-лоханочной си-
стемы при этом нормально. Внутривенная пиелография 
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позволяет выявить косвенные признаки стеноза (осо-
бенно одностороннего) почечной артерии. Лучше они 
обнаруживаются при проведении экскреторной пиелогра-
фии с нагрузкой жидкостью, если нет противопоказаний 
со стороны сердечно-сосудистой системы и почек. 

Принцип заключается в том, что больной за час до введения 
контрастного вещества выпивает литр воды в течение 15—20 минут, 
затем в процессе исследования — еще по стакану к аждые 15—20 
минут. После быстрого (в течение 15—20 секунд) введения в вену 
контрастного вещества (вместе с 5 мл 0,25% раствора новокаина) 
производят серию снимков через 1—! ' / г . 5, 10, 15, 30 и 50 минут. 
При этом у здорового человека интенсивность контрастирования 
почек равномерно нарастает с обеих сторон в течение 15 минут, 
а затем, в последующие 15—30 минут, уменьшается вплоть до пол-
ного исчезновения. При сужении почечной артерии контраст в ло-
ханке пораженной почки появляется позже, что особенно четко 
выявляется в первые минуты; однако интенсивность контрастиро-
вания на пораженной стороне плотнее, что отчетливее выявляется 
в поздние сроки (на 20—50-й минуте) . 

Изменение контрастирования на пораженной стороне обуслов-
лено уменьшением потока и давления крови в сосудах почки, что 
ведет к более медленному поступлению контрастного вещества 
в первые минуты, уменьшению клубочковой фильтрации, усилению 
реабсорбцин воды и натрия (в связи с этим отмечается меньшее 
заполнение лоханки) ; реабсорбция же креатинина и контрастных 
веществ не происходит, поэтому концентрация их в моче и интен-
сивность контраста в поздние сроки исследования выше. 

Эти особенности функционирования почки, артерия которой 
стенозирована, положены в основу теста Говарда ; с помощью ка-
тетеризации мочеточников собирают мочу и исследуют раздельно. 
Почка, артерия которой сужена , в связи с усилением реабсорбции 
выделяет воду на 50% и натрий на 15% меньше, чем здоровая 
почка. Поскольку креатинин и в здоровой почке, и в почке с пора-
женным сосудом не реабсорбируется, концентрация его в моче, вы-
деленной пораженной почкой (из-за повышенной реабсорбции во-
ды) , будет выше. На основании раздельного изучения функции по-
чек по выделению воды, натрия и креатинина Рапопорт предложил 
следующую формулу : 
Na (в моче левой почки) · креатинин (в моче правой почки)  
Na (в моче правой почки)-креатинин (в моче левой почки =0 , 6—1 , 6 . 
Снижение этого показателя (ниже 0,6) д а е т основание д ума т ь 
о стенозировании левой, увеличение (выше 1,6) — о стенозирова-
нии правой почечной артерии. 

Наличие сужения почечных артерий твердо может быть уста-
новлено лишь с помощью аортографии и почечной ангиографии. 

Окклюзионное поражение почечных артерий очень 
часто не распознается врачами своевременно. Обычно 
больным ставят диагноз гипертонической болезни или 
гломерулонефрита в зависимости от отсутствия или на-
личия изменений в моче. В первую очередь это обуслов-
лено недостаточным знакомством врачей с данной пато-
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логией и методами ее выявления. Так, если радиоизо-
топная ренография и почечная ангиография применяют-
ся еще не повсеместно, то проведение внутривенной пие-
лографии в подозрительных случаях (при высокой 
гипертонии у молодых, внезапном и стойком ухудшении 
течения гипертонии у пожилых) доступно почти всем 
стационарам. 

Выявление асимметрии функции почек, различие в 
размерах их более чем на 1 см, запаздывание появления 
контраста в ранней фазе, меньшее заполнение лоханки 
и большее контрастирование в поздней фазе являются 
показанием к дальнейшему обследованию, в частности 
проведению аортографии. Следует подчеркнуть, что д аж е 
двустороннее окклюзионное поражение артерий почек, 
так как оно не бывает абсолютно равномерным с обеих 
сторон, дает асимметрию в функционировании почек, 
выявляемую при различных видах обследования: радио-
изотопном, рентгенологическом, тесте Говарда—Рапо-
порта. 

Второй причиной ошибочной диагностики является 
бытующее неверное положение, будто эффективность ги-
потензивной терапии может служить дифференциально-
диагностическим признаком, позволяющим отличить ок-
клюзионную гипертонию от гипертонической болезни. 
Созданные в последние годы новые препараты (допе-
гит, гуанетидин) могут вызывать выраженное снижение 
артериального давления и при реноваскулярной гипер-
тонии. 

Стеноз почечной артерии, особенно односторонний, 
где при обзорной рентгенографии или внутривенной пие-
лографии выявляется уменьшение размеров почки, иног-
да ошибочно расценивают как пиелонефрит. Правильный 
диагноз устанавливается на основании анамнеза, с по-
мощью радиоизотопной ренографии (при пиелонефри-
тах — замедление выделения, при стенозе почечной ар-
терии — замедление поступления радиоактивного веще-
ства) , на основании характерных изменений полостей 
почек при ретроградной пиелографии. При брюшной 
аортографии ствол главной почечной артерии при пиело-
нефрите проходим, но вторичные ветви почечной арте-
рии плохо контрастируются (картина «обгорелого дере-
ва») . 

Ниже приводится пример ошибочной вначале диаг-
ностики у больной с реноваскулярной гипертонией. При-
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мер этот интересен также и тем, что, несмотря на окклю-
зионный характер гипертонии и злокачественное тече-
ние ее, получен быстрый и выраженный гипотензивный 
эффект от применения относительно небольшой дозы гу-
анетидина. Поучительность этого случая и в том, что 
он подчеркивает в буквальном смысле слова ж и з н е н -
н у ю важность правильной диагностики характера ги-
пертонии: хирургическое вмешательство, устранение при-
чины гипертонии сделало крайне тяжелую больную прак-
тически здоровым человеком. 

E., 25 лет. Считает себя больной в течение 4 месяцев. Появи-
лась головная боль и установлено наличие гипертонии (230/130 
мм рт. ст.). В моче найдено небольшое количество белка, в связи 
с чем установлен диагноз хронического гломерулонефрита . Состоя-
ние больной при поступлении в Институт кардиологии крайне "та-, 
желое, упорная головная боль, рвота, почти полная потеря зре-
ния; отеков нет. Сердце расширено влево на 2 см, систолический 
шум на верхушке. При выслушивании над брюшной аортой в эпи-
гастральной области определяется самостоятельный систолический 
шум. Артериальное давление 220/140 мм рт. ст. Пульс 82 у д а р а 
в минуту. Легкие и органы брюшной полости без патологии. 

Глазное дно: диск зрительного нерва резко отечен, промини-
рует в сторону стекловидного тела, выраженный отек сетчатки, 
множественные мелкие кровоизлияния, белые очаги плазморрагий 
и дистрофические очажки в наружных слоях сетчатки формируют 
в области желтого пятна фигуру неполной звезды. ЭКГ в норме. 
Кровь без патологии, холестерин 208 мг%, остаточный азот 2 8 м г % . 
Исследования мочи: удельный вес 1010—1020, белок 1,65—0,066%о, 
единичные выщелоченные эритроциты. Клубочковая фильтрация 
90 мл/мин, реабсорбция 99% . 

Радиоизотопная ренография: клиренс крови замедлен, обе 
ренограммы изменены асимметрично (время достижения пика спра-
ва 7 минут, слева 9 минут; выведение гиппурана замедлено, 
больше слева) . При экскреторной урографии выявлено уменьше-
ние размеров левой почки (слева 10,9 см, справа 12,3 см), отстава-
ние функции ее (на 4-й минуте правая почка хорошо контрастиро-
вана, в левой — контрастное вещество не определяется) и более 
интенсивное контрастирование в поздние сроки. Строение полостей 
почек нормальное. При аортографии выявлен очаговый фиброз ле-
вой главной почечной артерии. 

Под влиянием лечения гуанетидином (50 мг в сутки) артери-
альное давление снизилось до 160/90 мм рт. ст., общее состояние 
значительно улучшилось, зрение повысилось с 0,1 до 0,5—0,8, зна-
чительно уменьшился отек сетчатки, начали рассасываться кровоиз-
лияния и плазморрагии. В дальнейшем была произведена левосто-
ронняя нефрэктомия, после операции чувствует себя практически 
здоровой, артериальное давление без гипотензивной терапии оста-
валось нормальным (120/80—110/70 мм рт. ст.), на глазном дне — 
лишь незначительные остаточные дистрофические изменения. 

Гипертония может развиваться и при других заболе-
ваниях, поражающих паренхиму почек (например, ами-
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лоидозе), сдавливающих почку извне (перинефрит и 
спайки после него), или процессах, нарушающих отток 
мочи (спайки мочеточника, выраженная гипертрофия 
простаты). 

Гемодинамическая гипертония, обусловлена наруше 
нием гемодинамики в связи с поражением сердца или 
аорты. 

К о а р к т а ц и я а о р т ы представляет собой врож-
денное сужение (иногда до полного закрытия) просвета 
аорты в грудном или брюшном отделе ее; наиболее час-
тая локализация — область перешейка. В детском воз-
расте заболевание это может не вызывать никаких не-
приятных ощущений. Однако в период интенсивного ро-
ста тела, в возрасте 10—12 лет, развивается гипертония 
в сосудах верхней половины тела; в сосудах нижней по-
ловины тела давление остается нормальным, но может 
отмечаться и нерезко выраженное повышение или сниже-
ние. Жалоб может не быть; иногда больные испытывают 
ощущение жара в верхней и легкую зябкость в нижней 
половине тела, слабость и утомляемость при ходьбе. 
Объективно отмечается разница в давлении на руках 
(повышение) и ногах (понижение); если сужение распо-
лагается выше места отхождения левой подключичной 
артерии, то имеет место значительное различие в вели-
чине давления на руках: слева ниже, чем справа. 

При осмотре и пальпации отмечается выраженная 
пульсация сосудов, отчетливее всего проявляющаяся в 
межлопаточной области. Пульс на ногах ослаблен или 
отсутствует. При выслушивании определяется значи-
тельной силы систолический шум на аорте, проводящий-
ся в межлопаточную область, больше слева. Рентгено-
логическое исследование, обычное или специальное 
(аортография), позволяет установить точную локализа-
цию сужения; типична и узурация нижнего края ребер, 
развивающаяся от давления расширенными межребер-
ными артериями. 

Несмотря на относительную простоту распознавания 
коарктации, заболевание это часто выявляют лишь в 
юношеском возрасте и вначале ставят диагноз гиперто-
нической болезни; основная причина — плохое знаком-
ство врачей с этой патологией и ее проявлениями. Диаг-
ноз коарктации аорты в большинстве случаев не пред-
ставляет затруднений и обычно может быть установлен 
на амбулаторном приеме. Для этого нужно, особенно, у 
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молодых людей с гипертонией, проверять, нет ли выше-
описанной разницы в давлении на руках и ногах, при-
знаков коллатерального кровообращения (пульсация, 
узурация края ребер) и характерных аускультативных 
данных. 

Б о л е з н ь « о т с у т с т в и я п у л ь с а » (Такаясу) 
обусловлена облитерирующим артериитом (панартерии-
том) аорты и крупных сосудов, отходящих главным об-
разом от дуги аорты, — подключичных, сонных; реже 
поражаются другие артерии — коронарные, почечные, 
подвздошные. При этом поражение устий висцеральных 
артерий может быть изолированным и не сочетаться с 
поражением наддуговых артерий. 

Поражение сонных и подключичных артерий вызыва-
ет головную боль, головокружение, обмороки, ухудше-
ние зрения, слабость в руках. Симптомы эти могут уси-
ливаться при переходе в вертикальное положение. Над 
основанием сердца и по ходу стенозированных сосудов 
определяется систолический шум. Обычно выражено 
развитие коллатералей, над которыми определяются 
пульсация и шум. Пульс на одной или обеих руках ос-
лаблен или не определяется. 

В связи с поражением сонных артерий часто разви-
вается гипертония, по механизму близкая эксперимен-
тальной гипертонии «растормаживания». Большое зна-
чение в возникновении гипертонии имеет и поражение 
главных почечных артерий с включением почечно-ише-
мического фактора. Однако в связи с поражением под-
ключичных артерий при измерении артериального дав-
ления на руках оно может быть нормально, снижено 
или не определяться; гипертония выявляется только при 
определении давления на ногах в случае интактности 
подвздошных артерий. Следует учитывать при этом, что 
артериальное давление на ногах и в норме вследствие 
гидродинамического удара движущейся крови несколь-
ко выше, чем на руках, и равно примерно 150/90 мм 
рт. ст. 

Так как заболевание это иммунно-воспалительного 
генеза, то нередко (в периоды обострения) могут от-
мечаться повышение температуры, изменения со сторо-
ны крови (ускорение РОЭ, лейкоцитоз, сдвиг формулы 
влево, белковые сдвиги). При исследовании глазного 
дна могут выявляться асимметричное поражение пре-
имущественно одного глаза, помутнение хрусталика, 
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сужение и извитость артерий сетчатки, расширение 
вен, атрофия зрительного нерва, кровоизлияния. 

Дальнейшее детальное исследование с применением 
офтальмоскопии, рентгенологических методов, включая 
аортографию, позволяет точно установить локализацию 
и распространенность поражения и степень развития 
коллатералей. 

Весьма трудны для диагностики и выявляются толь-
ко с помощью инструментальных методов (главным об-
разом аортографии) другие локализации процесса — 
поражение устий почечных, подвздошных, межреберных 
артерий. 

Ниже приводится пример Ошибочной вначале трак-
товки больной с панартериитом аорты и ее ветвей (бо-
лезнью Такаясу) . 

Г., 23 лет. Жал о бы на неприятные ощущения в области серд-
ца, головокружения вплоть до обморока; головокружение прекра-
щается в положении лежа . Больная считает, что заболела 5 лет 
назад, после перенесенной ангины; через год из-за частых ангин 
произведена тонзиллэктомия. В связи с субфебрильной температу-
рой, значительно ускоренной РОЭ, болями в с ус т авах и наличием 
систолического шума был установлен диагноз ревмокардита ; по-
вторно находилась в стационаре, где проводилось лечение салици-
латами. 

При объективном исследовании отмечались субфебрильная 
температура , систолический шум у верхушки сердца и самостоя-
тельный систолический шум над левой и правой подключичными 
артериями. Пульсация на левой лучевой артерии не определялась, 
на правой была ослаблена. Пульсация артерий стоп хорошая. 
Пульс 100 у д аров в минуту. Артериальное давление на левой ру-
ке не определялось, на правой — 100/80 мм рт. ст., на ногах — 
160/90 мм рт. ст. Легкие и органы брюшной полости без патоло-
гии. Рентгенологически сердце и аорта не изменены. ЭКГ и глаз-
ное дно нормальны. 

Кровь : Hb 12,6 г% , л. 8200, РОЭ 50 мм в час, холестерин 
169 мг%, остаточный азот 33,6 мг%· Установлен диагноз болезни 
Такаясу с поражением наддуговых артерий. Под влиянием повтор-
ных курсов лечения преднизолоном активность воспалительного про-
цесса (панартериита) снизилась, температура тела стала нормальной, 
РОЭ снизилась до 8 мм в час. Через 2 года артериальное давле-
ние значительно повысилось (на ногах 220—200/140—120 мм рт. ст..) 
Проведена брюшная аортография: выявлены окклюзия обеих под-
ключичных артерий и стеноз левой почечной артерии. Последнее и 
обусловило значительное повышение артериального давления. 

Р и г и д н о с т ь а о р т ы , чаще обусловленная ате-
росклерозом ее, ведет к гемодинамической гипертонии 
с повышением систолического давления. При этой па-
тологии часты диагностические ошибки, которые можно 
разделить на две группы. Первые вызываются тем, что 
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атеросклероз аорты, снижая диастолическое и увеличи-
вая пульсовое давление, может маскировать гиперто-
нию другого вида (например, почечную, гипертониче-
скую болезнь); при этом ставится диагноз только ате-
росклероза аорты и не распознается основная причина 
гипертонии. Дру г ая ошибка заключается в том, что при 
симптоматической гипертонии, обусловленной только 
атеросклерозом аорты, ставится диагноз гипертонии ино-
го характера, чаще гипертонической болезни. 

Чтобы избежать ошибок, диагноз этого вида симпто-
матической гипертонии следует ставить при наличии оп-
ределяемого перкуторно расширения сосудистого пучка, 
систолического шума и акцента второго тона над аор-
той, данных рентгенолгического исследования: уплотне-
ния, расширения, удлинения тени аорты, выявления оча-
гов кальциноза в ней. При симптоматической гиперто-
нии, обусловленной ригидностью аорты, систолическое 
давление обычно не превышает 160—170 мм рт. ст. 

Д л я решения вопроса о наличии, помимо поражения аорты, 
т а кже и гипертонии другого происхождения можно использовать 
величину среднего артериального давления, которое при атероскле-
розе аорты не превышает 100—110 мм рт. ст.; наиболее точно 
среднее давление определяется тахоосциллографически, но в прак-
тической работе врача при отсутствии соответствующей аппарату-
ры допустимо использовать полусумму величин максимального и 
минимального давления (или другие формулы) для приближенной 
характеристики уровня среднего давления. 

Симптоматическая гипертония при п р и о б р е т е н -
н ы х п о р о к а х с е р д ц а имеет различный генез. 
При недостаточности аортального клапана диастоличе-
ское давление в аорте понижается, а систолический 
выброс левого желудочка всегда увеличивается. Это ве-
дет к значительному повышению систолического давле-
ния в аорте. В случае н е д о с т а т о ч н о с т и к р о в о -
о б р а щ е н и я аноксия тканей (особенно центральной 
нервной системы и почек) является причиной развития 
гипертонии. Аналогичен механизм развития гипертонии 
и при других а н о к с и ч е с к и х с о с т о я н и я х (эм-
физеме, пневмосклерозе). Отличием от гипертонической 
болезни служит возможность достижения гипотензивно-
го эффекта с помощью препаратов наперстянки, кисло-
рода, мочегонных средств. 

Гипертония при приобретенных пороках сердца мо-
жет быть и п о ч е ч н о г о г е н е з а . Так, например, 
септический эндокардит может вести к развитию гломе-
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рулонефрита и амилоидоза почек, эмболии, часто наблю-
даемые при мерцании предсердий, — к инфарктам по-
чек. Правильно распознать характер гипертонии в этом 
случае позволяет наличие характерной для данной по-
чечной патологии клиники. 

Нарушение деятельности эндокринных желез может 
привести к развитию эндокринной симптоматической 
гипертонии. 

Ф е о х р о м о ц и т о м а — опухоль, обычно развиваю-
щаяся из мозгового вещества надпочечника (чаще пра-
вого) и реже — из каротидного тельца, узлов грудной 
симпатической цепочки, органа Цукеркандля. Гиперто-
ния при этом заболевании обусловлена повышенной 
продукцией опухолевыми клетками адреналина и нор-
адреналина. Заболевание часто протекает с характерны-
ми гипертоническими кризами длительностью от не-
скольких минут до нескольких дней. При этом наблюда-
ется побледнение кожных покровов, расширение зрачков, 
похолодание конечностей, сердцебиение, тошнота, потли-
вость, рвота, повышение температуры тела и содержа-
ния сахара в крови и моче. Массаж области почек может 
вызвать гипертонический криз. 

Ошибки в диагностике феохромоцитомы бывают 
двух типов. Во-первых, ошибочно ставится диагноз 
феохромоцитомы при гипертонической болезни или сим-
птоматической гипертонии (например, климактериче-
ской), текущих с частыми кризами. Во-вторых, ставит-
ся диагноз гипертонической болезни при феохромоцито-
ме. Последнего рода ошибки обусловлены тем, что фео-
хромоцитома нередко протекает и с постоянно повышен-
ным давлением. Правильной диагностике помогают 
особенности клинических проявлений, наклонность к по-
тливости, тахикардии, повышению температуры и уров-
ня сахара в крови, а кроме того, определение количества 
выделенных за 24 часа с мочой катехоламинов (ДОФА, 
дофамина) и метаболита (ванилилминдальной кислоты). 
В норме выделяется ( М ± т ) : адреналина 5±0 ,4 мкг, 
норадреналина 20±1 , 7 мкг, дофамина 2 5 4±20 мкг, 
ДОФА 54 ±5,2 мкг, ванилилминдальной кислоты 
3,81±0,26 мг. Во время и после кризов, развивающихся 
при гипертонической болезни, выделение катехолами-
нов может увеличиваться. Однако для феохромоцитомы 
считается характерным значительно большее повышение 
экскреции адреналина (выше 25 мкг), норадреналина 
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(выше 100 мкг), ванилилминдальной кислоты (более 
7,5 мг), дофамина (более 1500 мкг). 

Ошибки в диагностике могут быть связаны с полу-
чением высоких показателей выделения катехоламинов, 
которые обусловлены применением лекарственных пре-
паратов, содержащих симпатомиметические средства 
( д аже в виде ингаляций или капель в нос), альфа-ме-
тилдопа (допегит, альдомет) , антибиотиков тетрацикли-
нового ряда (они создают неспецифическую флюорес-
ценцию при определении катехоламинов в моче), по-
треблением большого количества голландского сыра (со-
держит тирозин и ингибиторы моноаминоксидазы), ба-
нанов и ананасов (содержат ДОФА) . 

С диагностической целью иногда используют фарма-
кологические пробы, провоцирующие криз (внутривен-
ное введение гистамина, ганглиоблокирующих средств) 
или купирующие приступ антагонисты катехоламинов 
(фентоламин, регитин). Проба с гистамином заключает-
ся в быстром внутривенном введении 0,25—0,5 мл 0,1 % 
раствора хлорида или кислого фосфата гистамина на 
10 мл изотонического раствора глюкозы или хлористого 
натрия. Обычно при феохромоцитоме в течение пример-
но 30 секунд после введения гистамина давление па-
дает, а через 1—2 минуты катехоламины из опухоли 
освобождаются и давление резко повышается. Как 
только установлено будет резкое повышение артери-
ального давления, в ту же иглу можно ввести 5 мг 
фентоламина, чтобы прекратить дальнейшее нарастание 
артериального давления и возможные в связи с этим 
сердечно-сосудистые осложнения. Желательно после 
проведения этой пробы определить суточную экскре-
цию катехоламинов и их метаболита; увеличение их 
экскреции делает гистаминовую пробу более достовер-
ной. Пробу с гистамином и ганглиоблокирующими 
средствами проводят при подозрении на феохромоцито-
му у больных с нормальным или нерезко повышенным 
артериальным давлением. 

При внутривенном введении ганглиоблокирующих 
средств (15—25 мг бензогексония), обычно вызывающих 
падение артериального давления, у больного феохромо-
цитомой развивается гипертонический криз; при резкой 
выраженности его больного следует перевести в верти-
кальное положение — и артериальное давление снизит-
ся (ортостатическое снижение). Проба с фентоламином 

144 



(регитином) проводится в горизонтальном положении 
больного: 1 мл 0,5% раствора вводят внутривенно в те-
чение 1 минуты или внутримышечно; при этом в первом 
случае через 2 минуты, во втором — через 20 минут 
отмечается выраженное снижение артериального дав-
ления: систолического более чем на 40 мм рт. ст., диа-
столического — более чем на 25 мм рт. ст. За несколько 
дней до проведения пробы отменяют снотворные и ги-
потензивные средства. 

Следует подчеркнуть, что пробы с фармакологически-
ми веществами не являются показательными, а лишь 
ориентировочными и могут приводить к ошибочным за-
ключениям. Локализация опухоли в надпочечниках обы-
чно устанавливается с помощью рентгеноурологического 
исследования, включая пневморен и ретропневмоперито-
неум. Определенную помощь в выявлении феохромоци-
томы может оказать аортография. При этом на ангио-
грамме имеется скопление контраста в виде бесформен-
ной сетки над тенью почки; артерия надпочечника уве-
личена в диаметре. Большое диагностическое значение 
приобретает аортография при хромаффинных опухолях, 
исходящих из параганглиев. Иногда, чтобы найти место 
расположения опухоли, приходится прибегать к пробной 
лапаротомии. 

Примером диагностических трудностей при выявлении феохро-
моцитомы может служить больная 3., 24 лет. Забблевание прояви-
лось на III месяце беременности головной болью, сердцебиением. 
При обследовании выявлено повышение артериального давления 
до 190/110 мм рт. ст., в моче небольшое количество белка — 
0 , 0 3 3 ¾ . Несмотря на то. что беременность была прервана, артериаль-
ное давление оставалось повышенным и в моче определялся бе-
лок — 0,33%о. Обследование через год в стационаре выявило дую-
щий систолический шум на верхушке сердца, постоянно повышен-
ное артериальное давление (190/130 мм рт. ст.), пульс в пределах 
120 у д аров в минуту. Патологии со стороны легких и органов брюш-
ной полости не обнаружено. 

Кровь : Hb 12,6 г% , л. 11 900, с. 7 4%, п. 2% , э. 1,5%, лимф. 
17,5%, мон. 5% ; РОЭ 5 мм в час, холестерин 260 мг%, сахар 
111—151 мг%. Моча: удельный вес 1012—1025, белок 0 , 3 3 ¾ , вре-
менами следы сахара , в осадке единичные гиалиновые цилиндры. 
Глазное дно: артерии резко сужены, большое количество различ-
ной формы и величины очагов ЭКГ: указания на гипертрофию и 
нерезкие изменения миокарда левого желудочка . Радиоизотопная 
ренография: симметричное изменение обеих почек. На внутривен-
ной урограмме патологии не выявлено. 

Таким образом, возникновение гипертонии на фоне беременно-
сти, изменения в моче, указание на двустороннее поражение по-
чек, отсутствие изменений при внутривенной пиелографии, т яжелые 
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изменения глазного дна, тенденция к гиперхолестеринемии могли 
бы послужить основанием для диагноза гломерулонефрита . Одна-
ко такие изменения ренограммы могут быть и при высоком давле-
нии, обусловленном и другими формами гипертонии, например ги-
пертонической болезнью, эндокринной гипертонией. Наличие стой-
кой тахикардии, тенденция к гипергликемии, лейкоцитоз послужи-
ли основанием для исследования величины суточной экскреции ка-
техоламинов с мочой. Выделение адреналина составляло 268,9 мкг, 
норадреналина — 1420 мкг, Д О Ф А — 500 мкг, дофамина — 
24 400 мкг. При наложении пневморена выявлен увеличенный в раз-
мерах правый надпочечник, интенсивность его тени увеличена. 
Больная оперирована — удалена феохромоцитома правого надпо-
чечника. После операции состояние хорошее. Артериальное давле-
ние остается 110/70 мм рт. ст., пульс нормальный. Особенностью 
течения феохромоцитомы в этом случае является стойкое повыше-
ние давления и отсутствие гипертонических кризов. 

П е р в и ч н ы й а л ь д о с т е р о н и з м (синдром Кон-
на) обусловлен гиперплазией или опухолью наружного 
(клубочкового) слоя коры надпочечников; опухоль обыч-
но бывает единичной, располагается в большинстве слу-
чаев слева и развивается чаще у женщин. В основе за-
болевания лежит гиперсекреция минералокортикоида — 
альдостерона, под влиянием которого организм теряет 
ионы калия и водорода. Повышенные потери их с мо-
чой обусловливают клинические проявления заболева-
ния. 

Снижение содержания калия в скелетных мышцах 
ведет к постоянной или периодически возникающей об-
щей слабости, в сердечной мышце — к тахикардии и ха-
рактерным изменениям ЭКГ (снижение зубца Т, появ-
ление зубца U), в канальцах почек — к снижению кон-
центрационной способности и полиурии. Потери ионов 
H+ и переход их (замещение K

+

) внутрь клеток ведег 
к внеклеточному алкалозу, который уменьшает ионизи-
рованную фракцию Ca++, что может проявляться симп-
томами Хвостека и Труссо. Задержка натрия в организ-
ме ведет к гипертонии. 

Такого рода симптомокомплекс (общая слабость, та-
хикардия, гипертония) может наблюдаться и при гипер-
тонической болезни с выраженным неврозом или гипер-
тонии другого генеза, например климактерической. 
В этом случае избежать ошибки помогает определение 
калия в крови — для синдрома Конна характерна гипо-
калиемия. При этом, однако, следует помнить, что и при 
синдроме Конна содержание калия в крови может быть 
нормальным, если опухоль невелика и если больному 
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назначена диета с малым содержанием поваренной со-
ли. Этот признак (уменьшение выделения с мочой ка-
лия при уменьшенном введении натрия) может служить 
отличием первичного альдостеронизма от «нефрита с по-
терей калия». 

Поскольку гипокалиемия может быть различного ге-
неза, при установлении ее с диагностической целью ис-
пользуют дачу калия в суточной дозе 80—160 мэкв в 
течение 5 дней. Если при этом содержание калия в кро-
ви не возрастает до нормы, можно заподозрить первич-
ный альдостеронизм. В таком случае больному назна-
чают диету с нормальным содержанием натрия (150 
мэкв) и калия (до 100 мэкв), а затем в течение 3 дней 
дают альдактон-А (верошпирон) — по 250 мг в сутки; 
повышение при этом содержания калия до нормальных 
величин позволяет думать о первичном альдостерониз-
ме. 

Для подтверждения диагноза первичного альдостеро-
низма большое значение имеет повышение суточной экс-
креции альдостерона с мочой более чем до 20 мкг. До 
проведения этого исследования необходимо назначить 
диету с достаточным содержанием натрия и назначить 
калий, так как ограничение натрия в пище может вести 
к увеличению выработки альдостерона. 

В связи с тем, что при первичном альдостеронизме 
гиперпродукция альдостерона ведет к гипоплазии юк-
стагломерулярного аппарата почек, содержание ренина 
в крови резко снижено или не определяется. Этот симп-
том может служить отличительным признаком между 
первичным и вторичным альдостеронизмом (например, 
при поздней стадии гипертонической болезни, реноваску-
лярной или другой форме почечной гипертонии). 

Иногда у больных первичным альдостеронизмом на-
блюдается снижение толерантности к глюкозе при на-
грузке сахаром. 

Локализация альдостеромы устанавливается с помо-
щью рентгеноурологического исследования (пиелогра-
фия, ретропневмоперитонеум, томография). Ниже мы 
приводим пример «гломерулонефрита с потерей калия», 
в котором значительные диагностические трудности объ-
яснялись сходством клинической симптоматики с синд-
ромом Конна. 

Б., 23 лет. Считает, что заболел около года назад , когда после 
физической перегрузки появились боли в животе и незначительно 
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повысилось артериальное давление . За 5 месяцев до поступления 
в Институт кардиологии давление резко возросло (230/180 мм. рт. ст.) 
н не поддавалось гипотензивной терапии, у худшилось зрение, раз-
вилась резкая общая слабость и быстрое похудание (на 30 кг) , 
последние месяцы в моче появился белок до 1,65%о и единичные 
выщелоченные эритроциты. В областной клинической больнице ус-
тановлен был диагноз гипертонической болезни злокачественного 
течения. 

При поступлении состояние было тяжелым, отмечалась резкая 
общая слабость, истощение. Отеки отсутствовали. Сердце расшире-
но влево, систолический шум на верхушке. Артериальное давление 
200/130 мм рт. ст. Пул ь с 84 у д а р а в минуту. Кровь: Hb 12,6 г% , 
л. 7700, РОЭ 16 мм в час, холестерин 240 мг%, сахар 98 м г% , 
креатинин 1,4 мг%, остаточный азот 31 мг%. Калий плазмы 
2,44 мэкв. Клубочковая фильтрация 81,2 мл/мин, реабсорбция 
98,6%· Велична диуреза 1800 мл/сутки. Моча : удельный вес 
1006—1015, белок 0 ,2—2%, эритроциты выщелоченные единичные 
в поле зрения; по Каковскому — Аддису : белок 0,3%о, лейкоциты 
6 000 000, эритроциты 8 500 000, цилиндров нет. 

Суточная экскреция адреналина 2,7 мкг, дофамина — 952 мкг., 
Д О Ф А — 38,8 мкг, альдостерона — 18,5 мкг. Ренограммы симмет-
рично изменены за счет увеличения времени достижения макси-
мального уровня до 6 минут, замедлена экскреция гиппурана — по-
лувыведение не наступило за 16 минут. Экскреторная урография: 
в величине и функции почек патологии не выявлено. В положении 
стоя содержание ангиотензина в плазме крови 9 мкг% (норма стоя 
0 ,93±0,15 мкг%, л ежа 0,43±0,4 мкг% ангиотензина за 4 часа ин-
кубации) . Лечение гуанетидином снизило давление до 170/100 
мм рт. ст. и пульс до 76 у д а ро в в минуту. Назначение хлорида ка-
лия и альдактона постепенно повысило содержание калия в плаз-
ме лишь до нижней границы нормы — 3,6 мэкв/л. 

Таким образом, резкая слабость, тахикардия, гипертония и 
выраженная гипокалиемия позволили заподозрить вначале синдром 
Конна. Однако высокое содержание ангиотензина в крови указы-
вало, что в данном случае имеется вторичный альдостеронизм. 
Действительно, при биопсии выявлена картина гломерулонефрита 
с резко выраженными дегенеративными изменениями извитых ка-
нальцев. 

Б., 34 лет . Заболел после простуды 8 лет назад ; появилась 
отечность век, головная боль, повышение артериального давления 
до 170/90 мм рт. ст., изменений в моче не было. Установлен был 
диагноз гипертонической болезни. Затем появилась ж а ж д а (выпи-
в ал до 5 л воды) и полиурия, а 3 года на з ад в моче обнаружены 
белок (30,06—0,133%о) и эритроциты (до 30 в поле зрения) Тогда 
был поставлен диагноз диффузного гломерулонефрита . 

При объективном исследовании отеков нет. Сердце нерезко 
расширено влево, ситолический шум на верхушке. Артериальное 
давление стойко повышено до 200/120 мм рт. ст., пульс 70—90 уда -
ров в минуту. Легкие и органы брюшной полости без патологии. 
На ЭКГ выражен зубец U, систолический показатель удлинен до 
64% (норма 5 0—58% ) . Ренограммы одинаково изменены — 
поглощение гиппурана замедлено, экскреция своевременна. Клубоч-
ковая фильтрация 49,6 мл/мин, реабсорбция 9 8% · Холестерин 
180 м г% , белок 7,92 г% , с ахар 70 мг%, калий плазмы 2,62 мэкв/л. 

После проведения курса лечения хлористым калием (по 3 г 
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в день) содержание калия в плазме повысилось до 3,04 мэкв/л, 
а при сочетанной терапии альдактоном и хлористым калием — до 
4,6—5,1 мэкв/л. Моча: удельный вес 1010—1018, белок 0,099—0,6%о, 
эритроциты выщелоченные и свежие 8—10 в поле зрения, цилиндры 
гиалиновые единичные в препарате . По Каковскому — Аддису : бе-
лок 0,6%о, лейкоциты 1 500 000, эритроциты 16000 000, цилиндры 
100 000. Суточная экскреция адреналина 7,2 мкг, норадреналина — 
20 мкг, альдостерона — 28,8—42,6 мкг. Содержание ангиотензина 
в крови больной, простоявшей на ногах 4 часа, 0,5 мкг%. 

В связи с гипокалиемией, поддавшейся терапии калием и аль-
дактоном, а т а кже повышенной экскрецией альдостерона с мочой 
при сниженном содержании ангиотензина в крови больной прове-
дены были экскреторная урография и пневморетроперитонеум с то-
мографией. При этом отмечено следующее : величина и функция по-
чек нормальны, правая почка ниже обычного, правый надпочечник 
умеренно увеличен, интенсивность его тени повышена. Установлен 
диагноз : синдром Конна (опухоль правого надпочечника). Удалена 
опухоль правого надпочечника, которая при гистологическом иссле-
довании оказалась аденомой коркового слоя. После операции сос-
тояние значительно улучшилось . Артериальное давление снизилось 
до 140/100 мм рт. ст., пульс в пределах 72 у д а р а в минуту, калий 
плазмы 3,8—4,1 мэкв/л, в моче следы белка и единичные эритро-
циты. 

Б о л е з н ь ( с и н д р о м ) И ц е н к о — К у ш и н г а . 
В основе болезни лежит увеличение секреции гормонов 
коры надпочечников, обусловленное первичным заболе-
ванием гипофиза (базофильная аденома передней доли), 
что ведет к усилению секреции АКТГ и стимуляции коры 
надпочечников. Синдром развивается при опухо-
ли коры надпочечников, беременности, при передозиров-
ке стероидных гормонов. В связи с этим больной приоб-
ретает типичный внешний вид: центрипетальное ожире-
ние, плетора, стрии и acne vu l g a r i s на коже, нарушение 
углеводного обмена с гипергликемией; могут возникать 
язвы желудка и кишечника, возможно снижение функ-
ции половых желез; снижается сопротивляемость к ин-
фекции, появляется остеопороз, развивается артериаль-
ная гипертония. 

Гипертония в значительной степени обусловлена за-
держкой натрия, а т акже нередко возникающим пораже-
нием почек. Последнее развивается в связи с часто на-
блюдаемыми при этом заболевании гипекалиемией, са-
харным диабетом, склонностью к инфекциям. Ошибки 
в диагностике обусловлены в ряде случаев трудностью 
дифференцирования как с гипертонической болезнью 
при наличии сопутствующих обменных нарушений, так 
и с симптоматической гипертонией, возникающей при 
других эндокринных заболеваниях. Немалые сложности 
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представляет разграничение болезни и синдрома Ицен-
ко—Кушинга. 

В трудных для диагностики случаях (обычно в на-
чальных стадиях болезни) помощь оказывает определе-
ние в плазме крови содержания 11-оксикортикостерои-
дов (в основном гидрокортизона, а т акже кортикосте-
рона); содержание у здоровых в среднем составляет 
24 мкг/100 мл. В моче определяют содержание 17-ок-
сикортикостероидов и 17-кетостероидов. В норме выде-
ление суммарных 17-кетостероидов с мочой у мужчин 
10—25, у женщин — 5—16 мг/сутки; выделение 17-ОКС 
с мочой составляет 1,3—5,6 мг/сутки. При болезни 
Иценко—Кушинга содержание в плазме крови 
11-OKC составляет в среднем 44 мкг/100 мл. При этом 
характерно повышение выделения их с мочой. 

Определенную диагностическую ценность представля-
ет введение АКТГ, который вызывает необычно длитель-
ное и выраженное увеличение секреции 11-оксикортико-
стероидов (ν здоровых содержание в крови увеличива-
ется в 3—5 раз по сравнению с исходным уровнем), 
чего не наблюдается при опухоли коры надпочечника. 
Определенное диагностическое значение имеют пробы с 
дексаметазоном. Первые 2 дня повторно через 6 часов 
назначают дексаметазон по 0,5 мг; при этом выделение 
стероидов с мочой у здоровых людей снижается на 50% 
и больше, а при гиперфункции надпочечников оно не 
меняется. В последующие 2 дня при введении декса-
метазона через 6 часов в дозе 2 мг у здоровых выделе-
ние стероидов с мочой снижается резко, у больных с ги-
перплазией коры надпочечников наблюдается снижение 
на 50%, а при наличии опухоли количество выводимых 
мочой стероидов не меняется. Большое диагностическое 
значение имеет рентгеноурологическое исследование по-
чек и надпочечников (пиелография, пневморен, пневмо-
ретроперитонеум, томография), а т акже рентгеногра-
фия черепа. 

Ниже приводим трудный случай диагностики гипер-
тонии, впервые проявившейся во время беременности и 
обусловленной болезнью Иценко—Кушинга. 

К., 47 лет. Во время беременности 18 лет на зад появились го-
ловная боль, отеки на ногах, повысилось артериальное давление. 
После родов давление оставалось повышенным (в пределах 
160/90 мм рт. ст.), быстро стала полнеть, появились слабость и 
ж а ж д а . Семь лет назад в связи с нервным перенапряжением арте-
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риальное давление резко повысилось и оставалось в пределах 
250/150 мм рт. ст. Объективно отмечается ожирение, лунообразное 
лицо, гирсутизм. Сердце резко увеличено влево, грубый систоли-
ческий шум на верхушке, артериальное давление 240/140 мм рт. ст.; 
лечение гуанетидином неэффективно. Легкие и органы брюшной 
полости без патологии. На глазном дне артерии сужены, ишеми-
ческие очаги. На электрокардиограмме признаки гипертрофии ле-
вого желудочка сердца. Калий плазмы 4,6 мэкв/л. Сахар крови 
95 м г% · Суточное выделение с мочой адреналина 6,4 мкг, но-
радреналина — 35,5 мкг, альдостерона — 22,5 мкг. Радиоизотопная 
ренография и внутривенная пиелография патологии не выявили. 

Поскольку гипертония возникла во время беременности и со-
провождалась отеками, можно было предположить, что она обуслов-
лена поражением почек. В связи с этим произведена пункционная 
биопсия почек; при гистологическом исследовании найдены измене-
ния канальцевого эпителия (зернистость и вакуольная дегенерация) . 
Больная переведена в клинику эндокринных заболеваний. При об-
следовании суточное выделение с мочой 17-кетостероидов составля-
ло 16 мг, 17-оксикортикостероидов — 19 мг; проба с дексаметазо-
ном положительная . При пневморетроперитонеуме выявлены увели-
ченные в размерах надпочечники. Установлен диагноз болезни 
Иценко — Кушинга и произведена правосторонняя тотальная адре-
налэктомия. 

Однако после операции артериальное давление оставалось вы-
соким; была произведена левосторонняя адреналэктомия. После 
второй операции артериальное давление снизилось и оставалось 
в пределах 160/90 мм рт. ст. Периодически на фоне заместительной 
терапии (преднизолон, Д О К А ) артериальное давление повышалось 
до 180/100 мм рт. ст., а при недостаточном приеме кортикостероидов 
снижалось до 100/60 мм рт. ст. Состояние больной удовлетвори-
тельное. 

Диффузный и узловатый тиреотоксический зоб часто 
протекает с симптоматической гипертонией, которая 
характеризуется умеренным (до 160 мм рт. ст.) повы-
шением систолического давления при нормальном или 
д аж е сниженном диастолическом. При этой гипертонии 
обычно наблюдаются диагностические ошибки двух ви-
дов. Ошибки первого вида — это диагностика тиреоток-
сикоза у молодых людей, страдающих ранней стадией 
гипертонической болезни, особенно при наличии вы-
раженного невроза с лабильностью сердечно-сосудистой 
системы, наклонностью к тахикардии, повышенным сер-
дечным выбросом и систолической гипертонией. Пра-
вильной диагностике помогает наличие комплекса кли-
нических симптомов, характерных для тиреотоксикоза 
(струма, глазные проявления, тахикардия, похудание, 
субфебрильная температура, потливость, тремор паль-
дев вытянутых рук, чувство жара , плохая переноси-
мость жары) ; важное диагностическое значение имеет 
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повышение основного объема и повышение поглощения 
радиоактивного йода щитовидной железой. 

Вторая группа ошибок возникает при диагностике у 
лиц, страдающих гипертонической болезнью в сочета-
нии с тиреотоксикозом. При этом тиреотоксикоз откла-
дывает свой отпечаток на клиническую картину и тече-
ние гипертонической болезни. У этих больных в отли-
чие от больных с симптоматической гипертонией на 
почве тиреотоксикоза гипертония характеризуется повы-
шением диастолического давления; систолическое дав-
ление у них повышено значительно. 

П а т о л о г и ч е с к и й к л и м а к с . В период пони-
жения или полного выпадения функции половых желез 
часто развивается симптоматическая гипертония, кото-
рую трудно отличить от гипертонической болезни, про-
текающей или развивающейся на фоне климакса. При 
установлении диагноза следует основываться на харак-
тере клинического течения: при симптоматической кли-
мактерической гипертонии артериальное давление обыч-
но не превышает 160/90—170/100 мм рт. ст. и снижается 
с ослаблением климактерических нарушений. 

К симптоматической гипертонии относится и повы-
шение артериального давления, возникающее при или 
после органического поражения центральной нервной 
системы (травмы, энцефалиты, опухоли мозга и т. д.) . 
При опухолях гипертония характеризуется прогрессив-
ным течением, сопровождается головной болью (интен-
сивность ее не зависит от высоты артериального давле-
ния), рвотой, очаговыми симптомами, характер которых 
обусловлен локализацией опухоли; диагноз уточняют с 
помощью специальных рентгенологических, лаборатор-
ных и инструментальных методов исследования, в част-
ности исследования спинномозговой жидкости (белко-
во-клеточная диссоциация), глазного дна (застойные со-
ски), электроэнцефалографии, эхоэнцефалографии, ан-
гиографии. 

Часты ошибки в диагностике гипертонии у лиц, пере-
несших контузию. В этих случаях приходится различать: 
а) симптоматическую посткомоционную гипертонию — 
острое повышение давления вскоре после перенесенной 
контузии у лиц, ранее не страдавших гипертонией, и 
б) гипертоническую болезнь, развившуюся на фоне 
«постконтузионного невроза». Деление это, однако, очень 
условно. 
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В разряд симптоматической гипертонии входит повы-
шение артериального давления больных эритремией 
(синдром Гайсбека), которое наблюдается у '/з таких 
больных. Для этой гипертонии характерно снижение 
давления при лечении основного заболевания и улучше-
нии показателей крови. Ошибки в диагностике обуслов. 
лены тем, что при эритремии может развиваться и симп-
томатическая гипертония, вызванная тромбозом почеч-
ных артерий. 

Значительные трудности и частые ошибки встречают-
ся при необходимости отличить симптоматическую гипер-
тонию при эритремии от гипертонии с симптоматическим 
эритроцитозом. В пользу эритремии свидетельствуют 
характерный внешний вид (окраска слизистых оболо-
чек и кожи лица), наличие или наклонность к тромбо-
зам, кровотечениям, боли в костях, полиартральгия, зуд 
кожи, гепатомегалия. 

Наиболее важное диагностическое значение приобре-
тает исследование крови. При эритремии значительно 
увеличен объем циркулирующей крови и характерен 
панцитоз, т. е. увеличено количество не только эритро-
цитов, но и других клеток крови: лейкоцитов (нейтро-
филез со сдвигом влево) и тромбоцитов. Диагноз 
подтверждается результатами трепанобиопсии и ги-
стологического исследования костного мозга; при эри-
тремии наблюдается трехростковая гиперплазия кост-
ного мозга разной выраженности, а при вторичных 
эритроцитозах костный мозг не изменен и мегакариоци-
тоз отсутствует. 



Г л а в а VII. 

О КЛИНИКО-АНАТОМИЧЕСКОМ А Н А Л И З Е 

ДИАГНОСТИЧЕСКИХ ОШИБОК 

Одной из важнейших задач патологоанатомической слу-
жбы является проведение совместно с лечащими врача-
ми клинико-анатомического анализа результатов вскры-
тий. Этим путем осуществляется научный контроль за 
лечебно-диагностической работой, устраняются обнару-
женные недостатки, совершенствуются теоретические и 
практические знания врачей. Значение своевременной и 
правильной диагностики по мере расширения наших воз-
можностей в отношении лечения различных болезней все 
более возрастает. Это в полной мере относится, в част-
ности, к лечению сердечно-сосудистых заболеваний — 
гипертонической болезни и симптоматических гиперто-
ний, инфаркта миокарда и др. В настоящее время все 
более важным становится не только установление факта 
наличия у больного гипертонии, но и ее генеза. Так, при 
некоторых формах симптоматической гипертонии хоро-
шие результаты может дать оперативное лечение. Одна-
ко диагностика указанной патологии должна быть не 
только правильной, но и ранней. Правильная, но позд-
няя диагностика нередко делает невозможным примене-
ние хирургического лечения, так как при длительной ги-
пертонии возникают изменения и в противоположной 
почке. Раннее распознавание инфаркта миокарда позво-
ляет использовать современные средства предупрежде-
ния и лечения кардиогенного шока, острой сердечной 
недостаточности. 

Изучение сущности и источников ошибок имеет не 
только практическое, но и теоретическое значение. При 
изучении случаев ошибочной диагностики иногда выяв-
ляются особенности течения и развития заболеваний в 
современных условиях, в частности условиях применения 
новых лекарственных средств (антибиотиков, гормональ-
ных препаратов и т. д.) . Необходимо знать эти особен-
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ности и предвидеть возможность их развития, чтобы во-
время внести соответствующие изменения в лечение 
больного. В связи со сказанным выделение из общей 
картины болезни элементов «патологии терапии» или 
«болезней терапии» представляется весьма актуальным, 
а это возможно только при глубоком клиническом и па-
тологоанатомическом анализе наблюдавшихся явлений 
и изменений. Все изложенное свидетельствует о том, что 
вопрос об ошибочных диагнозах не может быть сведен 
лишь к простой регистрации совпадений и расхождений 
диагнозов. Следует согласиться полностью с И. B. Да-
выдовским, который считает, что изучение причин и сущ 
ности ошибок является важной общемедицинской, на-
у чно-исследовательской проблемой. 

В связи с проведением сопоставлений клинических и 
патологоанатомических диагнозов необходимо, чтобы 
принципы построения этих диагнозов были едиными. 
Нозологический принцип построения клинического и па-
тологоанатомического диагнозов является в настоящее 
время общепризнанным. Этот принцип предполагает вы-
деление в диагнозе основного заболевания, его ослож-
нений и сопутствующих заболеваний. При этом важно от-
метить, что нельзя смешивать понятие основного забо-
левания с причиной смерти. Они не всегда совпадают, 
так как причиной смерти могут быть и осложнения ос-
новного заболевания, а иногда и другое заболевание, 
развившееся в связи с ним. Нозологический принцип 
построения диагноза нельзя т акже подменять набором 
симптомов и синдромов заболевания. Именно этому слу-
жит попытка ввести в оценку совпадений и расхождений 
диагнозов критерий «правильной лечебной тактики», 
особенно в отношении «очень тяжелых, практически ин-
курабельных больных, пробывших в стационаре очень 
короткий срок» (С. И. Левина) . 

Следует отметить, что приведенная характеристика 
состояния больного весьма субъективна. К тому же не-
редко требуется оказание квалифицированной специали-
зированной помощи (например, хирургической), что бы-
вает, как правило, возможно только при правильной 
диагностике основного заболевания, а не только синд-
рома. Все это обусловливает необходимость постановки 
нозологического диагноза, тем более что диагностиче-
ские, а т а кже лечебные возможности все время совер-
шенствуются. 
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Согласно инструкции Министерства здравоохранения 
СССР (1959), при сопоставлении клинических и патоло· 
гоанатомических диагнозов устанавливаются следующие 
категории оценок: 1) совпадение основного клиническо-
го и патологоанатомического диагнозов; 2) расхожде-
ние основного клинического и патологоанатомического 
диагнозов; 3) расхождение диагнозов по важнейшим ос-
ложнениям, существенно изменившим течение основного 
заболевания или имеющим характер причины смерти; 
4) расхождение диагнозов по важнейшим сопутствую-
щим заболеваниям. 

В связи с указанными категориями оценок диагно-
стики очень важно иметь конкретное и общепризнанное 
определение основного заболевания. Прежде всего не-
обходимо подчеркнуть, что основным заболеванием мо-
жет быть только определенная нозологическая единица, 
которая не может заменяться перечнем различных сим-
птомов и синдромов. Это в равной степени относится 
к построению как клинического, так и патологоанато-
мического диагноза. В настоящее время под основным 
понимается заболевание, которое послужило причиной 
смерти больного. Чаще всего такой причиной являют-
ся различные осложнения, которые развиваются по хо-
ду болезни и возникновение которых связано с этим 
заболеванием. Иногда в течение болезни возникают дру-
гие, как правило, острые заболевания, которые непо-
средственно или через осложнения, тесно с ними свя-
занные, приводят к смерти больного. В тех случаях, 
когда не удается установить патогенетическую связь 
между ранее бывшим и новым заболеванием, основным 
заболеванием принято считать второе, присоединившее-
ся заболевание, т. е. заболевание, приведшее к смер-
ти больного. Так, крупозная пневмония, приведшая к 
смерти больного, считается основным заболеванием, в 
случаях, когда она развивается у больного ревматиче-
ским пороком сердца. 

Нередко определенные трудности при оформлении ди-
агноза и выделении основного заболевания возникают 
при наличии у больного двух и более заболеваний. 
В последние годы с этим приходится сталкиваться все 
чаще и чаще; особенно это касается больных пожи-
лого и старческого возраста. Это обстоятельство обус-
ловлено прежде всего «постарением» населения нашей 
страны и многих других стран. Увеличение числа по-
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жилых и старых людей среди всего населения отрази-
лось и на возрастной структуре секционного материа-
ла (в настоящее время не менее 60% всех умерших в 
городских московских больницах составляют больные в 
возрасте 60 лет и старше). Диагностика заболеваний у 
пожилых и старых вызывает нередко большие трудно-
сти, чем у молодых людей. Это находит свое выраже-
ние в большем числе ошибок диагностики у старых лю-
дей. По материалам некоторых городских больниц 
Москвы, средний процент расхождений по основному 
заболеванию колеблется в пределах 11 —13. Если же 
анализировать расхождения в зависимости от возраста 
умерших, то наибольшее число расхождений 
приходится на лиц в возрасте старше 60 лет, 
средний процент расхождений диагнозов по основ-
ному заболеванию в этой возрастной группе достигает 
15—16. Большое число расхождений диагнозов у ста-
рых людей обусловлено, с одной стороны, некоторыми 
особенностями развития и течения заболеваний у этих 
людей, а с другой — наличием у них одновременно не-
скольких заболеваний. При этом не всегда удается лег-
ко разделить их на основное и сопутствующее. Боль-
шие трудности наблюдаются в тех случаях, когда каж-
дое из имеющихся заболеваний может обусловить тя-
желое состояние больного и явиться причиной смерти. 
В подобных случаях отнесение одного заболевания в 
рубрику основного заболевания, а другого — к сопут-
ствующим заболеваниям является формальным и не-
правильным по существу. В связи с этим предлагается 
в таких случаях применять понятие «конкурирующие 
основные заболевания». Поэтому при анализе расхож-
дений необходимо учитывать, что диагностировано мо-
жет быть только одно из конкурирующих основных за-
болеваний. По нашим материалам, наиболее часто име-
ет место сочетание следующих заболеваний, которые 
могут приобретать значение основных конкурирующих: 
1) рак различной локализации -f атеросклероз и гипер-
тоническая болезнь; 2) атеросклероз, гипертоническая 
болезнь + калькулезный холецистит, желчнокаменная 
болезнь (это сочетание особенно часто встречается у 
женщин); 3) язва желудка и двенадцатиперстной киш-
ки + различные болезни сердца и сосудов и заболева-
ния легких. 

При анализе наиболее характерных типов сочетаний 
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заболеваний обращает на себя внимание, что в этих 
сочетаниях одной стороной почти всегда являются сер-
дечнососудистые заболевания и прежде «сего различ-
ные проявления (осложнения) атеросклероза. 

Вот конкретные примеры такого рода конкурирующих основ-
ных заболеваний: у больной 79 лет на секции обнаружено обостре-
ние хронического холецистита с перфорацией стенки и атероскле-
ротическая в л ажная гангрена левой стопы и голени; у женщины 
62 лет на секции обнаружен обширный трансмуральный инфаркт 
миокарда с развитием острой аневризмы и кровоточащий изъяз-
вившийся рак толстого кишечника, приведший к тяжелой анемии. 

Анализ взаимоотношений нескольких заболеваний, 
одновременно имеющихся у больного, представляет не-
редко большие трудности. Эти трудности обусловлены 
тем, что иногда невозможно выделить основное и со-
путствующее заболевание, поскольку с каждым в от-
дельности взятым заболеванием нельзя связать причи-
ну смерти больного. Для анализа таких заболеваний 
предлагается ввести понятие «сочетающиеся заболева-
ния». Сочетающиеся заболевания — это такие комбина-
ции заболеваний, в которых каждое само по себе не яв-
ляется ни смертельным, ни опасным для жизни. Одна-
ко их совокупность обычно отягощает течение каждого 
или одного из них, вызывая несовместимые с жизнью 
состояния» (О. К. Хмельницкий)

1

. Такое сочетание за-
болеваний чаще всего встречается у пожилых и старых 
людей. При этом причина смерти больного обусловлена 
не одним каким-либо заболеванием, & их комплексом. 
Понятие сочетающиеся заболевания по своему смыслу 
противоположно понятию !«конкурирующие заболева-
ния». Термины «конкурирующие» и «сочетающиеся», по 
нашему мнению, не вполне удачны. Нам представля-
ется более правильным указанные комбинации заболе-
ваний обозначать как «двойное основное заболевание». 
Вопросы, связанные с оценкой комбинации заболеваний 
(являются ли они конкурирующими или сочетающими-
ся), решаются при обсуждении соответствующих на-
блюдений на клинико-анатомической конференции. 

А. B. Смольянников отмечает еще один из видов 
взаимоотношений заболеваний. Кроме основного и со-
путствующего заболеваний, он рекомендует выделять 
и отмечать в диагнозе т акже фоновые заболевания. К 

1

 Архив патологии, 1971, № 2, стр. 60—64. 
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фоновым он относит также нозологические единицы, 
которые сыграли существенную роль в возникновении 
и неблагоприятном течении основного заболевания. Вы-
деление фоновых заболеваний становится все более не-
обходимым в связи с наметившейся в настоящее время 
тенденцией к расширению перечня патологических про-
цессов, относящихся к основным заболеваниям. Пред-
лагается рассматривать как нозологические единицы 
ишемическую болезнь сердца, инфаркт мозга, большую 
часть «вторых болезней» (отдаленные последствия из-
леченных заболеваний, оперативных вмешательств, по-
следствия неправильного и ошибочного применения ле-
карственных средств и др.), сахарный диабет при смер-
ти от туберкулеза и гнойных инфекций и т. д. 

Приведенные данные подчеркивают сложность вза-
имоотношений между заболеваниями, которая вызывает 
нередко трудности построения диагноза и изучения та-
натогенеза, т. е. механизмов наступления смерти. 

Причины расхождения диагнозов многочисленны. При 
этом следует иметь в виду, что источники и причины 
расхождений диагнозов могут быть по своему характе-
ру объективными и субъективными. Объективные при-
чины ошибочного диагноза связаны прежде всего с 
трудностями или невозможностью обследования больно-
го, с особенностями развития и течения заболевания; 
здесь можно отметить заболевания, протекающие ати-
пично или со стертыми симптомами, малоизученные за-
болевания. Субъективные причины ошибочной диагно-
стики зависят как от квалификации врача, так и от 
его добросовестности. Недостаточная квалификация и 
недобросовестность врача могут привести к неправиль-
ной или недостаточной оценке им имеющихся анамне-
стических, клинических и лабораторных данных, быть 
причиной неполного обследования больного и т. д. 

Наиболее часто несовпадение диагнозов обусловлено 
объективными трудностями обследования больного в 
связи с тяжелым его состоянием или кратковременным 
пребыванием в стационаре. 

Среди причин расхождения диагнозов указываются 
и такие, как недостаточное обследование больного, не-
доучет некоторых клинических и анамнестических дан-
ных, недооценка или, наоборот, переоценка лаборатор-
ных и рентгенологических данных, переоценка мнения 
консультанта и др. 
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Для учреждений скорой медицинской помощи, не-
которых городских больниц характерными причинами 
расхождений являются объективные трудности иссле-
дования больного в связи с тяжелым состоянием и 
кратковременностью наблюдения. Обращает на себя 
внимание, что нередко имеются не одна, а несколько 
причин расхождений диагнозов, которые могут взаи-
мообусловливать друг друга . Так, тяжелое состояние 
больного не позволяет произвести необходимые иссле-
дования, выяснить необходимые анамнестические дан-
ные и т. п. 

Частота расхождений диагнозов в различных лечеб-
ных учреждениях колеблется в довольно широких пре-
делах — от 4—5 до 15—16%; д аж е в одной и той же 
больнице или клинике частота расхождений диагнозов 
может колебаться год от года в таких же широких 
пределах. Это объясняется многими обстоятельствами 
и прежде всего определяется контингентом госпитали-
зируемых больных, поступающих по скорой помощи или 
в плановом порядке из поликлиник, отбором больных для 
госпитализации в специальные клиники и т. д. В связи 
с изложенным процент расхождений диагнозов не мо-
жет быть одним из основных критериев для характери-
стики качества работы больницы, клиники. К этому в 
настоящее время склоняются большинство патологоана-
томов и клиницистов. Несомненно, большее значение 
имеет анализ расхождений диагнозов по отдельным 
нозологическим формам заболеваний; такой анализ по-
зволяет понять основные трудности распознавания за-
болевания на разных этапах его развития. 

Ниже приводятся некоторые материалы по клинико-
патолого-анатомическому анализу расхождениай диаг-
нозов, имевших место в Институте кардиологии имени 
А. Л. Мясникова АМН СССР за период с 1962 по 
1971 г. За этот период было произведено 723 вскрытия 
умерших в институте, при этом по всем нозологическим 
формам расхождения по основному заболеванию отме-
чались в 61 случае (8 ,4%). 

В отношении сердечно-сосудистых заболеваний, а 
именно атеросклероза, гипертонической болезни, поро-
ков сердца и различных васкулитов расхождения 
диагнозов отмечены в 28 случаях, что составляет 
от общего числа соответствующих наблюдений 
(535) 5,7%. 
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Следует учитывать, что в Институт кардиологии по-
ступают нередко больные из других учреждений, пред-
ставляющие большие трудности для диагностики. В этом 
отношении анализируемые институтские материалы от-
личаются от материалов городских больниц, где такой 
подборки не производится. И все же в таких учреж-
дениях процент расхождений по сердечно-сосудистым 
заболеваниям оказался несколько выше: в среднем, по 
материалам некоторых московских больниц (№ 12, 18, 
23, 30, 42), он составляет примерно 7% . Значительная 
часть расхождений в городских учреждениях по сердеч-
но-сосудистым заболеваниям (около 40%) была связа-
на с кратковременностью пребывания больных, нахо-
дившихся к тому же в крайне тяжелом состоянии. 
В Институте кардиологии причины расхождений были 
несколько иными. В большинстве наблюдений несов-
падение клинического и патологоанатомического диаг-
нозов было обусловлено или атипичным течением за-
болевания, или недостаточной изученностью редких но-
зологических единиц, к тому же не имеющих достаточ-
но четких дифференциально-диагностических призна-
ков. 

Ниже остановимся на анализе некоторых материа-
лов по ошибочной диагностике отдельных нозологиче-
ских форм. 

Самым частым основным заболеванием, обнаружи-
ваемым на вскрытии, был атеросклероз. У умерших в 
возрасте 50 лет и старше он фигурировал как сопутству-
ющее заболевание. 

При установлении диагноза атеросклероза как ос-
новного заболевания могут возникать определенные за-
труднения, однако они встречаются сравнительно ред-
ко. Так, на нашем материале только в двух наблюде-
ниях атеросклероз не был распознан как основное за-
болевание. В одном наблюдении ошибочно был диаг-
ностирован идиопэтический миокардит, в другом — рев-
матический порок сердца. 

В связи с тем, что атеросклероз отмечается на 
вскрытии очень часто, имеется тенденция в случае не-
ясности клинического диагноза считать основным забо-
леванием ,именно атеросклероз. Это приводит к гипер-
диагностике атеросклероза, которая встречается значи-
тельно чаще, чем недиагностирование заболевания. На 
нашем материале гипердиагностика атеросклероза от-
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мечена в 9 наблюдениях. Гипердиагностика атероскле-
роза как основного заболевания отмечалась в случаях 
ревматизма, первичных карди-опатий (идиопатическая 
гипертрофия миокарда), идиопатического миокардита 
Фидлера, изолированного кальциноза аортальных кла-
панов и при некоторых других заболеваниях. В послед-
нее время стала все чаще встречаться гипердиагностика 
атеросклероза как основного заболевания в случаях 
ревматизма. Это обстоятельство обусловлено отчасти 
увеличением продолжительности жизни больных ревма-
тическими пороками. В нашем материале больные рев-
матизмом в возрасте 50 лет и старше составляли 28% 
по отношению ко всем умершим от этого заболевания 
(91 наблюдение); по материалам Центра по изучению 
эпидемиологии и патологии атеросклероза, полученным 
из разных городов СССР, больные ревматизмом в воз-
расте 50 лет и старше составляли еще большую часть — 
43% (192 из 446 наблюдений). 

При анализе степени выраженности атеросклероза у 
страдавших ревматизмом мы не могли отметить сколь-
ко-нибудь заметного ускорения развития атеросклеро-
за у этих больных. Однако в отдельных наблюдениях 
у страдавших ревматизмом можно было констатиро-
вать и высокую степень выраженности атеросклероза: 
фиброзные бляшки, осложненные поражения и кальци-
ноз, занимающие не менее 50% интимальной поверхно-
сти основных коронарных артерий. Например, в нисхо-
дящей ветви левой коронарной артерии такие измене-
ния встречались среди женщин в возрасте 50—59 лет 
в 9,3%, а в возрасте 60—69 лет — в 13,9% случаев. 
В отдельных случаях приходится д аже говорить о двух 
основных конкурирующих заболеваниях — ревматиче-
ском пороке сердца с митральным стенозом и стенози-
рующем коронарным атеросклерозом с кардиосклеро-
зом. 

Гипердиагностика гипертонической болезни на на-
шем материале (147 наблюдений) отмечена в 8 наблю-
дениях; основными заболеваниями в этих наблюдениях 
оказались: тромбаортит с вовлечением устьев почечных 
артерий, системный васкулит, синдром Конна, изолиро-
ванный кальциноз аортальных клапанов, ревматический 
порок сердца и др. На основании материалов вскрытия 
и клинических данных гипертония в указанных случаях 
была расценена как симптоматическая. 
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По материалам Института кардиологии, ревматиче-
ский порок сердца не был распознан как основное за-
болевание в трех из 91 наблюдения этого заболевания: 
в 2 случаях ошибочно был диагностирован общий 
атеросклероз, в одном — гипертоническая болезнь. Ана-
лиз материалов расхождений диагнозов по некоторым 
московским больницам (№ 12, 18, 23, 30, 42) показыва-
ет, что ошибочная диагностика указанных заболева-
ний в случаях ревматизма является довольно характер-
ной. В этом отношении нами было проанализировано 
34 нераспознанных случая ревматических пороков серд-
ца, имевших место в указанных больницах. В 18 из них 
в качестве основного диагноза фигурировала гиперто-
ническая болезнь; это находит свое объяснение в том, 
что при ревматических пороках наблюдается иногда 
симптоматическая гипертония. Нераспознанные ревма-
тические пороки сердца отмечались чаще у пожилых 
людей (из 34 наблюдений старше 50 лет было 27, стар-
ше 60 лет — 17 человек). Одной из существенных при-
чин нераспознавания ревматического порока сердца бы-
ло кратковременное пребывание больных в больницах: 
15 человек (из 34) находились в больнице менее 3 
суток. 

Гипердиагностика ревматизма или ревматического 
порока, по материалам Института кардиологии, встре-
чалась чаще, однако относилась она к случаям, в кото-
рых имели место очень большие дифференциально-ди-
агностические трудности; достаточно указать, что окон-
чательный патологоанатоммческий диагноз при этом 
был следующий: в 4 наблюдениях — идиопатическая 
гипертрофия миокарда, в 2 — фиброэластоз эндокар-
да, в 1 — миксома левого предсердия, в 1 — сифили-
тический мезаортит и в 1 — атеросклероз. 

Большие трудности отмечаются при диагностике изо-
лированного кальциноза аортальных клапанов, сопро-
вождающегося обычно стенозом устья аорты. Из 12 
случаев этого заболевания правильный клинический 
диагноз был установлен только в 5 наблюдениях. 

Этиология изолированного кальциноза аортальных 
клапанов остается до сих пор неясной. Необходимо от-
метить, что указанные изменения аортальных клапанов, 
как правило, не удается связать ни с атеросклерозом, 
ни с ревматизмом. Атеросклеротические изменения в 
аорте и коронарных артериях при этих пороках часто 
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бывают выражены в минимальной степени — отдельные 
небольшие плоские бляшки и липоидные пятна (в 8 из 
12 наших ,наблюдений). Каких-либо определенных при-
знаков, указывающих на ревматический характер обна-
руженных изменений, ни при макро-, «и при микро-
скопическом исследовании в наших наблюдениях не 
удалось отметить. Известно, что в случаях излечения 
затяжного септического эндокардита наблюдается очень 
значительное обызвествление измененных клапанов. По-
этому некоторые исследователи склонны связывать изо-
лированный кальциноз аортальных клапанов с перене-
сенным затяжным эндокардитом, прежде всего с лег-
кими формами его, заканчивающимися выздоровлением 
д аже без лечения. При указанном пороке клапанов раз-
вивается очень большая гипертрофия миокарда левого 
желудочка сердца с развитием дистрофических измене-
ний, мелкоочаговых некрозов различной давности, иног-
да крупных очагов некроза по типу инфаркта; при этом 
характерным является т а кже наличие диффузного и 
мелкоочагового кардиосклероза. В клинической картине 
отмечаются признаки каронарной недостаточности (сте-
нокардия, на ЭКГ очаговые изменения миокарда и др.) . 
Часть больных с кальцинозом аортальных клапанов 
умирают скоропостижно. В таких случаях обычно уста-
навливается клинический диагноз атеросклероза и ате-
росклеротического кардиосклероза; этот диагноз ука-
зывается часто основным д аже в случаях установления 
порока аортальных клапанов, который при этом рас-
сматривается как сопутствующее заболевание. При диф-
ференциальной диагностике следует иметь в виду, что 
указанный порок встречается чаще у мужчин в возра-
сте 40—60 лет и что кальциноз клапанов аорты может 
быть выявлен прижизненно при рентгенологическом ис-
следовании. 

Анализ ошибок диагностики проводится в настоя-
щее время не только в отношении нозологических еди-
ниц, но также по важнейшим осложнениям. Такой ана-
лиз имеет прежде всего практическое' значение, по-
скольку нередко осложнения, возникающие по ходу за-
болеваний, являются непосредственными причинами 
смерти. К довольно частым осложнениям при сердечно-
сосудистых заболеваниях относятся тромбозы, эмболии 
сосудов, в частности тромбоэмболия ветвей и основно-
го ствола легочной артерии, острые и подострые язвы 
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желудка . Некоторые из этих осложнений, особенно у 
тяжелобольных, обнаруживаются только во время 
вскрытия. Это обстоятельство, а т акже учащение чис-
ла перечисленных осложнений, наблюдаемое в послед-
ние годы, вызывают необходимость изучения как фак-
торов, способствующих их возникновению, так и диффе-
ренциальной диагностики. 

Инфаркт миокарда до настоящего времени рассмат-
ривается как осложнение других заболеваний, прежде 
всего атеросклероза и гипертонической болезни. В по-
следнее время в соответствии с Международной стати-
стической классификацией болезней, травм и причин 
смерти (введенной в действие в Советском Союзе с 
1 января 1970 г.) выделяется самостоятельная нозоло-
гическая единица — «ишемическая болезнь сердца», к 
которой и относятся случаи инфаркта миокарда. При 
основном диагнозе «ишемическая болезнь сердца» ате-
росклероз и гипертоническая болезнь рассматриваются 
как фоновые заболевания и указываются в диагнозе 
сразу же после основного заболевания. 

На нашем материале инфаркт миокарда отмечался 
почти всегда при наличии выраженного атеросклероза 
коронарных артерий, иногда в сочетании с их тромбо-
зом. Исходя из нашего материала можно считать, что 
диагноз ишемической болезни сердца практически тож-
дествен диагнозу стенозирующего атеросклероза коро-
нарных артерий сопровождающего развитие инфаркта 
и кардиосклероза. 

За изучаемый период мы не встретили случаев не-
распознанного инфаркта миокарда. Однако при поста-
новке диагноза инфаркта иногда встречались определен-
ные трудности. Об этом свидетельствует факт гиперди-
агностики инфаркта миокарда в 5 наблюдениях: на 
вскрытии у 4 больных была обнаружена тромбоэмбо-
лия легочной артерии и у одного — крупозная пнев-
мония. 

Изучение ошибок диагностики является одной из 
важных задач клинико-анатомических конференций. 
Только деловое сотрудничество патологоанатомов и кли-
ницистов может способствовать выяснению причин 
ошибок, а это в свою очередь явится важным средст-
вом повышения квалификации врачей. 
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