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РЕФЕРАТ 

Кардиалгия является симптомом очень многих заболеваний, 
в большинстве своем не связанных с собственно патологией сердца. 
За исключением стенокардии и инфаркта миокарда, боль в области 
сердца представляет собой, как правило, малоопасный признак. Од-
нако именно кардиалгия заставляет врача в каждом случае жалоб 
на боль в области сердца обследовать больного тщательнейшим об-
разом, чтобы подтвердить или исключить коронарную недостаточ-
ность. 

Наиболее частой ошибкой в дифференциации кардиалгий явля-
ется гипердиагностика стенокардии, причем эта ошибка, как прави-
ло, повторяется по одной и той же причине — недостаточно прин-
ципиального подхода к оценке критериев, которые в совокупности 
могут быть признаны доказательными для диагноза. В результате 
этого симптомы сходных по клиническим проявлениям, но патогене-
тически различных заболеваний сводятся в одну болезнь — коронар-
ную недостаточность. 

В настоящей работе описываются клиника, диагностика и лече-
ние кардиалгий, возникающих при заболеваниях нервной системы, 
желудочно-кишечного тракта, опорно-двигательного аппарата, неко-
торых поражениях сердечной мышцы и гормональных расстройст-
вах. Особое внимание уделено вопросам дифференциальной диагно-
стики кардиалгий с коронарной недостаточностью, так как боль-
шинство из них возникает во второй половине жизни, когда раз-
личные инволютивные процессы образуют своеобразные сочетания. 

Заболевания, сопровождающиеся кардиалгией, не могут быть 
объединены по этиологическому или патогенетическому принципу. 
Разделение кардиалгий и изложение их по нозологическим формам 
облегчает диагностику, что позволяет большинству лиц, страдающих 
болями в области сердца, сохранить полную трудоспособность, вер-
нуть здоровье благодаря применению специфической терапии. 

Поскольку патогенетически различные боли в области " сердца 
(коронарная недостаточность и некоронарогенные кардиопатии) мо-
гут сопровождаться однозначными изменениями электрокардиограм-
мы в виде нарушения процесса реполяризации, то в расшифровке 
этих изменений наряду с особенностями болевого синдрома важная 
роль отводится биохимическим исследованиям крови (определение 
гиперферментемии, С-реактивного белка) и другим пробам, выявляю-
щим деструкцию ткани, а т акже динамике зубцов T под влиянием 
симпатолитиков, ганглиоблокаторов, солей калия. 
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ПРЕДИСЛОВИЕ 

Сердечно-сосудистые заболевания продолжают зани-
мать ведущее место в современной клинической патоло-
гии. Практические врачи в поликлиниках и стационарах 
чаще всего сталкиваются с ними, и, естественно, от их 
правильной диагностики нередко зависит судьба боль-
ного. 

Боль в области сердца — кардиалгия — самый важный, 
распространенный и в то же время многообразный по 
клиническим проявлениям и диагностическому значению 
симптом при болезнях сердца. При этом он является 
симптомом самых различных заболеваний не только 
сердца, но и соседних органов, и невротических реакций. 

Небольшая, но содержательная книга А. И. Воробьева 
и Т. B. Шишковой, посвященная кардиалгиям, должна 
привлечь внимание практических врачей главным обра-
зом потому, что она прежде всего основывает решение 
важнейших диагностических задач на традиционных ме-
тодах старой клиники, среди которых тщательный анам-
нез, характеристика и динамика болевого синдрома зани-
мают ведущее место. В каждом разделе книги читатель 
зримо ощущает значение и пользу этих методов в клини-
ческом мышлении, направленном к одной цели — диффе-
ренциальной диагностике кардиалгического синдрома. 
Вместе с тем авторы отдают дань и современным методам 
инструментального исследования сердца, привлекая при 
обсуждении клиники и патогенеза кардиалгий апробиро-
ванные практикой современные лабораторно-технические 
методы. 

В целом книга подкупает добротным, критическим кли-
ницизмом. Авторы стараются разобраться в далеко не 
простом кардиалгическом синдроме как бы вместе с чи-
тателем, они как бы призывают его к глубокому диффе-
ренциальному мышлению при исследовании больного 
кардиалгией. В этом плане книга имеет и общее, дидак-
тическое значение, она внедряет в сознание читателя, что 
хороший врач должен обладать отличным дифференци-
альным мышлением. М. П. Кончаловский часто любил 
повторять: «В клинике — сначала знание, потом опыт, 
всегда — суждение». Этот девиз красной линией проходит 
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через всю книгу «Кардиалгии». Хочется особо подчерк-
нуть, что наряду с клиникой авторы смогли кратко, но 
весьма конкретно остановиться на теоретических вопросах 
кардиалгии — предлагаемые ими патогенетические кон-
цепции тех или иных форм кардиалгий вполне научно 
обоснованы. 

Еще одно достоинство книги можно отметить в этом 
кратком предисловии: авторы смогли в немногом сказать 
многое. Помимо общеизвестных форм, они осветили мало-
известные, но имеющие большое практическое значение 
кардиалгии: климактерическую кардиопатию (некоторые 
неопытные врачи трактуют это заболевание как мелкооча-
говые инфаркты, месяцами держа больных на постельном 
режиме), кардиофобии, «пубертатное сердце» и пр. 

Изложенное дает основание сделать вывод, что книга 
А. И. Воробьева и Т. B. Шишковой принесет практиче-
ским врачам большую пользу в их повседневной работе. 

Академик АМН СССР проф. И. А. К а с с и р с к и й 



ВВЕДЕНИЕ 

Боль в области сердца — кардиалгия — является сим-
птомом огромного числа заболеваний, нередко не связан-
ных с собственно патологией сердца. За исключением 
стенокардии и инфаркта миокарда, боль в области сердца 
представляет собой, как правило, малоопасный признак. 
Однако именно боль — это внешнее сходство различных 
по патогенезу и клинической картине заболеваний — за-
ставляет врача тщательнейшим образом исследовать каж-
дого больного кардиалгией, чтобы подтвердить или исклю-
чить коронарную патологию. 

Поэтому, прежде чем приступить к подробному описа-
нию различных кардиалгий, необходимо дать клиниче-
скую характеристику стенокардии. 

С т е н о к а р д и я — грудная жаба — клинический син-
дром, характеризующийся только специфическими жало-
бами больных. 

В качестве самостоятельного синдрома стенокардия 
(stenocardia — сжатие сердца) выделена 200 лет назад 
Геберденом. Поскольку нет специфических объективных 
ее признаков, представляется крайне важным определить, 
какие сведения, сообщаемые больным о своих ощуще-
ниях, свойственны именно стенокардии, а не другим мно-
гочисленным заболеваниям, сопровождающимся болями 
в области сердца. 

Геберден следующим образом характеризовал стено-
кардию: «При ходьбе, особенно в гору, или вскоре после 
еды возникают сильные боли в груди: больному кажется, 
что он вот-вот лишится жизни, если боль усилится или 
продлится еще минуту. Как только больной останавли-
вается, боль прекращается. Вне этих признаков больной 
чувствует себя совершенно здоровым. Боль локализуется 
иногда в верхней части, иногда в середине или у основа-
ния грудины. Боли могут усиливаться при ходьбе против 
ветра, на холоду. Пульс на лучевой артерии во время 
припадка не изменяется, болезнь не имеет ничего общего 
с одышкой». 

Через 200 лет A. JI. Мясников описывает стенокардию 
почти теми же словами (здесь нет ничего удивительного: 
жалобы больных на протяжении столетий не могли 
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меняться, оставалась неизменной и медицинская харак-
теристика этих жалоб, если с больным разговаривал вни-
мательный врач). По А. Л. Мясникову (1965), «стенокар-
дия— это чаще сжимающие, давящие боли приступооб-
разного характера, возникающие при определенных 
условиях, при ходьбе, особенно на улице, обычно вскоре 
после выхода из дому (после завтрака, из теплого поме-
щения на холод), заставляющие останавливаться, прохо-
дящие от остановки и возобновляющиеся при дальнейшей 
ходьбе, особенно поспешной; в морозные дни чаще, чем 
в теплые, при встречном ветре они чаще, при ходьбе после 
обеда — также; в закрытом помещении при ходьбе они 
почти не появляются. Боли могут возникать и при других 
резких физических усилиях, а также под влиянием резких 
волнений и нервных напряжений (стенокардия напряже-
ния), а в дальнейшем и во время сна (стенокардия по-
коя). Они располагаются за грудиной, реже в области 
сердца, отдают в левое плечо, левую руку, левую полови-
ну лица и шеи, но нередко и вправо;. Иногда иррадиация 
носит особый характер (в зубы, уши, язык). Боли прохо-
дят через 1—2 минуты после приема нитроглицерина, 
других нитритов и сосудорасширяющих». 

В этом определении добавлены некоторые элементы 
классификации и крайне важный момент — эффект от 
нитритов. В той или иной степени усиливая отдельные 
характерные признаки стенокардии: приступообразность, 
связь с физическим напряжением, купирующее действие 
нитритов, кратковременность, локализацию и пр. опре-
деления стенокардии, очень близкие к описанным, дают 
B. П. Образцов (1912), Г. Ф. Ланг (1938), B. Е. Незлин 
(1951), B. Ф. Зеленин (1956), Л. И. Фогельсон (1956), 
М. Плоц (1961), P. Хегглин (1965), Hadorn (1961), Fried-
berg (1966), а также Комитет экспертов по сердечно-сосу-
дистым заболеваниям ВОЗ (1962). 

Д. Д. Плетнев писал: «Боль в области сердца встре-
чается как симптом длительный, протекающий не присту-
пами при π е ρ и к а ρ д и τ а х, п р и п е р и а о р т и т а х , 
н е в р и т а х с е р д е ч н ы х с п л е т е н и й . Боль, насту-
пающая припадками, характерна для синдрома, носящего 
название г р у д н о й ж а б ы » . 

Итак, стенокардию характеризуют следующие отли-
чительные признаки: 1) приступообразность. 2) кратко-
временность приступа. 3) быстрое прекращение болей, 
росле приема нитроглицерина. 
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Такие сопровождающие стенокардию признаки, как ( 
иррадиация в левое плечо, руку, шею, ощущение удушья, / 
страх смерти, полиурия в конце приступа, могут быть 
и при других заболеваниях, протекающих с болями в об-
ласти сердца, поэтому их нельзя принимать в качестве 
надежного критерия в диагностике стенокардии. 

Вместе с тем существует и более широкое представле-
ние о тех болевых ощущениях в области сердца, которые 
можно отнести к стенокардии. М. С. Вовси в докладе на 
XIV Всесоюзном съезде терапевтов предложил к синдро-
му грудной жабы относить боли в области сердца, воз-
никающие при остеохондрозе и климаксе, гипогликемии 
и тиреотоксикозе, диафрагмальной грыже и поражениях 
периферических нервов, атеросклерозе и ангионеврозе; 
там же описывается в качестве затянувшейся стенокар-
дии диэнцефально-эндокринная ее форма. Подобное объ-
единение в группу стенокардии различных заболеваний, 
сопровождающихся болями в области сердца, встречается 
в работах А. Б. Шахназарова (1961), Б. П. Кушелевского 
с соавторами (1965, 1971), А. H. Кокосова (1967). 
В своей работе мы будем придерживаться определения 
стенокардии, данного Геберденом, A. JT. Мясниковым. 

При ст е но к а р д и и н а п р я ж е н и я боль не бывает 
продолжительной" — она длится несколько минут, кончает- f 
ся обычно сразу с прекращением физического напряже-
ния, спровоцировавшего боль, или через 1—2 минуты 
после приема нитритов. «Если боль, возникшая при физи-
ческом напряжении или эмоции, продолжается свыше 
x

U часа, то, по-видимому, дело касается не простого при-
ступа грудной жабы, но, возможно, инфаркта миокарда 
или воспаления перикарда, или происхождение боли вооб-
ще не обусловлено заболеванием сердца» (B. Ионаш, 
1965). Если боль сопровождается холодным потом и па-
дением кровяного давления или обмороком, это подозри-
тельно в отношении инфаркта миокарда. 

Никакими объективными сведениями подтвердить сте-
нокардию вне приступа нельзя" Если на высоте боли 
удается снять электрокардиограмму, то в некоторых слу-
чаях можно зарегистрировать смещение сегмента ST и из-
менение зубца Т. Характер этих смещений определяется 
локализацией очага ишемии. Важно повторно снять 
электрокардиограмму через 3—4 дня после приступа (ког-
да она должна уже нормализоваться, если не произошло 
более глубокого, чем ишемия, поражения миокарда) с тем, 
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чтобы можно было сравнить изменения в момент присту-
па с нормальной и постоянной для данного больного элек-
трокардиографической картиной. 

Стенокардия напряжения может наблюдаться при си-
филитическом мезаортите, она является типичным при-
знаком аортального стеноза. Распознавание этих заболе-
ваний обычно не является сложным, если помнить, что 
стенокардия — лишь один и неспецифический симптом 
среди других признаков, определяющих диагноз в одном 
случае сифилиса аорты, в другом — сужения аортально-
го устья. 

В отличие от стенокардии напряжения, которая не 
должна представлять серьезных диагностических трудно-
стей, с т е н о к а р д и я покоя , возникающая ночью 
или днем вне всякой нагрузки (хотя нередко в непосред-
ственной связи с предшествующим физическим или пси-
хическим напряжением), не может быть причислена  
к

 диагностически простым заболеваниям. Локализация 
и характер боли при стенокардии покоя аналогичны та-
ковым при стенокардии напряжения. Однако литератур-
ные сведения о стенокардии покоя разноречивы в связи 
с тем, что на долгое время оказалась забытой климакте-
рическая кардиопатия, которая часто сопровождается 
болями в области сердца в покое. Это привело к тому, 
что стенокардия покоя в описаниях некоторых авторов 
включила и климактерическую кардиопатию с ее продол-
жительными болями. 

,Типичная стенокардия покоя характеризуется внезап-
ным приступом загрудинных (или слева от грудины) да-
вящих, сжимающих болей, которые возникают обычно во 
время сна. Боли продолжаются несколько минут и прохо-
дят после приема нитритов. Стенокардия покоя прогно-
стически более опасна, чем стенокардия напряжения, ча-
сто заканчивается инфарктом миокарда уже через не-
сколько месяцев после ее появления, в то время как 
стенокардия напряжения может продолжаться многие 
годы и инфаркт миокарда вообще не возникает. 

Однако при этом следует помнить, что в некоторых 
случаях первые приступы стенокардии напряжения могут 
быть симптомом развивающегося инфаркта миокарда. 

Специфической особенностью стенокардии покоя в от-
личие от разнообразных ночных кардиалгий являются 
обязательная приступообразность. краткость болевого 
синдрома, купирующий эффект нитроглицерина, однотип-
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ность возникновения болей — во время сна или при засы-
,пании. Больной при этом часто занимает вынужденное 
положение — садится, даже встает, оставаясь в такой по-
зе до конца приступа. Приступ не провоцируется нелов-
ким движением или неудачным положением в постели. 
Д противоположность различным кардиалгиям стенокар-
дия покоя не позволяет заснуть во время болей, которые 
не ослабевают, а полностью исчезают под влиянием нит-
ритов. 

Развитие стенокардии напряжения и стенокардии по-
коя является достаточно аргументированным показате-
лем наличия у больного х р о н и ч е с к о й и коронарной 

недостаточности. Это представление не исключает 
возможности стенозирующего коронаросклероза, не про-
являющегося при жизни болевыми приступами и обнару-
живаемого только на аутопсии; но в таком случае клини-
ческий диагноз хронической коронарной недостаточности 
при жизни больного не может иметь места. Последствия 
нарушений коронарного кровообращения, вызывающие 
изменения на электрокардиограмме (снижение зубца Т, 
подъем сегмента ST над очагом поражения, деформация 
комплекса QRS), поддерживают справедливость клиниче-
ского диагноза, но отсутствие этих изменений ни в коем 
случае не может служить аргументом против него. Как 
известно, симптоматика хронической коронарной недоста-
точности может быть предельно скудной, и первым ее 
симптомом иногда является инфаркт миокарда. «Можно 
обладать резко выраженным склерозом, дожить до 70 лет 
и ни разу не испытывать приступа грудной жабы. Второй 
вывод тот, что можно умереть от приступа грудной жабы, 
не обладая ни малейшими изменениями в сосудах» (Д. Д. 
Плетнев, 1936). 

Среди причин грудной жабы, которые не обусловлены 
собственно кардиальной патологией, описывается так на-
зываемая р е ф л е к т о р н а я с т е н о к а р д и я : при хро-
ническом холецистите, язве желудка или двенадцатипер-f 
стной кишки. Доказательством рефлекторной природы; 
стенокардии в этих случаях служит исчезновение болей; 
после ликвидации воспалительного очага в брюшной по-
лости, спровоцировавшего сердечную боль. Однадо надо 
заметить, что подобная рефлекторная стенокардия на- 
блюдается обычно у пожилых людей. При ней помогают  
нитриты. Иногда возникает инфаркт миокарда. Продол-
жительность болей в области сердца, их локализация та-
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кие же, как и при обычной стенокардии. Поэтому пред-
ставляется логичным рефлекторную стенокардию отно-
сить к обычной коронарной недостаточности, в основе 
которой все же лежит атеросклероз венечных артерий, но 
с известным провоцирующим фактором. 

Другие заболевания, сопровождающиеся болями в об-
ласти сердца, отличаются от стенокардии рядом общих 
черт. Среди них нет таких, которые бы имитировали сте-
нокардию напряжения. Хотя многие больные с некорона-
рогенными кардиалгиями утверждают, что у них боль 
в области сердца возникает при подъеме на лестницу или 
быстрой ходьбе, но боль не носит характера приступа 
грудной жабы с внезапным началом, быстрой ликвида-
цией после того, как прекращено движение, вызвавшее 
приступ, с продолжительностью в несколько минут, с не-
возможностью двигаться в момент приступа. Как правило, 
боль при этих состояниях локализуется не за грудиной, 
а слева от нее, чаще в области верхушки сердца или еще 
левее. В огромном большинстве случаев подобные боли 
не купируются приемом нитритов, если же они и дают 
эффект, то не сразу, как при стенокардии. 

Собственно к а р д и а л г и е й принято называть все 
боли в области сердца и левой половине грудной клетки, 
отличающиеся по своей характеристике от стенокардии 
напряжения и покоя. Диагностика всех кардиалгий, так 
же как и стенокардии, основывается в значительной мере 
на анамнестических сведениях, поэтому описание боль-
ными своих ощущений, даже манера рассказа имеют су-
щественное значение. 

Культурный уровень или эмоциональные особенности 
больного обычно мало сказываются на описании им своих 
болевых ощущений в том случае, если он страдает стено-
кардией: рассказ немногословен, довольно однотипен 
и точен, наводящие вопросы часто не нужны. В противо-
положность этому кардиалгии описываются больными 
различно в зависимости от давности болевого синдрома, 
от подверженности больного иатрогенному влиянию. Ча-
сто эти жалобы напоминают стенокардию, и только вдум-
чивый их анализ позволяет обнаружить несоответствие: 
если локализация болей за грудиной, то продолжитель-
ность их необычно велика или отсутствует связь с физи-
ческой нагрузкой, или боль не купируется нитритами 
и т. п. Хорошее знакомство населения со сведениями об 
инфаркте миокарда и стенокардии ведет к тому, что лю-
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бая боль в левой половине грудной клетки вызывает у че-
ловека страх перед грозными заболеваниями и невольную 
«подгонку» своих ощущений под имеющийся коронарный 
штамп (хорошо известно, что подобные состояния по от-
ношению ко многим заболеваниям переживают студенты 
медицинских институтов в период первоначального зна-
комства с клиникой). 

Поэтому расспрос больного, страдающего кардиал-
гией, должен быть достаточно осторожным. Иногда целе-
сообразно задавать не наводящие вопросы, а противопо-
ложные им (например, каков эффект капель Зеленина, не 
помогающих при стенокардии, а не нитроглицерина). Во 
всяком случае не следует подсказывать больному направ-
ление иррадиации боли, ощущение страха смерти. Такие 
явления, если они были, не забываются. 

Эффект от приема нитритов может служить своеоб-
разным диагностическим тестом, если учитывать время 
купирования приступа при стенокардии. Эти препараты 
ликвидируют боль практически всегда и в течение 1— 
2 минут, тогда как боли в сердце иного происхождения 
купируются этими препаратами только в исключительных 
случаях; при этом боль прекращается постепенно на про-
тяжении десятков минут, и валидол помогает лучше, чем 
нитроглицерин, 

Таким образом, отсутствие быстрого эффекта от при-
ема нитроглицерина свидетельствует о том, что у больно-
го либо инфаркт миокарда, либо некоронарная патология. 
Валидол купирует приступ стенокардии так же быстро, 
как и нитроглицерин, но если валидол не помогает, то это 
не позволяет делать заключение, что у больного не стено-
кардия, так как валидол по своей коронаролитической 
эффективности значительно уступает нитритам. 



Ч а с т ь п е р в а я 

«Врач, который не может собрать 
хороший анамнез, и пациент, который 
не может хорошо его рассказать, на-
ходятся в опасности, первый, —от на-
значения, а второй — от применения 
неудачного лечения». 

П. У а й т (1960) 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА КАРДИАЛГИЯ 
РАЗЛИЧНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ 

Основные заболевания некоронарной природы, сопро-
вождающиеся болями в области сердца, можно сгруппи-
ровать следующим образом: 

1) заболевания периферической нервной системы: шей-
но-плечевые радикулиты различной природы, симпатал-
гии, межреберная невралгия, шейно-плечевой плексит, 
раздражение нервных сплетений и стволов зоны С5—D6; 

2) патология ребер; 
3) группа заболеваний желудочно-кишечного тракта, 

которые вызывают либо смещение сердца, либо по лока-
лизации болей могут имитировать стенокардию; 

4) заболевания легких, плевры, средостения; 
5) воспалительные заболевания сердца; 
6) хронический тонзиллит; 
7) синдром передней грудной стенки. 

КАРДИАЛГИИ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 

Одной из частых причин болей в левой половине груд-
ной клетки спереди сверху и до уровня верхушки сердца 
является п о р а ж е н и е н е р в н ы х к о р е ш к о в о т C5 
до D6 в связи с о с т е о х о н д р о з о м , который развивает-
ся обычно у людей после 40—50 лет (Я. Ю. Попелянский, 
1966). Сдавление нервных корешков остеофитами или, 
в редких случаях, грыжей межпозвонкового диска, раз-
дражение симпатических сплетений позвоночной артерии, 
связочного аппарата приводят к возникновению болевого 
синдрома с локализацией в верхней половине грудной 
клетки (рис. 1). При левостороннем поражении может 
возникнуть кардиалгия, а у ряда больных и экстрасисто-
лия, обусловленная раздражением шейных симпатических 
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узлов и изменением вследствие этого возбудимости мио-
карда. Отличительными особенностями болей при шейном 
и грудном остеохондрозе (табл. 1) является отсутствие 
четкой связи с физическим напряжением вообще, появле-
ние их при определенных движениях рук, головы. Иногда 
боль возникает в.состоянии покоя ночью в постели, при 
длительном вынужденном лежании. Однако и в этих слу-
чаях возможное предположение о стенокардии покоя 
должно быть отвергнуто на основании объективно выяв-
ляемой провокации боли при определенных движениях 
головы и руки, отсутствия приступообразности, безуспеш-
ности применения нитроглицерина, длительности болей. 

Рис. 1. Механизм корешковой компрессии. 
/ — спинальный ганглий; 2 — з а дний корешок; 3« передний корешок; 

4 — позвоночная артерия. 

Для описываемой патологии характерен симптом 
Спурлинга — надавливание на голову при ее наклоне 
слегка вперед и в сторону поражения вызывает боль в зад-
ней части шеи или в надплечевой области, если болевой 
синдром обусловлен шейным радикулитом. 

Рентгенологическое исследование имеет меньшее диа-
гностическое значение, так как остеохондроз позвоночни-
ка представляет собой физиологическое явление, у пожи-
лых людей он встречается как правило. Следовательно, 
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Т а б л и ц а 1 

Основные симптомы заболеваний, с о п р о в о ж д а ю щ и х с я 
кардиалгией 

Заболевание Симптомы 

Шейный 
дикулит 

и грудной ра- Связь болей с определенными позами 
и движениями — при отведении руки, 
заведении ее за спину, подъеме выше 
горизонтального уровня, наклоне и по-
вороте головы, ночью в постели 

Надавливание на голову при наклоне 
слегка вперед и в сторону поражения 
провоцирует боль (симптом Спурлинга) 

Приуроченность сердечных болей 
к периоду обострения неврологических 
проявлений остеохондроза 

Боли в сердце купируются лечебными 
мероприятиями, направленными ни шей-
ную патологию (декомпрессия плечевого 
сплетения, инфильтрация новокаином 
передней лестничной мышцы, анальгети-
ки, физиотерапия) 

Синдром позвоночного 
нерва (синдром Барре — 
Льеу) 

Пароксизмальные боли в области за-
тылка, шеи, темени с иррадиацией 
в глазные яблоки и лицо, шум в ушах, 
преходящие головокружения, ощущение 
пелены и тумана перед глазами; прехо-
дящее выпадение полей зрения; гортан-
ные симптомы — ощущение инородного 
тела в гортани, першение в горле, нару-
шения глотания. 

Все болезненные ощущения возникают 
или усиливаются при поворотах головы 

Нарушение чувствительности в виде 
«полукуртки» на лице и туловище 

Асимметрия кровяного давления на 
плечевых артериях 

Шейно-плечевой син-
дром: шейное ребро 
(синдром Фальконера — 
Ведделя), синдром пе-
редней лестничной мыш-
цы (синдром Нафцигера) 

Боли в области шейного отдела по-
звоночника с рефлекторной контракту-
рой шейной мускулатуры 

Тяжесть, ноющая боль и парестезии 
в руке; боль усиливается при накло-
не головы в здоровую сторону, πρτι глу-
боком вдохе 

Ослабление пульса на артериях соот-
ветствующей руки, иногда отек, поблед-
нение или цианотичность кисти. Поло-
жительный симптом Адсонз 
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Заболевание 

ПродолМениё 

Симптомы 

Некоторая атрофия мышц кисти (пре-
имущественно в области гипотенара), 
припухлость надключичной ямки, уплот-
нение и болезненность передней лестнич-
ной мышцы, гиперестезия на предплечье, 
понижение кожной температуры кисти 

Расширение подкожных вен в области 
плечевого пояса и ниже ключицы 

Невриномы корешков, 
сдавливающих нервные 
стволы, иннервирующие 
область сердца 

Сильные, постоянные, опоясывающие 
боли в верхней половине тела, усиление 
их от некоторых движений, кашля, но 
не от физического напряжения. 

Гипестезия на коже соответственно 
уровню поражения; присоединение симп-
томов поражения спинного мозга 

Повышение содержания белка в лик-
воре 

Межреберная неврал-
гия 

Болезненность по ходу межреберий, 
нередко сочетание с herpes zoster 

Синдром Титце 

Повышенная подвиж-
ность V I I I - X ложных 
ребер (синдром Цири-
акса) 

Диафрагмальная гры-
жа 

Болезненное утолщение реберных хря-
щей II—IV ребер, преимущественно 
слева 

Резкая болезненность в области кон-
цов подвижных ребер, провокация бо-
левого приступа при их смещении 

Загрудинная боль возникает сразу или 
вскоре после еды, провоцируется изме-
нением положения тела, в особенности 
при переходе в лежачее положение или 
сгибания туловища; боль, сопровождаю-
щаяся сердцебиением, кашлем и чувст-
вом удушья, нередко появляется в ноч-
ное время в постели и ослабевает в вер-
тикальном положении тела и при ходь-
бе; облегчение может наступить после 
отрыжки, рвоты, приема щелочей 

Характерный признак — ощущение 
давления за грудиной утром, натощак 
исчезающее при проглатывании перво-
го куска пищи 
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Продолжение 

Заболевание Симптомы 

Изжога, срыгивания, особенно в поло-
жении лежа (симптом «мокрой подуш-
ки») 

Гипохромная анемия 
Клиника и рентгенологическое исследо-

вание в горизонтальном положении ре-
шают диагноз (желудочно-пищеводный 
рефлюкс) 

Кардиоспазм Первые признаки болезни — дисфагия, 
тошнота, изжога. Впоследствии присо-
единяется почти непрерывная боль, ир-
радиирующая из области мечевидного 
отростка за грудину и в шею 

Рентгенологическое подтверждение 
кардиоспазма 

Расположение попереч-
ной ободочной кишки над 
печенью (синдром Хила-
идити) 

Обычно возникновение боли при взду-
та кишечника, обнаружение тимпани-
та над печенью 

Рентгенологическое подтверждение 
кишки и газового пузыря над печенью 

Кардиалгия при подъ-
еме диафрагмы из-за 
вздутия желудка, кишеч-
ника и т. п. (синдром 
Ремгельда) 

Появление или усиление болей после 
еды сразу и уменьшение или исчезнове-
ние их после отрыжки (при аэрофагии), 
ослабление или исчезновение болей при 
ходьбе, их усиление в лежачем положе-
нии, прекращение болей при ликвидации 
метеоризма, запоров, объективные при-
знаки высокого стояния диафрагмы 

Эзофагит, пептическая 
язва пищевода 

Возникновение боли или резкое ее уси-
ление непосредственно во время и после 
приема пищи 

Рентгенологическое подтверждение 
язвы 

Хронический лимфаде-
нит за мечевидным от-
ростком (синдром ксифо-
идии) 

Резкая болезненность при заведении 
пальца под мечевидный отросток и пра-
вую реберную дугу, признаки воспали-
тельного процесса в желчном пузыре или 
двенадцатиперстной кишке или травма 
отростка в анамнезе 
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Продолжение 

Заболевание Симптомы 

«Первичная» легочная 
гипертония (синдром 
Ээрза — Аррилаго) 

Цианоз, одышка при движениях, а за-
тем и в покое 

Аускультативная и рентгенологиче-
ская симптоматика повышения давления 
в системе легочной артерии. На электро-
кардиограмме признаки нарастающей 
перегрузки правого желудочка 

Перикардит Боли возникают при сгибании и пово-
ротах туловища, провоцируются физиче-
ским напряжением и держатся долго 
после прекращения усилия. В тяжелых 
случаях экссудативного перикардита бо-
ли облегчаются в положении сидя с на-
клоненным вперед туловищем 

Патогномоничный признак сухого пе-
рикардита— шум трения перикарда (не 
всегда выслушивается). При экссуда-
тивном перикардите — одышка и карти-
на недостаточности правого сердца 

На электрокардиограмме конкордант-
ное смещение сегмента ST во всех отве-
дениях 

Миокардит Необъяснимая постоянная тахикардия, 
увеличение размеров сердца, глухие то-
ны, одышка при физической нагрузке, 
недостаточность кровообращения по пра-
вому типу, субфебрилитет 

Изменения в крови: лейкоцитоз или 
лейкопения с лимфоцитозом, эозинофи-
лия, повышение аг- и γ-глобулинов, уве-
личение активности общей лактатдегид-
рогеназы и ее сердечных изоэнзимов, 
нарастание частоты выявления и увели-
чения титра противокардиальных анти-
тел 

Тонзилло-кардиальный 
синдром 

Возникновение кардиалгии у больных 
хроническим тонзиллитом на фоне τοιι-
зиллогенной интоксикации: артралгяй, 
субфебрилитета, повышенной утомляе; 
мости. Кроме кардиалгии, возможны на-
рушения ритма — экстрасистолия 

На электрокардиограмме (у части 
больных) — смещение сегмента ST кии-
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Продолжение 

Заболевание Симптомы 

зу от изолинии, отрицательные зубцы T 
в грудных отведениях 

Консервативная терапия или тонзилл-
эктомия купирует кардиалгию у боль-
шинства больных, но эти мероприятия 
не влияют на течение кардио-тонзилляр-
ного синдрому у больных с сопутствую-
щим ганглионитом в шейной симпати-
ческой цепочке 

Синдром передней груд-
ной стенки 

Появление постоянных ноющих болей 
в период рубцевания инфаркта миокар-
да . Наличие пальпаторной болезненно-
сти слева от грудины 

Отсутствие клинической и электрокар-
диографической динамики, свидетельст-
вующей об ухудшении коронарного кро-
воснабжения 

Сосудорасширяющие средства неэф-
фективны, анальгетики, кортикостероиды 
уменьшают интенсивность болей 

сужение межпозвонковых щелей, остеофиты, обнаружен-
ные на рентгенограмме, сами по себе не могут служить 
основанием для расшифровки кардиалгии как симптома 
остеохондроза. Необходимо доказать, что у больного 
имеется шейный или верхний грудной радикулит. Тогда 
анатомические изменения позвоночника могут расцени-
ваться в качестве причины кардиалгии. 

Грыжа межпозвонкового диска без специального конт-
растного исследования не видна, кроме того, в шейном 
и верхнем грудном отделах она встречается редко. Поэто-
му основное место в диагностике кардиалгии радикуляр-
ного происхождения принадлежит тщательному анамне-
стическому и неврологическому исследованию. 

Продолжительность болей при шейном и грудном ра-
дикулите различна: от мимолетной и очень резкой при 
неудачном движении головы или руки до длительной 
ноющей, иногда непрерывно продолжающейся сутками. 
Радикулиты грудного отдела сопровождаются иррадиа-
цией болей в плечо, руку, при шейных радикулитах боль 
распространяется на область шеи, затылка. 
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Другим источником кардиалгии может быть синд-
ром п о з в о н о ч н о г о н е р в а — задне-шейный симпа-
тический синдром—синдром Барре—Льеу (Barre—Lieon, 
1925, 1929)—сдавление и раздражение (в результате 
остеохондроза) симпатического сплетения позвоночной 
артерии. Кроме того, этот синдром может возникнуть при 
врожденном блоке (синостозе) шейных позвонков, воз-
никающем вследствие недоразвития межпозвонкового 
диска (И. Б. Гордон, 1966). Выпадение функции движе-
ния в блокированном сегменте приводит к неравномерно-
му распределению нагрузок в шейном отделе позвоноч-
ника, появлению компенсаторных гиперэкстензионных 
подвывихов в позвонковых сегментах, смежных с блоки-
рованными: при верхнешейном блоке (C

2
—C

3
) — в ни-

жележащем сегменте (C
3
—C

4
) , при нижнешейном блоке 

(C5—С6) —в вышележащих сегментах (C
4
—C5); средне-

шейный блок (C
4
—C5) сопровождается подвывихом в вы-

шележащем сегменте (C
3
—C

4
) . Переразгибательный под-

вывих в межпозвонковых суставах приводит к давлению 
передними суставными отростками позвонков на симпа-
тическое сплетение, окутывающее позвоночную артерию. 

Заболевание характеризуется различной интенсивно-
сти пароксизмальными болями в области шеи, затылка, 
темени с иррадиацией в глазные яблоки и лицо, ощуще-
нием шума в ушах, преходящими головокружениями, 
ощущением пелены и тумана перед глазами, преходящим 
выпадением полей зрения, гортанными симптомами — 
ощущением инородного тела в гортани, першением в гор-
ле, нарушением глотания. Все болезненные ощущения 
возникают или усиливаются при поворотах головы. На 
лице, туловище (в виде «полукуртки») определяется на-
рушение чувствительности. Иррадиация раздражения по 
околососудистому симпатическому сплетению ведет к реф-
лекторному изменению тонуса артериальных стволов на 
стороне поражения и асимметрии кровяного давления на 
плечевых артериях. 

Боль в области сердца типа кардиалгии может воз-
никнуть при так называемом ш е й н о - п л е ч е в о м син-
д р о м е , который складывается из симптомов сдавления 
подключичной артерии, вены и плечевого сплетения, при 
уменьшении пространства, через которое проходят эти 
сосуды и нервный пучок плечевого сплетения (рис. 2). За-
болевание возникает при наличии дополнительного шей-
ного ребра — с и н д р о м Ф а л ь к о н е р а — В е д д е л я 
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(Falconer—Weddell
p
 1943), 

при патологической гипер-
трофии передней лестничной 
мышцы — синдром лестнич-
ной мышцы — с и н д р о м 
п е р е д н е й л е с т н и ч н о й 
мышцы, с и н д р о м H а ф-
ци г е ρ a (Naffzieger, 1937). 

Синдром передней лест-
ничной мышцы без наличия 
шейного ребра можно счи-
тать самостоятельной клини-
ческой единицей. Обычно по-
ражение передней лестнич-
ной мышцы — ее патологиче-
ское напряжение, отек, а в 
дальнейшем склероз — воз-
никает вследствие раздра-
жения корешков Сз—С7 при 
остеохондрозе позвоночника, 
травматизации мышцы мас-
сивными поперечными от-
ростками или добавочным 
шейным ребром. 

Признаки шейно-плече-
вого синдрома бывают выра-
жены в самой различной сте-

пени. Наиболее частая жалоба — боль в руке, иррадии-
рующая от плеча к ладони и пальцам, а также в область 
плечевого сустава и шею. В тех случаях, когда боль ощу-
щается с левой стороны, она может имитировать ирра-
диацию ангинозной боли; диагностические трудности уси-
ливаются тем, что болевые ощущения нередко сопровож-
даются парестезией, которая остается и после исчезнове-
ния боли. Больные жалуются, что не могут работать с 
поднятыми вверх руками, управлять автомашиной, под-
нимать тяжелые предметы, спать на боку, так как это по-
ложение вызывает онемение одного или нескольких паль-
цев. При прогрессировании заболевания появляются отек, 
цианоз кисти, определяемое на ощупь понижение темпе-
ратуры руки (и ее зябкость), мышечная слабость, дохо-
дящая до паралича с атрофией мышц кисти. На поражен-
ной стороне часто отмечается симптом Горнера. Над клю-
чицей иногда видна пульсирующая припухлость, над об-

Рис. 2. Отношение передней ле-
стничной мышцы к некоторым 
нервам и сосудам (по Я. Ю. 

Попелянскому, 196G). 
1 — поперечный отросток С

(
; 2 — 

подключичная артерия; 3 — подклю-
чичная вена. 
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ластью которой выслушивается шум. Рентгенограмма по-
звоночника выявляет увеличение поперечного отростка 
VII шейного позвонка. Важным для диагностики является 
положительный результат пробы Адсона (Adson): умень-
шение или исчезновение пульсовой волны на лучевой ар-
терии при повороте головы в больную сторону с одновре-
менным глубоким вдохом и приподниманием подбородка. 
Довольно характерным признаком служит ослабление 
пульса на лучевой артерии пораженной стороны, сниже-
ние артериального давления там же. В области дисталь-
ного конца ключицы отмечается резко выраженная сеть 
венозных анастомозов (типа caput medusae), направляю-
щихся из подкрыльцовой ямки к подключичному про-
странству. 

Лечение болевых синдромов, обусловленных шейным 
остеохондрозом, направлено на уменьшение воспалитель-
ного процесса в травмированных нервных корешках, спле-
тениях, снятие патологической ирритации в системе 
плечевого сплетения, уменьшение или ликвидацию ком-
прессии остеофитами прилегающих к ним тканей. Патоге-
нетически оправдано применение анальгетиков, разнооб-
разных тепловых и других физиотерапевтическх процедур, 
способствующих уменьшению отека в области поражен-
ных корешков. При неэффективности консервативной те-
рапии шейно-грудного радикулита, обусловленного остео-
хондрозом, проводится вытяжение шейного отдела позво-
ночника, а в тяжелых случаях — нейрохирургическое 
вмешательство: освобождение сдавленных корешков или 
спинного мозга (при грыже диска) с помощью ламинэк-
томии, удаления выпавшего диска. 

При синдроме Нафцигера Я. Ю. Попелянский отмеча-
ет хороший эффект от инфильтрации передней лестничной 
мышцы 2 мл 2% раствора новокаина: происходит рас-
слабление мышцы, декомпрессия плечевого сплетения, 
уменьшаются боли. В тяжелых случаях, когда применение 
анальгетических средств, новокаинизация мышцы не при-
водят к ликвидации шейно-плечевого плексита и сдавле-
ния подключичных сосудов, возникает необходимость 
в хирургическом вмешательстве — рассечении передней 
лестничной мышцы. 

При л е в о с т о р о н н е й м е ж р е б е р н о й нев-
р а л г и и боль не всегда легко отличить от кардиалгии, 
так как умеренное повышение чувствительности межре-
берий нередко наблюдается и при кардиалгии. Но при 
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невралгии надавливание на межреберные промежутки 
вызывает резкую боль. Как правило, можно обнаружить 
три болевые точки: одну сзади, непосредственно возле 
спинного отростка грудного позвонка, вторую — в подмы-
шечной впадине, приблизительно посередине пораженного 
нерва, и третью — спереди возле грудины. Кроме того, 
боль возникает при повороте тела, поднимании левой 
руки, на высоте вдоха, при кашле. 

Нередко межреберная невралгия обусловлена herpes 
zoster; при этом боли могут появляться за несколько дней 
до высыпания пузырьков на коже в области пораженных 
межреберных нервов. В тяжелых случаях опоясывающего 
лишая, при наличии геморрагических или гангренозных 
высыпаний Pastinsky и Kennedi (1963), Siering (1965), 
B. А. Кононяченко (1969) наблюдали наряду с болевым 
синдромом изменения электрокардиограммы в виде сни-
жения сегмента ST, уплощения или инверсии зубца T 
в грудных отведениях. Авторы отмечают четкий паралле-
лизм между динамикой зубца T и течением опоясываю-
щего лишая, что, по их мнению, позволяет выделять сер-
дечные проявления при herpes zoster как cardiopathia 
zosterica. 

Иногда н е в р и н о м ы к о р е ш к о в , сдавливающие 
или раздражающие нервные стволы, иннервирующие об-
ласть сердца, могут давать кардиалгический синдром. 
Постоянство таких болей, их резкое усиление в зависи-
мости от некоторых движений в верхней половине тела, 
но не от физической нагрузки, опоясывающий характер 
болей, наличие гипестезии соответствующего сегмента, 
присоединение симптомов поражения спинного мозга сра-
зу заставляют сомневаться в их кардиальном происхож-
дении. 

КАРДИАЛГИИ ПРИ ПАТОЛОГИИ РЕБЕР 

Постоянные ноющие и колющие боли в области сердца 
возникают в связи с повышенной подвижностью ложных 
VIII—X ребер, в нормальных условиях прочно соединяю-
щихся между собой и с VII ребром. Этот болевой синд-
ром Ц и р и а к с а (Cyriax, цит. по B. Ионаш, 1966) воз-
никает спонтанно при наличии анатомической предрас-
положенности или вызывается травмой реберных хрящей. 
При ущемлении нерва в момент кашлевого толчка, пово-
рота корпуса боль носит характер сильнейшего прокола. 
Длительное раздражение нерва или окружающей клет-
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чатки при левосторонней локализации процесса приводит 
к появлению упорных ноющих болей в области сердца. 
Обнаружение повышенной подвижности ложных ребер, 
резкая болезненность там, где располагаются концы под-
вижных ребер, или провокация болевого приступа при 
их смещении позволяют поставить правильный диагноз. 

Болезненное утолщение реберных хрящей — синд-
ром Т и т ц е (Tietze, 1921)—сопровождается ноющими 
болями в передней области грудной клетки, иногда ирра-
диирующими в плечо, шею и усиливающимися при глу-
боком форсированном дыхании, резком разведении рук 
в стороны. Чаще поражается хрящ II, III, IV ребер, пре-
имущественно слева. Синдром Титце чаще наблюдается 
после 40 лет. В основе процесса лежит асептическое вос-
паление реберных хрящей. Длительность болевого синд-
рома, как правило, не превышает нескольких месяцев, 
хотя утолщение реберных хрящей может оставаться на 
долгий срок. 

Наряду с болезненностью реберных хрящей в период 
заболевания могут появляться неприятные ощущения 
в области сердца: покалывания, постоянная ноющая боль, 
жжение и пр. Диагноз решается на основании пальпатор-
ного выявления утолщенных реберных хрящей. При тяго-
стных болях хороший эффект дает бутадион, анальгин. 
При неэффективности этих препаратов B. Йонаш (1966) 
рекомендует небольшие дозы преднизолона. 

КАРДИАЛГИИ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ОРГАНОВ 
БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ 

Различные по локализации и патогенезу заболевания 
желудочно-кишечного тракта могут вызвать кардиалгию, 
иногда трудно отличимую от собственно сердечной пато-
логии. 

Кардиалгия, обусловленная д и а ф р а г м а л ь н о й 
г р ы ж е й , описана Bergman (1932). Диафрагмальная 
грыжа возникает либо при расширении пищеводного от-
верстия диафрагмы, либо в результате разрыва ее купо-
ла, обычно после травмы. Последний вариант может быть 
следствием не только повреждения колющим предметом, 
пулей, мысль о которых появляется уже при осмотре 
больного, но и при тяжелых закрытых травмах: падении 
с высоты, дорожных катастрофах. Через патологическое 
отверстие в месте разрыва диафрагмы в грудную полость 
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(как правило, слева) выпадает желудок, кишечник. По-
скольку расширение диафрагмального отверстия проис-
ходит постепенно, больной часто не связывает новое забо-
левание с происшедшей травмой. 

Симптоматика диафрагмальной грыжи довольно раз-
нообразна. В одних случаях доминирующим признаком 
является чувство стеснения, давления в грудной клетке, 
появляющееся сразу после еды, в других периодически 
возникают сильнейшие боли в подложечной области или 
за мечевидным отростком. Эти боли — результат ущем-
ления — появляются без предвестников, обычно после 
еды, но иногда и ночью, во время сна. Боли внезапно пре-
кращаются самостоятельно или при переходе в верти-
кальное положение. Нередко они сочетаются с изжогой, 
срыгиванием, особенно в положении лежа (симптом «мок-
рой подушки»). 

Часто основным признаком диафрагмальной грыжи 
является гипохромная анемия, обусловленная изъязвле-
нием слизистой оболочки выпадающего желудка и хро-
нической кровопотерей. Сам по себе анемический синдром 
может быть причиной неприятных ощущений (в том чис-
ле и боли) в области сердца, сердцебиения, одышки. Вы-
слушиваемый при анемии систолический шум, особенно 
резкий на легочной артерии, иногда уводит мысль врача 
в сторону поисков порока сердца; субфебрилитет и уско-
ренная РОЭ, часто наблюдаемые при железодефицитной 
анемии, принимаются за признаки активного ревматиче-
ского кардита. 

В одном случае диафрагмальной грыжи, протекавшей с хрони-
ческой постгеморрагической анемией, мы слышали очень короткий 
пресистолический шум — он был зафиксирован на фонокардиограм-
ме вместе с обычным для анемии функциональным систолическим 
шумом. Рентгенологическое исследование не обнаружило увеличе-
ния отделов сердца; на электрокардиограмме не было признаков пе-
регрузки левого предсердия. После ликвидации анемии и систоличе-
ский, и пресистолический шумы исчезли; следовательно, и пресис-
толический шум носил функциональный характер (явление очень 
редкое). 

В целом описываемый вариант диафрагмальной гры-
жи обычно не ведет к смешению ее со стенокардией, хотя 
диагностика заболевания представляется часто очень 
трудной. При обычном рентгенологическом исследовании 
желудка в вертикальном положении больного грыжа мо-
жет быть и не обнаружена, так как для ее выявления не-
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редко необходимо исследование в горизонтальном поло-
жении и при опускании головного конца тела. 

Важными признаками, позволяющими исключить 
предположение о стенокардии, являются независимость 
боли от физического напряжения, ее длительность, отсут-
ствие эффекта от коронарорасширяющих препаратов, 
связь появления боли с приемом пищи или переходом 
в горизонтальное положение, иногда прекращение боли 
при движении, часто после отрыжки, рвоты. 

Диафрагмальная грыжа пищеводного отверстия обыч-
но с травматическим фактором не связана. Она возни-
кает нередко в пожилом возрасте вследствие растяжения 
пищеводного отверстия диафрагмы или укорочения пище-
вода из-за развития ригидности. Изъязвление слизистой 
оболочки желудка на месте выпадения может привести 
к кровотечениям — развивается хроническая железодефи-
цитная анемия. Образование язвы в выпадающей части 
желудка, периодическое ущемление его стенки иногда 
сопровождаются загрудинными болями. В тех случаях, 
когда боль возникает сразу после приема пищи или в го-
ризонтальном положении, особенно если боль исчезает 
при переходе в вертикальное положение, при ходьбе, пос-
ле отрыжки, необходимо подумать о диафрагмальной 
грыже. 

Однако изъязвление слизистой оболочки желудка 
и сопровождающий его воспалительный процесс могут 
стать источником раздражения блуждающего нерва 
и рефлекторной стенокардии у пожилых людей, страдаю-
щих атеросклерозом венечных артерий. Эта стенокардия 
в сущности подобна стенокардии, возникающей иногда 
при хроническом холецистите, язве желудка или двенад-
цатиперстной кишки. 

В патогенезе настоящей стенокардии, наблюдаемой 
у пожилых людей, страдающих грыжей пищеводного от-
верстия, решающую роль, по-видимому, играет атероскле-
роз венечных артерий, а сопровождающие грыжу железо-
дефицитная анемия, хронический эзофагит и гастрит 
провоцируют возникновение болевого синдрома. Присту-
пы грудной жабы в этом случае купируются приемом 
нитритов и требуют к себе такого же внимания, как обыч-
ная коронарная недостаточность, ибо таят угрозу инфарк-
та миокарда. Было бы ошибкой такую рефлекторную 
стенокардию расценивать как чисто функциональное за-
болевание. 
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Таким образом, появление загрудинных болей при 
диафрагмальной грыже может быть обусловлено двумя 
различными механизмами: с одной стороны, ущемление, 
хронический воспалительный процесс, смещение сердца 
выпавшей частью желудка или кишечника, а с другой — 
рефлекторная провокация приступов грудной жабы при 
наличии у больных коронаросклероза. 

Клиническая картина этих двух типов болей различ-
на. Первые связаны с приемом пищи (обычно вскоре после 
еды), учащаются при горизонтальном положении и исче-
зают при ходьбе, не купируются приемом нитритов; вто-
рые характеризуются обычной клинической картиной 
'грудной жабы, хотя возникают чаще после еды и исчеза-
ют под влиянием нитритов. В сомнительных случаях, 
когда трудно оценить роль каждого из описанных компо-
нентов в возникновении болевого приступа, клиническая 
картина которого имеет смешанный характер, основное 
внимание приходится уделять терапии коронарного ком-
понента патологии. 

Боли с локализацией за мечевидным отростком или 
за грудиной в нижней ее части могут быть обусловлены 
хроническим воспалительным процессом в лимфатиче-
ских узлах. За мечевидным отростком располагаются ре-
гионарные лимфатические узлы желчного пузыря, две-
надцатиперстной кишки, поэтому воспалительные процес-
сы в них сопровождаются появлением так называемого 
xyphoideus phenomen, характеризующегося резкой болез-
ненностью при заведении пальца под мечевидный отро-
сток, значительной болезненностью при заведении пальца 
под правую реберную дугу, отсутствием болезненности 
слева (под правой реберной дугой располагаются лимфа-
тические пути, направляющиеся под мечевидный отро-
сток) (рис.3). 

При хроническом холецистите xyphoideus phenomen 
встречается практически в 100% случаев; диагностиче-
ская ценность его снижается тем, что аналогичная карти-
на лимфаденита бывает и при язве двенадцатиперстной 
кишки, перидуодените, реже — при язве и хроническом 
воспалительном процессе в желудке (Μ. М. Ляховицкий, 
1940). 

Однако описываемый феномен не наблюдается при 
кардиальной патологии, что и решает диагностические 
сомнения о происхождении ноющих постоянных загру-
динных болей при его обнаружении. 
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Боль за мечевидным 
отростком — с и н д р о м 
к с и ф о и д и и может воз-
никать самостоятельно 
без сочетания с заболева-
ниями желудочно-кишеч-
ного тракта, а как след-
ствие деформации мече-
видного отростка в ре-
зультате травмы. При 
этом боли носят постоян-
ный ноющий характер, 
возникают не только при 
пальпации отростка, но 
и при глубоком вдохе, 
кашле, разведении и све-
дении рук, разгибании 
туловища. Лечение пост-
травматической ксифои-
дии, как правило, консер-
вативное: новокаиновая блокада, введение гидрокорти-
зона в область связочного аппарата основания грудины 
и мечевидного отростка, реопирин. При упорных болях 
показано удаление мечевидного отростка. 

Иногда загрудинные боли возникают при э з о ф а г и -
те, п е п т и ч е с к о й я з в е п и щ е в о д а , к а р д и о -
с п а з м е . Если на первых этапах заболевания загрудин-
ная (или в подложечной области) боль возникает сразу 
после приема пищи, то в дальнейшем, с развитием хро-
нического воспалительного процесса в окружающих тка-
нях, может появиться почти постоянная ноющая боль, 
резко усиливающаяся после еды. Нередко боль иррадии-
рует в спину, шею, появляется чувство стеснения при вдо-
хе. Кардиоспазм сопровождается ощущением застревания 
пищи, чувством распирания за грудиной. Четкая связь 
болевого синдрома с приемом пищи заставляет подумать 
о заболеваниях пищевода. Диагноз ставится после тща-
тельного рентгенологического исследования. 

С и н д р о м Х и л а и д и т и (Chilaiditi, 1910) характе-
ризуется двумя типами болевых ощущений. Сильнейшая 
загрудинная боль, иногда с развитием обморока, возни-
кает, когда при удлиненном связочном аппарате верхней 
поверхности печени в образовавшееся между ней и диа-
фрагмой пространство попадает и там ущемляется тол-

Рис. 3. Схема возможных взаимо-
связей между лимфатическими уз-
лами желудка, желчного пузыря, 
двенадцатиперстной кишки и груп-
пой лимфатических узлов, распо-
ложенных за мечевидным отрост-
ком (по Μ. М. Ляховицкому, 1940). 
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стая кишка (рис. 4). Вне ущемления располагающаяся 
над печенью кишка оказывает давление на правый купол 
диафрагмы, вызывая появление ноющих или колющих за-
грудинных болей, иррадиирующих иногда в правое плечо. 

Описанное патологическое состояние можно заподоз-
рить, если боль возникает при вздутии кишечника. Физи-
кальное исследование обнаруживает тимпанит над пе-
ченью. Лечение синдрома Хилаидити сводится к назначе-
нию рациональной диеты, препятствующей повышенному 
газообразованию, запорам. 

Рис. 4. Расположение поперечной ободочной кишки. 
а — в норме; б — при синдроме Халаидити. 

Своеобразная кардиалгия — с и н д р о м Р е м г е л ь д а 
(Roemheld, 1912)—развивается обычно у тучных боль-
ных, страдающих вздутием кишечника, запорами. В кар-
тине болезни основное место занимают ноющие боли 
в области сердца, ощущение тяжести за грудиной, усили-
вающееся в горизонтальном и ослабевающее или исче-
зающее в вертикальном положении и при ходьбе, прекра-
щение болей после рвоты или отрыжки у аэрофагов, улиц, 
страдающих метеоризмом, запорами. Иногда боли ирра-
диируют в левое плечо; их появление обычно не связано 
непосредственно с приемом пищи (если только они не 
обусловлены аэрофагией, — в таком случае боль возни-
кает сразу после еды). У некоторых больных сильная 
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боль в области сердца бывает по ночам (тогда ее можно 
спутать со стенокардией покоя). 

В основе болевого синдрома лежит давление на диа-
фрагму, смещение сердца высоко поднятым куполом. У по-
жилых людей нередко встречается сочетание синдрома 
Ремгельда и стенокардии, которая провоцируется взду-
тием кишечника, раздражением в связи с этим ветвей 
блуждающего нерва. В таком случае клиническая карти-
на болезни напоминает стенокардию покоя: хороший эф-
фект от приема нитритов, загрудинная локализация уже 
не ноющих, а сжимающих болей, длящихся несколько 
минут (а не часами, как при синдроме Ремгельда). Лик-
видация кишечных нарушений у подобных больных не 
излечивает коронарную недостаточность, хотя может при-
вести к ликвидации приступов стенокардии покоя. Вместе 
с тем нормализация функции кишечника у больных 
с синдромом Ремгельда ведет к исчезновению болей в об-
ласти сердца. В лечении этого синдрома важную роль иг-
рают, с одной стороны, диететические мероприятия, на-
правленные к ликвидации метеоризма и запоров, с дру-
гой — борьба с ожирением, которое само по себе ведет 
к ненормально высокому положению купола диафрагмы 
и смещению сердца. 

Нередко ноющие и колющие боли в области верхушки 
сердца ощущают лица, страдающие привычными запора-
ми. Не всегда в таких случаях речь идет о синдроме Рем-
гельда, так как запор может не сопровождаться значи-
тельным метеоризмом и бывает у худых людей. Вместе 
с тем у таких больных обычно отмечаются признаки хро-
нической интоксикации: головные боли, плохой аппетит, 
сухость кожи, умеренная гипохромная анемия. Если запор 
не обусловлен органической патологией кишечника, то 
рациональная диета и прогулки, как правило, ликвиди-
руют все многообразие признаков интоксикации, в том 
числе кардиалгию. 

КАРДИАЛГИИ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИЯХ ЛЕГКИХ, 
ПЛЕВРЫ, СРЕДОСТЕНИЯ 

Поскольку стенокардическая боль не связана с актами 
дыхания, плевральные болевые синдромы обычно не вы-
зывают диагностических трудностей даже при левосто-
ронней локализации. То же относится и к инфаркту лег-
ких, хотя в тех случаях, когда его возникновение не 
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сопровождается кровохарканьем, болями в боку, усили-
вающимися при дыхании, а характеризуются чувством 
давления в груди, резкой одышкой, а затем подъемом тем-
пературы, трудно дифференцировать его с инфарктом 
миокарда. Решающую роль в постановке диагноза играет 
здесь динамическое электрокардиографическое исследова-
ние, которое при инфаркте легкого выявляет преходящие 
признаки нагрузки на правое сердце и прежде всего — 
появление отрицательных зубцов T в правых грудных от-
ведениях, увеличение там лее зубцов R, иногда смещение 
книзу, но не кверху, как при переднеперегородочном ин-
фаркте миокарда, сегмента ST. Определенную помощь 
может оказать исследование ферментов сыворотки крови: 
при инфаркте миокарда повышается уровень креатинфос-
фокиназы, изофермента лактатдегидрогеназы, чего не 
должно быть при инфаркте легкого. 

Рентгенография органов грудной клетки обычно выяв-
ляет достаточно характерную картину инфаркта легкого. 

Значительно большие трудности в диагностике вызы-
вают те редкие случаи опухолей легких, средостения, ко-
торые сопровождаются приступами загрудинных болей, 
очень напоминающих грудную жабу. Генез болевого син-
дрома, по-видимому, связан с раздражением нервных 
сплетений околосердечной области. 

Нам пришлось наблюдать 55-летнего больного раком правого 
легкого (локализация в прикорневой зоне), у которого ежедневно 
было до 20—30 приступов стенокардии. Приступы купировались 
только приемом нитроглицерина. На электрокардиограмме патологи-
ческих изменений не было. Именно частота приступов, несвойствен-
ная д аже предынфарктному состоянию, заставила искать внесердеч-
ную причину их возникновения. Повторное тщательное рентгенологи-
ческое исследование обнаружило рак легкого. 

В другом случае аналогичная картина — очень частые приступы 
стенокардии, купировавшиеся только приемом нитроглицерина — 
развилась у больного 60 лет, страдавшего тиреотоксикозом при за-
грудинном расположении струмы. Назначение мерказолила уже че-
рез несколько дней привело к ликвидации и стенокардии, и других 
признаков заболевания, в частности пароксизмов тахиаритмии. В дан-
ном случае в генезе стенокадрии существенную роль играла не толь-
ко загрудинно расположенная струма с ее, возможно, механическим 
раздражающим влиянием на симпатические сплетения крупных сосу-
дистых стволов, но и сам по себе тиреотоксикоз, так как тиреоста-
тическая терапия дала разительный и быстрый эффект в столь ко-
роткий срок, за который размеры железы существенно измениться 
не могли. 

В обоих наблюдениях на электрокардиограмме каких-
либо признаков ишемии миокарда обнаружено не было. 
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Сомнение в чисто коронарном происхождении болей воз-
никло у врачей именно в связи с необычной частотой при-
ступов, хотя каждый приступ в отдельности представлял 
собой типичную грудную жабу. По-видимому, в ее воз-
никновении участвовал комплекс причин: коронароскле-
роз, с одной стороны, и провоцирующие моменты — меха-
ническое раздражение нервных сплетений, тиреотокси-
коз— с другой. В последнем случае снятие провоцирую-
щего компонента привело к практическому излечению. 

Кардиалгия может сопутствовать «первичной» легоч-
ной гипертонии — болезнь Ayerza—Arrilaga. По наблюде-
ниям H. М. Мухарлямова (1967), постоянные ноющие или 
колющие боли в области сердца встречаются у половины 
больных с этой легочной патологией. 

Выраженная кардиалгия заставляет врача искать за-
болевание сердца, поэтому нередко симптомы легочной 
гипертензии (выраженная синюха, одышка, усиливаю-
щаяся при движении) расцениваются как проявления 
сердечной недостаточности у больного с якобы атероскле-
ротическим или миокардитическим кардиосклерозом. 
Трудности прижизненной диагностики усугубляются отно-
сительной редкостью заболевания и отсутствием типичной 
клинической картины в начальный период болезни. 

Под нашим наблюдением в течение 2 лет (от момента появления 
первых симптомов заболевания до смерти) находилась больная 
53 лет, страдавшая первичной легочной гипертонией. 

Одышка при физической нагрузке четко выявилась только на 
2-м году заболевания. Впервые больная обратилась к врачу с жа-
лобами на упорные колющие боли в области сердца, не купирующие-
ся нитроглицерином. На электрокардиограмме в этот период были 
обнаружены отрицательные зубцы T в отведениях Vi—Уд, отклонение 
электрической оси влево, основная позиция сердца, не было сдвига 
переходной зоны в грудных отведениях. Боли в области сердца, не 
укладывающиеся в клинику стенокардии, нормальные показатели 
крови и температуры, отсутствие динамики негативных зубцов T на 
протяжении нескольких месяцев позволили исключить ишемию мио-
карда или инфаркт. На первых этапах наблюдения причина карди-
алгии оставалась неясной. Учитывая возраст больной, можно было 
предполагать и климактерическую кардиопатию, однако отсутствие 
вегетативных проявлений климактерического синдрома на протяже-
нии длительного периода знакомства с больной заставляло усо-
мниться в этом диагнозе. Дальнейшее наблюдение выдвинуло на пер-
вый план симптомы нарастания гипертензии в малом круге крово-
обращения — появилась заметная одышка, вначале при движениях, 
а затем и в покое. Усиление кардиалгии дважды сопровождалось 
обмороками (симптом, патогномоничный для болезни Аэрза—Арри-
лаго). Появился четкий акцент II тона над легочной артерией и си-
столический шум в той же точке. Рентгенологически обнаружено 
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выбухание дуги легочной артерии. Динамика электрокардиограммы 
характеризовалась признаками нарастающей перегрузки правого 
желудочка: постепенно левый тип сменился правым, позиция сердца 
стала полувертикальной, переходная зона в грудных отведениях 
сместилась влево, появилось снижение сегмента ST с выпуклостью, 
обращенной кверху во II, III стандартных отведениях и в V1—V4, 
углубился и уширился зубец S в отведениях V5-V6- Незадолго до 
смерти возникла блокада правой ножки пучка Гиса. 

На аутопсии диагноз болезни Аэрза—Аррилаго был подтвержден. 

КАРДИАЛГИИ ПРИ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ПРОЦЕССАХ 

В СЕРДЦЕ 

В ряде случаев кардиалгия сопровождает воспали-
тельные процессы в сердце — миокардит и перикардит. 
Болевой синдром не является специфическим признаком 
этих заболеваний; не может он быть и единственным их 
признаком. Связать кардиалгию с перикардитом или 
миокардитом удается лишь тогда, когда их диагностика 
опирается на объективные показатели как физикального, 
так и инструментального исследования. 

Боль при сухом п е р и к а р д и т е может локализовать-
ся за грудиной или на ограниченном участке в прекарди-
альной области слева от грудины. Боли по характеру ту-
пые, давящие, в отличие от стенокардии не приступооб-
разные, длительные. Эти боли редко бывают иррадиирую-
щими; если же иррадиируют, то обычно в область плеча, 
боковых стенок грудной клетки или в спину. Физическое 
напряжение при перикардите может провоцировать бо-
ли, однако они возникают обычно при сгибании и поворо-
тах туловища и держатся долгое время после прекраще-
ния усилия. 

Из объективных признаков сухого перикардита важ-
нейшим и часто единственным является шум трения пе-
рикарда. В части случаев сухой перикардит представля-
ет начальный период экссудативного перикардита. 

При выпотном перикардите болевой синдром зависит 
от характера воспалительного процесса и скорости обра-
зования экссудата. В тяжелых случаях интенсивные боли 
в области сердца сопровождаются ощущением сдавления 
грудной клетки и облегчаются только при определенном 
положении тела: когда больной сидит, наклонившись впе-
ред, или стоит на коленях, низко склонив туловище 
вперед. 

Наиболее частыми клиническими проявлениями экс-
судативного перикардита служат одышка и картина не-
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достаточности правого сердца; объективно при накопле-
нии значительного количества жидкости увеличивается 
площадь сердечной тупости, уменьшаются размеры от-
носительной сердечной тупости. Рентгенологические из-
менения заключаются в увеличении тени сердца, сгла-
живании и отсутствии характерных движений кон-
туров. 

«Электрокардиограмма может осложнить или упрос-
тить диагностику перикардита в зависимости от правиль-
ности ее трактовки и проведения систематических дина-
мических наблюдений» (М. Плоц, 1963). Перикардит соп-
ровождается электрокардиографическими изменениями 
только в том случае, если воспалительный процесс пере-
ходит с эпикарда на субэпикардиальные отделы миокар-
да, чем объясняется сходство этих изменений с таковы-
ми при субэпикардиальном инфаркте. 

Острый сухой или экссудативный перикардит сопро-
вождается подъемом сегмента ST с выпуклостью, обра-
щенной чаще кверху, и инверсией зубца Т. В отличие от 
инфаркта миокарда при перикардите смещение сегмента 
ST конкордантно, т. е. направлено в одну и ту же сторо-
ну во всех стандартных и грудных отведениях. Другим 
важным отличительным признаком является отсутствие 
при перикардите характерных для инфаркта изменений 
комплекса QRS. При экссудативном перикардите по мере 
накопления жидкости в полости перикарда наблюдается 
снижение вольтажа зубцов электрокардиограммы и преж-
де всего в стандартных отведениях. В сомнительных слу-
чаях большую роль в дифференциальной диагностике 
играет динамическое наблюдение; при перикардите сни-
жение сегмента ST и появление отрицательного зубца T 
наступают значительно медленнее, чем при инфаркте 
миокарда,— на протяжении нескольких недель в зависи-
мости от тяжести случая и проводимого лечения, в то 
время как при инфаркте миокарда эти изменения проис-
ходят через 2—3 дня. Изменения зубца T при перикар-
дите также остаются конкордантными. 

Кардиалгия является одним из частых симптомов 
м и о к а р д и т а . Боли при миокардитах носят самый 
разнообразный характер: от ощущений тяжести в области 
сердца до прокалывающих, жгучих, длительных ноющих 
или давящих. Боли локализуются, как правило, не за гру-
диной, а над всей областью сердца, не купируются ко-
ронарорасширяющими средствами. 
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Выраженность болевых ощущений в области сердца 
в какой-то степени зависит от этиологии миокардита 
и остроты воспалительного процесса. Так, при первичном 
ревмокардите болевой синдром выражен слабо, продол-
жительность его не более 1—2 недель, боли быстро и пол-
ностью исчезают под влиянием антиревматической тера-
пии. Упорная кардиалгия характерна для инфекционно-
аллергических миокардитов неревматической этиологии. 
На основании этой особенности выделяют (B. А. Макси-
мов, 1966; П. H. Юренев, 1967) болевой вариант течения 
заболевания. При инфекционно-аллергических миокар-
дитах боли преобладают на высоте заболевания, стихают 
медленно на протяжении месяцев, несмотря на противо-
воспалительную и десенсибилизирующую терапию, легко 
возникая вновь при катаральных явлениях. По наблюде-
ниям П. H. Юренева (1969), боли и соответствующие 
электрокардиографические изменения могут провоциро-
ваться аллергеном, к которому был сенсибилизирован 
больной. 

Важное значение для диагностики миокардита имеет 
электрокардиографическое исследование. Не отмечено 
параллелизма между тяжестью клинического течения 
и выраженностью электрокардиографических изменений. 
Тем не менее электрокардиограмма при остром миокар-
дите почти всегда изменена. В зависимости от преимуще-
ственной локализации патологического процесса в мио-
карде предсердий, желудочков или проводящей системы 
наблюдаются нарушения ритма: синусовая тахикардия 
или брадикардия, миграция водителя ритма, экстрасисто-
лия (в особенности предсердная), различные степени 
атриовентрикулярной блокады (чаще при ревматическом 
миокардите), блокада ножки пучка Гиса, а также изме-
нения морфологии зубцов — уширенный, зазубренный 
двухфазный зубец P, уширение, уменьшение вольтажа, 
зазубривание или расширение зубцов комплекса QRS, 
смещение книзу сегмента ST и появление сглаженных или 
отрицательных зубцов Т, как правило, во всех стандарт-
ных и грудных отведениях. Чаще всего встречаются из-
менения конечной части желудочкового комплекса. Осо-
бенностью этих изменений являются конкордантность, ла-
бильность и несоответствие клиническим признакам за-
болевания. 

По изменениям электрокардиограммы без учета кли-
нической картины не представляется возможным решить. 
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в какой мере они отражают наличие миокардита или 
обусловлены другими дистрофическими изменениями 
в сердечной мышце. Существенную помощь в диагности-
ке оказывает определение биохимических показателей 
воспалительно-деструктивного процесса, которые помога-
ют в ряде случаев дифференцировать собственно миокар-
дит от дистрофии миокарда (лейкоцитоз, С-реактивный 
белок, α2 и γ-глобулины, сиаловая кислота, антистрепто-
лизин). 

КАРДИАЛГИИ ПРИ ХРОНИЧЕСКОМ ТОНЗИЛЛИТЕ 

Кардиалгия при х р о н и ч е с к о м т о н з и л л и т е 
представляет собой довольно распространенное явление. 
Между выраженностью болевого синдрома и тяжестью 
поражения миндалин четкой зависимости нет. Инфици-
рование регионарных лимфатических узлов, развитие 
вслед за этим ганглионита в шейной симпатической це-
почке приводят к тому, что на фоне даже умеренного вос-
палительного процесса в миндалинах развивается карти-
на хронической интоксикации, появляются нарушения 
деятельности сердца, что позволяет уже говорить о кар-
дио-тонзиллярном синдроме. 

Клиническая картина этого состояния складывается 
из следующих черт: наличие хронического воспалитель-
ного процесса в миндалинах, длительные, упорные колю-
щие и ноющие боли в области сердца, сердцебиения, 
экстрасистолия, субфебрилитет, артралгия (реже карти-
на легкого, купирующегося пиразолидиновыми препара-
тами поли- или моноартрита), повышенная утомляемость 
и другие признаки интоксикации. У огромного большинст-
ва амбулаторно наблюдаемых больных при хроническом 
тонзиллите и кардио-тонзиллярном синдроме на электро-
кардиограмме нет патологических изменений. У некото-
рых больных отмечаются смещение книзу сегмента ST 
в левых грудных отведениях, инверсия или уплощение 
зубца T чаще всего в отведениях V

3
—V

5
. Наряду с изме-

нениями конечной части желудочкового комплекса А. Б. 
Воловик (1959) и H. А. Матвеева (1959) наблюдали 
у больных хроническим тонзиллитом детей и некоторое 
уширение интервала P—Q, что само по себе резко за-
трудняло дифференциацию кардио-тонзиллярного синд-
рома и начала ревмокардита. Длительное наблюдение 
за больными, нормализация электрокардиограммы после 
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тонзиллэктомии позволили авторам отвергнуть предпо-
ложение о ревматизме и подтвердить тонзиллогенное 
происхождение электрокардиографических изменений. 
Детальные исследования, проделанные Г. П. Матвейко-
вым (1967), показали, что у больных хроническим тон-
зиллитом может иметь место укорочение механической 
систолы и увеличение электрической, а также снижение 
содержания внутриклеточного калия (в эритроцитах). 
Все это дало основание автору рассматривать описывае-
мое явление как результат своеобразной энергетически-
динамической недостаточности сердца, вызванной прежде 
всего нарушением электролитного обмена. 

Лечение кардиалгии, развившейся на почве кардио-
тонзиллярного синдрома, не может быть отделено от ле-
чения основного процесса. Преобладающему большинству 
больных хроническим тонзиллитом удается избавиться 
от болезненных явлений с помощью консервативного ле-
чения воспалительных изменений в миндалинах — прове-
дения курсов промывания лакун миндалин растворами -
антибиотиков, санирующих полосканий, воздействия фи-
зиотерапевтическими методами (кварц, УВЧ и др.), 
а также лечения ультразвуком. 

Показанием к тонзиллэктомии являются часто реци-
дивирующие ангины, не поддающиеся консервативной те-
рапии, наличие осложняющих моментов, в частности кар-
дио-тонзиллярного синдрома, изменений со стороны по-
чек, суставов, щитовидной железы и т. д. Сама по себе 
кардиалгия ни в коей мере не является основанием для 
рекомендации тонзиллэктомии. Очень часто, будучи обус-
ловленной уже не самим тонзиллитом, а осложняющим 
его ганглионитом, кардиалгия остается неизменной и пос-
ле удаления миндалин, как и многие другие признаки 
кардио-тонзиллярного синдрома. 

По-видимому, показания к тонзиллэктомии с «кардио-
логических позиций» должны быть достаточно строго оп-
ределены и ограничены. Поскольку хронический тонзил-
лит наиболее выражен в юношеском возрасте, когда на-
ряду с ним, но независимо от него часто встречаются 
и экстрасистолия, и кардиалгия, и выраженная вегета-
тивно-сосудистая лабильность («neurosis pubertatis», по 
Д. Д. Плетневу, 1936), все эти явления при решении воп-
роса об операции должны быть проанализированы, а их 
взаимосвязь или независимость друг от друга должна 
быть доказана. Необратимость заболеваний, возникаю-
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Щих нередко после удаления миндалин (хронические на-
зофарингиты, атрофические фаринголарингиты и др.), 
заставляет подходить с достаточной сдержанностью к этой 
весьма распространенной и, казалось бы, невинной опе-
рации. 

СИНДРОМ ПЕРЕДНЕЙ ГРУДНОЙ СТЕНКИ 

Кардиалгия нередко остается после перенесенного ин-
фаркта миокарда. Сам факт сочетания тяжелого орга-
нического поражения сердца с чисто функциональным 
и в общем-то безобидным болевым синдромом, на фоне 
которого могут появляться самостоятельные приступы 
стенокардии, представляет серьезные трудности для рас-
членения всех компонентов боли, оценки той опасности, 
которую они представляют, и решения терапевтических 
вопросов. 

Патогенез постинфарктного болевого синдрома в до-
статочной степени не расшифрован. Клиническая карти-
на его заключается в следующем: обычно по окончании 
острого периода, когда исчез ангинозный статус, вновь 
появляются боли в окологрудинной области слева; эти 
боли не столь мучительны, как стенокардические, носят 
ноющий характер, почти постоянны, иногда усиливаются, 
не исчезают под влиянием нитритов. Пальпация грудной 
клетки выявляет значительную, иногда у несдержанных 
людей резкую, болезненность слева от грудины; в одних 
случаях болезненная область почти равняется ладони, 
в других она строго ограничена небольшим участком, 
который больной может указать пальцем. Описанное со-
стояние, известное под названием синдрома передней 
грудной стенки, встречается чаще именно после перене-
сенного инфаркта. Однако этот синдром может наблю-
даться и при стенокардии, и при климактерической кар-
диопатии. 

Диагностика синдрома передней грудной стенки не 
представляет большого труда, если четко разобраться 
в жалобах больного: почти постоянные ноющие боли, не 
купирующиеся нитритами, наличие пальпаториой болез-
ненности. Что же касается электрокардиографических 
данных, то сам по себе синдром передней грудной стенки, 
будучи внекардиальной патологией, не отражается на 
электрокардиограмме. 

Обычно синдром передней грудной стенки исчезает че-
рез несколько месяцев (реже — лет) самостоятельно; 
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анальгстическая терапия (без наркотиков) несколько 
уменьшает интенсивность болей. Существенную роль 
здесь играет и психотерапевтический момент, так как 
больной видит спокойное отношение врачей к непроходя-
щей «стенокардии», которые назначают иные средства, 
чем при инфаркте миокарда, и не предписывают постель-
ный режим. 

При упорных тяжелых болях B. Йонаш (1966) реко-
мендует назначение кортикостероидных гормонов, кото-
рые, по его данным, купируют боль в течение нескольких 
дней. 

Если передний или передне-боковой инфаркт миокар-
да привел к развитию аневризмы, иногда наблюдается 
синдром передней грудной стенки с болями и болезнен-
ностью строго ограниченного участка, над которым элект-
рокардиограмма постоянно регистрирует зубец QS, ха-
рактерный для аневризмы. Боль и болезненность над об-
ластью аневризмы могут продолжаться годы. Возможно, 
появление болевого синдрома в этом случае вызвано пе-
ренесенным в остром периоде ограниченным перикарди-
том, т. е. патогенетически он не идентичен обычному 
синдрому передней грудной стенки. Но как бы то ни бы-
ло, и при аневризме сердца этот болевой синдром не свя-
зан с повторными нарушениями венечного кровообраще-
ния, которые у таких больных могут давать картину на-
стоящей стенокардии. 

НЕВРОЗЫ СЕРДЦА 

«Какой мерой располагаем мы 
для того, чтобы сказать, 
что человек преувеличивает 
испытываемые им ощущения?» 

Д . Д . П л е т н е в (1936) 

Понятие «невроз сердца» является довольно распро-
страненным, хотя и не всегда ясны границы симптомов, 
которые позволяют определить это заболевание. Много-
численные экстракардиальные влияния на частоту и пра-
вильность сердечного ритма, органические заболевания, 
сопровождающиеся в той или иной степени выраженны-
ми функциональными кардиальными нарушениями, мо-
гут послужить основой для развития невроза сердца. 
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Разные исследователи в разное время вкладывали 
в представление о неврозе сердца далеко не однозначный 
смысл. Если, например, B. П. Образцов не стремился 
к проведению четкой грани между глубоко органически-
ми заболеваниями сердца, сопровождающимися и функ-
циональными нарушениями, с одной стороны, и близкими 
по субъективной оценке больного состояниями, которые 
не имеют под собой видимой органической основы,— 
с другой, то Г. Ф. Ланг к неврозам сердца относит след-
ствия «...нарушения нейро-гуморального регулирующего 
кровообращение аппарата...». 

В понятие неврозов сердца мы включаем группу раз-
личных синдромов, характеризующихся болевыми или 
иными неприятными ощущениями в области сердца (но 
не стенокардией), нарушениями ритма сердца, имеющи-
ми доброкачественное течение и не приводящими к какой-
либо органической кардиальной патологии и стойкой сер-
дечной недостаточности. Часто невроз сердца сочетается 
с выраженными колебаниями сосудистого тонуса — гипо-
тонией или преходящей невысокой преимущественно си-
столической гипертонией, локальной гиперемией, «мра-
морностью» кожи конечностей. Неврозы сердца далеко 
не всегда являются следствием чисто функциональных 
нарушений регулирующего аппарата; многие органиче-
ские заболевания (язва желудка и рак яичников, энце-
фалит и опухоль средостения и т. д.) нередко сопровож-
даются неврозом сердца, а тяжесть органического забо-
левания по субъективным ощущениям больного может 
уступать сердечным невротическим явлениям. Иными 
словами, наблюдается выраженная неадекватность тяже-
сти субъективных ощущений происходящим у больного 
органическим нарушениям. Вместе с тем и тяжелые орга-
нические поражения сердечной мышцы сопровождаются 
неврозом сердца. В частности, при постинфарктном кар-
диосклерозе колющие боли в области сердца, сердцебие-
ния, спровоцированные, например, эмоциональными влия-
ниями, нередко не имеют никакого отношения к острой 
коронарной недостаточности. В этом прежде всего убеж-
дается сам больной, который чувствует отличие этих не-
приятных ощущений от знакомого ему приступа стено-
кардии и принимает не нитроглицерин, ухудшающий со-
стояние, а капли Зеленина. Совершенно очевидно, что 
в емкий и безошибочный с патологоанатомической точки 
зрения диагноз «атеросклеротический коронарокардио-
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склероз, хроническая коронарная недостаточность» не сле-
дует вписывать все явления, сопровождающиеся болями 
в области сердца, даже у больного, перенесшего инфаркт 
миокарда. 

ПУБЕРТАТНОЕ СЕРДЦЕ 

Одной из наиболее распространенных форм невроза 
сердца является так называемое пубертатное сердце — 
н е в р о з п е р и о д а п о л о в о г о с о з р е в а н и я . О н 
характеризуется общей вегетативной неустойчивостью 
юношей и девушек: потливостью, легко возникающей ги-
перемией лица, шеи, сердцебиениями, экстр асистолией 
(как правило, желудочковая форма). В этот период ча-
сто бывает и небольшое увеличение щитовидной железы. 
Вместе с тем отмечается и кардиалгия. Она не носит тя-
желого характера. Кратковременные покалывания, ною-
щие боли в области верхушки сердца, ощущение «зами-
рания», перебоев в работе сердца — обычный субъектив-
ный набор признаков невроза периода полового созрева-
ния. Описываемое состояние трудно оценивать в качестве 
патологического. Оно встречается очень часто и у людей 
с нормальной психикой, никак не отражается на трудо-
способности и всем поведении в жизни, не требуя како-
го-либо терапевтического вмешательства. С годами этот 
невроз сердца проходит, хотя его отдельные признаки не-
редко отмечаются до 20—30-летнего возраста. Патоге-
нетически описываемый невроз, по-видимому, близок 
к дисгормональной кардиопатии, которая на протяжении 
жизни человека встречается дважды: в период полового 
созревания и в период угасания деятельности половых 
желез (климакс). 

КАРДИОФОБИЯ 

Одним из тягостных страданий является к а р д и о ф о -
б и ч е с к и й с и н д р о м . Кардиофобия встречается часто, 
но лишь .в отдельных случаях становится причиной тяже-
лого заболевания, надолго (месяцы и годы) приковываю-
щего больных к постели. 

Страх перед якобы угрожающим состоянием сердца 
возникает у безусловно больного человека. В одних слу-
чаях тревога является проявлением невроза навязчивых 
состояний, когда малейшие случайные болевые ощущения 
в области сердца или преходящая экстрасистолия, или 
тяжелое заболевание сердца у кого-нибудь из близких 
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становятся причиной кардиофобии. С равной вероятно-
стью при подходящих случайных внешних обстоятельст-
вах у такого человека может возникнуть канцерофобия, 
панический страх перед простудой, инфекцией и т. п. 

В других случаях в основе кардиофобии лежит дейст-
вительное заболевание сердца, но страх за его состояние, 
испытываемый больным, превосходит разумные пределы. 
Безусловно, в основе такого варианта кардиофобического 
синдрома тоже лежит неустойчивая психика больного, не-
редко в прошлом страдавшего какими-либо проявления-
ми невроза навязчивых состояний. Но если в первом ва-
рианте больного должен лечить психиатр, и чем раньше, 
тем лучше, то при кардиофобии, возникшей на почве дей-
ствительного заболевания сердца, правда, при некоторой 
психической предрасположенности, решающую помощь 
больному оказывает терапевт. В этой связи можно напом-
нить слова Д. Д. Плетнева: «Какой мерой располагаем 
мы для того, чтобы сказать, что человек преувеличивает 
испытаемые им ощущения? Аналогия с другими людьми, 
меньше страдающими в п о д о б н ы х случаях, ни в коем 
случае не может считаться доказательной. Снимая пей-
заж, рентгеновскую картину больного органа и т. п. од-
ним и тем же аппаратом на двух различно чувствитель-
ных пластинках, получают различной ясности изображе-
ния. Так же обстоит дело и при, видимо, одинаковых бо-
лезненных симптомах у двух разных больных. Вопрос 
сводится в таких случаях к с т р а д а н и ю больного. Как 
можно говорить о том, что один больной страдает как раз 
столько, сколько надо, а другой больше, чем надо? Возь-
мем двух матерей, потерявших своих детей. Они могут 
по-разному страдать как по интенсивности, так и по про-
должительности переживаемого горя. Как установить 
норму их страдания? То же относится и к болевым ощу-
щениям людей. Чувствительность их психофотографиче-
ской пластинки нам неизвестна, и потому врач, лечащий 
б о л ь н о г о ч е л о в е к а , а не только тот или другой за-
болевший орган, должен быть чрезвычайно осторожен, 
употребляя выражение о преувеличенной боли» (разряд-
ка везде Д. Д. Плетнева). Подкупающее своей убедитель-
ностью предупреждение об осторожности там, где оцени-
вают тяжесть субъективного состояния больного, не из-
бавляет от необходимости все-таки решать злосчастный 
вопрос о мере страдания. Эта мера должна определять-
ся тем, насколько в основе болезни лежит органная па-
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тология — морфологически зримая или функциональная, 
насколько она угрожает сохранности этого органа и са-
мой жизни. 

В клинической оценке кардиофобии встречаются обыч-
но два типа ошибок: либо больному ставят функцио-
нальный диагноз (кардиофобии, например), забывая об 
органной, кардиальной или экстракардиальной основе 
возникновения страха, либо, найдя минимальные из-
менения в сердце (начиная от систолического шума и кон-
чая отрицательными зубцами T на электрокардиограмме), 
подкрепляют этими объективными сведениями ту «кар-
диальную легенду», которую создает патологический 
страх больного: появляется ошибочный диагноз ревмати-
ческого порока сердца, коронарита, хронической коронар-
ной недостаточности, инфаркта миокарда и т. п. Посколь-
ку более поздние исследования других врачей могут не 
подтвердить диагноз, а его ретроспективное опроверже-
ние больному может казаться неубедительным, возника-
ет конфликт, который утяжеляет кардиофобический син-
дром. Единой клинической формы кардиофобии не суще-
ствует. Однако, несмотря на множество различий, связан-
ных с особенностями психики больного, его возрастом, 
кардиофобии в той или иной степени напоминают тяже-
лые распространенные заболевания сердца. 

Одна из частых форм — псевдоревматическая — прак-
тически всегда отмеченная и кардиалгией, напоми-
нает по рассказу состояние при ревматическом пороке 
сердца. Многочисленные жалобы таких больных сводят-
ся к кардиалгии, сердцебиениям, одышке, ощущениям 
перебоев в работе сердца, чаще всего связанным с физи-
ческой нагрузкой, периодическим ноющим болям в суста-
вах. Этот внутренний повод обычно бывает недостаточ-
ным для развития кардиофобии. Ее возникновение про-
воцируется либо тяжелым ревмокардитом у кого-нибудь 
из близких, либо неосторожным вмешательством врача, 
либо тем и другим вместе. События развиваются обычно 
следующим образом: у больного с «сердечными» жалоба-
ми обнаруживают систолический шум или субфебрилитет, 
или небольшое увеличение левого желудочка, отмечен-
ное при рентгеноскопии, или пастозность подкожной клет-
чатки голеней, или сочетание нескольких признаков. Да-
лее знакомство с тяжелобольными, страдающими порока-
ми сердца, безуспешная противоревматическая терапия, 
растерянность врача и вмешательство консультантов, 
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высказывающих противоречивые мнения, завершают под-
готовительный этап болезни — развивается кардиофобия, 
которую вполне можно назвать псевдоревматической. 

Постановка правильного диагноза не представляет 
большой сложности. Важно только оценить «меру страда-
ния», адекватна ли она тому систолическому шуму, уве-
личению размеров сердца и т. п., которые обнаруживают-
ся при объективном исследовании, могут ли отеки голе-
ней быть объяснены сердечной декомпенсацией, которая 
якобы обусловлена недостаточностью митрального клапа-
на или текущим кардитом. Если при этом I тон сердца 
ясный, никаких признаков застоя в малом круге отметить 
не удается, край печени мягкий (размеры печени следу-
ет определять по Курлову, а не по удалению ее от края 
реберной дуги), венозное давление нормально, то пред-
положение о выраженной недостаточности митрального 
клапана, сопровождающейся сердечной декомпенсацией, 
отпадает. В подобных случаях электрокардиографическое 
исследование показывает, что признаков перегрузки ле-
вых отделов сердца нет: зубец Pi-ii не расширен и не 
расщеплен на вершине, а зубец P в отведении V1 не двух-
фазен, как это бывает при перегрузке левого предсердия; 
в левых грудных отведениях нет смещения сегмента ST 
книзу, а зубец T не уплощен и не отрицателен, как это 
наблюдается при перегрузке левого желудочка вследст-
вие тяжелой недостаточности митрального клапана. 

Предположение о текущем ревматическом кардите 
может быть подтверждено или отвергнуто на основании 
всего комплекса клинических, гематологических, биохи-
мических и электрокардиографических признаков, кото-
рые регистрируют важнейший признак воспалительного 
процесса в миокарде — динамику объективных показате-
лей. Правда, популярный (но в последние годы довольно 
редкий) симптом активного ревмокардита — удлинение 
интервала PQ — встречается и у совершенно здоровых 
людей, спортсменов и не спортсменов (например, при ва-
готонии), и просто как последствие когда-то перенесен-
ного дифтеритического или иного воспалительного про-
цесса в проводящей системе миокарда. Для активного 
ревматического кардита характерно не только удлинение 
этого интервала, но и преходящий характер удлинения; 
динамика занимает дни, недели, но не годы и месяцы. 

Нам пришлось наблюдать больную 52 лет, медицинскую сестру 
в прошлом, которая на протяжении многих лет являлась инвалидом 
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II группы в связи с «вяло текущим ревмокардитом, недостаточностью 
митрального клапана, сердечной декомпенсацией II степени». Диа-
гноз опирался, с одной стороны, на жалобы больной — ноющие и ко-
лющие боли в области сердца, одышку и сердцебиения, возникаю-
щие при физическом напряжении (подъем на 2—3-й этаж), с дру-
гой — на «систолический шум на верхушке» (хотя в действительности 
выслушивался он лучше в V точке и на легочной артерии), плот-
ную значительную пастозность голеней (вероятно, конституциональ-
ную) и главным образом на удлинение интервала PQ

1
 который на 

протяжении многих лет колебался в пределах 0,21—0,23 секунды. 
У больной был тяжелый кардиофобический синдром, она не работа-
ла и с трудом себя обслуживала. Лишь упорная психотерапия 
с подробнейшим разъяснением всех недоумений по поводу прошлых 
медицинских гипердиагностических ошибок, последующее снятие ин-
валидности несколько мобилизовало больную, которая убедилась, 
что одышка при подъеме на лестницу, колющие боли в области 
сердца не прогрессируют, а скорее регрессируют при активном обра-
зе жизни. Правда, всякая попытка форсировать активизацию отбра-
сывала психотерапевтические успехи

1

 далеко назад, больная вдруг 
перестала верить врачу, возникла необходимость в повторных разъ-
яснениях, легких тренировках и т. п. 

Следующий тяжелый вариант кардиофобического 
синдрома может быть назван псевдоинфарктным. Инте-
ресно, что кардиофобия развивается только у тех, кто 
в какой-то степени вкусил медицинских знаний. Это и по-
нятно, кардиофобия является плодом соединения непри-
ятных ощущений с предполагаемым диагнозом, ёго страш-
ным прогнозом. Недаром фобии возникают только по от-
ношению к опасным заболеваниям. Как правило, страх 
следует за приступом болей в области сердца. Часто не 
имеет большого значения характер болевого приступа, 
лишь бы он был расценен лечащим врачом как коронар-
ный. В дальнейшем болезненная психика довершит в соз-
нании и, конечно, в жалобах создание полноценного ко-
ронарного инфарктного «образа»: интенсивность, некупи-
руемость приступа, страх смерти, сердцебиение (чаще — 
чувство остановки сердца), потеря сознания (которая ни-
когда не бывает зарегистрирована врачом) и т. д. 

Ошибочному диагнозу способствует недостаточно стро-
гая трактовка электрокардиограмм, особенно затрудни-
тельная при наличии изменений возрастных или связан-
ных с гипертонической болезнью, или с поворотом серд-
ца из-за тучности больного и т. п. 

Объективная трудность диагностики неглубокого ин-
фаркта миокарда, располагающегося в заднедиафраг-
мальном отделе (отведения III и aVF), верхнебоковом 
(отведение aVL), мелкоочаговых инфарктов любой лока-
лизации ведет к тому, что окончательный электрокардио-
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графический диагноз может быть поставлен лишь на осно-
вании сравнительного анализа нескольких последователь-
но снятых кривых. В течение же всего периода сомнений 
больной, естественно, находится на строгом постельном 
режиме и ему проводится такое лечение, как будто дейст-
вительно произошел инфаркт миокарда. Для людей 
с неустойчивой психикой короткого срока, исчисляемого 
2—3 неделями, когда решается вопрос о точном диагно-
зе, может оказаться достаточно для формирования кар-
диофобического синдрома. И вот врач обнаруживает, что, 
несмотря на строгий постельный режим, активную анти-
коагулянтную терапию, состояние больного не улучшает-
ся, приступы болей рецидивируют, нитроглицерин не по-
могает, а на электрокардиограмме динамики нет. Нет 
также и гематологических, биохимических признаков све-
жего некроза. Все это служит достаточно серьезным ос-
нованием для того, чтобы подумать о развитии кардио-
фобического невроза сердца. Именно несоответствие 
субъективных ощущений, которые выходят за рамки ба-
нальной кардиалгии и скорее напоминают инфаркт мио-
карда, объективному состоянию, оцененному по комплек-
су признаков (электрокардиограмма, кровь, активность 
ферментов и пр.), позволяет с полной ответственностью 
исключить предположение о повторяющихся коронарных 
конфликтах. Ощущаемые пациентом боли (они несомнен-
но есть, если речь не идет о симуляции, что бывает, по-
видимому, очень редко) в данном случае превышают ту 
меру, которая должна соответствовать объективному бла-
гополучию. Следовательно, больной очень осторожно во 
избежание обострения кардиалгии и еще большего ухо-
да в болезнь должен быть активизирован, диагноз ин-
фаркта миокарда постепенно снимается. Нужно объяс-
нить больному, что у него нет коронарной патологии с ее 
общеизвестным серьезным прогнозом и рассказать ему 
в деталях, чем он болен в действительности. Если выра-
зить сочувствие по поводу резких болезненных ощуще-
ний, обусловленных, например, шейным остеохондрозом 
или климактерической кардиопатией, рассказать, что ча-
сто боли эти очень мучительны, но решительно безопас-
ны, то, если больной поверит врачу, с кардиофобией бу-
дет покончено, хотя болевые ощущения и останутся. 

По-видимому, внедрение новых диагностических мето-
дов неизбежно повлечет за собой и появление новых, ра-
нее неведомых, форм фобий. Среди причин, которые на 
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фоне кардиалгий приводили к развитию кардифобии из-
за неожиданного обнаружения какого-либо отклонения 
от нормы, приходится сталкиваться и с синдромом Воль-
фа — Паркинсона — Уайта, и ускоренной РОЭ (А. Л. Мяс-
ников шутливо говорил о «болезни ускоренной РОЭ»), 
и с многолетним бессимптомным лейкоцитозом или лейко-
пенией, и гипотонией. Однако ведущее место в формиро-
вании псевдокоронарной кардиофобии принадлежит 
электрокардиограмме, точнее ее нестрогой трактовке. 
Частое сочетание в пожилом возрасте, с одной стороны, 
тучности, высокого стояния диафрагмы, кардиалгии при 
синдроме Ремгельда, гипертонической болезни, а с дру-
гой— электрокардиографических изменений: горизон-
тальной позиции сердца и резкого поворота электриче-
ской оси влево с образованием в отведениях III стандарт-
ном aVF глубокого зубца Q, реже QS или только глубо-
кого зубца Q с одновременным подъемом в тех же отве-
дениях сегмента ST (что и должно иметь место при рез-
ком повороте оси сердца влево на фоне перегрузки лево-
го желудочка) может привести к ошибочной диагностике 
заднедиафрагмального инфаркта миокарда. 

При вертикальной позиции сердца и гипертрофии ле-
вого желудочка зубец QS, смещение кверху сегмента ST 
(как и при инфаркте миокарда) наблюдается в отведе-
нии aVL. О чисто позиционном происхождении QS в этом 
отведении должен свидетельствовать отрицательный зу-
бец P, но он иногда бывает в aVL настолько мал, что не 
может служить надежным признаком. Во всех подобных 
случаях решающее значение имеет динамическое электро-
кардиографическое исследование, которое выявляет по-
следовательные, характерные для инфаркта миокарда из-
менения, и комплекс гематологических, особенно биохи-
мических, исследований, которые практически всегда при 
свежем некрозе сердечной мышцы позволяют по совокуп-
ности признаков подтвердить диагноз. 

Псевдоинфарктная форма кардиофобии иногда связа-
на с диэнцефальными нарушениями, обусловленными 
различными причинами (постревматические, воспалитель-
ные и т. п.); тогда заболевание может носить приступо-
образный характер. Первый приступ возникает остро, 
а затем болезнь приобретает рецидивирующее течение 
(В. B. Королев, 1966). Во время приступа появляется му-
чительное чувство страха, ощущение очень редких ударов 
сердца, наступающей его остановки. Больные беспокой-
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ны, мечутся, стонут, вызывают скорую помощь, шумно 
требуют немедленного медицинского вмешательства. 
Приступ сопровождайся выраженной вегетативной реак-
цией: покраснением лица, пятнами гиперемии на шее, 
груди, учащением дыхания, как правило, тахикардией до 
120—140 ударов в минуту (несмотря на ощущение ред-
ких ударов), повышением артериального давления (обыч-
но систолического), резкой потливостью. Сознание боль-
ных остается сохранным, хотя отмечается некоторая 
некритичность к своим ощущениям, чрезмерное сосредо-
точение внимания на себе при сниженной реакции на 
внешние явления, например рекомендации врача. Прось-
ба успокоиться, прекратить стоны обычно выполняется, но 
уже через несколько минут больной может забыть все со-
веты, начинает вновь метаться в постели, сбрасывать 
одеяло и т. п. Выраженные вегетативные нарушения, па-
роксизмальный характер заболевания, легкие изменения 
сознания на высоте приступа позволяют В. B. Королеву 
говорить об их диэнцефальном происхождении. 

Продолжительность приступа широко варьирует: от 
нескольких десятков минут до нескольких суток. Частота 
приступов различна—через несколько дней, недель. 

В тех случаях, когда доминирующим признаком яв-
ляется боль за грудиной или в области сердца, несмотря 
на кажущуюся очевидность невроза сердца, а не коронар-
ного конфликта, весь комплекс неотложных терапевтиче-
ских мероприятий должен быть построен с учетом того, 
что у больного все-таки возможен инфаркт миокарда. Это 
положение определяется тем, что в остром периоде ин-
фаркта миокарда (обычно тяжелого, трансмурального) 
может иметь место не только «вегетативная буря», но 
и общее психомоторное возбуждение, ничуть не уступаю-
щее только что описанному кардиофобическому парок-
сизму. 

Кардиофобический синдром, как уже говорилось, мож-
но подразделить на два варианта: только что описанный, 
обусловленный кардиалгией, т. е. имеющий кардиальную 
основу, и второй, связанный исключительно с нервно-пси-
хическим статусом больного и являющийся одной из форм 
невроза навязчивых состояний. Вместе с тем кардиофо-
бия, как и другие фобические состояния, может быть про-
явлением шизофрении. 

Если кардиально обусловленная форма болезни обыч-
но в большей или меньшей степени напоминает хорошо 
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известные тяжелые поражения сердца, то кардиофобия 
как вариант невроза навязчивых состояний может пора-
жать именно отсутствием характерных для заболеваний 
сердца жалоб. Как правило, именно неопределенность, 
нехарактерность рассказа больных о своих ощущениях 
заставляют заподозрить исключительно невротическую 
природу страдания. «Заложило грудь», «все сдавливает 
обручем», «нет дыхания, не могу вздохнуть» (характер-
нейшая черта — неудовлетворенность вдохом), «останав-
ливается сердце», «громкие удары сердца», «чувствую, 
что плохо с сердцем, но не могу передать словами» 
и т. д.— все это представляет собой набор обычных жа-
лоб больного, страдающего кардиофобией. Такие больные 
могут годами лежать в постели, внушив опасение за свое 
сердце окружающим, родственникам, которые становят-
ся «союзниками» больного, боящегося активизирующей 
терапии, а не врача. 

Кардиофобический синдром невротической природы 
может вообще не сопровождаться приступами; иногда 
только воспоминания о прошлых болях служат долгое 
время пищей для полного ухода в болезнь, глубочайшей 
боязни двигаться, оставаться одному в квартире 
(«а вдруг случится инфаркт»), ходить без сопровождаю-
щих по улице и т. п. Многие больные (но это ни в коем 
случае не правило!) постепенно суживают круг своих ин-
тересов «растительными» проблемами: диета, регулиро-
вание стула, ограничение физического напряжения, вы-
рабатывают правило «не волноваться—это опасно». Они 
становятся ипохондричными, ограниченными эмоциональ-
но и прежде всего рамками медицинских проблем своего 
заболевания. 

Диагноз кардиофобического синдрома, не связанного 
с патологией сердца, достаточно прост, так как, кроме 
жалоб, не характерных ни для одного из действительных 
поражений миокарда, врач никаких признаков заболева-
ния сердца обнаружить не может. Круг заболеваний, с ко-
торыми приходится дифференцировать кардиофобический 
синдром, невелик: это прежде всего коронарная патоло-
гия и ревматизм. 

Прогноз кардиофобического синдрома в целом, всех 
его вариантов относительно благоприятный — смертью он 
не угрожает. B. П. Образцов по этому поводу говорил: 
«Мне кажется, что эти вечные жалобы неврастеников, 
в том числе и неврастеников сердечных, эти вечные пре-
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Достерегающие oщущения у них о малейших нарушениях 
в отправлениях внутренних органов, эта надоедливая для 
посторонних мнительность с бесконечными жалобами есть 
тоже защитительное явление, благодаря которому невра-
стеники, вечно жалующиеся, вечно умирающие, вечно пе-
кущиеся о своем драгоценном здравии, избегающие лиш-
него шага при ходьбе, лишнего куска пищи, потери лиш-
него часа времени для развлечения, если последнее свя-
зано с возможностью ухудшения их здоровья, благопо-
лучно доживают до глубокой старости, в то время как 
люди с хорошим сердцем, не боящиеся, по-видимому, ни-
каких бурь, справляющиеся со всякими препятствиями, 
скорее изнашивают свое сердце». Весьма возможно, что 
«защитительный» механизм, обеспечивающий нормаль-
ную продолжительность жизни больных кардионеврозом, 
их несклонность к инфаркту миокарда, связан не с ща-
жением и отсутствием «износа» сердца, а с их вегетатив-
ным образом жизни, отсутствием внезапных напряжений 
и с действительно благотворным влиянием диеты, ограж-
дающей от ожирения, тяжелого атеросклероза и его по-
следствий. 

Развитие кардиофобического синдрома, особенно чи-
сто невротического, обусловлено прежде всего патологи-
ческой психикой больного. М. С. Лебединский и Э. Я· Бо-
лотин (1966) считают, что заболевание имеет наследст-
венную основу, так как у членов семьи больных они от-
мечали ряд патологических черт характера, напоминаю-
щих элементы невроза навязчивых состояний (чрезмер-
ная тревога родителей за своих детей, крайний деспотизм 
родителей, особенно отцов, по отношению к детям, в бу-
дущем больным кардиофобией, патологическая болезнь 
одиночества, боязнь вида крови, упорная рвота и т. п.). 
По-видимому, речь идет о доминантном наследовании. 

Что же касается тех форм фобического невроза, когда 
имеется та или иная патология сердца, то здесь без осо-
бого преувеличения можно сказать, что в возникновении 
этого состояния в огромном большинстве случаев повин-
ны по крайней мере два человека: сам больной и его 
врач. 

Именно затянувшиеся диагностические сомнения, мно-
гозначительные высказывания врача о диффузных изме-
нениях сердечной мышцы, ослаблении тонов, ссылки на 
электрокардиограмму, РОЭ, пугающие предостережения 
(«если будете вставать, то умрете») и т. п., как правило, 
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являются разрешающим моментом для развития яркого 
кардиофобического синдрома у больных с неустойчивой 
психикой. 

ИСТЕРИЧЕСКАЯ КАРДИАЛГИЯ 

Несмотря на свою долгую историю и тщательное изу-
чение ее выдающимися деятелями медицины (Шарко, 
И. П. Павлов, B. М. Бехтерев и др.), патогенез истерии 
остается неясным, а лечение — трудным. Истерия пред-
ставляет собой функциональное заболевание нервной 
системы. Однако не совсем правильным будет представ-
ление об исключительно психическом происхождении 
многочисленных клинических проявлений заболевания, 
с которыми нередко приходится сталкиваться терапевту. 

Бронхиальная астма, разнообразные виды кровоточи-
вости, тахикардия, экстрасистолия, мерцательная арит-
мия, паретический илеус, неукротимая рвота — вот дале-
ко не полный список состояний, которые демонстрируют 
больные истерией. Большинство истерических синдромов 
ничего общего не имеет со своими естественными анало-
гами и безусловно искусственного происхождения, как 
и разнообразные истерические параличи, блефароспазм, 
контрактуры и т. п. Но кардиальные нарушения ритма 
истерического происхождения иногда практически не от-
личимы от соответствующих соматических заболеваний. 
Их особенностью является только то, что они все-таки 
произвольны. О развитии приступов мерцательной арит-
мии, экстр асистолии под влиянием «необузданной фанта-
зии» и «самовнушения» у страдающих истерией писал 
B. П. Образцов. 

В клинике, руководимой И. А. Кассирским, находилась под на-
блюдением больная с тяжелой истерией. У больной была кардиал-
гия, выраженные нарушения сердечного ритма (синусовая аритмия, 
экстрасистолия, непродолжительные периоды мерцания, подтверж-
денные электрокардиографически), глубокая «трофическая» язва на 
наружной поверхности плеча, гипохромная анемия (постгеморраги-
ческая), упорный субфебрилитет. Кроме того, больная дышала толь-
ко одним легким. Пожалуй, именно это ни в какие нозологические 
рамки не укладывающееся явления послужило началом распутыва-
ния всего клубка. Поскольку аускультирующий врач прикладывает 
трубку фонендоскопа к одной половине грудной клетки, больная де-
лала своеобразные дыхательные движения: когда трубка находи-
лась слева, прослушивалось нормальное везикулярное дыхание, при 
перемещении же фонендоскопа на правую половину больная делала 
дыхательные движения при замкнутой голосовой щели. Создавалось 
впечатление дыхания, но ничего не было слышно. Естественно, что 
на рентгенограмме прозрачность легких с обеих сторон была нор-
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малыши. Когда больную стали выслушивать одновременно два вра-
ча, все разъяснилось. Язва на руке была искусственного происхожде-
ния. Она стала быстро забивать под гипсовой повязкой. Мерцатель-
ная аритмия провоцировалась частым поверхностным дыханием. 
Спокойная психотерапия, проводимая вместе с лечением язвы на ру-
ке и гипохромной анемии, игнорирование врачом безусловно про-
извольных нарушений дыхания, сердечного ритма позволили посте-
пенно справиться со вторичными соматическими расстройствами. 
А затем твердые заверения, что болезнь будет излечена, если боль-
ная «постарается усилием воли дышать ровно во время приступа, 
хотя это и очень трудно, но тогда не наступит сердцебиение, не бу-
дет болей в области сердца», привели к восстановлению и психиче-
ских нарушений. Ранее в течение нескольких месяцев больную ле-
чили преднизолоном по поводу предполагаемого «недифференциро-
ванного коллагеноза». 

Другая больная поступила в клинику с диагнозом затяжного 
септического эндокардита. Диагноз был поставлен в стационаре на 
основании жалоб больной на одышку и боли в области сердца. Объ-
ективно отмечались умеренная тахикардия, дующий систолический 
шум на верхушке и основании сердца, тяжелая гипохромная анемия, 
ускоренная РОЭ, небольшое увеличение селезенки, упорный субфе-
брилитет. Поскольку гипохромная анемия сочеталась с очень низ-
ким уровнем железа в сыворотке крови, естественным стало пред-
положение о постгеморрагической ее природе. Диагноз порока серд-
ца, а следовательно, и затяжного септического эндокардита, по по-
воду которого больная безуспешно лечилась несколько лет, был от-
вергнут. Систолический шум, выслушиваемый преимущественно на ле-
гочной артерии, был анемического происхождения. Трудно было уста-
новить источник кровопотери. Оказалось, что больная повреждает 
носовую перегородку пальцем и вызывает профузные кровотечения. 
Энергичная терапия анемии (гемостимулин по 3 г в день, повторные 
переливания эритроцитной массы).сопровождались повторными объ-
яснениями, как важно «оберегать носовую перегородку от поврежде-
ния; д аже если возникает нестерпимый зуд, необходимо сдержи-
ваться, так как кровотечение может оказаться смертельным; если 
все-таки сдерживаться будет трудно, то для спасения жизни на вре-
мя придется наложить гипсовые повязки на руки так, чтобы они не 
сгибались». Больная поправилась, нормализовался состав красной 
крови, РОЭ, перестала пальпироваться селезенка, которая была уве-
личена в связи с викарным кроветворением в ней исчез субфебри-
литeт, также связанный с анемией. Колющие и ноющие боли в об-
ласти сердца, которые раньше очень беспокоили, сохранились, но 
о них больная рассказывала спокойно, сама активно не жалуясь. 
Первоначальный конфликт, ставший причиной заболевания, ухода 
в болезнь, активного нанесения себе травмы, остался неясным. 
Мысль об истерии возникла у врача уже в первые дни знакомства 
с больной, которая поражала манерностью поведения, подчеркива-
нием упорства болезни, не уступавшей активной антибиотикотерапии. 
У больной отмечалось характерное для истерии нарушение чувстви-
тельности: отсутствие рвотного рефлекса в ответ на раздражение 
мягкого неба, задней стенки глотки, снижение корнеального реф-
лекса. 

Как известно, упорство истерических проявлений не-
редко связано с неверием больного в выздоровление, 
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с боязнью перестать быть предметом внимания и забот 
окружающих. Поэтому психотерапия возможна лишь при 
полном контакте, абсолютном доверии и подчинении боль-
ного врачу, который твердо, но без травмирования психи-
ки, без демонстрации своего недоверия к больному про-
водит психотерапию и лечение соматических нарушений. 
Часто больной в таких случаях начинает активно помо-
гать врачу и способствовать своему выздоровлению. 

Лечение неврозов сердца представляется далеко не 
легким делом, так как радикального средства для ликви-
дации болевых ощущений в области сердца, прекращения 
периодических нарушений ритма нет. Пожалуй, именно 
здесь важнейшую роль играет индивидуальный подход, 
проникновение врача через труднопреодолимый барьер 
болезненной психики, часто травмированной недоверием 
окружающих и неверием в медицину, исчерпавшую свои 
шаблонные средства. Лечение больных с чисто психоген-
ным кардионеврозом, развившимся в качестве одного из 
проявлений фобического синдрома,— удел психиатрии. 

Неврозы сердца, сопровождающие некоторые заболе-
вания внутренних органов, требуют различной терапии 
в зависимости от тяжести субъективных ощущений. 
В большинстве случаев решающую терапевтическую 
роль играет правильно установленный диагноз и убеди-
тельное разъяснение больному безопасности для жизни 
беспокоящих его неприятных ощущений в сердце. Наилуч-
ший эффект, по нашим наблюдениям, дают капли Зеле-
нина и различные сочетания валерианы с бромом, камфо-
рой и т. п.: они не предупреждают возникновение болей, 
не сразу их купируют, но создают некоторый психический 
фон (вероятно, за счет в первую очередь сочетания ва-
лерианы и белладонны), на фоне которого острота не-
приятных ощущений притупляется, наступает успокоение, 
постепенно исчезает боль. Многим больным лучше помо-
гает валокордин или валидол, хотя и эти средства лишь 
ослабляют неприятные болевые ощущения в сердце. 

Важнейшую роль в лечении больных играет психоте-
рапия. Она начинается с осмотра, с как будто случайно 
брошенных врачом фраз об упорстве заболевания, о том, 
что для абсолютно точной диагностики потребуется про-
вести ряд дополнительных исследований, но сомнений 
в успешности предстоящей терапии нет и т. п. 

При тяжелых кардиофобиях может быть использова-
на наркопсихотерапия (М. Э. Телешевская, 1969). 



Ч а с т ь в т о р а я 

КЛИМАКТЕРИЧЕСКАЯ КАРДИОПАТИЯ 

В конце прошлого века кардиологи наблюдали и. опи-
сали кардиалгии, возникающие у женщин в климактери-
ческом периоде и сумилирующие грудную жабу (Kisch, 
1874, 1898). В дальнейшем многие клиницисты (Д. Д. 
Плетнев, Г. Ф. Ланг, М. С. Вовси и др.) высказывали мне-
ние, что «климактерическое сердце» имеет ряд отличи-
тельных признаков, составляющих его «клиническое ли-
цо»: длительные сердечные боли, сопровождающиеся 
бурными вегетативными нарушениями, отсутствие эффек-
та от сосудорасширяющих средств, благоприятный про-
гноз. 

Связь климактерической кардиалгии с определенными 
изменениями электрокардиограммы впервые отметил 
Scherf в 1938 г. Он указал на частоту появления легкого 
снижения сегмента ST и отрицательного зубца T у жен-
щин с климактерическим неврозом, трактовал эти изме-
нения как дисгормональные, а все заболевание расцени-
вал как особую форму сердечных болей, возникающих на 
иной основе, чем истинная грудная жаба при коронарной 
недостаточности. 

Боли в области сердца при патологическом климак-
се могут не сопровождаться изменениями электрокар-
диограммы или нарушениями ритма. В таких случаях 
речь идет лишь о к л и м а к т е р и ч е с к о й к а р д и -
а л г и и . 

Появление при этом электрокардиографических нару-
шений или возникновение аритмии служит основанием 
для диагноза к л и м а к т е р и ч е с к о й к а р д и о п а т и и . 

Редко болевой синдром отсутствует. К терапевту по-
добные больные попадают в связи с электрокардиографи-
ческими находками, обычно касающимися конечной части 
желудочкового комплекса. 
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Работы о климактерическом сердце, относящиеся 
к 30—40-м годам, были немногочисленны и в последующие 
годы оказались забытыми. 

Возникают серьезные трудности в разграничении кли-
мактерической кардиопатии от похожих на нее по клини-
ческим проявлениям, но патогенетически иных заболева-
ний сердца. Это связано не только с недостаточностью 
сведений об особенностях данной патологии, но и с тем 
обстоятельством, что возрастной состав больных климак-
терической кардиопатией совпадает с возрастом, в кото-
ром чаще наблюдаются коронарная недостаточность 
и инфаркт миокарда. Кроме того, отрицательные зубцы T 
электрокардиограммы, появляющиеся при климактериче-
ской кардиопатии, напоминают таковые при нарушении 
коронарного кровообращения, что нередко служит причи-
ной диагностических ошибок, в частности гипердиагности-
ки инфаркта миокарда, необоснованно длительной госпи-
тализации больных. 

В современной литературе имеется только несколько 
работ, посвященных изучению кардиалгии климактериче-
ского периода (М. Л. Кобахидзе, 1958; B. А. Кононяченко 
и др., 1966; P. Г. Лурье, 1966; А. И. Воробьев, Т. B. Шиш-
кова, 1967, 1968). В известных руководствах по терапии, 
кардиологии и электрокардиографии вообще не упоми-
нается об этой довольно распространенной патологии. 
Близкие к климактерической кардиопатии состояния рас-
сматриваются в книге С. Б. Ханиной и Г. И. Ширинской 
«Функциональные кардиопатии» (1971). 

Вместе с тем очевидна практическая значимость как 
выделения болевого синдрома при климаксе из группы 
кардиалгий, так и определения его отличия от коронарной 
недостаточности. 

КРАТКИЕ СВЕДЕНИЯ О ПАТОЛОГИЧЕСКОМ КЛИМАКСЕ 

Физиологический климакс как у женщин, так и у муж-
чин является закономерным этапом развития организма 
и протекает безболезненно. 

Патологический климакс сопровождается рядом тяго-
стных симптомов. Многочисленные вегетативно-сосуди-
стые, эндокринные, эмоционально-психические расстрой-
ства, возникающие в период гормональной перестройки, 
составляют понятие климактерического синдрома— свое-
образного симптомокомплекса, осложняющего у части 
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больных естественное течение климакса (Ё. М. Вихляева, 
1966, и др.). 

Нарушения деятельности сердца занимают значитель^ 
ное место в клинической картине патологически проте-
кающего климакса. По данным B. Г. Баранова (1965), 
Werner (1946), Scherf (1955), климактерический синдром 
более чем в половине случаев сопровождается болями 
в области сердца, сердцебиениями. На этом основании 
B. А. Вартапетов и А. H. Демченко (1965) из всего мно-
гообразия клинической симптоматики патологического 
климакса выделяют особую форму проявления заболева-
ния — сердечно-сосудистую. 

Как будет показано в дальнейшем, диагностика кли-
мактерической кардиопатии основывается в первую оче-
редь на особенностях клинической картины сердечной 
патологии. Вместе с тем обнаружение других признаков 
климактерического синдрома оказывает дополнительную 
помощь в диагностике. В то же время неспецифичность 
отдельных симптомов патологически протекающего кли-
макса создает известные трудности в его распознавании. 

Возникает вопрос: возможна ли диагностика патологи-
ческого климакса на основании тех или иных гормональ-
ных исследований

1

? 
Некоторые авторы рассматривают климактерический 

синдром как проявление гормональной недостаточности 
яичников — гипоэстрогенемии. С этим представлением хо-
рошо согласовывался бы также терапевтический эффект 
эстрогенов, устраняющих симптомы климактерического 
синдрома. Однако уже давно появились возражения про-
тив стремления объяснить генез климактерического синд-
рома гипоэстрогенемией. При исследовании уровня 
экскреции эстрогенов с мочой было показано, что нет 
связи между симптомами климактерического синдрома 
и величиной содержания эстрогенов в организме, что 
у женщин в период менопаузы нет разницы в отношении 
не только суммарного выделения эстрогенов с мочой, но 
и различных их фракций в зависимости от наличия или 
отсутствия климактерического невроза. 

Ряд авторов высказывают предположение, что нали-
чие климактерического синдрома связано не с гипоэст-ро-

1

 В данном разделе материал излагается без ссылок на соответ-
ствующую литературу, которая подробно приведена в монографии 
В. Г. Баранова с соавторами «Физиология и патология климактерия 
женщины». 
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генемией, а с повышением продукции гонадотропинов ги-
пофизом, так как в период менопаузы у женщин, и здоро-
вых, и больных климактерическим синдромом, уровень 
выделения гонадотропинов с мочой одинаков. Кроме того, 
у 13—15% больных наблюдаются явления климактери-
ческого синдрома при сохраненном менструальном 
цикле. 

При этом установлено, что у женщин с типичными 
проявлениями климактерического синдрома и сохранен-
ным циклом происходит такое же выделение всех гормо-
нальных факторов, как и у женщин, не страдающих этим 
синдромом. 

Приведенные данные указывают на то, что гипергона-
дотропинемии и гипоэстрогенемии не может быть отведе-
но значение основного и обязательного фактора в патоге-
незе климактерического синдрома. С этим представле-
нием согласуется наблюдение Ewald (1959), отметившего 
у женщины с удаленными в молодости яичниками появ-
ление типичных признаков климактерического синдрома 
лишь в 50-летнем возрасте. 

Нет также убедительных данных в пользу участия 
в генезе климактерического синдрома других желез внут-
ренней секреции. Исследования показали отсутствие раз-
ницы в содержании в крови 17-оксикортикостероидов 
и выделении с мочой 17-кетостероидов и 17-оксикортико-
стероидов в группах женщин после наступления менопау-
зы как с наличием, так и отсутствием климактерического 
синдрома. При использовании различных тестов опреде-
ления функции щитовидной железы было обнаружено, что 
повышение и понижение ее встречаются в равном числе 
случаев у женщин в период климакса в группах с тяже-
лым климактерическим синдромом и без него, т. е. изме-
нения гормональной функции щитовидной железы не 
имеют существенного значения в генезе климактериче-
ского синдрома. 

Собственные многолетние наблюдения, а также дан-
ные литературы позволили B. Г. Баранову с сотрудника-
ми (1966) и Ε. М. Вихляевой (1966) прийти к выводу, что 
гормональные исследования на современном этапе их 
развития не играют роли в диагностике климактерическо-
го синдрома, так как проявления его не зависят ни от 
степени эстрогенной насыщенности, ни от уровня выделе-
ния фолликулостимулирующего гормона; отсутствует так-
же зависимость клинических проявлений климактериче-
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ского синдрома от функционального состояния коры над-
почечников и изменения функции щитовидной железы, 
наблюдаемых в этом периоде. 

Климактерический синдром не обусловлен только по-
ниженной или усиленной работой отдельных желез. Это 
состояние представляет собой расстройство гормонально-
го равновесия, в котором количественные отклонения 
представляют собой важный, но не исключительный 
фактор. 

B. Г. Баранов и B. М. Дильман в 1949 г. высказали 
предположение, что климактерический синдром обуслов-
лен нарушением функции гипоталамических центров. Ле-
чебный эффект эстрогенов, устраняющих вегетативные 
симптомы климактерического синдрома, по мнению B. Г. 
Баранова, не может изменить представления о первичной 
роли гипоталамуса в генезе этих нарушений. Логично до-
пустить, что, подавляя возбудимость гипоталамических 
центров, эстрогены дают лечебный эффект в борьбе 
с симптомами патологического климакса. Сходным обра-
зом, хотя и менее совершенно, действуют некоторые фар-
макологические факторы (резерпин, препараты фенотиа-
зинового ряда), рентгенотерапия области межуточного 
мозга. 

В соответствии с рекомендациями B. Г. Баранова 
и других авторов диагноз патологического климакса 
у больных может быть поставлен на основании чисто кли-
нических данных по следующим признакам. 

1. Вегетативные явления: приливы, потливость, паре-
стезии, субфебрилитет, головокружения, диэнцефальные 
кризы. 

2. Изменения в нервно-психической сфере: раздражи-
тельность, эмоциональная лабильность, слезливость, бес-
сонница, ухудшение памяти, неустойчивое настроение, 
различные страхи, возникающие в этот период у прежде 
здоровых лиц. 

3. Мочеполовой симптом климакса (у мужчин): сни-
жение либидо и угасание потенции, протекающие на фоне 
вегетативных нарушений, выявление гипертрофии пред-
стательной железы и связанных с этим дизурических яв-
лений. Возрастное увеличение предстательной железы 
считается характерным для патологического течения кли-
макса у мужчин, тогда как физиологическому более свой-
ственна ее атрофия (Л. И. Дунаевский, 1959; Karamchan-
dani, 1953). 
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У женщин необходимо выяснять гинекологический ста-
тус и анамнез, особенно менструальной и детородной 
функций, что позволяет оценить функциональное состоя-
ние половой системы. Кроме того, имеет значение иссле-
дование молочных желез (у женщин и у мужчин) для 
исключения фиброзно-кистозной мастопатии и гинекома-
стии, которые иногда сопутствуют гормональным сдвигам 
в период климакса. 

В распознавании климактерического синдрома отправ-
ные моменты должны быть следующими: 

1) возрастной период, близкий ко времени нарушения 
или прекращения менструаций у женщин и снижения по-
ловой функции у мужчин; 

2) наличие симптомов, наиболее характерных для кли-
мактерического синдрома, в особенности приливов, паре-
стезий; 

3) исключение (в результате тщательного исследова-
ния) других заболеваний, которые могут вызвать призна-
ки, встречающиеся при климактерическом синдроме. 

Несмотря на то, что ни один из симптомов климакса, 
взятый в отдельности, не является для него патогномо-
ничным, все признаки заболевания, рассматриваемые 
вместе, составляют сущность патологического климакса, 
распознавание которого по клиническим данным в боль-
шинстве случаев не вызывает затруднений. 

КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПАТОЛОГИЧЕСКОГО 
КЛИМАКСА, ОСЛОЖНЕННОГО КАРДИОПАТИЕЙ 

Среди посвященных климактерической кардиопатии 
работ преобладают описания сердечного синдрома пато-
логического климакса у женщин, вероятно, в связи с тем, 
что диагностика климакса у мужчин труднее. 

Климактерическая кардиопатия как одно из проявле-
ний патологического климакса нередко возникает у жен-
щин не только в период климактерических изменений мен-
струальной функции или в менопаузе, но в '/з случаев 
и при правильном менструальном цикле. 

У подавляющего большинства мужчин с кардиопатией 
имеются те или иные мочеполовые симптомы патологиче-
ского климакса: отсутствие или снижение (редко повыше-
ние) либидо, снижение потенции, нарушения нормального 
течения полового акта (недостаточная эрекция, прежде-
временная эякуляция, снижение яркости оргазма). Около 
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1/2 больных предъявляют жалобы на расстройства моче-
испускания, что обычно связано с аденомой предстатель-
ной железы. 

Следует подчеркнуть, что мужчины с выраженными 
проявлениями патологического климакса редко высказы-
вают жалобы на половые расстройства, они выявляются 
только при детальном опросе. Это объясняется, вероятно, 
тем, что у таких больных преобладают более тяжелые 
симптомы общего характера, в частности сердечные про-
явления, которые нередко столь тягостны, что желание 
избавиться от них отодвигает на второй план жалобы на 
расстройства со стороны половой сферы. По мнению B. А. 
Вартапетова (1965), этот характерный штрих оказывает 
определенную помощь в диагностике патологического 
климакса у мужчин. 

Кардиалгия климактерического периода, как правило, 
не является единственным симптомом патологической гор-
мональной перестройки. Изменения со стороны сердца, 
возникающие в период климакса, чаще всего проявляются 
на фоне признаков вегетативной дистонии и эндокринной 
дисгармонии. 

Больные климактерической кардиопатией предъявля-
ют большое число разнообразных жалоб, не связанных 
с сердцем. Внесердечными симптомами патологического 
климакса у больных с климактерической кардиопатией 
являются приливы, потливость, парестезия. Приливы воз-
никают в виде внезапного ощущения жара в области ли-
ца, головы и верхней половины грудной клетки, иногда 
только в области сердца. Это состояние длится 1—2 ми-
нуты и сопровождается интенсивной гиперемией кожи, 
сменяющейся обильным потоотделением на лбу, лице или 
во всем теле. Наряду с приливами отмечаются паресте-
зии, ощущение онемения конечностей, особенно в ночное 
время, озноб, чувство ползания мурашек, покалывания 
в области головы и шеи. 

Очень тягостно протекает сердечный синдром пато-
логического климакса у больных с вегетативными кри-
зами. 

Во время криза больные ощущают интенсивную боль 
в сердце, режущего, давящего характера, сердцебиение, 
чувство «замирания» сердца, «провалы», «спазмы» в гор-
ле, похолодание конечностей, головную боль, шум в ушах. 

Объективно в этот момент регистрируется ровный 
пульс, иногда небольшая тахикардия, колебания арте-
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риального Давления в сторону как повышения, так И по-
нижения. Во время приступа больной заторможен, не-
охотно отвечает на вопросы. Часто приступ начинается 
с озноба, а заканчивается резкой слабостью, профузным 
потом, полиурией; иногда приступ сопровождается чув-
ством страха. 

Описывая свое состояние во время приступа, больные 
часто указывают на потерю сознания, однако мы ни разу 
не наблюдали этого. У 2 больных во время тяжелых при-
ступов отмечались судорожные подергивания мышц лица 
и нижних конечностей. 

По мнению B. Г. Баранова, клинические особенности 
приступов позволяют предполагать, что в их формирова-
нии принимает участие промежуточный мозг. О диэнце-
фальном генезе приступов свидетельствуют их пароксиз-
мальный характер, выраженные вегетативные расстройст-
ва, легкие изменения сознания на высоте приступа. Веге-
тативные кризы, особенно при первом знакомстве 
с больной, иногда не расцениваются в качестве проявле-
ний климактерического синдрома, так как приступы воз-
никают часто при сохраненном менструальном цикле до 
появления приливов, за много лет до наступления мено-
паузы. 

Вегетативные кризы вследствие преходящего харак-
тера часто ускользают от наблюдения врача, которому 
приходится их оценивать только по рассказу больных. 

Наличие во время приступа сильных и длительных 
болей в области сердца, не поддающихся действию сосу-
дорасширяющих средств, вызывает подозрение на коро-
нарную недостаточность. В связи с этим больные госпи-
тализируются в стационар с диагнозом инфаркта миокар-
да или предынфарктного состояния. 

Весьма любопытным, частым и еще не расшифрован-
ным симптомом климактерической кардиопатии наряду 
с клиническими особенностями данного заболевания яв-
ляется феномен, который можно назвать «симптомом 
взгляда». Б. П. Кушелевский (1966) обратил внимание на 
то, что у лиц с диэнцефальным синдромом, развившимся 
после закрытой травмы головы, часто наблюдается блеск 
глаз при отсутствии признаков тиреотоксикоза. Инволю-
ционная гормональная перестройка, захватывая центры 
гипоталамуса, сопровождается появлением этого фено-
мена и у лиц с патологическим климаксом. Блеск глаз 
в сочетании со стойким сужением зрачка (при преобла-
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Дании тонуса парасимпатической нервной системы) или, 
реже, расширение зрачка (в случае преобладания тонуса 
симпатической нервной системы) придает взгляду боль-
ного особое выражение застывшего страдания, тоски, ко-
торое можно охарактеризовать как «стеклянный» взгляд. 
Этот феномен был особенно ярко выражен у лиц с бур-
ными проявлениями вегетативной дистонии и у женщин 
после удаления яичников. 

Большое количество жалоб обусловлено изменениями 
психического состояния. Сюда относятся раздражитель-
ность, плаксивость, повышенная возбудимость, нередко 
подавленное настроение, страхи. Нарушается терморегу-
ляция, появляется стойкий субфебрилитет (при нормаль-
ной функции щитовидной железы), реже гипотермия. 

Среди наблюдавшихся нами 200 больных климакте-
рической кардиопатией транзиторная гипертония отмече-
на в V

3
 случаев, причем начало гипертензии совпало с по-

явлением первых признаков климактерического синдрома. 
У 4 больных наблюдалась гипертония IIБ стадии; из них 
у 1 больной течение климактерической кардиопатии было 
тяжелым (выраженный болевой синдром, частые и мучи-
тельные приливы, потливость, вегетативные кризы). В ос-
тальных случаях не было отмечено разницы в течении 
кардиалгии климактерического периода у лиц с гиперто-
нией и не страдающих ею. 

Климактерическая кардиопатия наблюдается одина-
ково часто среди лиц умственного и физического труда. 

КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА КЛИМАКТЕРИЧЕСКОЙ 
КАРДИОПАТИИ 

Учение о «климактерическом сердце» имеет почти 
100-летнюю давность. За эти годы накапливались сведе-
ния о клинических особенностях данной патологии. 

В 1874 г. Kisch писал о том, что у женщин в период 
климакса часто встречаются боли в области сердца. Ана-
логичные жалобы на сердце встречались среди больных 
более молодого возраста (от 16 до 48 лет), страдающих 
заболеваниями гениталий. Kisch указывает, что боли 
в области сердца при этом заболевании носят характер 
ложной грудной жабы, отличаются от проявлений арте-
риосклероза, протекают на фоне других признаков кли-
макса: большой нервной возбудимости, приливов, голово-
кружений, нарушений сна. Кроме описанных симптомов, 
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отмечается похолодание рук И ног, Дрожание мышц, чув-
ство страха, потливость. Результаты исследования были 
обобщены автором в монографии «Cardiopathia uterina» 
(1898). 

По наблюдениям Гейслер (1900), сердечные приступы, 
возникающие в связи с климаксом, несмотря на кажу-
щееся вначале сходство клинической картины со стено-
кардией, отличались от нее следующим: 1) наблюдалась 
четкая связь между появлением первых сердечных болей 
и наступлением климакса, а также периодичность присту-
пов — боли возникали один раз в месяц в те дни, когда 
должны были появиться менструации (они не наступали); 
2) с наступлением менопаузы приступы появлялись реже; 
3) не было объективных признаков органической патоло-
гии сердца; 4) боли прекращались после лечения овари-
ном. По мнению автора, причина болезни связана с на-
рушением физиологической деятельности яичников. 

Zacherl (1928) писал, что весь симптомокомплекс кли-
мактерических расстройств сердечной деятельности мо-
жет симулировать грудную жабу, исключить которую 
удается только после известного периода наблюдения. 
Автор указывает, что для данного заболевания характер-
ны локализация болей чаще в области сердечной верхуш-
ки, наступление спонтанных ремиссий, а также поведение 
больных: женщина даже на высоте приступа бывает спо-
собна подробно рассказать о всех своих ощущениях; по 
миновании приступа она не нуждается в особом отдыхе 
и может сразу продолжать свои занятия. 

Mendel (1910), первым подробно описавший симпто-
матику мужского климакса, заметил, что его больные 
часто жаловались на сердцебиение, одышку, «неправиль-
ную сердечную деятельность» (экстрасистолы), ощуще-
ние сдавления в груди. Mendel поразило то, что именно 
в типичных случаях климакса совершенно отсутствовали 
признаки артериосклероза. Так, лучевая артерия (если 
принять во внимание возраст больных) отличалась своей 
мягкостью, височная артерия не выделялась; тоны сердца 
не были глухими, акцентуация II тона на аорте отсутст-
вовала. Объективных признаков церебрального атеро-
склероза также не наблюдалось. Заболевание, по наблю-
дениям автора, продолжалось от 10 месяцев до 3 лет 
и заканчивалось выздоровлением. Страдание развивалось 
постепенно, прерываясь ремиссиями. Основную причину 
болезни автор усматривал в гипофункции половых желез 

6 2 



и соглашался с Венкебахом, что врачи часто слишком лег-
комысленно ссылаются на обызвествление сосудов, когда 
больной жалуется на боли в сердце. 

Не столь редки случаи, когда приступы болей в серд-
це у мужчин, вначале частые и интенсивные, спустя какой-
то промежуток времени полностью исчезают. Как пишет 
А. М. Сигал (1939), эти боли касаются лиц сравнитель-
но молодого возраста (от 40 до 50 лет) и совершенно пра-
вильно истолковываются как вегетативные кризы периода 
мужского климакса. Автор отвергает грудную жабу у этих 
больных на основании следующих соображений: в общей 
картине болезни слишком резко преобладают невротиче-
ские симптомы; приступы сердечных болей не похожи на 
грудную жабу по характеру, локализации, отсутствию 
соответствующего психического компонента, а наоборот, 
сопровождаются выраженными истерическими наслоения-
ми; на волнения больные реагируют обычно в большей 
степени головокружениями, приливами и полуобмороч-
ным состоянием, чем ангинозными явлениями, которые 
имеются при грудной жабе. 

Клиническую картину кардиалгии при патологиче-
ском климаксе у мужчин детально описал McGavack 
(1943). По его данным, болевой синдром характеризуется 
постоянным или длительным чувством давления за гру-
диной или слева от нее, приступами болей в области серд-
ца, не связанными с физической нагрузкой. Боли не 
ослабевают после приема нитроглицерина, сопровожда-
ются одышкой. Длительные глубокие дыхательные дви-
жения, предпринимаемые больными для уменьшения 
чувства нехватки воздуха и стеснения в груди, не улуч-
шают состояния. Больные ощущают пульсацию и сердце-
биение без каких-либо изменений частоты сердечных со-
кращений. По наблюдениям автора, приступам боли в об-
ласти сердца сопутствовали симптомы, подтверждающие 
наличие климакса: приливы, потливость, мигрирующие 
парестезии различных частей тела, меняющиеся от ощу-
щения онемения до жгучих болей, артралгии, расстрой-
ства со стороны пищеварительного тракта без органиче-
ских заболеваний его, мочевые симптомы (выделение 
большого количества мочи после приступов, уменьшение 
силы мочевой струи), общая слабость, утомляемость. Ав-
тор утверждает, что эффект терапии половыми гормона-
ми у мужчин может служить диагностическим тестом для 
отличия «климактерической стенокардии» от истинной. 
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Таким образом, еще много десятилетий назад сложи-
лось четкое представление о существовании особой фор-
мы сердечных болей, обусловленных патологическим кли-
максом. 

Нельзя не отдать дань наблюдательности клиницистов, 
занимавшихся изучением кардиалгии. На основании ана-
лиза жалоб больного были подмечены черты, позволяю-
щие отличить «климактерическую грудную жабу» от 
истинной. Однако при отсутствии инструментальных и ла-
бораторных методов исследования было невозможно при-
вести какие-либо объективные доказательства принци-
пиального отличия климактерической кардиопатии от 
коронарной недостаточности. 

Больные климактерической кардиопатией, как прави-
ло, предъявляют три наиболее постоянные жалобы: боли 
в области сердца, одышка, сердцебиения. 

Чаще всего больные отмечают острые, режущие, про-
низывающие, колющие боли, иногда сравнивая их с на-
рывающей раной, с уколами мелкими острыми иголками, 
ощущением вбитого гвоздя. У некоторых больных харак-
тер болей меняется: они то ноющие, щемящие, то сжи-
мающие или разрывающие. Во время приступа болей 
иногда бывает чувство жжения, пощипывания, ощущение 
горячей воды в области сердца. Иногда климактериче-
ская кардиопатия проявляется не столько болями, сколь-
ко чувством тупого давления, длительной тяжести в обла-
сти сердца, ощущением дискомфорта в грудной клетке. 

Резко выраженная кардиалгия встречается у немно-
гих больных; у большинства боли неинтенсивные, однако 
их упорство и длительность приковывают внимание боль-
ных к сердцу и мешают работать. 

Локализуются боли, как правило, слева от грудины, 
в области верхушки сердца или левого соска. Нередко 
они имеют типичную для грудной жабы локализацию — 
за грудиной, но не свойственный стенокардии характер — 
неопределенное и продолжительное чувство стеснения, 
тяжести. Чувство давления переходит в ощущение боли 
в той же области, напоминая приступ истинной стенокар-
дии, отличаясь от нее не только большей длительностью, 
но и небольшой интенсивностью. У некоторых больных 
боли локализуются только в области левой лопатки. 

Иррадиируют боли преимущественно в левую лопатку 
и левую руку. Мы никогда не отмечали иррадиации болей 
вправо, в шею, нижнюю челюсть, эпигастральную область, 
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В тех случаях, когда приступ начинается с вегетативных 
явлений, с приливов, больные могут ощущать резкое оне-
мение в левой или обеих руках; затем присоединяются 
боли в области сердца. 

Длительность болей является одним из важнейших 
признаков, позволяющих отличить кардиалгию при кли-
максе от стенокардии. В большинстве случаев боли дли-
тельные, почти постоянные, держатся часами, днями, ме-
сяцами, то ослабевая, то усиливаясь. Такое упорство 
болевого синдрома отмечается при ноющих, давящих, 
сжимающих болях. У части больных боль появляется пе-
риодически в виде уколов, прострелов, напоминая люмба-
го. Приступы уколов повторяются иногда так часто, что 
кажутся больному непрерывной цепью с незначительны-
ми светлыми промежутками. В некоторых случаях боли 
не частые, и длительность приступа не превышает 1—5 ми-
нут. Такие боли носят приступообразный характер. 

Для приступа болей при климактерической кардиопа-
тии нет характерного времени суток. Вместе с тем изве-
стно, что вегетативные нарушения климактерического 
синдрома — приливы, потливость, онемение конечностей, 
озноб — особенно часто появляются в ночное время, и ес-
ли при этом они сопровождаются кардиалгией, то в таких 
случаях она носит особенно интенсивный характер. 

В отличие от коронарной недостаточности боли, как 
правило, не провоцируются физическим напряжением, хо-
тя иногда и отмечается усиление уже имеющихся болевых 
ощущений при подъеме на лестницу или длительной ходь-
бе. Наряду с этим некоторые больные отмечают ослабле-
ние или исчезновение болей при физической нагрузке. 
Отличительной чертой описываемой кардиалгии является 
то, что постельный режим не меняет ни частоту, ни интен-
сивности болевых приступов; нередко отмечается даже 
их учащение в условиях вынужденного лежания. Вероят-
но, в связи с тем, что первые признаки патологического 
климакса возникают в большинстве случаев весной или 
осенью, кардиалгия появляется или усиливается в эти 
времена года. 

Следующей особенностью описываемой кардиалгии 
является отсутствие эффекта от приема нитроглицерина 
и валидола, которые, как правило, не прекращают боли. 
Если эти препараты и приносят облегчение некоторым 
больным, то не через несколько минут, как при стенокар-
дии, а спустя полчаса—час, и боли стихают постепенно, 
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возобновляясь, однако, через некоторое время. К нитро-
глицерину большинство больных климактерическим 
синдромом прибегают неохотно, так как, мало влияя на 
болевые ощущения в области сердца, он у этих больных 
вызывает тягостное ощущение «распирания» в голове. 
Гораздо лучше помогают препараты валерианы, горчич-
ники на область сердца, инъекции кордиамина. Однако 
3 из наблюдавшихся больных с тяжело протекающим 
климактерическим синдромом, частыми и мучительными 
приливами принимали нитроглицерин до 20—30 таблеток 
в сутки, так как этот препарат значительно уменьшал 
интенсивность прилива, влияя на сердце своеобразно: ес-
ли больной успевал принять таблетку в начале прилива, 
то боль купировалась моментально, если препарат при-
нимали через 1—2 минуты от начала приступа, боли не 
проходили. 

В числе отличительных признаков климактерической 
кардиопатии значительное место занимают многочислен-
ные внесердечные симптомы. Приступ сопровождается 
бурной вегетативной реакцией — покраснением или по-
бледнением кожи, потливостью, парестезиями в конечно-
стях, сердцебиениями, нарушением ритма дыхания, поли-
урией, головокружениями. В момент приступа болей бро-
сается в глаза поведение больных: тогда как при грудной 
жабе они обычно неподвижны, немногословны в своих 
жалобах, при климактерической кардиопатии больные 
часто возбуждены, беспокойны, стонут, настаивают на 
оказании им немедленной медицинской помощи, вызывают 
скорую помощь, требуют отправить их в больницу. 

Вообще описание больными своих ощущений настоль-
ко красочно, детализировано и в то же время неопреде-
ленно, настолько отличается от скупой, но точной харак-
теристики типичного приступа стенокардии, что при 
опросе сразу возникает мысль о невротических реакциях, 
вегето-сосудистой дистонии, а не о коронарной недоста-
точности. 

Известно, что проявления патологического климакса 
не всегда развиваются постепенно. Они могут начинаться 
внезапно, при «полном здоровье» (B. А. Вартапетов, 
1965). Многие наблюдавшиеся нами больные могли точно 
назвать дату и время суток, когда у них впервые появи-
лись боли в области сердца в сочетании с другими симпто-
мами патологического климакса — болезнь начиналась 
с вегетативного криза. Острое начало с интенсивных сер-
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дечных болей, сопровождающихся ознобом, сердцебие-
нием, приливами жара к лицу, потливостью, urina spasti-
ca, резкой слабостью, чувством дурноты, страха пугают 
больных, а врачей заставляют думать о коронарной недо-
статочности или даже инфаркте миокарда. 

Эти вегетативные кризы, особенно при первом зна-
комстве с больным, обычно не расцениваются как прояв-
ления патологического климакса. Диагностика климакте-
рической кардиопатии в этой ситуации осложняется тем 
обстоятельством, что основной признак стенокардии — 
боль — иногда также сопровождается симптомами «веге-
тативной бури»: тошнотой, рвотой, позывами на стул, 
urina spastica, бледностью, приливами к голове, похоло-
данием рук и ног, головокружениями, дрожью всего тела, 
неопределенной тревогой, т. е. теми же признаками, кото-
рые наблюдаются при климактерическом синдроме и со-
путствуют климактерической кардиопатии. 

По мнению Weit, чем многочисленнее симптомы, со-
провождающие боль, такие, как сердцебиение, инспира-
торная одышка, головокружение, изнеможение и др., тем 
менее вероятно наличие коронарной недостаточности. 

Для климактерической кардиопатии нет отдельных 
специфических признаков болевого синдрома. Диагноз 
устанавливается лишь на основании всех анамнестиче-
ских сведений, правильной оценки каждого компонента 
болей. Вместе с тем надо заметить, что терпеливо выслу-
шанный рассказ больного о беспокоящих его болях в об-
ласти сердца позволяет безошибочно поставить диагноз 
климактерической кардиопатии в огромном большинстве 
случаев. С другой стороны, для диагностики этого забо-
левания не удается противопоставить добросовестно со-
бранному анамнезу какой-либо другой метод исследова-
ния, в том числе и совокупность различных инструмен-
тальных тестов. 

Больные климактерической кардиопатией часто жалу-
ются на одышку, однако она имеет иной характер, чем при 
недостаточности кровообращения. Больные испытывают 
неудовлетворенность вдохом, жалуются на малую глуби-
ну дыхания, на то, что грудная клетка не поддается рас-
ширению, ловят воздух, боятся задохнуться. Одышка 
у этих больных отличается от таковой при сердечной или 
легочной недостаточности тем, что возникает в покое, па-
роксизмально, независимо от физической нагрузки. Ины-
ми словами, есть субъективные признаки кислородной 
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недостаточности, но в дыхании не участвуют вспомога-
тельные мышцы, не расширяются крылья носа при вдохе, 
отвлекающая беседа выравнивает частоту дыханий. На-
рушения дыхания, проявляющиеся или в неравномерно-
сти величины дыхательных волн, или в появлении отдель-
ных глубоких вдохов, носят характер нарушений дыхания, 
которые наблюдаются у лиц с диэнцефальным синдромом 
любой этиологии. 

Из многих больных, предъявляющих жалобы на серд-
цебиения, лишь у некоторых наблюдается учащение пуль-
са. У большинства больных бывает ощущение «ударов», 
«чувство биения сердца», которое не сопровождается 
учащением сердечной деятельности. Наряду с этими чи-
сто субъективными ощущениями сердцебиений у многих 
больных наблюдается лабильность пульса, приступы та-
хикардии с учащением пульса до 120 в минуту и выше 
или постоянная тахикардия до 100 в минуту (подробно 
нарушения ритма изложены в разделе электрокардиогра-
фических изменений). 

В отличие от больных с недостаточностью кровообра-
щения сердцебиение у больных с климактерической кар-
диопатией возникает в покое, не зависит от физической 
нагрузки, носит пароксизмальный характер и часто сопро-
вождается другими проявлениями климактерического 
синдрома. 

Данные перкуссии и аускультации сердца не представ-
ляют ничего характерного для описываемой патологии. 
Часто выслушивается довольно продолжительный, мяг-
кий систолический шум над верхушкой сердца и в V точ-
ке. Можно думать о функциональном характере такого 
шума, который обусловлен, вероятно, снижением тонуса 
сердечной мышцы. В пользу этого предположения гово-
рят и наши наблюдения: у 2 больных из этой группы, ле-
ченных половыми гормонами, систолический шум исчез. 

При рентгенологическом исследовании сердечно-сосу-
дистой системы наблюдавшихся больных с климактери-
ческой кардиопатией обнаружена обычная картина воз-
растных атеросклеротических изменений, что служит 
косвенным указанием на отсутствие связи между описы-
ваемой патологией и степенью развития атеросклероза. 

Таким образом, при обычном исследовании больных 
выявляется несоответствие между обилием жалоб на 
сердце (боли, одышка, сердцебиение) и отсутствием кли-
нических признаков сердечной недостаточности. 
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Совместно с В. B. Харитоновым, 3. М, Данилычевой 
и И. И. Кирилловой (1972) мы провели инструменталь-
ное исследование сократительной функции миокарда: ана-
лиз фаз систолы левого желудочка и основных парамет-
ров гемодинамики. 

Исследование фаз систолы проводилось по методике Blumberger 
в модификации B. JI. Карпмана. Основные параметры гемодинами-
ки — минутный объем, удельное периферическое сопротивление 
и среднее динамическое артериальное давление — определялись по 
методу Bremzer и Ranke с помощью механокардиографии по H. H. 
Савицкому. 

Анализ фазовой структуры систолы левого желудочка не вы-
явил отклонений от нормальных показателей у 21 из 38 обследован-
ных, тогда как у 17 больных климактерической кардиопатией было 
обнаружено статистически достоверное удлинение периода изометри-
ческого сокращения периода изгнания, снижение скорости подъема 
внутрижелудочкового давления, что укладывается в понятие гипо-
динамии миокарда. 

Фазовый синдром гиподинамии у этих больных свиде-
тельствует о доклиническом нарушении сократительной 
функции миокарда, основу которого составляют, по-види-
мому, изменения биохимического и биоэнергетического 
порядка, являющиеся, вероятно, следствием гормональ-
ной перестройки в данный возрастной период. 

Вместе с тем в результате анализа основных показате-
лей центральной гемодинамики выявлено повышение 
цифр сердечного выброса (систолический и минутный 
объем сердца), не соответствующее уровню основного об-
мена. Следовательно, у этих больных отсутствует так 
называемая гемодинамическая недостаточность. Наобо-
рот, обнаружена избыточная, неэкономная по сравнению 
с энергетическими затратами работа сердца. Кроме того, 
в некоторых случаях выявлялось нарушение слаженных 
взаимоотношений двух звеньев единой системы кровооб-
ращения в работе сердца: сердечного выброса и состоя-
ния проходимости в системе артериол — периферического 
сопротивления,. В результате этого разлада формируется 
умеренная и нестойкая артериальная гипертензия. Отме-
ченные сдвиги в системе циркуляции могут являться 
объективной основой значительных и разнообразных 
субъективных расстройств. 

Особенности клинической картины (отсутствие при-
знаков сердечной недостаточности), данные фазового ана-
лиза систолы левого желудочка позволяют сделать вывод, 
что климактерическая кардиопатия даже при длитель?.юм 
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течении (срок наблюдения за больными 3—5 лет) не при-
водит к существенному нарушению сократительной функ-
ции сердца. Показатели центральной гемодинамики сви-
детельствовали у части больных о неэкономичной, избы-
точной работе сердца. Эти данные позволяют говорить 
о принципиальных отличиях функционального состояния 
миокарда при климактерической кардиопатии и атеро-
еклеротическом кардиосклерозе, при котором выявляются 
грубые фазовые сдвиги и снижение сердечного выброса. 

Несмотря на отсутствие гемодинамических расст-
ройств, при осмотре больных нередко отмечается легкий 
цианоз губ, который носит стойкий характер. Этот фено-
мен остается не совсем ясным; во всяком случае, его 
нельзя объяснить сердечной недостаточностью. Известно, 
что небольшой цианоз при отсутствии органического за-
болевания сердца появляется преимущественно в пубер-
татном и климактерическом периодах, т. е. во время гор-
мональных перестроек. Некоторые авторы высказывают 
предположение, что в основе цианоза лежит нарушение 
венозного тонуса вследствие эндокринной дизрегуляции. 

Исследование сосудистых реакций показало, что па-
тологическому климаксу свойственна вегето-сосудистая 
дистония, выражающаяся в колебаниях сосудистого то-
нуса в большом диапазоне. Плетизмографические иссле-
дования выявили наклонность к дилятации перифериче-
ских сосудов в ответ на любые раздражители. 

Тенденция периферических сосудов к расширению при 
патологическом климаксе обусловливает нарушение спо-
собности организма к мобилизации крови из депо в ответ 
на физическое напряжение. В связи с этим больные кли-
мактерической кардиалгией плохо переносят расширение 
режима, если этому предшествовал период длительного 
покоя. Небольшая нагрузка в виде сидения или ограни-
ченной ходьбы, иногда просто быстрый переход из гори-
зонтального положения в вертикальное сопровождаются 
приступом резкой общей слабости, головокружением, 
сердцебиением, снижением артериального давления на 
10—15 мм рт. ст. и даже полуобморочным состоянием: 
больной бледнеет, слизистые оболочки цианотичны, шей-
ные вены в спавшемся состоянии, пульс слегка учащен, 
удовлетворительного наполнения. Это состояние иногда 
сопровождается усилением сердечных болей, но отрица-
тельной электрокардиографической динамики не отме-
чается. По утрам у таких больных нередко под глазами 
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Появляются отеки, которые в течение дня постепенно ис-
чезают. 

JI. И. Фогельсон (1951) трактует эти приступы как 
проявления хронического коллаптоидного состояния 
вследствие поражения веномоторного центра и уменьше-
ния в связи с этим количества циркулирующей крови. По 
его мнению, в основе этой патологии лежат нарушение 
гормональной регуляции организма и сдвиги в вегетатив-
ной нервной системе. 

По мнению B. X. Василенко (1966), такая форма недо-
статочности кровообращения заслуживает названия «кол-
лаптоидного типа» и наблюдается у лиц с дистрофиями 
миокарда любого происхождения. 

ИЗМЕНЕНИЯ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ 

«Болезней много, а зубец T — один». 

А . 3 . Ц ф а с м а н 

Scherf (1938) в работе «Об электрокардиограмме при 
нарушении деятельности яичников» наряду с подробным 
описанием клинического своеобразия синдрома «климак-
терического сердца» у женщин впервые показал возмож-
ность возникновения электрокардиографических измене-
ний у этой группы больных. По наблюдениям этого авто-
ра, электрокардиограмма у женщин с климактерическим 
синдромом обнаруживает легкое смещение сегмента ST 
ниже изолинии и снижение зубца T вплоть до его отрица-
тельности, которая может быть значительно выраженной 
(электрокардиограммы снимались только в трех стан-
дартных отведениях). 

Как отмечал Scherf, описанные им электрокардиогра-
фические изменения возникают не только при климаксе, 
они могут наблюдаться и при грудной жабе, миокардите, 
тиреотоксикозе, приеме дигиталиса. Автор подчеркивает, 
что только в сочетании с клинической картиной климак-
терического синдрома описанные изменения электрокар-
диограммы можно считать типичными для особой формы 
болей в области сердца, не обусловленных коронарной не-
достаточностью. 

Roldig (1943) на основании анализа сердечных прояв-
лений климакса у 40 мужчин и женщин предположил, что 
электрокардиографические изменения и болевой синдром 
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у этой группы больных возникают вследствие нарушения 
обменных процессов в сердечной мышце. В пользу этого 
мнения, как считает автор, говорит отсутствие паралле-
лизма между болями и электрокардиографическими изме-
нениями, а также эффекта от нитритов. 

Westphal и Kirchner (1942) обратили внимание на то, 
что у мужчин с различной степенью нарушений функцио-
нального состояния половых желез (евнухоидизм, гипого-
надизм или климакс) и с жалобами на половую слабость, 
как в молодом возрасте, так и у пожилых, часто встре-
чается не только кардиалгический синдром, но и измене-
ния электрокардиограммы, которая показывает легкое 
снижение сегмента ST и сглаженность зубца Т. Исчезно-
вение болей в области сердца и нормализацию электро-
кардиограммы после лечения половыми гормонами авто-
ры объясняют влиянием тестостерона на обмен в миокар-
де, хотя и не исключают воздействия его на коронарные 
сосуды. 

Luft и Malmstrom (1946), как и предыдущие авторы, 
наблюдали у лиц с сердечными болями, в дальнейшем 
излеченных тестостероном, изменения электрокардиограм-
мы: сглаженный, двухфазный или отрицательный зубец T 
в I—III стандартных и 4-м грудном отведениях, а также 
смещение сегмента ST книзу. Все мужчины жаловались 
на снижение либидо или импотенцию. Диагноз климакса 
был подтвержден обнаружением повышенной экскреции 
гонадотропинов с мочой. 

Функциональный характер отрицательных зубцов Т, 
появляющихся в период климакса, подчеркивает Norden-
feld (1941). Электрокардиограммы снимались не только 
в трех стандартных отведениях, как в работах большин-
ства предыдущих авторов, но и в 4-м грудном. Reinstein 
(1953) объясняет это нарушение процессов реполяризации 
изменениями метаболизма миокарда некоронарного про-
исхождения. 

Kaab (1953), Lepeschkin (1957) и Burger (1958) при-
знают возможность возникновения в период менопаузы 
сердечных болей, подобных грудной жабе, и их корреля-
ции с электрокардиографическими изменениями. 

Schulz (1954) трактует изменения электрокардиограм-
мы, описанные Scherf у женщин в период климакса, не 
как повреждение мышцы сердца в результате недоста-
точного коронарного кровоснабжения, а как следствие 
вегетативных влияний. 
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В эксперименте появление электрокардиографических 
изменений в связи с нарушением функции половых желез 
изучала А. И. Гладкова (1965). Она показала, что у ка-
стрированных собак-самцов на протяжении года после 
удаления семенников на электрокардиограмме возникают 
отклонения в конечной части желудочкового комплекса: 
отрицательные зубцы T «коронарного» типа, смещение 
интервала ST книзу. Посткастрационные нарушения на-
растают со временем. Через 3—5 лет после кастрации 
электрокардиограммы изменяется более существенно, по-
являются признаки, свидетельствующие о нарушении про-
водимости (неполная блокада левой ножки пучка Гиса). 
У животных после кастрации, кроме электрокардиографи-
ческих изменений, отмечается тахикардия, повышается 
кровяное давление. У интактных собак одного возраста 
с кастрированными изменений электрокардиограммы не 
отмечалось. У подопытных животных, подвергающихся 
предварительной физической тренировке (бег в тредбане 
2—3 раза в неделю по 10—15 минут), перечисленные на-
рушения минимальны или отсутствуют, посткастрацион-
ная гипертония не развивается. Прекращение тренировки 
у кастрированных собак сопровождалось ухудшением 
электрокардиографических показателей. 

Медленное, постепенное выявление отрицательных 
зубцов T на электрокардиограмме, нарушения проводимо-
сти после кастрации, их стойкий характер, а также поло-
жительная динамика под влиянием физической нагрузки 
(при хронической коронарной недостаточности, по мне-
нию Мастера, нагрузка вызывает появление или углубле-
ние отрицательных зубцов Т) позволяют высказать пред-
положение, что электрокардиографические изменения, 
появляющиеся после кастрации, обусловлены наруше-
нием нормального течения биохимических процессов 
в сердечной мышце в связи с недостатком половых сте-
роидов, а не ишемией миокарда. 

По данным А. С. Франка (1964), в период патологи-
ческого климакса чаще встречаются изменения конечной 
части желудочкового комплекса: сниженные, двухфазные 
или отрицательные зубцы T в 66% случаев и смещение 
сегмента ST у 60% больных. Однако иногда отмечалось 
и расстройство ритма — тахикардия, экстрасистолия; на-
рушение проводимости — удлинение PQ, уширение QRS; 
удлинение интервала QRST. Терапия половыми гормона-
ми наряду с клиническим улучшением оказывала поло-
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жительное влияние й на электрокардиографические йзме» 
нения, главным образом на высоту зубца T

1
 сегмент ST 

и длительность электрической систолы; одновременно от-
мечалось и урежение ритма сердца. Описанные электро-
кардиографические изменения при климаксе автор на-
блюдал у женщин чаще, чем у мужчин. 

При анализе электрокардиограмм мужчин, страдаю-
щих патологическим климаксом, B. А. Вартапетов и А. H. 
Демченко (1965) находили отрицательные зубцы T 

Рис. 5. Последовательность распростране-
ния волны возбуждения по миокарду и 
электрокардиограмма в отведениях Y

1 , 2
 и 

У
5 , 6

( п о Luisada
1
 1969). 

в 11,2% случаев, смещение сегмента ST у 17% больных; 
экстрасистолия, нарушение внутрипредсердной и атрио-
вентрикулярной проводимости, удлинение продолжитель-
ности систолы встречались реже. 

Таким образом, в описаниях электрокардиографиче-
ской картины как первых, принадлежавших Scherf, так 
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и последующих, чаще всего отмечаются изменения конеч-
ной части желудочкового комплекса — сегмента ST и зуб-
ца Т. Поскольку эти однозначные изменения электриче-
ских процессов могут сопровождать патогенетически раз-
личные процессы в миокарде, то нередко возникает 
разночтение одинаковых электрокардиографических кри-
вых. Именно электрокардиографические изменения слу-
жат самой частой причиной диагностических ошибок, 
а разобщенность работы терапевта и врача кабинета 
функциональной диагностики, дающего заключение по 
электрокардиограмме, способствует возникновению этих 
ошибок. В связи с этим возникает настоятельная необхо-
димость того, чтобы терапевт, который только сам может 
осуществить синтез всех сведений о патологии — клини-
ческих и электрокардиографических, давал критическую 
оценку обнаруживаемым на электрокардиограмме изме-

Рис. 6. Процессы, деполяризации (/) и реполяризации (2) мышечно-
го волокна и электрокардиограмма (3) (по Luisada

1
 1969). 

нениям. Поэтому прежде чем перейти к электрокардио-
графической характеристике климактерической кардиопа-
тии, разберем генез тех изменений электрокардиограммы, 
которые встречаются при этом заболевании. 

Как известно, желудочковый комплекс электрокардио-
граммы, т. е. все ее элементы (рис. 5), располагающиеся 
между началом комплекса QRS и концом зубца T (зубец 
U мы оставляем вне обсуждения, так как его роль здесь 
несущественна), отражает электрические явления, проис-
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ходящие в сердце в период возбуждения миокарда лево-
го и правого желудочка. 

Распространение волны возбуждения по миокарду же-
лудочков совершается неравномерно: первой возбуждает-
ся межжелудочковая перегородка, затем —правый и ле-
вый желудочки в области верхушки, в последнюю оче-
редь— основание желудочков (см. рис. 5). Невозбуж-
денное мышечное волокно поляризовано: его внутренние 
слои заряжены отрицательно, а наружные имеют анало-
гичный по величине, но положительный заряд. Возбуж-
дение мышечного волокна сопровождается нарушением 
его полярности (наступает процесс деполяризации), его 
поверхностные слои становятся заряженными отрица-
тельно, между возбужденными (отрицательными) и не-
возбужденными участками возникает разность зарядов, 
которую и регистрирует электрокардиограф (рис. 6). 

Распространение волны возбуждения по желудоч-
кам— процесс деполяризации — характеризуется появ-
лением комплекса QRS. Последовательность возбужде-
ния различных участков миокарда желудочков см. на 
рис. 6. Для простоты объяснения можно принять не со-
всем точное, но в данном случае несущественно упрощен-
ное объяснение, что электрические явления, регистрируе-
мые каждым электродом электрокардиографа, отражают 
те изменения, которые происходят непосредственно под 
данным электродом. Как только процесс распространения 
возбуждения закончился, миокард желудочков утратил 
свой нейтральный заряд и стал всюду заряженным отри-
цательно; исчезла и разность потенциалов. В этот период 
электрокардиограф не регистрирует тока, вычерчивается 
горизонтальная линия — сегмент ST. 

После него начинается процесс выхода миокарда из 
состояния возбуждения — реполяризация (восстановле-
ние полярности). Он так же как и процесс возбуждения, 
совершается неравномерно в различных отделах миокар-
да желудочков, чем и обусловлена вновь возникающая 
разность потенциалов. Первыми выходят из состояния 
возбуждения поверхностные слои; они утрачивают отри-
цательный заряд, а еще возбужденные внутренние отделы 
сохраняют его. В это время электрический ток направлен 
от заряженных (внутренних) к уже незаряженным (на-
ружным) слоям миокарда и на электрокардиограмме ре-
гистрируются положительные волны T в тех отведениях, 
которые располагаются над поверхностью миокарда. 
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Ёслй процёсс распространений Волны возбуждений 
Довольно устойчив к различным влияниям и нарушается 
обычно лишь при тяжелом, чаще необратимом, поврежде-
нии миокарда, то процесс реполяризации (на электрокар-
диограмме соответствующий зубцу T) очень чувствителен 
как к нарушениям, происходящим в самом миокарде, так 
и к изменениям в других системах. Появление отрица-
тельного зубца T встречается при гипокалиемии, а по-
скольку повреждение клеток обычно сопровождается уси-
ленным выходом из них ионов калия, то становится по-
нятным, что самые разнообразные нарушения в мышце 
сердца характеризуются однозначными изменениями на 
электрокардиограмме — появлением отрицательных зуб-
цов Т. 

Вопрос о сегменте ST, его изменениях при климакте-
рической кардиопатии сейчас еще не может считаться 
полностью расшифрованным. В нормальных условиях 
мышца левого желудочка значительно толще мышцы пра-
вого. Поэтому в тот период, когда оба желудочка охва-
чены возбуждением, все-таки наблюдается некоторая раз-
ность потенциалов (левый как более массивный и больше 
заряжен), ток идет от левого, более заряженного, желу-
дочка, к правому. На электрокардиограмме, снятой в пра-
вых отведениях (V

1
—V

2
) , при этом регистрируется неко-

торый подъем сегмента ST, а в левых отведениях (V
5
— 

V
6
) отмечается некоторое опущение его. При гипертрофии 

левого желудочка, столь часто встречающейся у пожилых 
людей, страдающих гипертонической болезнью или ате-
росклерозом эта в сущности физиологическая разница 
в расположении сегмента ST еще больше увеличивается. 

У больных климактерической кардиопатией могут 
быть различные патологические изменения электрокар-
диограммы. Частота и характер (по нашим данным) 
представлены в табл. 2. 

Поскольку наибольшая частота электрокардиографи-
ческих нарушений касается зубца Т, остановимся на этом 
вопросе несколько подробнее. 

Отрицательные зубцы T при климактерической кар-
диопатии выявляются обычно в передних грудных отве-
дениях V

1
—V

4
, т. е. в области межжелудочковой перего-

родки. Реже эти изменения соответствуют проекции зад-
не-боковой стенки, а впоследствии они появляются 
в переднеперегородочной области. При изменениях в бо-
ковой и задней стенках отрицательные зубцы T регистри-
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T а б л и ц а 2 

Электрокардиографические показатели 
у б о л ь ных климактерической кардиопаткей 

% от об-
Показатели щего числа 

больных 

Снижение вольтажа всех зубцов 7 
Нарушения функции автоматизма 

Синусовая брадикардия 6 
Синусовая тахикардия 8 
Синусовая аритмия 15 
Миграция водителя ритма 2 

Нарушения функции возбудимости 
Экстрасистолия 16 
Пароксизмальная тахикардия 11 

Нарушения функции проводимости 
Синоаурикулярная блокада 2 
Блокада ножек пучка Гиса 4 

Изменения зубца T 
Сниженный изоэлектричный 10 
Отрицательный 90 

Смещение сегмента ST книзу от 14 
изолинии (не более 1 мм) 

Удлинение систолического показа- 30 
теля 

руются соответственно в I стандартном отведении, aVL, 
III стандартном отведении и a VF. 

Зубец T может быть сниженным, уплощенным, изо-
электричным, чаще отрицательным. Высокого, гигантско-
го зубца T мы не наблюдали. У некоторых больных в ди-
намике может появляться двухфазный зубец T с первой 
положительной или отрицательной фазой. Различные ва-
рианты изменений конечной части желудочкового ком-
плекса у больных климактерической кардиопатией пред-
ставлены на рис. 7. 

Амплитуда отрицательного зубца T может колебаться 
в широких пределах: от 1 до 20 мм. 

Гигантские отрицательные волны T «коронарной» фор-
мы, обнаруживаемые после или на фоне продолжитель-
ных болей в области сердца, не купирующихся валидолом 
или нитроглицерином, при первом знакомстве с больным 
невольно интерпретируются как признаки «глубокого» 
поражения миокарда; возникает мысль об ишемии, пора-
жении или даже инфаркте миокарда. Часто больных 
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направляют в стационар с диагнозом: «ишемия передне-
боковой стенки левого желудочка». Однако в о т л и ч и е 
о т и ш е м и и э л е к т р о к а р д и о г р а ф и ч е с к и е из-
м е н е н и я у б о л ь н ы х к л и м а к т е р и ч е с к о й к а р -
д и о п а т и е й с о х р а н я ю т с я н а э л е к т р о к а р д и о -

Рис. 7. Варианты изменений конечной части желудочкового 
комплекса у больных климактерической кардиопатией (отве-

дения Уз—Vi). 

г р а м м е д л и т е л ь н о е в р е м я . Так, среди 112 боль-
ных, наблюдавшихся нами в динамике, у 19 негативные 
зубцы T сохранялись на протяжении месяца, у 48 — до 
3 месяцев, у 25 — до 6 месяцев, у 5 — до года, а у 18 боль-
ных — свыше года. 
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На протяжении всего периода наблюдения форма зуб-
ца T не оставалась неизменной: он мог углубляться, уп-
лощаться, становиться на некоторое время положитель-
ным. Эти изменения касались всех отрицательных зубцов, 
отмечаемых в нескольких отведениях. Следовательно, на-
рушение процесса реполяризации изменялось во всем 
пораженном отделе сердца, никакой избирательной очаго-
вости не было. 

Особенностью климактерической кардиопатии являет-
с я частое о т с у т с т в и е с в я з и м е ж д у д и н а м и к о й 
э л е к т р о к а р д и о г р а м м ы и к л и н и ч е с к о й к а р -
т и н о й б о л е з н и . У части больных в момент электро-
кардиографического исследования вообще не было болей 
в области сердца, но отмечались отрицательные зубцы Т, 
в других случаях на фоне нарастания кардиалгии ранее 
отрицательные зубцы T становились положительными 
или, наоборот, при исчезновении или уменьшении сердеч-
ных болей на электрокардиограмме могут появиться или 
углубиться негативные зубцы Т. 

Иногда отмечается и синхронная динамика: уменьше-
ние болей сопровождается нормализацией зубца Т. Это 
наблюдается, как правило, при гормональной терапии, 
купирующей симптомы патологического климакса, при 
выздоровлении. Однако на высоте заболевания правилом 
является нарастание или уменьшение патологического от-
рицательного зубца T

1
 независимое от выраженности кар-

диалгии. Этот факт имеет важное значение. Он показыва-
ет, что в отличие от коронарной недостаточности, когда 
объективным проявлением болевого приступа может быть 
(хотя и нечасто регистрируемое) появление отрицатель-
ного зубца T над очагом ишемии, при климактерической 
кардиопатии боль и изменения электрокардиограммы 
служат взаимонезависимыми проявлениями общего дис-
гормонального состояния — патологически протекающего 
климакса. 

Примером описанных здесь особенностей климактери-
ческой кардиопатии может служить следующее наблю-
дение. 

Больной И., 60 лет. Боли в области сердца отмечает в течение 
года. Они носят характер сжимающих, начинаются с чувства ломо-
ты в руках, сопровождаются ощущением нехватки воздуха (неудов-
летворенность вдохом). За 2 месяца до госпитализации боли уча-
стились, стали более интенсивными. Валидол и нитроглицерин их 
не купировали. При поступлении на электрокардиограмме от 2/VI 
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1965 г. (рис. 8) существенных изменений не обнаружено. Через сут-
ки зубцы T в отведениях V i—Vs стали двухфазными (рис. 9. б), 
а затем отрицательными (рис. 9, в). Анализ крови в первые 2 дня: 
лейкоциты 7400; РОЭ 5 мм в час; С-реактивный белок (—), фибри-
ноген 311 мг'/о, содержание глютамино-щавелевоуксусной трансами-
назы нормальное (20 и 16 единиц). В течение 2 месяцев негативные 

Рис. 8. Электрокардиограмма больного И., 60 лет. 
a —2/VI 1965 г. (при поступлении); б — 3/VI; в —4/VI , в последующие 2 ме-
сяца без динамики; г, д — переменная динамика зубца T ™ на протяжении 3—4 
месяцев наблюдения; е — нормализация электрокардиограммы через 5 меся-

цев от начала наблюдения. 

зубцы T сохранялись. На протяжении последующих V/
2
 месяцев глу-

бина зубцов T менялась от отрицательных до изоэлектричных, по-
ложительных и вновь отрицательных (рис. 9, г, ό ) . Динамике зубца 
T не соответствовало изменение болевого синдрома, температура ®с-
тавалась нормальной, повторные биохимические исследования крови 
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не превышали нормальных показателей. Боли в области сердца в пе 
риод пребывания больного в стационаре были почти постоянными 
нормализация электрокардиограммы сопровождалась их исчезнове 

Рис. 9. Электрокардиограмма больного Б., 
42 лет. 

а — 9/111 1965 г.; б — 6/III 1966 г. 

нием или уменьшением. Усиление болей сопровождалось приливами, 
потливостью, ознобом, судорожным сокращением мышц конечностей, 
обильным мочеиспусканием в конце приступа. 
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Выраженные вегетативные явления и болевой синдром, не под-
дающийся терапии сосудорасширяющими средствами, жалобы на им-

потенцию, развившуюся на протяжении последних нескольких меся-
цев, позволили предположить у больного патологический климакс 
с сердечными нарушениями. Больной находился под наблюдением 
в течение года. Электрокардиограмма нормализовалась через 5 ме-
сяцев от начала заболевания (рис. 9, е), однако боли в области 
сердца и вегетативные проявления климактерического синдрома ис-
чезли только после проведения терапии половыми гормонами. 

Кроме изменений зубца Т, при климактерической кар-
диопатии наблюдаются также отклонения сегмента ST

1  

что встретилось в наших наблюдениях в 16% случаев 
(у 20 больных),. У 4 больных этой группы отмечался 
подъем сегмента ST в правых грудных отведениях. В со-
четании с отрицательным зубцом T это создавало впечат-
ление поражения миокарда. Однако сопоставление элек-
трокардиограммы с клинической картиной и дальнейшее 
наблюдение показали, что высота сегмента ST оставалась 
на постоянном уровне и сочеталась с одновременным сни-
жением сегмента ST в левых грудных отведениях, т. е. 
имелись изменения, характерные для нагрузки на левый 
желудочек. Действительно, это были больные с гиперто-
нической болезнью IIБ стадии. 

Если причина смещения сегмента ST книзу в левых 
грудных отведениях обусловлена нагрузкой на левый 
желудочек, то в таком случае в правых грудных отведе-
ниях регистрируется подъем этого сегмента над изолинией 
за счет того, что в период полного охвата возбуждением 
обоих желудочков возникает разность потенциалов между 
более мощным (и более заряженным) левым желудоч-
ком и относительно небольшим — правым. Ток идет слева 
направо, в левых отведениях регистрируется смещение 
сегмента ST книзу, а в правых — кверху. 

Подобные изменения мы не считаем свойственными 
климактерической кардиопатии, но они могут иметь ме-
сто, так как часть больных в этот период страдает забо-
леваниями, вызывающими гипертрофию левого желу-
дочка. 

При климактерической кардиопатии чаще встречается 
смещение сегмента ST книзу (не более 1 мм), не совпа-
дающее с тахикардией. Оно не имеет никакой связи с ги-
пертрофией левого желудочка, так как отмечается и в ле-
вых, и в правых грудных отведениях. Следует подчерк-
нуть, что если при инфаркте или поражении в том 
отведении, где зубец T снижен, обнаруживается повыше-
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ние сегмента ST и наоборот, то при климактерической 
кардиопатии отрицательный зубец T часто сочетается со 
смещением сегмента ST книзу в том же отведении. 

Причина снижения сегмента ST остается неясной, так 
же как и инверсии зубца Т. Но сам факт появления этих 
отклонений показывает, что при климактерической кар-
диопатии в миокарде происходят существенные диффуз-
ные изменения, выражающиеся не только в нарушении 
процесса реполяризации (весьма лабильного), но и в ох-
вате возбуждением миокарда, что отражается на положе-
нии сегмента ST. 

В изучении генеза отрицательного зубца T у больных 
климактерической кардиопатией существенную роль иг-
рают функциональные электрокардиографические пробы 
с индералом и эрготамином. 

Выбор указанных фармакологических тестов определяется тем, 
что особенности клинической картины (приливы, парестезии, веге-
тативные кризы симпатико-адреналового характера) позволяют счи-
тать вегетативные влияния с нарушением баланса электролитов од-
ним из возможных факторов в генезе нарушений процесса реполяри-
зации при климактерической кардиопатии. 

Известно, что при отсутствии морфологических изменений (до-
ступных современным клиническим методам обнаружения) преобла-
дающие влияния симпатических и блуждающих нервов могут опреде-
лять форму зубца T электрокардиограммы (Holmgren, 1959; Fur-
berg, 1967; Г. Л. Стронгин, 1970). При симпатикотонии появляется 
сниженный изоэлектричный или отрицательный зубец T во многих 
отведениях, чаще грудных. Введение таким больным адренолитиче-
ских препаратов: эрготамина, специфически угнетающего а-адрено-
рецепторы (блокирует действие преимущественно норадреналина), 
и индерала, угнетающего β-адренорецепторы (блокирует действие 
преимущественно адреналина), приводит к нормализации зубца T 
и решает вопрос об органическом или функциональном происхожде-
нии негативного зубца T (Nordenfeld, 1941; Moll, 1970). 

Методика выполнения индераловой пробы: таблетка индерала 
(40 мг) дается внутрь натощак; электрокардиограмма снимается до 
и через l'/a часа после приема препарата. 

Методика выполнения эрготаминовой пробы: 1 мл 0,05% рас-
твора эрготамина тартрата вводят внутримышечно; электрокардио-
грамма снимается до и через 45—60 минут после введения препара-
та. Побочное действие эрготамина — тошнота, реже рвота, головная 
боль, небольшой подъем артериального давления (препарат проти-
вопоказан при гипертонии). 

При подозрении на инфаркт миокарда эти пробы проводить не 
следует. 

Наши исследования, касающиеся выяснения генеза 
отрицательных зубцов T при климактерической кардиопа-
тии, показали, что под влиянием индерала и эрготамина 
у большинства больных наступила нормализация зубца Т. 
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Динамика электрокардиограммы под влиянием ве-
ществ, специфически блокирующих а- и β-адренорецепто-
ры, т. е. угнетающих действие катехоламинов на сердеч-
ную мышцу, позволяет полагать, что в основе нарушения 
процесса реполяризации при климактерической кардиопа-
тии лежат изменения нормального течения адренергиче-
ской реакции. В связи с тем что нормализация электро-
кардиограммы у больных климактерической кардиопа-
гией наступает не только под влиянием адренолитических 
средств, но и при лечении половыми гормонами, нельзя 
исключить роли дефицита половых гормонов как факто-
ра, ответственного за нарушение метаболизма катехол-
аминов в миокардиальной клетке. 

Отсутствие у ряда больных динамики электрокардио-
граммы под влиянием адренолитических средств остается 
неясным. Тщательность клинико-лабораторного исследо-
вания, длительность электрокардиографического и дина-
мического наблюдения исключают возможность диагно-
стических ошибок при отборе этих больных. Можно 
думать, что применявшиеся терапевтические дозы препаратов  

не всегда оказывались достаточными, чтобы реали-
зовать блокаду адренорецепторов. Аналогичного мнения 
придерживается Moll (1970), который иногда наблюдал 
положительный результат пробы только после увеличе-
ния дозы индерала у больных с климактерическим син-
дромом и отрицательным зубцом T на электрокардио-
грамме. 

Довольно частым симптомом климактерической кар-
диопатии являются нарушения ритма, экстрасистолия. 
Среди этих состояний наибольшую тревогу у врача вызы-
вает экстрасистолия, так как она нередко возникает при 
кардите, инфаркте миокарда и тогда может быть гроз-
ным прогностическим признаком. В то же время не вызы-
вает сомнений возможность чисто функциональных при-
чин, обусловливающих возникновение экстрасистолии. 
В этих случаях она возникает, как правило, на фоне веге-
то-сосудистой дистонии, нарушений в деятельности раз-
личных эндокринных желез, в частности половых. 

Так, Weyler и Dustin (1942) наблюдали появление 
экстрасистол во время менструаций. Anderson (1932) 
и Farkas (1959) отмечают значительную частоту экстраси-
столий у женщин в климактерическом периоде, Schult-
hei β (1963) описал мужчину 52 лет с упорной бигеми-
нией. Детальное клиническое и лабораторное исследова-
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кие сердечно-сосудистой системы не выявило какой-либо 
органической патологии. Терапия покоем, седативными, 
сосудорасширяющими средствами, хинидином оказалась 
безрезультатной. Экстрасистолия исчезла после назначе-
ния больному тестостерона в связи с жалобами на поло-
вую слабость, и в дальнейшем ритм сердца контролиро-
вался приемом этого препарата. Scherf и Schort (1953) 
полагают, что возникновение экстрасистолии при заболе-
ваниях половых желез обусловлено не столько дисфунк-
цией их, сколько нарушением корреляции между гормо-
нальной функцией многих эндокринных желез с после-
дующим изменением в электролитном балансе миокарда. 
Точной зависимости возникновения экстрасистолии ог 
тех или иных гормональных нарушений отдельных эндо-
кринных желез или расстройств в корреляции их деятель-
ности пока не известно. 

Среди наблюдавшихся нами больных чаще всего 
встречалась желудочковая экстрасистолия (у 16 из 18), 
реже предсердная (2 больных). При желудочковой 
экстрасистолии преобладали единичные экстрасистолы, 
однако отмечались случаи бигеминии и политопной экст-
расистолии. Предсердные экстрасистолы были единич-
ными. Примером упорной экстрасистолии может быть 
следующий случай. 

Больной Б., 42 лет, госпитализирован в связи с жалобами на 
боли в области сердца и перебои, которыми страдает 2 года. Боли 
длительные, ноющие, реже колющие, валидолом не купируются. От-
мечает приливы, потливость, парестезии, головокружения, времена-
ми длительный субфебрилитет, снижение половой функции. Объек-
тивные данные: пульс 80 в минуту, аритмичный. Тоны сердца ясные, 
шумов нет. Выслушиваются частые экстрасистолы, временами нося-
щие характер бигеминии. Артериальное давление 120/80 мм рт. ст. 
Рентгенологическое исследование: легочные поля прозрачны, сердце 
в размерах не увеличено, аорта в пределах нормы. На электрокар-
диограмме при поступлении 9/111 1965 г. (рис. 9, а): политопные ин-
терполированые желудочковые экстрасистолы; в отведениях V i — 
V5 отрицательные зубцы Т. Анализ крови: л. 4500, п. 1°/о, с. 62%, 
э. 3% , лимф. 31%, мон. 3% ; РОЭ 10 мм в час. С-реактивный бе-
лок (—), сиаловая кислота 0,185, "г-глобулины 8,2%. Основной об-
мен + 10. 

Наблюдение за больным в течение месяца показало, что общее 
состояние оставалось удовлетворительным, клинические и электро-
кардиографические проявления сердечной патологии не претерпели 
какой-либо динамики, несмотря на проводимую терапию (хлористый 
калий 3 г в день, дигиталис 0,1 г. в сутки, валериана). Больной по-
вторно обследован через год. Экстрасистолы оставались, но были 
более редкими (рис. 9, б) . Зубцы T в отведениях V4—V5 стали по-
ложительными, кардиалгия сохранялась неизменной. 
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Длительное наблюдение за больным не выявило орга-
нического поражения сердца, которое можно было пред-
полагать при политопной экстраснстолии. Сохранение на 
протяжении года (без терапии) ясных тонов сердца, нор-
мальных его границ, отсутствие сердечной недостаточно-
сти, стенокардии, а также исключение каких-либо инфек-
ций и интоксикаций заставили объяснить возникновение 
экстраснстолии функциональными причинами. Наличие 
кардиалгии, отрицательных зубцов Т, признаков климак-
терического синдрома, которые появились 3 года назад 
одновременно с сердечными нарушениями, позволило по-
ставить диагноз климактерической кардиопатии, проте-
кающей с нарушением функции возбудимости сердца. 

Нарушение функции проводимости у тех больных кли-
мактерической кардиопатией, которых мы наблюдали, 
встречалось относительно редко. 

Удлинение атриовентрикулярной проводимости име-
лось у 2 больных и носило стойкий характер. Интервал 
P-Q равнялся 0,23 и 0,22 секунды при пульсе 70 в мину-
ту. Поскольку эти изменения выявлены на фоне всего 
комплекса признаков, свойственных климактерической 
кардиопатии (включая отрицательные зубцы Τ), а в анам-
незе больных не было указаний на перенесенный миокар-
дит или коронарную недостаточность, то неполная атрио-
вентрикулярная блокада была связана с кардиопатией. 
Для подтверждения справедливости такого предположе-
ния необходимо дальнейшее накопление фактов. 

Из нарушений проводимости наибольшего внимания 
заслуживает обнаружение нестойкой блокады ножек пуч-
ка Гиса у 4 наших больных. 

В учении о блокаде ножек пучка Гиса еще немало 
спорных и неразрешенных вопросов. Ряд авторов считают 
преходящую блокаду, как и стойкую, проявлением орга-
нического, главным образом склеротического поражения 
сердца (Л .И . Мосин, 1963; B. С. Голочевская, 1964; 
Shearn, Rutand, 1953). Другие авторы приводят данные, 
говорящие о том, что преходящая блокада часто носит 
функциональный характер. Так, по Wolfram (1951), среди 
больных с преходящими блокадами в 63% случаев не бы-
ло заметных нарушений со стороны сердца. Иногда нор-
мальная проводимость переходила в блокаду ножки пуч-
ка Гиса под влиянием учащения сердечных сокращений, 
физического напряжения, приема атропина, испуга. 
У 4 больных блокада сочеталась с резким подавлением 
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психики и явлениями сердечного невроза. Автор высказы-
вает мысль о физико-химических изменениях в миокарде 
как причине блокады. Аналогичные наблюдения приво-
дят Vazifdar и Levine (1952). 

В описаниях некоторых случаев транзиторной блока-
ды бросается в глаза фон, на котором она возникает,— 
это те или иные признаки вегетативной дистонии или эн-
докринной дисгармонии. Т. И. Богданович (1959) описы-
вает блокаду у больного 55 лет, страдавшего вегетатив-
ной лабильностью. М. Jl. Солитерман (1940) наблюдал 
врача 43 лет с блокадой ножки пучка Гиса, у которого 
в 30 лет развилось ожирение, появились головокружения, 
приливы, полуобморочные состояния, т. е. симптоматика 
вегетативно-эндокринной патологии. По мнению Г. И. 
Бердичевской (1956), преходящая блокада ножек пучка 
Гиса часто носит неврогенный характер, так как из 
21 больного с блокадой, которых она наблюдала, у 15 име-
лись симптомы истерии, неврастении или психастении, 
а также часто возникающие колющие боли в области 
сердца. По данным П. М. Злочевского (1962), из 7 боль-
ных с преходящей блокадой при отсутствии объективных 
признаков сердечного страдания у троих наблюдался ве-
гетоневроз. 

В период климакса, когда эндокринная система выхо-
дит из состояния относительной устойчивости, возникает 
повышенная лабильность вегетативной нервной системы 
и увеличивается реактивность сердечно-сосудистого аппа-
рата, следует ожидать появления различных функцио-
нальных расстройств сердечной деятельности, в том числе 
нарушений внутрижелудочковой проводимости. 

Предположение о возможности возникновения блока-
ды ножек пучка Гиса в связи с климаксом подтверждает-
ся экспериментальными данными. Б. А. Вартапетов с со-
трудниками (1963) и А. И. Гладкова (1965), изучавшие 
состояние сердца при выключении гормонов половых же-
лез, показали, что у животных через 3—5 лет после каст-
рации появляются на электрокардиограмме признаки на-
рушения проводимости по типу неполной блокады левой 
ножки пучка Гиса, исчезающие после лечения тестостеро-
ном и отсутствующие у интактных животных того же 
возраста. 

Nyssens с соавторами (1951) описал преходящую бло-
каду ножки пучка Гиса, возникшую у больной 52 лет 
в связи с климактерическим синдромом, 
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Мы наблюдали 4 таких больных: у 3 была блокирова-
на левая ножка пучка Гиса, у 1—правая. В 2 случаях 
блокада левой ножки была преходящей: она появлялась 
и исчезала при последовательных съемках, иногда оста-
валась неизменной в течение нескольких месяцев. 
У 2 больных блокада носила интермиттирующий харак-
тер— блокадные и нормальные комплексы чередовались 
в пределах одной съемки. Приводим пример преходящей 
блокады ножки пучка Гиса. 

Больной П., 53 лет. Госпитализирован в связи с тем, что на элек-
трокардиограмме, снятой при диспансеризации, обнаружены измене-
ния. Болей в сердце, одышки, сердцебиений никогда не ощущал. 

При поступлении состояние вполне удовлетворительное. Объек-
тивное исследование не выявило расширения границ сердца. Тоны 
ясные. Артериальное давление 100/70 мм рт. ст. На электрокардио-
грамме от 21/IX 1966 г. (рис. 10, а): в отведениях Vi—V4 отрицатель-
ные зубцы Т. Анализ крови: лейкоцитов 6800; РОЭ 8 мм в час. С-ре-
активный белок (—), глютамино-щавелевоуксусная трансаминаза 20 
единиц, фибриноген 222 мг%, сиаловая кислота 0,180. В течение 
8 дней динамики зубцов T не было. Электрокардиограмма, снятая на 
9-й день, оказалась нормальной (рис. 10, б). Через месяц от начала 
наблюдения появилась блокада левой ножки пучка Гиса, которая со-
хранялась в течение недели до момента выписки больного (рис. 10, в). 
Осмотрен повторно через 3 недели: блокада исчезла, электрокардио-
грамма без особенностей (рис. 10, г). При контрольном исследовании 
еще через месяц вновь выявлены отрицательные зубцы T в отведе-
ниях V i - V 4 (рис. 10, д). Жалоб на сердце в этот период по-преж-
нему не предъявлял. Электрокардиограмма, снятая через 3 недели, 
без отклонений от нормы (рис. 10, е). Мочеполовая система: на про-
тяжении последних 6 месяцев отмечается снижение либидо. В это 
же время появились потливость по ночам, онемение рук, приливы. 
Диагноз климактерического синдрома у данного больного был по-
ставлен на основании типичных клинических проявлений. Диагности-
ческие трудности возникли при трактовке изменений электрокардио-
граммы. Отсутствие болевого синдрома или его эквивалентов при 
наличии «игры» зубцов T (то отрицательные, то положительные) на 
протяжении 4 месяцев наблюдения за больным позволило усомнить-
ся в диагнозе ишемии миокарда и связанной с ней блокады. Отсут-
ствие прогрессирования заболевания, нормальные границы и тоны 
сердца, отрицательные лабораторные данные, быстрая переменная 
динамика зубцов T (без терапии) исключают возможность каких-
либо воспалительных изменений в миокарде. 

Диагноз климактерической кардиопатии был поставлен методом 
исключения органических заболеваний сердца при наличии симпто-
мов климактерического синдрома. Особенностью данного случая яв-
ляется отсутствие каких-либо субъективных проявлений кардиопатии. 

Констатация преходящей блокады ножек пучка Гиса 
у больных климактерической кардиопатией заставляет 
согласиться с тем, что причиной нарушений внутрижелу-
дочковой проводимости не всегда являются органические 
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изменения в проводящей системе сердца. Обратимый ха-
рактер блокад, отсутствие параллелизма между болевым 
синдромом и возникновением блокады при наличии при-

Рис. 10. Электрокардиограмма больного П., 53 лет. 
а — 21/ΙΧ 1966 г.; 6-30/ΙΧ; β - 20/X; г-18/XI; 3-16/ΧΙΙ; е—10/1 

1967 Г. 

знаков вегетативной дистонии подчеркивают несомненную 
роль функциональных влияний в ее возникновении. Кро-
ме того, блокады у наших, больных (атриовентрикулярная, 
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блокада ножек пучка Гиса) возникали при локализаций 
отрицательных зубцов T в переднеперегородочной обла-
сти, тогда как при ишемии или инфаркте миокарда из-за 
расположения проводящей системы в задней части меж-
желудочковой перегородки блокада возникает обычно 
при локализации очага поражения в заднеперегородоч-
ной области. 

ОФОРМЛЕНИЕ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЧЕСКОГО 
ЗАКЛЮЧЕНИЯ 

Изменения конечной части желудочкового комплекса 
электрокардиограммы у больных климактерической кар-
диопатией часто являются источником диагностических 
ошибок. Основной их причиной является убежденность 
многих лечащих врачей в том, что электрокардиографиче-
ский метод исследования занимает главенствующее поло-
жение в диагностике болезней сердца. Поэтому, направ-
ляя больного на электрокардиографическое исследование, 
врачи требуют, чтобы в заключение был сформулирован 
и диагноз. «Специалисты, занимающиеся электрокардио-
графией и не обладающие достаточными клиническими 
знаниями и опытом, не всегда учитывают, что описание 
кривой в виде электрокардиографического заключения 
представляет собой границу, на которой следовало бы 
остановиться, но после краткого обсуждения они вписы-
вают в электрокардиографическое заключение клиниче-
ский диагноз, как, например, миокардит, коронарная не-
достаточность, кардиосклероз, несмотря на то, что перед 
их глазами находится только электрокардиографическая 
кривая и им зачастую неизвестен ни анамнез, ни клини-
ческие данные, ни анатомический субстрат заболевания» 
(B. йонаш, 1966). 

Отрицательные зубцы Т, свойственные климактериче-
ской кардиопатии, относятся к неспецифическим измене-
ниям электрокардиограммы, которые обнаруживаются 
при многих функциональных и органических заболева-
ниях сердца, а нередко и у здоровых людей. С увеличе-
нием знаний в области теоретической и клинической 
электрокардиографии было доказано, что электрокардио-
графические признаки ишемии или повреждения миокар-
да — «коронарные» зубцы T свойственны широкому кру-
гу патологических состояний, при которых коронарное 
кровообращение не страдает. К ним относятся миокарди-
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ты, нарушения баланса электролитов вследствие различ-
ных внесердечных заболеваний и при лечении мочегон-
ными средствами, перенапряжение сердца у спортсменов, 
действие адренергических гормонов (например, при фео-
хромоцитоме), медикаментов группы дигиталиса, инток-
сикация различными ядами, расстройства белкового об-
мена, тиреотоксикоз, некоронарогенные нарушения мета-
болизма в миокарде при остром мозговом инсульте, 
опухолях или травмах головного мозга, симпатикотонии, 
нейроциркуляторный дистонии, а также при недостаточ-
ности половых гормонов в организме. Кроме того, резко 
отрицательные зубцы T в грудных отведениях могут на-
блюдаться как вариант нормы у молодых людей со здо-
ровым сердцем, что было подтверждено и данными биоп-
сии миокарда (Goldman, 1962; Blackman, 1964). 

Следовательно, электрокардиографическая картина, 
когда речь идет об отрицательных зубцах Т, не позволяет 
диагностировать заболевание сердца без сопоставления 
и увязки с анамнезом и с результатами остальных клини-
ческих и лабораторных методов исследования. 

Таким образом, электрокардиографическое заключе-
ние (при обнаружении отрицательных зубцов Т) должно 
содержать только электрофизиологическую терминоло-
гию, в то время как о к о н ч а т е л ь н ы й д и а г н о з мо-
жет быть только к л и н и к о-э л е к т р о к а р д и о г р а ф и -
ч е с к и м. 

При первичном знакомстве с электрокардиограммой 
больного, на которой выявляются отрицательные зубцы Т, 
следует записать: «Не исключается ишемия миокарда. 
Повторно снять электрокардиограмму через 3—4 дня». 

Учитывая ограниченные возможности электрокардио-
графического метода исследования, специалист не дол-
жен включать в свое резюме понятия этиологического 
характера, не вытекающие объективно из электрокардио-
граммы; следует ограничиться описанием зубцов и выво-
дами о «первичном нарушении процесса реполяризации». 

Выяснение причин, которые вызывают появление этих 
электрокардиографических изменений, следует предоста-
вить клиницистам. Поэтому нужно, чтобы лечащие врачи 
были знакомы с основами электрокардиографии и сами 
или совместно со специалистом производили разбор элек-
трокардиограмм больных в необходимых случаях. 

Применять электрокардиографическое исследование 
с физической нагрузкой (в частности, пробу Мастера) для 
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дифференциальной диагностики климактерической кар-
диопатии и различных форм коронарной недостаточности 
нецелесообразно, поскольку изменения конечной части 
желудочкового комплекса и частоты сердечных сокраще-
ний в ответ на различные физические нагрузки не являют-
ся специфическими для заболеваний сердца какой-либо 
определенной этиологии, как это отмечено в решениях 
Комитета экспертов ВОЗ (Женева, 1965). Об этом писал 
и сам Master (1944) . 

Не только отсутствие специфичности в результатах 
пробы по Мастеру, но и наличие у лиц с «климактериче-
ским сердцем» выраженных изменений электрокардио-
граммы в покое, до физической нагрузки, не позволяет 
применить эту пробу для дифференциальной диагностики 
изменений, обусловленных патологическим климаксом. 

Таким образом, анализ электрокардиографических 
изменений, наблюдаемых при климактерической кардио-
патии, показывает, что каких бы то ни было специфиче-
ских, только ей свойственных, нарушений нет. Поэтому 
невозможна и постановка диагноза исключительно по 
электрокардиограмме. В то же время весь комплекс 
электрокардиографических данных: отрицательные зуб-
цы T в нескольких отведениях, независимость их динами-
ки от болевого синдрома, нормализация или углубление 
этих зубцов сразу во всех отведениях, где они обнаружи-
вались, сочетание с нормально расположенным или слег-
ка опущенным сегментом Т, нарушения ритма, экстраси-
столия при отсутствии признаков воспаления или некроза 
в миокарде позволяют без особых трудностей диагности-
ровать климактерическую кардиопатию. 

Окончательная интерпретация электрокардиографиче-
ской картины должна производиться терапевтом совмест-
но со специалистом электрокардиографического кабинета 
только после некоторого периода наблюдения. При этом 
учитывается обширность изменений, глубина их, динами-
ка отрицательных зубцов T при наличии или отсутствии 
признаков деструкции миокарда — клинических, гемато-
логических, биохимических. 

ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ 

Развиваясь в процессе возрастной перестройки орга-
низма, климактерическая кардиопатия как одно из прояв-
лений климактерического синдрома в большинстве слу-
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чаев спонтанно подвергается обратному развитию в сроки 
от нескольких месяцев до 1—2 лет и специального гормо-
нального лечения не требует. 

В ведении таких больных мы придаем большое значе-
ние рациональной психотерапии и в первую очередь 
разъяснению больному сущности его заболевания как 
доброкачественного по своей природе, вполне совмести-
мого с трудовой жизнью. Психотерапия имеет особенно 
важное значение еще и потому, что многие больные ока-
зываются жертвами тяжелейшей иатрогении из-за оши-
бочной диагностики коронарной недостаточности. Поэто-
му больные, убежденные врачом в том, что у них нет 
инфаркта миокарда и что данное состояние не является 
предынфарктным, начинают спокойнее относиться к своим 
ощущениям, которые постепенно стихают. 

Из симптоматических лечебных средств могут быть 
применены препараты валерианы, беллоид, климактерии, 
инъекции кордиамина, горчичники на область сердца. 
Эффект от приема этих лекарств значительно выше, если 
они назначаются одновременно с психотерапией. 

В комплексе патогенетических лечебных мероприятий 
при климактерической кардиопатии используются все 
многочисленные лечебные факторы, применяемые для ку-
пирования климактерического синдрома вообще. Сюда 
относится общеукрепляющее лечение, которое является 
частью рационального гигиенического режима, рекомен-
дуемого для проведения в пожилом возрасте: диета с ог-
раничением легкоусвояемых углеводов, особенно при на-
рушении жирового обмена; насыщение организма витами-
нами С и группы В; систематическая утренняя гимнастика, 
прогулки,гидротерапия. 

Из методов физического воздействия иногда хороший 
обезболивающий эффект дает дарсонвализация на об-
ласть сердца, гальванический воротник с новокаином, 
шейно-лицевая ионогальванизания. 

Известно, что климактерический синдром у некоторых 
лиц протекает многие годы. Это обстоятельство в извест-
ной мере объясняет упорство течения климактерической 
кардиопатии в ряде случаев и наклонность заболевания 
к циклическому рецидивированию и периодическим обо-
стрениям, что создает необходимость назначения гормо-
нальной терапии. 

Имеются многочисленные клинические работы о при-
менении с хорошим результатом половых гормонов для 
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Лечения грудной жабы. Эти данные на первый взгляд ка-
жутся убедительными доказательствами трудности диф-
ференциального диагноза коронарной болезни и климак-
терической кардиопатии. 

Возникает вопрос: при какой патологии половые гор-
моны дают обезболивающий эффект — при стенокардии 
или при климактерической кардиопатии? 

М. И. Шевлягина (1957), Л. Г. Фомина (1959), А. М. 
Плешков (1962), Delius (1958) и другие авторы утверж-
дают, что половые гормоны снимают приступы стенокар-
дии и улучшают электрокардиографические показатели 
у больных с коронарокардиосклерозом. Авторы не связы-
вают возникновение болей у излеченных больных с нару-
шением гормонального баланса в период инволюционной 
перестройки. Однако из описания клинической картины, 
приведенного этими авторами, видно, что уменьшение бо-
лей отмечалось преимущественно у тех больных, у кото-
рых были выражены вегетативные явления — приливы, 
потливость, онеменение и похолодание конечностей, чув-
ство познабливания, субфебрильная температура, сниже-
ние либидо у мужчин и изменения менструальной функ-
ции у женщин, т. е. симптомы климактерического синд-
рома. 

М. И. Шевлягина, наблюдавшая наибольшее число 
больных (92), отмечает, что половые гормоны оказывают 
отличное действие у больных с обилием разнообразных 
жалоб, бурными клиническими проявлениями (до 20— 
30 приступов сердечных болей в сутки), у которых боли 
возникали на фоне повышенной раздражительности, 
вспыльчивости, транзиторной гипертонии, преходящих из-
менений электрокардиограммы: снижение зубца T и сег-
мента ST в стандартных и 4-м грудном отведениях 
(электрокардиограммы снимались не во всех грудных 
отведениях). Больные, у которых клинически можно было 
предполагать стенозирующий атеросклероз венечных со-
судов, перенесшие инфаркт миокарда, отмечали, что те-
рапия половыми гормонами или усиливает болевой 
синдром, или не дает эффекта. 

Если думать о том, что лечебное действие половых 
стероидов при стенокардии объясняется расширением 
коронарных сосудов, то становится непонятным, почему 
боли в сердце проходят преимущественно у лиц с симпто-
мами климактерического синдрома и отсутствуют у боль-
ных с коронаросклерозом, тогда как известно, что дейст-
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вие сосудорасширяющих препаратов (нитроглицерина, 
папаверина) сохраняется и у лиц с выраженным суже-
нием коронарных артерий, но неэффективно при климак-
терической кардиопатии. 

Авторы, проводившие тщательное сопоставление всех 
деталей клинической картины с результатами лечения 
половыми гормонами, пришли к выводу, что эстрогены 
и андрогены уменьшают боли, связанные только с кли-
максом, и не дают эффекта при истинной грудной жабе 
(Feuchtinger, 1948; Renn, 1951; Martelli, 1952). 

Нам кажется, что не следует быть столь категоричны-
ми в этом вопросе. Можно предположить, что половые 
гормоны, усиливая сократительную способность миокар-
да, вероятно, косвенно улучшают его кровоснабжение 
и тем самым соответственно уменьшают частоту присту-
пов стенокардии, не вызывая, однако, положительной 
электрокардиографической динамики: постинфарктный 
зубец Q или «рубцовый» отрицательный зубец T не исчез-
нут под влиянием гормональной терапии. Этот признак 
в комплексе со всеми клиническими данными может слу-
жить отличием «климактерической грудной жабы» от 
истинной. 

В литературе мы не нашли убедительных доказа-
тельств влияния половых гормонов непосредственно на 
коронарный кровоток и сосуды сердца. Анализ экспери-
ментальных данных позволяет предполагать, что не ди-
лятация коронарных сосудов, а, вероятно, воздействие на 
энергетические процессы в миокарде играет роль в поло-
жительном влиянии половых гормонов на кровообраще-
ние. Так, например, Schumann (1939) обнаружил в мио-
карде у кастрированных животных уменьшение содержа-
ния гликогена на 66% против нормы. После инъекций 
тестовирона содержание гликогена в сердцах кастриро-
ванных животных становилось нормальным. Korenchevsky 
с соавторами (1941) наблюдали после кастрации живот-
ных уменьшение веса сердца и его работоспособности 
соответственно на 5 и 15%. Гистологически в сердце было 
выявлено истончение мышечных волокон. Если после 
кастрации животным вводились эстрогены и андрогены, 
то сердце приобретало прежний вес и работоспособность 

Фракционное электрофоретическое исследование бел-
ков сердечной мышцы, проведенное Blasius с соавторами 
(1956), показало, что тестостерон оказывает влияние на 
увеличение специфического контрактильного белка сер-
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дечной мышцы — миозина, приводя к увеличению акто 
миозина в 2 раза и веса сердца на 60% по сравнению 
с контрольными животными. Из этого автор делает вы-
вод, что обогащение тестостероном является не симпто-
матической, а патогенетической терапией при снижении 
работоспособности стареющего сердца. 

По данным King (1959), эстрогены, как и андрогены, 
участвуют в синтезе сократительных белков миокарда. 

Механизм действия половых гормонов на белковый 
обмен полностью не выяснен. Есть основания считать, 
что это действие осуществляется путем изменения актив-
ности ферментов, участвующих в синтезе белка (Dirscherl, 
1955). 

Loring, с соавторами (1961) предполагает, что местом 
действия половых стероидов, в частности тестостерона, 
является цитохромзависимая редуктаза. Стимуляция это-
го фермента тестостероном может приводить к повыше-
нию скорости окислительного фосфорилирования и выра-
ботки АТФ и вторично к увеличению скорости реакций, 
требующих энергии. 

Экспериментальные данные о влиянии половых гормо-
нов на миокард и его обмен явились предпосылкой для их 
применения при заболеваниях сердца. Так, Fiegel (1962) 
сообщил о лечении 672 больных с различными пораже-
ниями миокарда (токсические повреждения, инфаркты 
в стадии репарации, сердечные пороки, коронарная недо-
статочность). Положительные результаты терапии отме-
чались у большинства больных уже через 7—10 дней от 
начала лечения, что выражалось в повышении физиче-
ской активности, заметном улучшении периферического 
кровообращения, уменьшении цианоза. Клинически выяв-
лялось дигиталисоподобное действие: уменьшалась часто-
та пульса, повышался ударный объем сердца, сокраща-
лось время кровообращения, т. е. восстанавливалась со-
кратительная способность миокарда. 

Особый интерес в наблюдениях Fiegel представляет 
динамика электрокардиографических изменений под вли-
янием лечения половыми гормонами. Отмечено ускорение 
проводимости, укорочение интервала P—Q, исчезновение 
блокады ножки пучка Гиса, восстановление нормального 
ритма у больных с постоянной мерцательной аритмией, 
длящейся не более 2 лет. Заслуживают внимания указа-
ния автора на то, что половые гормоны влияют на вос-
становление конечной части желудочкового комплекса при 
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снижении сегмента ST и отрицательном зубце T у боль-
ных с болями в области сердца. Автор объясняет это 
явление улучшением коронарного кровообращения, одна-
ко никаких фактических данных в доказательство выска-
занного мнения не приводит. Можно предположить на 
основании электрокардиографической картины (инверсия 
зубца Т) и эффекта терапии половыми гормонами пре-
имущественно у этих больных, что в состав первой груп-
пы входили лица, страдающие климактерической кардио-
патией. 

Kutschera-Aichbergen (1966) неоднократно наблюдал 
случаи, когда у пожилых мужчин на фоне болей в области 
сердца, нехарактерных для стенокардии, на электрокар-
диограмме в течение нескольких лет постоянно фиксиро-
вались изоэлектричные и слабо отрицательные зубцы Т. 
Назначение тестостерона таким больным полностью нор-
мализовало электрокардиограмму. Влияние гормонов 
наряду с отсутствием симптомов инфаркта или воспали-
тельного заболевания позволило трактовать изменения ее 
как биохимические нарушения. 

К настоящему времени разработано много методов 
применения половых гормонов при климактерическом 
синдроме у женщин. Наиболее рациональным при дли-
тельной гормональной терапии является совместное при-
менение эстрогенов и андрогенов (Ε. М. Вихляева, 1960; 
B. Г. Баранов, 1965). Эти гормоны при комбинированном 
введении оказывают блокирующее действие на гипотала-
мо-гипофизарный отдел центральной нервной системы. 
В то же время андрогены тормозят действие эстрогенов 
на периферии — препятствуют гиперплазии эндометрия 
и молочных желез. По данным Ε. М. Вихляевой (1966), 
наиболее благоприятным сочетанием, обладающим наи-
большей эффективностью и дающим наименьшее количе-
ство осложнений при длительном применении, является 
соотношение эстрогенных и андрогенных гормонов 1 : 50 
при внутримышечном введении. 

Мы применяли для лечения климактерической кардио-
патии у женщин эстрадиол-дипропионат в дозе 0,5—1 мг 
(5000—10 000 ME) и 25—50 мг масляного раствора тесто-
стерон-пропионата в одном шприце один раз в 3—7 дней 
внутримышечно. У некоторых женщин ввиду непереноси-
мости андрогенов (тошнота, головная боль) терапия про-
водилась только эстрогенами (фолликулин по 5000— 
10 000 единиц внутримышечно через день). 
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Гормональная терапия у женщин осуществляется те-
рапевтом совместно с гинекологом только в период мено-
паузы под контролем кольпоцитограммы. Если по цитоло-
гической картине влагалищного мазка обнаруживается 
глубокая эстрогенная недостаточность, то лечение можно 
начать с одних эстрогенов, а затем перейти на комбини-
рованную гормональную терапию. Детальные указания по 
лечению патологического климакса половыми гормонами 
изложены в руководстве B. Г. Баранова «Физиология 
и патология климактерия женщины» (1965). 

Общепринятых схем лечения половыми гормонами 
климактерического синдрома у мужчин в настоящее вре-
мя нет. Для лечения климактерической кардиопатии 
у мужчин применяется метилтестостерон по 5 мг под язык 
3—4 раза в день и тестостерон-пропионат по 50 мг 2— 
3 раза в неделю внутримышечно. 

Продолжительность гормональной терапии как у жен-
шин, так и у мужчин бывает различной (от 1 месяца до 

1
1/2
 лет), что определяется особенностями течения кли-

мактерической кардиопатии у каждого больного. 
Приводим пример успешной гормональной терапии. 

Больная E., 55 лет. Климактерические изменения менструальной 
функции (ациклические кровотечения) начались в возрасте 48 лет. 
Менопауза с 50 лет (с 1961 г.). Впервые поступила в клинику 14/VIII 
1962 г. с жалобами на приступы сжимающих болей в области серд-
ца, сердцебиение, головные боли, временами резкую общую слабость. 

Объективные данные: общее состояние удовлетворительное. 
Больная повышенного питания. Одышки, цианоза нет. В легких ве-
зикулярное дыхание. Границы сердца не увеличены, тоны глухие. 
Артериальные давления 120/80 мм рт. ст. Рентгенограмма: сердце 
широко прилежит к диафрагме, аоота не уплотнена. Электрокардио-
графия от 14/VIII 1962 г. (рис. 11): отрицательные зубцы T в отве-
дениях V

1
- V

6
 и I и II стандартных. Анализ крови: лейкоцитов 

6000; РОЭ 10 мм в час. Данная электрокардиографическая картина, 
выявленная после приступа сердечных болей, при первой госпитали-
зации была расценена как инфаркт миокарда. Однако строгий по-
стельный режим, прием антикоагулянтов, сосудорасширяющих средств 
не улучшили состояния больной, которая продолжала жаловаться 
на постоянные «нарывающие» боли в области сердца. Усиление бо-
лей сопровождалось чувством дурноты, резкой слабостью, головокру-
жениями (по словам больной она несколько раз теряла сознание), 
сердцебиениями, приливами. В этот момент отмечалась общая за-
торможенность, резкая гиперемия лица, в конце приступа — поли-
урия. Больная находилась под наблюдением клиники в течение 3 лет. 
За 1962—1965 гг. госпитализировалась в наш стационар 11 раз, а в 
общей сложности провела в больнице около года. При этом не от-
мечалось тенденции к уменьшению болевого синдрома и улучшению 
электрокардиографических показателей: снято около 50 электрокар-
диограмм, на всех пленках сохранялись отрицательные зубцы T 
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в грудных отведениях. С учетом клиники заболевания (климактери-
ческий синдром, протекающий по типу вегетативных кризов), отсут-
ствия динамики в состоянии больной в течение нескольких лет в сто-
рону как улучшения, так и ухудшения был пересмотрен диагноз коро-
нарной недостаточности, а упорный болевой синдром и особенности 
электрокардиограммы связаны с патологическим течением климак-
терического периода. В соответствии с диагнозом климактерической 
кардиопатии назначена терапия половыми гормонами. Ввиду пло-
хой переносимости андрогенов (тошнота, боли в подложечной об-
ласти) проводилась терапия одними эстрогенами (фолликулин по 
5000 единиц через день с небольшими перерывами в течение 2 меся-
цев). Уже после первых инъекций фолликулина наступил перелом 

Рис. 11. Электрокардиограмма больной E., 55 лет. 
14/VIII 1962 г.—23/XI 1965 г .—отсутствие динамики отрицательного зубца T 
в течение 3 лет (до лечения половыми гормонами); 11/ХП 1965 г. — 15/11 
1966 г.— постепенная нормализация электрокардиограммы в процессе лечения 

половыми гормонами. 

в течении болезни: впервые за несколько лет значительно уменьши-
лись, а через месяц полностью прекратились боли в области сердца 
и вегетативные кризы. Зубцы T из стойко отрицательных постепенно 
стали изоэлектричными (электрокардиограмма от 11/XII 1965 г.), 
а затем положительными (электрокардиограмма от 15/11 1966 г.). 

Наблюдения показали, что из 26 больных климакте-
рической кардиопатией, леченных половыми гормонами, 
у всех купировались боли в области сердца и нормализо-
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валась электрокардиограмма. Если раньше до примене-
ния половых гормонов эти же больные страдали частыми 
или постоянными болями в области сердца, не купирую-
щимися сосудорасширяющими средствами, и на электро-
кардиограмме отмечалась стойкая инверсия зубцов Т, то 
назначение половых гормонов являлось переломным мо-
ментом в течении заболевания: больные впервые за не-
сколько месяцев или лет болезни освобождались от сер-
дечных болей и вегетативных проявлений климактериче-
ского синдрома. 

Высокая результативность гормональной терапии по 
сравнению с сосудорасширяющими средствами у больных 
климактерической кардиопатией является еще одним 
убедительным доказательством некоронарной природы 
болевого синдрома при изучаемой патологии. 

В процессе гормональной терапии мы столкнулись 
с фактом рецидива симптомов заболевания через не-
сколько недель или месяцев, а иногда сразу же после 
отмены гормонов у 14 больных. Повторное назначение 
гормональной терапии ликвидировало болевой синдром 
и нормализовало электрокардиограмму, а в дальнейшем 
течение болезни контролировалось поддерживающей те-
рапией. В качестве примера можно привести следующее 
наблюдение. 

Больной Т., 57 лет. В течение последних 2 лет беспокоила нара-
стающая слабость, быстрая утомляемость, снижение трудоспособности 
(работает стрелком охраны), одышка, перебои в работе сердца, ред-
ко колющие боли. 28/XII 1965 г. во время работы почувствовал жгу-
чую боль за грудиной и резкую слабость. Такое состояние продолжа-
лось в течение часа. Затем острая боль прошла, но осталось чувство 
тяжести за грудиной и нехватки воздуха. 5/1 1966 г. приступ повто-
рился и сопровождался сердцебиением. Больной обратился в поли-
клинику и был госпитализирован. 

В момент поступления состояние удовлетворительное. Выглядит 
старше своих лет. Лицо гиперемировано, «стеклянный» взгляд. Тур-
гор кожи несколько снижен. Пульс 78 в минуту, удовлетворительного 
наполнения. Артериальное давление 130/80 мм рт. ст. Электрокардио-
грамма от 5/1 1966 г. (рис. 12): глубокие отрицательные зубцы T во 
всех отведениях, кроме III и aVF, левожелудочковые экстрасистолы. 
Анализ крови: лейкоцитов 7200; РОЭ 4 мм в час. С-реактивный бе-
лок (—), глютамино-щавелевоуксусная трансаминаза 14 единиц, 
фибриноген 311 мг%. Температура 36,6°. 

Первые 2 месяца пребывания больного в стационаре сохранялись 
постоянные щемящие боли за грудиной, иногда ощущение горячей 
волны в области сердца и верхней половины туловища (приливы), 
потливость, перебои (экстрасистолы). Валидол и нитроглицерин не 
уменьшали сердечных болей. Отрицательные зубцы T сохранялись 
на протяжении 2'/

2
 месяцев (электрокардиограмма от 12/111 1966 г.), 
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Рис. 12. Динамика электрокардиограммы больного Т., 57 лет, на протяжении 7 месяцев (январь—июль 
1966 г.) лечения половыми гормонами. 

о 
ЬЭ 



глубина их несколько уменьшилась. Рентгенограмма: легочная ткань 
эмфизематозна, корни фиброзно уплотнены и расширены. Сердце 
умеренно увеличено за счет левого желудочка. Аорта удлинена и раз-
вернута. Консультация уролога: жалобы на подавленное настроение, 
потливость, приливы, ослабление силы мочевой струи, половую сла-
бость, которыми страдает в течение 3 лет. Предстательная железа 
увеличена в 2'/

2
 раза. 

Упорные боли в области сердца, по характеру щемящие, жгучие, 
не поддающиеся действию нитроглицерина, сразу же вызвали со-
мнение в их коронарном происхождении. Однако наличие на электро-
кардиограмме глубоких «коронарных» отрицательных зубцов T вна-
чале не позволило исключить ишемию миокарда. Только длительное 
динамическое наблюдение показало стойкий характер негативных зуб-
цов Т, что исключало ишемию миокарда. Отрицательные лабораторные 
данные указывали на отсутствие некроза в сердечной мышце. Наличие 
симптомов климактерического синдрома у данного больного позво-
лило трактовать картину сердечной патологии как климактериче-
скую кардиопатию. Через l '/

2
 месяца от начала лечения тестостеро-

ном электрокардиограмма (от 22/IV) нормализовалась, исчезли бо-

Рис. 13. Динамика клинико-лабораторных показателен 
больного Т. 

ли в сердце и другие симптомы климактерического синдрома, по-
явилась бодрость, больной почувствовал себя здоровым. Однако от-
мена гормонов вызвала отрицательную электрокардиографическую 
динамику, вновь появились кардиалгия, потливость, парестезии. 
В дальнейшем больной был переведен на длительную поддерживаю-
щую терапию метилтестостероном. Электрокардиограмма постепенно 
стойко нормализовалась. Динамика болезни отражена на рис. 13. 

В приведенном наблюдении представляют интерес не 
только изменения зубца Т, но и динамика систолического 
шума под влиянием гормональной терапии. При поступ-
лении над областью сердца больного (во всех точках) 
выслушивался громкий, грубый систолический шум, до-
стигавший максимальной силы над верхушкой и в V точ-

103 



Рис. 14. Фонокардиограмма больного Т. 
a—HUl 1966 г., 6 — 31 /III; в — 17/V; г — 21/VI. 

Фонокардиографическая динамика демонстрирует исчезновение систолического шума (с. ш.) на верхушке через 
месяц от начала гормональной терапии; затем шум появился через 3 недели после отмены гормонов и вновь ис-

чез после проведения повторного курса гормональной терапии (усиление 1/10). 



мости. Очень часто индерал, назначаемый по 20—40 МГ 
2—3 раза в день внутрь в течение нескольких недель, бы-
стро купирует кардиалгию и приводит к нормализации 
электрокардиограммы. 

Успешное применение в последнее время некоторых 
нейроплегических средств из числа производных феноти-
азинового ряда (френолон, этаперазин, тизерцин, триф-
тазин) и бензодиазепина (элениум, седуксен) для лечения 
климактерического синдрома (Ε. М. Вихляева, Т. М. Дон-
дукова, 1966) позволяет назначать их и при климактери-
ческой кардиопатии, особенно женщинам с сохраненным 
менструальным циклом и мужчинам, у которых нет нару-
шений половой функции. Мы применяли трифтазин по 
2—4 мг в день перорально с хорошим результатом (купи-
ровались сердечные боли и вегетативные симптомы кли-
мактерического синдрома, но электрокардиограмма не 
нормализовалась). Курс лечения нейроплегическими 
средствами составляет 2—3 месяца. Осложнения при пе-
редозировке или повышенной чувствительности к препа-
ратам (сонливость, слабость, паркинсонизм) проходят 
после их отмены. 

Вопрос о трудоспособности при климактерической кар-
диопатии должен решаться индивидуально. Выраженный 
болевой синдром, сочетающийся с частыми вегетативны-
ми кризами, может надолго лишать больных трудоспо-
собности и делать необходимым перевод в иные условия 
работы или временно на инвалидность. В таких случаях 
важно своевременно начать гормональную терапию, так 
как она вызывает перелом в течении заболевания. 

В большинстве случаев при климактерической кардио-
патии снижение трудоспособности носит временный ха-
рактер. Полное выключение больных из привычной тру-
довой обстановки, как правило, играет отрицательную 
роль, приводя к излишней концентрации внимания на тя-
гостных ощущениях, связанных с сердцем. 

Лица, занимающиеся тяжелым физическим трудом 
или работой, связанной с перегреванием, переохлаждени-
ем, вибрацией, должны переводиться на другую работу. 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 

Значение патологического климакса в появлении бо-
лей в области сердца недооценивается, на что справедли-
во обращал внимание Scherf (1955). По данным 
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что гормонотерапия может способствовать развитию зло-
качественных опухолей. 

Известно, что длительное применение эстрогенов вы-
зывает пролиферацию слизистой оболочки матки и тканей 
молочных желез, что само по себе может быть фоном для 
злокачественного перерождения. Однако сочетание эстро-
генов с андрогенами (1 : 50) позволяет избежать этого 
осложнения. Wallach (1959), B. Г. Баранов (1965) при 
длительном применении у женщин в менопаузе прерыви-
стых курсов эстрогенов ни разу не наблюдали развития 
злокачественных новообразований матки и молочных же-
лез. В литературе убедительные данные о туморогенном 
действии терапевтических доз эстрогенов у людей отсут-
ствуют. Однако это не исключает необходимости повтор-
ных осмотров гинекологом и онкологической насторожен-
ности при лечении больных. Не следует забывать, что 
применение половых гормонов диктуется настоятельными 
клиническими показаниями, когда другие методы лечения 
не могут дать нужного эффекта, а тогда риск осложнений 
(чаще это маточное кровотечение) оправдывается субъек-
тивной тяжестью состояния больной и угрозой стойкой 
потери трудоспособности. 

Изучение особенностей обмена половых гормонов, их 
свойства влиять на функцию отдельных тканей и органов 
позволило выявить ряд противопоказаний к применению 
этих препаратов, которые необходимо учитывать при ле-
чении климактерической кардиопатии. Противопоказани-
ями к назначению женщинам эстрогенов, даже в сочета-
нии с андрогенами, являются: старческий возраст боль-
ных, новообразования в половых органах и молочных 
железах, как злокачественные, так и доброкачественные, 
паренхиматозные поражения печени, частые обострения 
хронического холецистита. Противопоказанием к лечению 
гормонами климактерической кардиопатии у мужчин слу-
жит пожилой возраст; при аденоме предстательной желе-
зы применение андрогенов не противопоказано. Лечить 
кардиопатию у мужчин женскими половыми гормонами 
не следует. Гормональная терапия климактерической кар-
диопатии может проводиться амбулаторно. 

В последние годы с введением индерала в терапию 
климактерической кардиопатии несколько уменьшилось 
значение половых гормонов. Связанных с менструальным 
циклом противопоказаний к назначению индерала нет. 
Он противопоказан при гипотонии, нарушениях проводи-
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томов заболевания в начале лечения. Переход на поддер-
живающую терапию может осуществляться путем увели-
чения интервалов между инъекциями или уменьшения 
разовых доз гормонов. Продолжительность такого лече-
ния должна быть не менее 4—5 месяцев. 

Наши выводы совпадают с мнением B. Г. Баранова 
(1965), Ε. М. Вихляевой (1966) о необходимости и целе-
сообразности длительной терапии климактерического 
синдрома, поскольку при этом в общем-то самоизлечива-
ющемся заболевании гормональная терапия оказывает 
лишь вспомогательное заместительное действие в период 
лечения, нормализуя функции патологически измененных 
центров гипоталамуса. Заболевание стойко устраняется 
полностью лишь после окончания возрастной перестрой-
ки эндокринной системы, а гормональная терапия помо-
гает провести этот период без тягостных проявлений кли-
мактерического синдрома. Таким образом, половые гор-
моны являются средством патогенетической терапии кли-
мактерической кардиопатии. Независимо от того, какие 
гормональные препараты будут применены, основные 
принципы лечения половыми гормонами одинаковы и мо-
гут быть сформулированы в следующих положениях: 

1. Показанием к назначению половых гормонов сле-
дует считать не наличие электрокардиографических изме-
нений, а выраженность болевого синдрома в области 
сердца и других симптомов патологического климакса 
(частые вегетативные кризы, приливы, профузная потли-
вость и др.). 

2. Дозы гормонов должны быть адекватными, т. е. до-
статочными для полного, а не частичного купирования 
симптомов климактерического синдрома, в том числе сер-
дечных. 

3. Лечение должно быть длительным, циклическим. 
4. Необходим индивидуальный (эмпирический) подбор 

доз гормональных препаратов. Длительность лечения за-
висит от возраста больного, сопутствующих заболеваний 
и переносимости лекарств. 

5. Оценка эффективности лечения проводится с ориен-
тировкой в основном на данные клиники, а не электрокар-
диографической картины, положительная динамика кото-
рой может несколько запаздывать. 

Несмотря на многолетний опыт успешного примене-
ния половых гормонов при климактерическом синдроме, 
многие врачи рпасаются назначать их больным, полагая, 
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ке. На фонокардиограмме определялся систолический 
шум ромбовидной формы, занимавший всю систолу; ам-
плитуда и соотношение тонов были обычными. Отсутствие 
признаков, характерных для классического ревматическо-
го стеноза аорты (систолическое дрожание, малый и за-
медленный пульс, сужение восходящей части аорты, ос-
лабление I тона и уменьшение амплитуды II тона на 
аорте), позволило предположить подклапанный (врож-
денный) стеноз аорты. Однако нельзя было исключить 
и атеросклеротическое поражение аорты, учитывая ее 
уплотнение, определяемое рентгенологически, и возрасг 
больного. 

Половые гормоны, назначенные с целью купирования 
болевого синдрома и нормализации электрокардиограм-
мы, неожиданно привели к почти полному исчезновению 
систолического шума (рис. 14). В период лечения тесто-
стероном больной не получал никаких сердечных средств, 
которые могли бы влиять на сократительную способность 
миокарда, так как не было симптомов сердечной недоста-
точности. 

Исчезновение систолического шума под влиянием те-
стостерона позволило исключить аортальный порок у дан-
ного больного и высказать предположение о функцио-
нальном характере этого шума при климактерической 
кардиопатии, что обусловлено, вероятно, относительной 
недостаточностью митрального клапана вследствие дис-
гормональной дистрофии миокарда. Это предположение 
было подтверждено дальнейшим наблюдением за боль-
ным: появление шума или исчезновение его четко контро-
лировалось назначением или отменой гормонов. 

Наши наблюдения позволяют считать, что курсовое 
введение половых стероидных гормонов показано в ос-
новном в ранних стадиях заболевания. При длительном 
течении климактерического синдрома, осложненной форме 
его (сочетание с гипертонией), выраженных вегетативных 
кризах, а также в тех случаях, когда отмена гормонов 
в связи с купированием болевого синдрома сразу же или 
через 2—3 недели вызывает рецидив кардиалгии, после 
первого (основного) курса лечения следует перейти 
к длительному непрерывному введению поддерживающих 
доз гормонов. 

Известно, что для поддерживающей гормональной те-
рапии климактерического синдрома требуются значитель-
но меньшие дозы препаратов, чем для ликвидации симп-
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Л. Й. Фогельсона, диагноз грудной жабы устанавлива-· 
ется без достаточных оснований в 30% случаев. Если 
учесть, что мысль о коронарной недостаточности возни-
кает чаще при исследовании больных в возрасте старше 
40 лет, то в число больных с ложной стенокардией не-
сомненно попадают страдающие климактерической кар-
диопатией, так как она возникает в том же возрастном 
периоде. 

Боли в области сердца и за грудиной, обусловленные 
патологическим течением климакса, а также электрокар-
диографические изменения, сопровождающие климакте-
рическую кардиопатию, до поступления больных в кли-
нику интерпретируются, как правило, ошибочно: больные 
направляются в стационар с диагнозами затянувшейся 
стенокардии, субэндокардиального, мелкоочагового и 
даже обширного инфаркта миокарда, очаговых измене-
ний в миокарде и миокардита. 

Опыт показал, что врачебные ошибки в диагностике 
стенокардии, инфаркта миокарда и климактерической 
кардиопатии большей частью типичны и повторяются 
каждый раз по одной и той же причине — недостаточно 
четкого подхода к оценке диагностических критериев. 
В результате этого симптомы отчасти сходных по клини-
ческим проявлениям, но патогенетически различных за-
болеваний сводятся в одну болезнь — коронарную не-
достаточность. 

ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ СО СТЕНОКАРДИЕЙ 

Во избежание ошибочного диагноза стенокардии на-
пряжения или покоя при болях в сердце, обусловленных 
климактерической кардиопатией, необходим тщательный, 
целенаправленный опрос больного, так как нередко он 
описывает свои ощущения путано и неопределенно. 

«Для правильной постановки вопроса или распутыва-
ния сложного клубка проблем, связанных с болью, тре-
буется много времени при первом исследовании больно-
го, и это умело потраченное время может избавить от 
неопределенности в течение недель и месяцев, большого 
числа ненужных исследований, а также бесполезной те-
рапии» (Уайт, 1960). 

Целесообразно расспрос больных проводить ,в опре-
деленной последовательности, соответственно разрабо-
танной Л. И. Фогельсоном (1956) схеме для дифферен-
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Цйадии болей коронарного происхождения от болевых 
ощущений другой этиологии. 

Выяснение характера болей, их длительности, быст-
роты появления и исчезновения, связи с внешними фак-
торами, реакции на физическое напряжение, купирую-
щего влияния нитроглицерина уже при первом осмотре 
больного позволяет составить определенное впечатле-
ние о наличии у него грудной жабы или, наоборот, от-
вергнуть последнюю и высказать предположение о кар-
диалгии. 

Для диагностики стенокардии не нужно никаких ин-
струментальных исследований. При грудной жабе ощу-
щения больных, в особенности болевые, настолько ха-
рактерны, что детальный опрос почти всегда позволяет 
установить их специфичность: боли приступообразные, 
кратковременные, появляются внезапно, провоцируются 
физическим напряжением, купируются нитритами. При 
климактерической кардиопатии, наоборот, боли не присту-
пообразные, продолжительные, обычно возникают вне 
связи с непосредственными внешними влияниями, часто 
в покое, и ослабевают при движении, иногда усиливают-
ся при глубоком дыхании, не купируются приемом нит-
ритов. 

Эти признаки, как видно из сопоставления с описа-
нием стенокардии А. Л. Мясниковым, не свойственны 
грудной жабе и являются кардиалгией, т. е. болью в об-
ласти сердца, не связанной с недостаточностью коро-
нарного кровообращения. По мнению White, полезным 
ключом к диагнозу грудной жабы является жест боль-
ного, указывающий на локализацию болей: практически 
больной никогда не показывает место боли пальцем, а 
помещает ладонь на область грудины. Часто, характери-
зуя боль, больной сжимает руку в кулак, держа ее перед 
грудью (А. И. Кобленц-Мишке). 

В отличие от стенокардии при климактерической кар-
диопатии боли чаще острые, интенсивные, четко локали-
зуются в точке прикрепления III или IV ребра к груди-
не или в области соска и межреберий. Над участком боли 
при пальпации нередко отмечается болезненность. 

А. Л. Мясников (1965) считал, что локализация боли 
за грудиной, сжимающий характер ее и ощущение страха, 
сопровождающего боль, патогномоничны для ее коронар-
ного происхождения и не свойственны некоронарным бо-
лям. Страх смерти в этом перечне признаков коронарной 
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патологии является наименее специфическим. Ощущение 
страха является лишь свидетельством патологического 
состояния высших вегетативных центров. Вовлечение их 
в патологический процесс при климактерическом синдро-
ме, вероятно, обусловливает появление этого феномена 
и у больных климактерической кардиопатией, что и при-
ходилось наблюдать неоднократно. 

По данным White, страх смерти, тупое давление за 
грудиной часто встречаются у нервных лиц и без грудной 
жабы, но, в частности, при таком заболевании, как нейро-
циркуляторная астения. Эти же явления наблюдал И. Б. 
Гордон (1966) при некоронарогенных болях в сердце, 
обусловленных шейным остеохондрозом. 

ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ С МЕЛКООЧАГОВОЙ ФОРМОЙ 
ИНФАРКТА МИОКАРДА 

Негативные зубцы T и снижение сегмента ST
1
 обус-

ловленные патологическим климаксом, чаще всего прихо-
дится дифференцировать с так называемыми переходны-
ми состояниями между грудной жабой и инфарктом мио-
карда, которые описываются под разными названиями: 
стертая форма инфаркта миокарда, грудная жаба с под-
острым течением, промежуточные формы коронарной недо-
статочности, инфаркт миокарда с подострым течением, 
острая коронарная недостаточность с микронекрозами, 
мелкоочаговый инфаркт миокарда и т. п. 

Многочисленные названия промежуточных форм коро-
нарной недостаточности по существу отражают два ва-
рианта патологии: 1) очаги дистрофии (ишемии); 2) мел-
коочаговые некрозы миокарда, четко охарактеризованные 
A. Jl. Мясниковым (1962) в диагностическом плане на ос-
новании особенностей болевого синдрома (стенокардия 
напряжения и покоя), динамики электрокардиографиче-
ских изменений в обязательном сочетании с лаборатор-
ными данными, температурной реакцией и пр. 

Так, по данным A. JI. Мясникова (1965), С. B. Шеста-
кова (1962), Ю. B. Аншелевич (1966), острая коронарная 
недостаточность типа ишемии, очаговой дистрофии мио-
карда характеризуется преходящим характером электро-
кардиографических изменений, быстрой обратимостью 
отрицательных зубцов T в течение нескольких часов или 
дней. При климактерической кардиопатии в отличие от 
коронарной недостаточности, как правило, отсутствует 
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положительная динамика электрокардиограммы на про-
тяжении нескольких недель, что уже исключает ишемию. 

В некоторых случаях и при климактерической кардио-
патии негативные зубцы T могут сохраняться на электро-
кардиограмме только несколько дней, а затем она норма-
лизуется. Подобные быстрые колебания высоты зубца T 
мы наблюдали у женщин с климактерическим синдромом, 
у которых менструальный цикл был сохранен. По внеш-
нему виду такая динамика электрокардиограммы не от-
личается от изменений, характерных для ишемии миокар-
да. Только динамическое наблюдение больного в течение 
нескольких недель с анализом всей клинической картины 

Рис. 15. Динамика зубца T электрокардиограммы в зависимости от 
фазы менструального цикла. 

заболевания позволяет исключить коронарную недоста-
точность: у этих больных электрокардиографическая кар-
тина и боли в области сердца меняются соответственно 
фазам менструального цикла — в фолликулиновой фазе 
цикла (первые 10 дней после менструации) боли исчеза-
ют, электрокардиограмма нормализуется, в лютеиновой 
(прогестероновой) фазе цикла появляются боли в области 
сердца и на электрокардиограмме обнаруживаются сгла-
женные, изоэлектричные или отрицательные зубцы Т. Ди-
намика электрокардиографических показателей одной из 
больных представлена на рис. 15. 

112 



Факт обнаружения у ряДа больных (в течение многих 
месяцев наблюдения) четкой зависимости динамики зуб-
ца T и кардиалгии от гормональных изменений в орга-
низме на протяжении менструального цикла указывает на 
роль гормональных влияний в генезе болевого синдрома 
и электрокардиографических изменений при климактери-
ческой кардиопатии. 

Определенные трудности представляет дифференциа-
ция климактерической кардиопатии от мелкоочаговых 
инфарктов миокарда. 

Наблюдавшиеся нами мелкоочаговые инфаркты мио-
карда, доказанные клинически и лабораторно, отличались 
от климактерической кардиопатии следующими особен-
ностями: 

а) Болевой синдром у всех больных носил типичный 
для инфаркта миокарда характер продолжительного тя-
желого приступа. Боли не купировались коронарорасши-
ряющими средствами, а у некоторых больных сопровож-
дались кратковременным коллаптоидным состоянием. 
После развития инфаркта боли прекращались и не реци-
дивировали на всем протяжении пребывания больного 
в постели; если после активизации больных боли и появ-
лялись вновь, то они носили характер стенокардии на-
пряжения, 

б) Электрокардиографическое исследование показало, 
что отрицательные зубцы T или гигантские зубцы T в пра-
вых грудных отведениях, появившиеся в результате ин-
фаркта задней стенки, в дальнейшем демонстрировали 
картину постепенного рубцевания, причем нормализация 
зубцов T происходила лишь несколько быстрее (3—4— 
5 недель), чем при глубоких инфарктах миокарда. Если 
наряду с изменениями зубца T имелось смещение сегмен-
та Т, оно носило противоположно направленный характер 
относительно изменений зубца Т, что типично для инфарк-
та миокарда и не наблюдается при климактерической 
кардиопатии. Необходимо отметить, что у ряда больных 
на электрокардиограмме в остром периоде мелкоочаго-
вого инфаркта отмечены признаки нагрузки на левое 
предсердие: уширение и зазубренность зубцов Pi и Рг-
При климактерической кардиопатии этот признак мы не 
встречали, так же как и гигантские зубцы T в отведе-
ниях Vi—V3. 

в) Несмотря на незначительную глубину и ограничен-
ную протяженность инфарктов, во всех случаях отмечены 
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те или иные биохимические изменения крови, характерные 
для некроза (гиперферментемия, появление С-реактивно-
го белка и др.), кратковременное повышение температу-
ры, появление белка в моче, чего не было зафиксировано 
ни у одного больного с климактерической кардиопатией. 

Таким образом, дифференциальная диагностика кли-
мактерической кардиопатии и мелкоочагового инфаркта 
миокарда, как правило, не вызывает затруднений при ус-
ловии трактовки электрокардиографических изменений 
с обязательным учетом как общеклинической картины 
заболевания (характеристика болевого синдрома, темпе-
ратурная реакция), так и результатов биохимических 
проб, характерных для деструктивных процессов. 

Нам неоднократно приходилось наблюдать, как игно-
рирование биохимических исследований у больных с ти-
пичной климактерической кардиопатией служило причи-
ной ошибочной диагностики инфаркта миокарда только 
на основании обнаружения «ишемического типа электро-
кардиограммы». В связи с этим мы сочли необходимым 
коснуться вопроса о л а б о р а т о р н о й д и а г н о с т и -
ке м ел к о о ч а го в о го и н ф а р к т а м и о к а р д а . 

В диагностике некрозов миокарда известное значение 
имеет лейкоцитоз с нейтрофилезом и последующим уско-
рением РОЭ. Однако, не будучи высокочувствительными, 
эти показатели часто не повышаются при мелкоочаговом 
инфаркте миокарда. 

В последнее десятилетие разработан ряд биохимиче-
ских тестов, которые с успехом используются в диагности-
ке инфаркта миокарда. Длительная боль в области серд-
ца, как правило, приводит больного в электрокардиогра-
фический кабинет, а выявление на электрокардиограмме 
значительных изменений при наличии кардиалгии неиз-
бежно заставляет врача думать об инфаркте. Климакте-
рическая кардиопатия, как уже говорилось, сопровож-
дается и кардиалгией, и электрокардиографическими 
изменениями. Поэтому объективным биохимическим ме-
тодам, способным подтвердить наличие некротических 
очагов в миокарде, вместе с тем принадлежит и важная 
роль в диагностике функциональных, обратимых повреж-
дений мышцы сердца в период климакса, в доказатель-
ности их некротической природы. 

Биохимические изменения, происходящие в крови при 
инфаркте миокарда, следует подразделить на две кате-
гории: нарушения (как правило, повышение) активности 
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ферментов, содержащихся в сердечной мышце, и появле-
ние реакций или повышение уровня веществ, которые 
наблюдаются в острой фазе любого воспалительного про-
цесса. И те, и другие нарушения не являются строго спе-
цифичными для инфаркта миокарда. 

Наибольшее значение в диагностике мелкоочагового 
инфаркта миокарда имеет определение активности в сы-
воротке крови следующих ферментов: креатинфосфокина-
зы, глютамино-щавелевоуксусной трансаминазы, лактат-
дегидрогеназы. Причина повышения активности этих 
ферментов в остром периоде инфаркта миокарда не со-
всем ясна. С одной стороны, определенную роль играет 
выход ферментов из разрушающихся мышечных волокон 
зоны некроза, с другой — важное значение имеет, по-ви-
димому, повышенная проницаемость клеток и, возможно, 
повышенная продукция ферментов в околонекротических 
участках сердечной мышцы. Первый из этих механизмов 
не может быть единственным, так как увеличение в сы-
воротке крови активности ферментов нередко значительно 
превышает возможности соответствующего некротизиро-
ванного участка. Однако ни тяжелая стенокардия, ни 
дистрофические изменения сердечной мышцы не вызы-
вают повышения активности ферментов, если нет некроза 
миокарда. 

В экспериментах было установлено, что существует 
тесная корреляция между размерами очага некроза 
и ферментемией: некрозы весом 1 г приводят к значитель-
ному подъему активности глютамино-щавелевоуксусной 
трансаминазы в сыворотке крови. Эти данные позволяют 
считать определение активности ферментов важным те-
стом в дифференциальной диагностике климактерической 
кардиопатии и мелкоочагового инфаркта миокарда, если 
учесть обширность изменений миокарда по площади при 
климактерической кардиопатии (по электрокардиографи-
ческим данным). На основании своего большого опыта 
мы можем сказать, что во всех случаях мелкоочагового 
инфаркта миокарда, диагностированного по типичной 

, клинической картине и появлению отрицательного зуб-
ца T на электрокардиограмме (без изменения комплек-
са QRS) с характерной динамикой постепенной его нор-
мализации в течение 2—3 недель, было отмечено повы-
шение активности ферментов. 

Наиболее важным для диагностики мелкоочагового 
инфаркта миокарда следует считать повышение активно-
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сти креатинфосфокиназы — фермента, который обнару-
живается практически только в мышцах. Поскольку вра-
чу обычно не приходится колебаться между диагнозом 
поражения той или иной группы мышц и инфарктом мио-
карда, определение активности креатинфосфокиназы при-
обретает по существу значение специфического теста. 
Повышение активности фермента отмечается уже через 
3—4 часа после развития инфаркта, достигая максимума 
через сутки. Глютамино-щавелевоуксусная трансаминаза 
в отличие от предыдущего фермента присутствует во 
многих тканях: печени, головном мозге, почках и др., хотя 
наибольшая концентрация ее выявлена в сердечной мыш-
це. Максимальный подъем активности глютамино-щаве-
левоуксусной трансаминазы наблюдается через сутки пос-
ле инфаркта, а с 3—4 суток обнаруживается ее быстрое 
падение. Несмотря на неспецифичность, диагностическая 
ценность данного теста очень высока, так как повышение 
активности этого фермента отмечается при инфаркте 
миокарда постоянно. 

Лактатдегидрогеназа является также весьма распро-
страненным ферментом, встречающимся во многих орга-
нах и тканях, однако по степени его активности сердеч-
ная мышца находится на одном из первых мест. Начало 
повышения активности фермента отмечается через 7— 
8 часов после инфаркта, максимального подъема она до-
стигает к 24—48 часам. Снижение и нормализация актив-
ности происходят позже, чем у других ферментов, и за-
канчиваются к 8—9-му дню (Б. Ф. Коровкин). Следова-
тельно, при госпитализации больного инфарктом миокарда 
позднее 4—5-го дня наибольшее значение в ферментоло-
гическом подтверждении диагноза будет играть опреде-
ление лактатдегидрогеназы. В последние годы выясни-
лось, что сывороточная лактатдегидрогеназа (ЛДГ) — 
неоднородный фермент, который содержит несколько 
фракций (изоферментов), происходящих из различных 
органов. Электрофоретически было выделено 5 изофер-
ментов. Изофермент из сердечной мышцы обозначен как 
ЛДГ-1. Для диагностики инфаркта миокарда разработан 
более простой способ определения изоферментов ЛДГ — 
термическое фракционирование: ЛДГ-1 оказался устой-
чивым к нагреванию и был обозначен как термоста-
бильный. 

Диагностическое значение определения изофермента 
ЛДГ-1 возрастает в связи с тем, что мелкоочаговый ин-
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фаркт нередко протекает с небольшим увеличением об-
щей ЛДГ, когда нельзя быть уверенным в «сердечном» 
происхождении гиперферментемии, особенно при наличии 
сопутствующих заболеваний печени, почек. 

Анализ активности перечисленных ферментов в сыво-
ротке крови представляет особую ценность при заболе-
ваниях, клиническая картина которых имеет большое 
сходство с инфарктом миокарда. Сюда относятся прежде 
всего тромбоз (или эмболия) легочной артерии, которая 
и электрокардиографически весьма напоминает инфаркт 
миокарда, расслаивающая аневризма аорты, острый пе-
рикардит. При остром панкреатите, когда и на электро-
кардиограмме может обнаруживаться картина, напоми-
нающая задне-диафрагмальный инфаркт миокарда, 
важное значение приобретает исследование креатинфос-
фокиназы. Активность ее существенно не изменится, в то 
время как вовлечение в патологический процесс печени 
наряду с распадом ткани самой поджелудочной железы 
приведет к повышению активности и лактатдегидрогена-
зы, и глютамино-щавелевоуксусной трансаминазы. 

Как уже говорилось ранее, на степени активности фер-
ментов в сыворотке крови при инфаркте миокарда сказы-
вается в первую очередь время, прошедшее от момента 
его возникновения до исследования. Наивысший подъем 
по сравнению с исходной цифрой дает глютамино-щавеле-
воуксусная трансаминаза, наиболее долгий срок, подъ-
ема— у лактатдегидрогеназы. Таким образом, для под-
тверждения или опровержения предполагаемого инфаркта 
миокарда исследование сыворотки крови целесообразно 
проводить в течение первых 3 суток; позднее отрицатель-
ный результат не может иметь решающего значения. Из 
всех ферментов наивысший подъем по сравнению с нор-
мой дает креатинфосфокиназа, затем глютамино-щавеле-
воуксусная трансаминаза. Поскольку небольшие некрозы 
мышцы сердца сопровождаются невысоким подъемом ак-
тивности ферментов, в сомнительных случаях необходимо 
проводить исследование всех трех ферментов в динамике, 
чтобы получить закономерно изменяющуюся картину 
уровня их активности (табл.3). 

Наряду с определением в сыворотке крови активно-
сти ферментов, непосредственно связанных с некрозом 
мышцы сердца, существенная роль в подтверждении ин-
фаркта миокарда принадлежит и неспецифическим бел-
ковым сдвигам, которые наблюдаются при самых разно-
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Т а б л и ц а 3 
Сравнительная диагностическая ценность определения ра зличных биохимических показателей 

при мелкооча говом инфаркте миокарда (по д анным литературы) 

Проба 

Сроки появления в крови (или повышения нормального 
уровня) 

Метод Норма 

начало максимум 
продолжительность 

повышенного уровня 

Креатинфосфокиназа 24 часа 1—2 сутки 5 дней Dreyfus 0,19—0,49 единицы 

Лактатдегидрогеназа 
общая 

7—8 часов 24—48 часов 8—9-й день Hill и Levi 83—220 единиц 

Изофермент ЛДГ-1 
(термостабильная—«сер-
дечная» фракция) 

То же То же То же Wust и Arnold 32—64 единицы или 
18—43% от общего 

ЛДГ 

Г лютамино-щаве лево-
уксусная трансаминаза 

6—12 часов 13—24 часа 1—3 дня Reitraan и Fren-
kel 

2—40 единиц 

С-реактивный белок 12—24 часа 3-й день 3—4 недели Ardenson и 
McCarty 

У здоровых не 
обнаруживается 

Фибриноген 48 часов 3—5-е сутки То же P. А. Рутберг 200—400 мг % 

Сиаловая кислота 24 часа 5—10-е сутки Несколько недель Hess 0,130—0,200 

Белковые фракции 
(а

2
-глобулины) 

48 часов 3—10-й день То же Бумажный 
электрофорез 

Альбумины-58,63 % 
Глобулины: 

а,—3,6—6,8% 
я

2
—4,6—8,4% 

β — 9 , 7 — 1 3 , 1 % 
γ — 1 3 , 6 — 1 8 , 8 % 



образных острых воспалительных процессах. Дифферен-
циально-диагностическое значение этих тестов ограничено 
рамками задачи: есть ли распад тканей в организме в дан-
ный моменг; к локализации процесса они никакого отно-
шения не имеют. Однако, когда перед врачом находится 
больной с очевидной кардиалгией и очевидными измене-
ниями на электрокардиограмме, характеризующимися на-
личием отрицательных зубцов 'Г, именно такую задачу 
и приходится решать: связаны ли стойкие нарушения 
электрокардиограммы с развитием некроза миокарда или 
такового нет. 

В отличие от нарушений активности ферментов белко-
вые сдвиги отмечаются в сыворотке крови в течение бо-
лее продолжительного срока после происшедшего инфарк-
та, и в этом их несомненная ценность. Наиболее распро-
странено определение С-реактивного белка, сиаловой 
кислоты, аг-глобулинов. 

Увеличение числа глобулинов, в первую очередь а^-
глобулинов, отмечается через 48 часов после развития 
инфаркта миокарда; максимального подъема их уровень 
достигает к 3—10-му дню. В неосложненных случаях нор-
мализация белкового спектра заканчивается через не-
сколько недель. Развитие пристеночного тромбоза, пери-
кардита может удлинить этот срок. 

Обнаружение в сыворотке крови так называемого 
С-реактивного белка возможно уже в первые сутки после 
инфаркта. У здоровых людей С-реактивный белок не оп-
ределяется. Свое название этот белок получил в связи со 
способностью вступать в реакцию с С-полисахаридом 
пневмококков, с которыми он образует преципитат. Ис-
следуемая на наличие С-реактивного белка сыворотка 
смешивается со специфической сывороткой, иммунной 
к С-реактивному белку. По величине преципитата судят 
о количестве этого белка; сыворотка здоровых людей пре-
ципитации не дает. Максимального подъема титр С-реак-
тивного белка достигает к 3-му дню после инфаркта, 
реакция становится отрицательной через 3—4 недели. 
Простота и доступность теста, сравнительно долгое сохра-
нение этого белка в сыворотке представляют большую 
ценность его определения для диагностики инфаркта мио-
карда. 

В настоящее время диагностическая ценность биохи-
мических реакций при инфаркте миокарда полностью еще 
не определена. Из перечисленных реакций наибольшей 
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неспецифичностью обладают сдвиги в белковых фракциях 
крови, определение С-реактивного белка, сиаловой кисло-
ты. Однозначные отклонения от нормы для этих проб воз-
никают при коллагенозах и злокачественных опухолях, 
септических процессах, инфарктах разных органов. Вме-
сте с тем диагностика огромного большинства случаев 
инфаркта миокарда не представляет труда при наличии 
данных только клинического и электрокардиографическо-
го исследований. Очевидные случаи и не требуют биохи-
мического подтверждения. Но сомнительные, особенно 
так называемые Г-инфаркты (когда на электрокардио-
грамме выявляется только патология зубца Т) нуждаются 
в подтверждении с помощью косвенных данных, в част-
ности активности ферментов, С-реактивного белка и пр. 
Диагноз инфаркта миокарда достаточно серьезно сказы-
вается на судьбе больного, поэтому его бездоказатель-
ность совершенно недопустима. Сейчас уже нельзя ми-
риться и с аморфным диагнозом «инфаркт миокарда»: он 
должен быть точно локализован по электрокардиограмме 
(это необходимо отразить в формулировке диагноза), его 
глубину необходимо четко обозначить. Очень важно для 
преемственности лечения выдавать на руки больным, пе-
ренесшим инфаркт миокарда или страдающим коронар-
ной недостаточностью, часть электрокардиограмм, по 
которым можно судить о происшедших изменениях. 

Поскольку инфаркт миокарда, как и климактерическая 
кардиопатия, болезнь преимущественно пожилого возра-
ста, возможно их сочетание с тем или иным опухолевым 
процессом, который вызывает биохимические нарушения, 
сходные с таковыми при инфаркте миокарда. Однако для 
инфаркта, за исключением повторно развивающихся нек-
розов, которые устанавливаются клинически и электро-
кардиографически, характерна в отличие от опухоли бы-
страя и закономерная положительная динамика биохими-
ческих показателей. Поэтому в сомнительных случаях 
требуется не только комплексное, но и динамическое ис-
следование. Надежность такой диагностической тактики 
представляется очень высокой; случаев, когда бы диагноз 
инфаркта миокарда оставался сомнительным, недоказан-
ным при сопоставлении клинических, электрокардиогра-
фических и биохимических методов исследования, нам 
встречать не приходилось. В то же время отрицательный 
результат биохимических показателей всегда был при 
кардиалгии даже с отрицательным зубцом Г. 
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Важным признаком, позволяющим дифференцировать 
климактерическую кардиопатию от инфаркта миокарда, 
является о т с у т с т в и е типичных для некроза миокарда 
и з м е н е н и й т е м п е р а т у р ы . Однако у некоторых 
больных с кардиопатией, преимущественно с резко выра-
женным неврозом, может наблюдаться упорный субфеб-
рилитет, но без характерной для инфаркта волны подъема 
вслед за болевым приступом. Приводим пример. 

Больная А., 55 лет. Поступила 17/III 1964 г. с жалобами на посто-
янные сжимающие боли в области сердца, не купирующиеся валидо-
лом. Боли появились впервые 4 года назад после удаления матки по 
поводу фибромы и кисты яичника. С этого же времени наблюдаются 
приливы. На электрокардиограмме при поступлении (рис. 17) сгла-
женные зубцы T в стандартных и грудных отведениях. Кровь: лей-
коцитов 61800; РОЭ 5 мм в час. С-реактивный белок (—), глютами-
но-щавелевоуксусная трансаминаза 20 единиц. При объективном ис-
следовании перкуторно и аускультативно со стороны сердца измене-
ний не обнаружено. На повторных электрокардиограммах высота 
зубцов T менялась в динамике от положительных до отрицательных 
и вновь положительных. Боли в области сердца усиливались в виде 
приступов, сопровождались познабливанием, сердцебиением, потли-
востью, полиурией. В течение пребывания в стационаре на протяже-
нии 1 '/г месяцев у больной почти всегда отмечалось повышение тем-
пературы до субфебрильных и фебрильных цифр, что постоянно 
заставляло искать причину гипертермин. Тщательные клиническое 
и лабораторное исследования позволили исключить тиреотоксикоз, 
воспалительный процесс в каком-либо органе и при наличии симпто-
мов климактерического синдрома объяснить субфебрилитет разви-
тием термоневроза. Динамика клинико-лабораторных показателей 
и характер температурной кривой представлены на рис. 16. 

ДИФФЕРЕНЦИАЦИЯ С ДЛИТЕЛЬНОЙ ИШЕМИЧЕСКОЙ 
ФАЗОЙ ИНФАРКТА 

Дифференциальный диагноз изменений электрокар-
диограммы при климактерической кардиопатии иногда 
приходится проводить не только с очаговой дистрофией 
миокарда или мелкоочаговым инфарктом, но также с дли-
тельной ишемической («промежуточной») фазой инфарк-
та миокарда. 

По М. Б. Тартаковскому (1958), Zuckermann (1959), 
различают три электрокардиографические стадии разви-
тия крупноочагового инфаркта: 1) ишемия — изменение 
зубцов T; 2) повреждение — изменения сегмента ST; 
3) некроз — патологический зубец Q или 5. В большинст-
ве случаев ишемическая фаза инфаркта бывает настолько 
кратковременной, что ее не успевают зафиксировать на 
электрокардиограмме. Однако в некоторых случаях отме-
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Рис. 16. Характер температурной кривой (о) и динамика 
электрокардиограммы (б) больной А., 55 лет, страдавшей 

климактерической кардиопатией. 
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Рис. 17. Динамика клинико-лабораторных показателей (а) и 
электрокардиограммы (б) при трансмуральном инфаркте мио-

карда у больного M., 53 лет. 



чается такое развитие инфаркта, в том числе трансмураль 
ного, когда от момента появления на электрокардиограм-
ме признаков ишемии до патологического зубца Q прохо-
дит значительный отрезок времени. 

Так, по данным Thiesen (1959), Prinzmetal (1960), 
Robinson (1965), «промежуточная» фаза инфаркта может 
длиться от 5 до 15 дней. Solomon и Schapiro (1966) отме-
тили, кроме того, перерыв в обычном прогрессировании 
электрокардиографических изменений в этот период: не-
гативные зубцы T давали неожиданную положительную 
динамику или электрокардиограмма совсем нормализова-
лась с последующим возвратом исходных изменений 
и развитием трансмурального инфаркта. Prinzmetal под-
метил не только электрокардиографические, но и клини-
ческие особенности этого варианта грудной жабы: дли-
тельный характер болей, иногда цикличность приступов; 
нитроглицерин и другие спазмолитические средства не 
всегда эффективны. 

Эти черты клинической картины в сочетании с изме-
нениями только конечной части желудочкового комплекса 
электрокардиограммы, которые могут давать переменную 
динамику, свойственны и климактерической кардиопатии, 
что на первых этапах наблюдения за больным представ-
ляет значительные трудности для диагностики. 

Приводим краткую выписку из истории болезни боль-
ного, у которого ишемическая стадия инфаркта длилась 
7 дней. 

Больной M., 56 лет. 19/XII 1966 г. впервые появились сжимаю-
щие боли в области сердца, на которые больной вначале не обра-
тил внимания, так как они были кратковременными и неинтенсив-
ными. 24/XII боли в сердце повторились, держались около 4 часов, 
нитроглицерином не купировались. Общее состояние больного не 
ухудшилось. В тот же день был госпитализирован. При поступлении 
состояние удовлетворительное, ноющие боли в области сердца. Тоны 
сердца ясные. Пульс 80 в минуту, удовлетворительного наполнения, 
ритмичный. Артериальное давление 120/80 мм рт. ст. Электрокардио-
грамма от 24/XII (рис. 17): вольтаж всех зубцов достаточный, ритм 
правильный, комплекс QRS не изменен. В грудных отведениях от 
V1 до V6 глубокие, «коронарной» формы отрицательные зубцы Г; 
отмечается постепенное нарастание зубца R от V1 к V5. В отведениях 
I стандартном, aVL слабоотрицательные зубцы Т. В последующие 
5 дней наблюдалась положительная динамика электрокардиограм-
мы: глубина отрицательных зубцов T уменьшилась. Столь быстрая 
электрокардиографическая динамика побудила нас расценить отрица-
тельные зубцы T как ишемию миокарда, однако против этого говори-
ли постоянные ноющие боли в области сердца, которые не купирова-
лись спазмолитическими средствами. Эти особенности клинической 
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картины не позволяли исключить и климактерическую кардиопатию. 
Дальнейшее наблюдение разрешило диагностические сомнения. На 
7-й день от начала заболевания отрицательные зубцы T углубились. 
Это совпало с приступом резких давящих болей за грудиной, сла-
бостью, холодным потом, падением артериального давления. Через 

сутки (31/XII) на электрокардиограмме выявилась типичная карти-
на трансмурального инфаркта миокарда передне-боковой стенки ле-
ЕОГО желудочка. 

Таким образом, не следует спешить с окончательной 
оценкой электрокардиографической картины, даже если 
она сочетается с признаками климактерического синдро-
ма, так как отрицательные зубцы T могут оказаться вы-
ражением ишемической стадии инфаркта миокарда. Мы 
наблюдали 4 больных с длительной ишемической стадией 
трансмурального инфаркта миокарда. Развитие инфаркта 
у них произошло на 7-й, 6-й, а у 2 больных — на 5-й день 
после появления отрицательных зубцов Т. Локализация 
некроза во всех случаях совпала с областью ишемии. 
Клинически переход к инфаркту у этих больных сопро-
вождался прекращением сердечных болей. Биохимиче-
ские тесты оказались положительными в ишемической 
стадии только у 1 больного. Эти наблюдения показывают, 
что постановка диагноза климактерической кардиопатии 
требует осторожности. Во избежание ошибки, которую 
легко допустить (мы это подчеркиваем!), в сомнительных 
случаях необходимо динамическое наблюдение за боль-
ным в течение 10—14 дней с соблюдением режима и тера-
пии, применяемых при инфаркте. 

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНЫЙ ДИАГНОЗ 
С «РУДИМЕНТАРНЫМ ИНФАРКТОМ» ХОЛЬЦМАНА 

В литературе выделяют еще одну промежуточную фор-
му коронарной недостаточности — так называемый руди-
ментарный инфаркт передней стенки, описанный Holz-
niann (1944, 1955). Нам кажется целесообразным, касаясь 
вопроса дифференциальной диагностики климактериче-
ской кардиопатии с различными проявлениями коронар-
ной недостаточности, остановиться подробнее на «руди-
ментарном инфаркте». 

Термином «рудиментарный инфаркт миокарда» Holz-
mann обозначал не мелкоочаговый инфаркт миокарда, 
а определенную электрокардиографическую кривую (глу-
боко инвертированные зубцы T в грудных отведениях, 
которые долго не исчезают и не дают динамики) при на-
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личии анамнеза, сомнительного в отношении инфаркта 
миокарда. 

В диагноз инфаркта в наблюдениях Holzmann не ук-
ладывается продолжительный болевой синдром, длитель-
ное отсутствие положительной динамики на электрокар-
диограмме («стойкая стадия ишемии»),,нормальная тем-
пература, отсутствие лейкоцитоза и ускоренная РОЭ, 
легкое течение и благоприятный прогноз у всех 80 иссле-
дованных им больных. Нитроглицерин не всегда облег-
чал у них боли. У ряда больных болевой синдром вообще 
отсутствовал, выявлялись только электрокардиографиче-
ские изменения. Это ставило под сомнение диагноз хрони-
ческой коронарной недостаточности, тем более что дли-
тельное динамическое наблюдение за больными на про-
тяжении 10—15 лет не выявило симптомов нарушения 
кровообращения и у них сохранялась хорошая переноси-
мость нагрузок. У

 1

/
3
 больных электрокардиограмма нор-

мализовалась через много месяцев от начала заболевания. 
Holzmann полагал, что описанная им электрокардио-

графическая картина представляет собой малый ин-
фаркт. Однако он не наблюдал ни одного случая смерти 
при этом заболевании, так что анатомическое подтверж-
дение предполагаемого инфаркта отсутствовало. 

Между тем единичные наблюдения других авторов 
над больными с «рудиментарным инфарктом», умершими 
от различных заболеваний, показывают, что в основе 
электрокардиографической картины «рудиментарного 
инфаркта» не всегда лежит соответствующий названию 
болезни патологоанатомический субстрат. Так, East 
и Oram (1948) при аутопсии больного с «рудиментарным 
инфарктом», умершего внезапно, не обнаружили какой-
либо патологии со стороны сердца. У другого больного, 
умершего от септицемии, на вскрытии коронарные сосуды 
оказались полностью проходимы и свободны от атером; 
Рубцовых изменений в мышце сердца обнаружено не 
было. 

По наблюдениям Myers (1950), при сопоставлении 
ошибочно поставленных диагнозов «рудиментарного ин-
фаркта» с данными клиники и вскрытия в одном случае 
причиной электрокардиографических изменений оказа-
лась гипокалиемия, в другом — недостаточность аорты, 
в третьем — анемия у 15-летней больной. Во всех 3 слу-
чаях при наличии отрицательных зубцов T патологоана-
томическое исследование ни макро-, ни микроскопических 
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изменений миокарда не обнаружило. В то же время 
Jedlicka (1954) нашел мелкоочаговый фиброз в области 
перегородки сердца и папиллярных мышц левого желу-
дочка у 25-летнего спортсмена, умершего во время бега. 
На электрокардиограмме у него имелись отрицательные 
зубцы T в грудных отведениях на протяжении 2 лет. 
Gutts (1957) наблюдал на вскрытии у 2 больных с «руди-
ментарным инфарктом» миокардиальный фиброз, у одно-
го— очаги миомаляции, однако у четвертого больного, 
умершего от рака, изменения в сердце отсутствовали. 

На основании случая, в котором на вскрытии не было 
обнаружено изменений со стороны сердца, Zimmermann-
Neinzinger (1959) сомневается, что эта патология обус-
ловлена инфарктом миокарда. Автор считает, что ставить 
диагноз «рудиментарного инфаркта» только по данным 
электрокардиограммы нельзя, так как эта картина обна-
руживается также при токсикозах, электролитных нару-
шениях, патологии белкового обмена. 

В те годы, когда Holzmann описал «рудиментарный 
инфаркт», в кардиологии господствовали концепции, над 
которыми, по выражению Raab, «развевалось знамя ко-
ронарного кровотока». Представление об исключительно 
коронарном генезе «рудиментарного инфаркта миокар-
да», являлось, по-видимому, данью времени. Впоследст-
вии Holzmann (1960) высказал предположение, что в ос-
нове описанной электрокардиографической картины 
в большинстве случаев, вероятно, лежит качественно иной 
субстрат, при котором общие нарушения метаболизма от-
ражаются на электрокардиограмме так же, как гипок-
сия. Таким образом, «рудиментарный инфаркт» ни в коей 
мере не может быть отождествляем с мелкоочаговым ин-
фарктом. Вместе с тем описание Holzmann клиники и 
электрокардиографических изменений при «рудиментар-
ном инфаркте передней стенки» в некоторых случаях 
напоминает картину климактерической кардиопатии, хо-
тя автор не упоминает об этой патологии и не анализи-
рует состояния своих больных в плане выявления симпто-
мов патологического климакса. 

С этим предположением согласуются наблюдения Ku-
biceck (1960), показавшего, что «рудиментарный ин-
фаркт» чаще, чем обычную грудную жабу, сопровожда-
ют вегетативные симптомы: потливость, приливы, позывы 
на мочеиспускание; чаще возникает общее беспокойство, 
чувство страха, и это наблюдается преимущественно 
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у мужчин на 5—6-м десятке жизни, так же как и у Жен-
щин в период менопаузы. 

Все эти данные позволяют сделать вывод, что «руди-
ментарный инфаркт миокарда» — не самостоятельная но-
зологическая единица, а сборная группа болезней сердца. 
В нее входит как функциональная патология (различные 
миокардиодистрофии, вероятно, в том числе и климакте-
рическая), так и органическая (коронарная недостаточ-
ность, кардиосклероз), объединенная только одним об-
щим явлением — отрицательным зубцом Т, который в от-
рыве от клинических данных, согласно клинико-анатоми-
ческим параллелям, говорит только о топографии изме-
нений, но не о сущности процессов, происходящих в мио-
карде. 

ВОПРОСЫ ТЕРМИНОЛОГИИ 

Климактерическая кардиопатия — заболевание серд-
ца, возникающее при патологическом течении климакса. 
Оно характеризуется продолжительными болями в обла-
сти сердца, не купирующимися приемом нитратов, отри-
цательными зубцами T на электрокардиограмме и про-
текает на фоне многочисленных вегетативных нарушений, 
свойственных патологическому климаксу. (В редких слу-
чаях климактерическая кардиопатия может протекать 
без болей в области сердца.) 

Клиническое своеобразие болевого синдрома, электро-
кардиографические особенности, нормальные показатели 
крови, благоприятный прогноз позволяют выделить кли-
мактерическую кардиопатию из группы заболеваний сте-
нокардия — инфаркт миокарда (со всеми их переходны-
ми формами) и рассматривать ее как самостоятельную 
некоронарогенную форму поражения миокарда — прехо-
дящую миокардиодистрофию, связанную с периодом гор-
мональной перестройки организма. 

Для более полной и не только функциональной, но 
и морфологической характеристики болезни необходимы 
результаты гистохимического изучения миокарда. Отсут-
ствие летальных исходов исключало возможность такого 
исследования. Тем не менее мы полагаем, что даже в пре-
делах сугубо клинического анализа проведенных наблю-
дений удается получить весьма основательные аргументы 
в пользу существования обратимых дистрофических из-
менении в миокарде, обусловленных гормональной дисре-
гуляцией. 
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Конкретные биохимические изменения структуры мио-
карда при климактерической кардиопатии остаются неиз-
вестными. В связи с этим сейчас нельзя дать рациональ-
ное название описываемой патологии. Нам кажется це-
лесообразным обозначить это заболевание как климакте-
рическую кардиопатию по следующим соображениям: 

1) авторы, описавшие это заболевание впервые, назы-
вали его «кардиопатия периода менопаузы» — cardiopat-
hie de la menopause (Clement), cardiopathia uterina 
(Kisch), cardiopathia genitalis (H. Ягич); 

2) в настоящее время термин «миокардиопатия» упот-
ребляется для обозначения различных дистрофий мио-
карда, не связанных с пороками сердца, коронарной бо-
лезнью или гипертонией и отражающихся на электрокар-
диограмме в виде отрицательного зубца T (гипокалиеми-
ческая кардиопатия, электролитно-стероидная кардиопа-
тия и т. д.). 

Как бы ни казался несовершенным термин «кардиопа-
тия», в настоящее время в применении к данной патоло-
гии мы не можем его заменить более рациональным на-
званием. 

Все это, как нам кажется, является достаточным осно-
ванием для того, чтобы сохранить старый термин (до 
установления точного генеза происходящих в миокарде 
изменений), назвав это заболевание «климактерическая 
кардиопатия». В равной мере правомочным, по-видимому, 
является и термин «климактерическая кардиодистрофия», 
если понимать под названием «дистрофия» в соответст-
вии с представлениями Г. Ф. Ланга нарушение биохимиз-
ма миокарда, возникшее вследствие внесердечных пато-
логических влияний. В некоторых случаях из этических 
соображений, как нам кажется, можно применять к опи-
сываемому заболеванию более собирательный термин 
«дисгормональная кардиопатия». 

Целесообразно в номенклатуре заболеваний выделить 
климактерическую кардиопатию как отдельную нозоло-
гическую форму, дающую лечащим врачам право выдачи 
больничных листов по временной нетрудоспособности 
и трудоустройства больных. 



ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Заболевания, сопровождающиеся болями в области 
сердца, не могут быть объединены по этиологическому 
или патогенетическому принципу. Среди всех кардиалгий 
по числу больных стенокардия занимает очень скромное 
место. Поэтому решительно невозможно согласиться с по-
пыткой свести все многообразие болезней, одним из симп-
томов которых является боль в области сердца, к коро-
нарной недостаточности, стенокардии, как нередко быва-
ет на амбулаторном приеме и как это предлагают легали-
зовать авторы, выделяющие 20 различных форм стено-
кардии. Ни истина, ни больной, ни врач ничего не могут 
выиграть, если боль в левой половине грудной клетки 
при хроническом тонзиллите будет отнесена к висцеро-
коронарной рефлекторной форме стенокардии. Если сле-
довать этому пути, то боль слева от грудины, вызванная 
грудным радикулитом на почве остеохондроза, должна 
именоваться моторно-коронарно-рефлекторной формой 
стенокардии. Но к какому тогда заболеванию отнести 

« аналогичную же боль, но локализованную справа? В за-
висимости от места боли один и тот же процесс, одна но-
зологическая форма окажется в таком случае не только 
в совершенно разных группах болезней, но и в разных 
разделах медицины. У пожилых людей развивается мно-
го инволютивных процессов, которые между собой пато-
генетически не связаны; часть из них перерастает в пато-
логию (например, остеохондроз — в радикулярный син-
дром, атеросклероз — в коронарную недостаточность 
и т. п.). Именно разделение различных кардиалгий по 
нозологическим формам позволяет большинству лиц, 
страдающих болями в области сердца, сохранить полную 
трудоспособность, вернуть здоровье благодаря назначе-
нию специфической терапии. В сущности рассмотренные 
в этой книге состояния не представляют большого труда 
для диагностики, если только помнить об их существова-
нии. Хотелось бы особо подчеркнуть, что для установле-
ния диагноза того или иного из описанных здесь заболе-
ваний необходимо прежде всего выявить специфические 
именно для него признаки. Ими, конечно, не исчерпы-
вается обилие симптомов у конкретного больного, но 
важно выделить те, которые решают диагностическую 
задачу. 
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