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ВВЕДЕНИЕ 

В методическом пособии «Клиническое обследование больного с заболеваниями 

сердечно-сосудистой системы» предложен материал, позволяющий усвоить основные 

принципы проведения клинического обследования больных с заболеваниями сердечно-со- 

судистой системы, включающий субъективную часть: сбор паспортных данных, жалоб с их 

детализацией, анамнеза заболевания и жизни и их интерпретацией. Для диагностики забо- 

леваний сердечно-сосудистой системы необходимо придерживаться правильной техники 

проведения объективной части обследования больного – общего осмотра, осмотра грудной 

клетки, пальпации, перкуссии и аускультации сердца с учётом индивидуальных особенно- 

стей пациента. 

Пособие способствует формированию профессиональных компетенций (навыков) 

по клиническому обследованию больного с оценкой полученных результатов в соответ- 

ствии с требованиями ФГОС III поколения по подготовке кадров высшей квалификации. 

В пособии описаны основные механизмы возникновения симптомов при патологии 

сердечно сосудистой системы, которые необходимо знать при проведении дифференциаль- 

ной диагностики заболеваний сердца. 

При этом аспиранты и ординаторы должны иметь знания нормальной и патологиче- 

ской анатомии органов кровообращения, особенности нормальной физиологии и патофи- 

зиологии, биохимических процессов, связанных с деятельностью сердца; владеть термино- 

логией, в том числе на латинском языке, для обозначения нормальных и патологических 

процессов сердечно-сосудистой системы. 

Методическое пособие иллюстрировано большим количеством наглядного матери- 

ала. В конце каждой темы предлагается примерный набор вопросов, тестовых заданий и 

ситуационных задач для контроля усвоения материала. 



№/№ Элементы компетенции Уровень 

освоения 

1. Обучающийся должен знать: 

 А. Анатомо-физиологические особенности системы органов 

кровообращения. 

 Б. Патогенез и патологическую анатомию основных симптомов 

и синдромов при заболеваниях сердечно-сосудистой системы. 

 В. Терминологию, в том числе на латинском языке, для обозна- 

чения симптомов и синдромов при обследовании сердечно-со- 

судистой системы. 

 Г. Методику расспроса при заболеваниях сердечно-сосудистой 

системы. – субъективной части обследования больного. 

 Д. Методику общего осмотра, осмотра грудной клетки, пальпа- 

ции, перкуссии, аускультации сердца (объективная часть обсле- 

дования больных) 

 Е. Интерпретацию данных расспроса и осмотра; пальпации, пер- 

куссии и аускультации сердца 

 

IV 

 

 

IV 

 

 

 

IV 

IV 

 

IV 

2. Обучающийся должен уметь: 

 А. Провести расспрос больного, выяснив жалобы, анамнез забо- 

левания и жизни. 

 В. Провести беседу с родственниками больного и получить мак- 

симально полное представление о больном. 

 Г. Провести общий осмотр больного, осмотр грудной клетки, 

оценить полученные данные. 

 Д. Провести пальпацию, перкуссию (сравнительную и топогра- 

фическую), аускультацию с оценкой полученных результатов 

 Е. Выделить ведущий патологический синдром, в том числе с 

использованием лабораторно-инструментального обследования 

(общий анализ крови, б/х анализ крови, электрокардиографии, 

эхокардиографии. 

 

IV 

 

 

III, IV 

IV 

IV 

 

IV 

3. Обучающийся должен владеть навыками: 

 А. Проведения расспроса и сбора жалоб, анамнеза заболевания 

и анамнеза жизни. 

 Б. Общего осмотра больного и выявления объективных симп- 

томов поражения сердечно-сосудистой системы. 

 В. Выделить ведущий синдром; определить необходимый 

объем обследования, для подтверждения патологического про- 

цесса. 

 

IV 

IV 

IV 

 

УРОВНИ ОВЛАДЕНИЯ ПРАКТИЧЕСКИМИ НАВЫКАМИ: 

I уровень - иметь представление и уметь объяснять исследование, профессионально ори- 

ентироваться, знать показания к его проведению; 

II уровень - участие в выполнении исследования; 

III уровень - выполнение исследования под контролем преподавателя; 

IV уровень - самостоятельное выполнение исследования. 



Задачи: научить 

1.  Выявлять жалобы наиболее характерные для сердечно-сосудистой патологии, выде- 

лить клинический синдром. 

2. Провести общий осмотр больного с заболеваниями сердечно-сосудистой системы, вы- 

делить основные симптомы, характерные для заболеваний сердечно-сосудистой си- 

стемы. Уметь их интерпретировать. 

3. Формированию клинического синдрома, нозологической формы заболевания. 

 

Тема 1: Расспрос, общий осмотр больных с заболеваниями сердечно сосуди- 

стой системы. 

Цель: Научить обучающихся проводить расспрос больных с заболеваниями сердечно-со- 

судистой системы, технике проведения общего осмотра, умению трактовать полученные 

результаты. 

Продолжительность занятия: 2 часа. 

Место проведения занятия: учебная комната, палаты, компьютерный класс, симуляцион- 

ный класс. 

Материальное оснащение: схемы диагностического поиска (истории болезни), мультиме- 

диа для демонстрации видеофильма, ситуационные задачи, тесты, больные с заболеваниями 

сердечно-сосудистой системы. 

Задачи: научить 

1. Выявлять жалобы наиболее характерные для сердечно-сосудистой патологии, вы- 

делить клинический синдром. 

2.  Провести общий осмотр больного с заболеваниями сердечно-сосудистой системы, 

выделить основные симптомы, характерные для заболеваний сердечно-сосудистой 

системы. Уметь их интерпретировать. 

3. Формированию клинического синдрома, нозологической формы заболевания. 

 

Обучающийся должен знать: 

1. Жалобы, характерные для сердечно-сосудистой патологии (основные и дополни- 

тельные, их патогенетические механизмы). 

2. Информацию о заболевании, истории жизни, которую необходимо собрать у боль- 

ного с патологией сердечно-сосудистой системы. 

3. Факторы риска, и их влияние на развитие и течение заболеваний сердечно-сосуди- 

стой системы (модифицируемые и не модифицируемые). 

4. Симптомы, которые можно выявить при общем осмотре, осмотре области сердца, и 

их диагностическое значение. 

5. Методику и технику проведения общего осмотра больных с заболеваниями сер- 

дечно-сосудистой системы, выделение диагностических симптомов и синдромов, 

их клиническую трактовку. 

 

Обучающийся должен уметь: 

1. Создать информационную базу: 

- провести расспрос и выявить основные и дополнительные жалобы; 

- собрать анамнез заболевания, анамнез жизни больного с заболеваниями сердечно-сосу- 

дистой системы. 



2. Провести физикальное обследование больного с выявлением объективных симптомов 

и синдромов поражения органов кровообращения. 

3. Провести общий осмотр, осмотр грудной клетки. 

4. Дать клиническую интерпретацию полученным данным при расспросе, общем 

осмотре, осмотре области сердца. 

5. Оформить историю болезни. 

 

Обучающийся должен владеть: 

1. Навыками общения с пациентами, для создания нужной информационной базы. 

2. Навыками проведения общего осмотра больных с заболеваниями сердечно-сосудистой 

системы 

3. Навыками проведения осмотра области сердца. 



ЛИТЕРАТУРА 
 

№ 

п/ 

п 

Наименование Автор(ы) Год, место изда- 

ния 

Основная: 

1. Основы семиотики заболеваний внутренних 

органов: Учебн. пособ. –– 2-е изд., перераб. и 

доп. 

Струтынский А.В., 

Баранов А.П., Ройт- 

берг Г.Е., Гапонен- 

ков Ю.П 

Учебное пособ. – 

2-е изд.,перераб. и 

доп. М. Медпрес- 

синформ, 2009. 

2. Пропедевтика внутренних болезней. Кардио- 

логия. 

Ивашкин В.Т., Драп- 

кина О.М. 

Учебное пособие. 

2011.-272 с. 

3. Пропедевтика внутренних болезней. Василенко В.Х., Гре- 

бенёв А.Л., Голочев- 

ская В.С., Плетнёва 

Н.Г., Шептулин А.А. 

Учебник. 5-е 

изд.,перераб. и 

доп.-М.:Меди- 

цина, 2001.-592 с. 

4. Пропедевтика внутренних болезней: Учеб- 

ник. 

Мухин Н.А., Мои- 

сеев В.С. 

2-е изд., доп. и пе- 

рераб. М. : 

ГЭОТАР-Медиа, 

2015. - 848 с. 

Дополнительная: 

4 Общий осмотр больного: Пособие Тотров И.Н., 

Еналдиева Р.В., 

Амбалова С.А 

2014 г., СОГМА: 

Владикавказ 

5 Пособие к практическим занятиям по пропе- 

девтике внутренних болезней 

Хетагурова З.В., Ам- 

балова С.А., Тотров 

И.Н.. 

2012 г., СОГМА: 

Владикавказ 

 

Вопросы для контроля исходного уровня знаний: 



1. Анатомия системы органов кровообращения, сосудистая система сердца? 

2. Нормальная физиология системы органов кровообращения. 

3. Жалобы, характерные при заболеваниях сердечно-сосудистой системы? 

4. Механизмы возникновения жалоб у больных с заболеваниями сердца. 

5. Перечислите модифицируемые и не модифицируемые факторы риска развития па- 

тологии сердечно-сосудистой системы. 

6. Какие другие причины могут вызывать патологию сердечно-сосудистой системы? 

7. Какие симптомы характерные для заболеваний сердечно-сосудистой системы 

можно выявить при общем осмотре больного? 

Блок информации 

Сердце обеспечивает постоянную циркуляцию крови по замкнутой сердечно-сосудистой 

системе.  Это  было  установлено  в  1628  г.  Уильямом  Гарвеем  (Рис.1,  Рис2) 

 Рис.1 Рис.2 

Сердце сокращается в течение жизни человека до 4 млрд раз, выбрасывая кровь в аорту 

и способствуя поступлению в органы и ткани до 200 млн литров крови. В физиологических 

условиях сердечный выброс составляет от 3 до 30 л/мин. При этом кровоток в различных 

органах (в зависимости от напряжённости их функционирования) варьирует, увеличиваясь 

при необходимости приблизительно вдвое. Среди всех заболеваний ССС наиболее распро- 

странены ишемическая (коронарная) болезнь сердца (ИБС, включая инфаркт миокарда), ар- 

териальная гипертензия, кардиомиопатии, ревматические пороки сердца, инфекционный 

эндокардит, врождённые пороки сердца. 

Система органов кровообращения состоит из сердца и сосудов. 

Сердце расположено в среднем средостении и ограничено: сверху — бронхами, круп- 

ными сосудами; снизу - диафрагмой; латерально - плеврой и легкими; спереди - тимусом; 

сзади - пищеводом. 

В сердце различают 5 поверхностей. 

1. Основание сердца — расположено несколько кзади и представлено преимуще- 

ственно левым предсердием. 

2.  Верхушка сердца — образована левым желудочком и проецируется в пятом меж- 

реберном промежутке. 

3. Грудино-реберная поверхность — образована правым желудочком. 

4.  Диафрагмальная поверхность — образована левым и частично правым желудоч- 

ками. 

5. Легочная поверхность — образована преимущественно за счет левого желудочка. 

Границы сердца образованы: правая — правым предсердием; левая — левым желудоч- 

ком и левым ушком левого предсердия; нижняя — правым и частично левым желудочком; 

верхняя — ушками правого и левого предсердий. (Рис.3) 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.3 

1 Лёгкое. 2. Щитовидная железа. 3. Трахея. 4. Первое ребро (вырезано)грудной клетки. 

5. Верхушка сердца .6. Диафрагма грудной клетки. 

Система кровообращения представлена большим и малым кругом кровообращения 

(Рис 4). На Рис.4 изображены большой и малый круги кровообращения, открытые Уилья- 

мом Гарвеем. 

 Рис 4. 

В диастолу происходит (Рис 5): 

1. Наполнение кровью полостей желудочков, поступающей синхронно из предсердий в же- 

лудочки. 

2. При этом открываются атриовентрикулярные клапаны и закрываются полулунные кла- 

паны аорты и легочной артерии. 

http://www.tryphonov.ru/tryphonov2/terms2/lungs.htm#0
http://www.tryphonov.ru/tryphonov2/terms2/tyrgla.htm#0
http://www.tryphonov.ru/tryphonov2/terms2/thorax.htm#0
http://www.tryphonov.ru/tryphonov2/terms2/cor.htm#0


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

В систолу (Рис.6): 

Рис.5 Диастола 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 6 Систола 

1. Кровь выбрасывается из правого желудочка в легочную артерию, из левого – в аорту. 

2. При этом закрываются атриовентрикулярные клапаны, открываются полулунные кла- 

паны аорты и легочной артерии. 

Передняя поверхность сердца в норме образована преимущественно правым желу- 

дочком (ПЖ) и правым предсердием (ПП), левый желудочек (ЛЖ) и ушко левого предсер- 

дия (ЛП) формируют лишь небольшую часть этой поверхности. 

Задняя поверхность сердца образована задней и верхней поверхностями левого и 

правого предсердий, а также большей частью ЛЖ и лишь сравнительно небольшой частью 

ПЖ. 

Клапаны легочного ствола, как и клапаны аорты состоят из трех полулунных засло- 

нок: левой передней, правой передней и задней. Между стенкой аорты и полулунными за- 

слонками аортального клапана образуются синусы (синусы Вальсальвы). При сокращении 

левого желудочка в систолу под действием тока крови заслонки плотно прилегают к 



стенке аорты, и синусы исчезают; в диастолу частичный обратный ток крови заполняет 

синусы, и, таким образом, осуществляется ток крови по коронарным артериям (Рис7). 

 Рис.7. 

Левая коронарная артерия отходит от аорты над левой передней заслонкой клапана 

аорты, т.е. следует от левого переднего аортального синуса. Правая коронарная артерия 

отходит от правого переднего аортального синуса, непосредственно над правой передней 

полулунной заслонкой аортального клапана. Левая коронарная артерия делится на две 

терминальные ветви: передняя межжелудочковая и огибающая (Рис. 8). Передняя межже- 

лудочковая ветвь идет в передней межжелудочковой борозде и кровоснабжает правый и 

левый желудочки, а также межжелудочковую перегородку. Нередко встречается и третья 

(диагональная) ветвь ЛКА (левая коронарная артерия), обычно отходящая от ОВ (огибаю- 

щей). 

Рис. 8 

Запомните! 

1. ПМЖВ (правая межжелудочковая ветвь) ЛКА (левой коронарной артерии) кро- 

воснабжает переднюю часть межжелудочковой перегородки, верхушку и отчасти — 

нижнедиафрагмальную стенку. 

2. ОВ ЛКА (огибающая ветвь левой коронарной артерии) снабжает кровью перед- 

неверхние, боковые, а также заднебазальные отделы ЛЖ (левого желудочка). 



3. ПКА (правая коронарная артерия) кровоснабжает правый желудочек, заднюю 

часть межжелудочковой перегородки, нижнедиафрагмальную стенку ЛЖ (левого же- 

лудочка) и, частично, заднебазальные его отделы. 

Крупные вены сердца, собирающие кровь преимущественно из стенки ЛЖ (левого 

желудочка), впадают в коронарный синус, расположенный на задней поверхности сердца. 

Оттуда кровь попадает в ПП (правое предсердие). Часть вен, собирающих кровь из стенки 

ПЖ (правого желудочка), впадает в ПП (правое предсердие), минуя коронарный синус. 

Наконец, малые вены сердца (вены Вьессена–Тебезия) впадают непосредственно в полость 

желудочков и предсердий (Рис.9. Рис. 10) 

. Рис. 9 
 

Рис. 10 

Цикл деятельности сердца складывается из трех фаз: первая фаза - систола предсер- 

дий (которая длится 0,1 с), вторая - систола желудочков (длится - 0,3 с) и третья - общая 

пауза (продолжительность которой 0,4 с). Во время общей паузы расслаблены и пред- 

сердия, и желудочки. 



В течение сердечного цикла предсердия сокращаются 0,1 сек, а находятся в состоя- 

нии диастолического расслабления 0,7 с; желудочки сокращаются 0,3 с, а их диастола 

длится 0,5 с. И. М. Сеченов рассчитал, что желудочки работают 8 ч в сутки. При учащении 

сердцебиений, например, во время мышечной работы, укорочение сердечного цикла про- 

исходит за счет сокращения отдыха, т. е. общей паузы или диастолы. Длительность си- 

столы предсердий и желудочков почти не меняется. 

Систола желудочков начинается с фазы асинхронного сокращения, которая опре- 

деляется от начала комплекса QRS на ЭКГ до первых высокочастотных осцилляций I тона 

сердца на ФКГ (Рис. 11). В течение этой фазы электрическое возбуждение быстро распро- 

страняется по миокарду желудочков и инициирует сокращение отдельных мышечных во- 

локон. Их сокращение происходит асинхронно, поэтому внутрижелудочковое давление не 

возрастает, хотя форма желудочков существенно меняется. В конце этой фазы атриовен- 

трикулярные клапаны неплотно смыкаются, но их напряжения и, соответственно, колеба- 

тельных движений еще не наблюдается. 

Фаза изоволюмического сокращения (Рис.11) характеризуется быстрым и мощным 

сокращением миокарда желудочков, в результате чего в условиях полностью закрытых ат- 

риовентрикулярных и полулунных клапанов происходит резкое повышение внутрижелу- 

дочкового давления. Во время этой фазы возникает I тон сердца. 

Как только давление в желудочках становится чуть больше чем в аорте и легочной 

артерии, открываются полулунные клапаны, и кровь поступает в магистральные сосуды — 

начинается фаза изгнания (Рис. 11). 

Диастола желудочков включает 5 фаз. 

Протодиастолический период (Рис.11) соответствует времени закрытия полулун- 

ных клапанов аорты и легочной артерии. В результате начавшегося расслабления миокарда 

желудочков давление в них падает чуть ниже давления в магистральных сосудах, что и яв- 

ляется причиной закрытия клапанов. Во время этой фазы возникает II тон сердца. 

Во время фазы изоволюмического расслабления продолжается активное расслабле- 

ние желудочков, давление в них падает до уровня давления в предсердиях, после чего от- 

крываются атриовентрикулярные клапаны. Фаза изоволюмического расслабления в норме 

протекает в условиях герметически закрытых атриовентрикулярных и полулунных клапа- 

нов, и объем желудочков не меняется. 

Далее начинается продолжительный период наполнения желудочков, включающий 

три диастолические фазы. Во время фазы быстрого наполнения кровь «пассивно», под 

действием градиента давлений поступает из предсердия в желудочки, причем в течение 

этой фазы происходит максимальное наполнение желудочков кровью. В эту фазу возникает 

III тон. 

В дальнейшем давление в предсердии и желудочке выравнивается, и наполнение по- 

следних замедляется. Это фаза медленного наполнения желудочков. 

Последняя диастолическая фаза - систола предсердий характеризуется сокраще- 

нием миокарда предсердий и активным изгнанием крови из предсердий в желудочки (Рис. 

11). В эту фазу возникает IV тон. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 11 

К амортизирующим сосудам относятся артерии эластического типа — аорта, легоч- 

ная артерия и прилегающие к ним участки крупных артерий. Их стенка содержит большое 

количество эластических волокон, что позволяет амортизировать (сглаживать) значитель- 

ные колебания артериального давления (АД), обусловленные систолическим выбросом 

крови в аорту и легочную артерию (эффект компрессионной камеры). Резистивные сосуды 

(преимущественно концевые артерии и артериолы) характеризуются относительно малым 

просветом и толстыми гладкомышечными стенками. На их долю приходится около 50% 

общего сосудистого сопротивления кровотоку, хотя общая емкость их сравнительно неве- 

лика. Способность артериол существенно менять свой просвет является главным механиз- 

мом, регулирующим объемную скорость кровотока в различных сосудистых областях и 

распределение крови по разным органам. В капиллярах, объем которых составляет около 

6% объема крови, ток крови равномерный в разные фазы сердечного цикла. Истинные ка- 

пилляры, т.е. сосуды, стенки которых содержат лишь один слой клеток эндотелия, лишены 

гладкомышечных элементов. В большинстве случаев они под прямым углом отходят от так 

называемых метартериол («основных каналов»), которые переходят в венулы. (Рис. 12). Ем- 

костные сосуды (венулы и вены) отличаются низким кровяным давлением. Они являются 

важнейшими депо крови в организме: даже в нормальных физиологических условиях в них 

сосредоточено до 64% крови. При патологии емкость венул и вен может увеличиваться еще 

больше. 
 



(Рис. 12) Резистивные сосуды — концевые артерии и артериолы характеризуются толстыми 

гладкомышечными стенками, способными при сокращении изменять величину просвета, что явля- 

ется основным механизмом регуляции кровоснабжения различных органов. 

Сосуды микроциркуляторного русла. 

1 — артериолы; 2 – прекапиллярные сфинктеры; 3 — капилляры; 4 — венулы; 

Стрелками обозначены направления движения крови. 

 

При расспросе у кардиологического больного необходимо выяснять наличие сле- 

дующих жалоб: 

1. Боли в области сердца. 

2. Одышку. 

3. Кашель и кровохарканье. 

4. Сердцебиение и перебои в работе сердца. 

5. Головные боли, головокружения. 

5. Эпизоды с потерей сознания. 

6. Отёки на нижних конечностях. 

7. Боли и тяжесть в правом подреберье. 

8. Изменения АД (анамнестические данные). 

 

БОЛИ В ОБЛАСТИ СЕРДЦА. Основные заболевания сердечно-сосудистой системы, 

которые могут вызвать боли в области сердца – это инфаркт миокарда, стабильная стено- 

кардия, нестабильная стенокардия, перикардит, расслаивающаяся аневризма аорты, тром- 

боэмболия лёгочной артерии, синдром фиксированного сердечного выброса (аортальный 

стеноз). Необходимо различать ишемические боли, обусловленные недостаточностью ко- 

ронарного кровообращения (стенокардия, инфаркт миокарда), и кардиалгии, связанные с 

не ишемическими изменениями в сердце, патологией перикарда, аорты и другими причи- 

нами. 

 

Необходимо помнить! что между интенсивностью болей и тяжестью (опасно- 

стью) заболевания чаще всего нет прямой зависимости, т.е. сильные (по словам боль- 

ного) и длительные боли могут возникнуть у человека без серьёзной патологии, и наобо- 

рот - незначительные болевые ощущения могут быть симптомом тяжёлого заболева- 

ния. 



ИШЕМИЧЕСКИЕ БОЛИ: связаны с несоответствием потребностей миокарда в кисло- 

роде и его доставкой. Наиболее часто приступы возникают при увеличении ЧСС на фоне 

физической нагрузки или стресса при условии недостаточного кровоснабжения. Чаще 

приступы болей в сердце возникают по утрам и в холодную погоду, особенно часто при 

развитии у больных сопутствующих состояний в виде пароксизмальной тахикардии или 

гипертоническом кризе. Причинами несоответствия потребностей в кислороде и его до- 

ставки могут выступать следующие состояния (Рис.13): 

 Рис. 13. 

1. Классическая стабильная стенокардия напряжения. В её основе обычно лежит ате- 

росклеротическое сужение коронарной артерии (одной или нескольких) - через 

суженный просвет артерии притекает недостаточно крови для обеспечения увели- 

чившихся потребностей, прежде всего при физической нагрузке. 

2. Относительная недостаточность коронарного кровообращения: при гипертрофии 

увеличивается масса миокарда, а количество сосудов микроциркуляторного русла 

остается неизменным. Поэтому, поступающие кислород и питательные вещества 

неспособны перекрыть повышенные потребности миокарда. Типичный пример - 

выраженное утолщение стенок левого желудочка при гипертрофической кардио- 

миопатии, приводит к стенокардии напряжения, даже при отсутствии выраженного 

атеросклероза коронарных артерий. 

3.  Спазм коронарных артерий при наличии дисбаланса между вазоконстрикторными и 

вазодилатирующими факторами лежит в основе так называемой вазоспастической 

стенокардии (стенокардии Принцметала). В данном случае боли также носят ишеми- 

ческий характер, однако возникают в других ситуациях (например, ночью в покое). 

 

Клиническая характеристика ишемических болей: ишемические боли характеризуются 

следующими признаками (за исключением болей при вазоспастической стенокардии) 

 

1. Локализуются за грудиной или несколько влево от неё, в глубине грудной клетки и 

лишь иногда – в надчревной области. 

2. Возникают в виде приступов при и после физической нагрузки, действии холода, 

всплеске сильных эмоций, после обильного приёма пищи (а также ходьбе против 

ветра, курении) с ясным началом и окончанием приступа. 

3.  Характер боли - сжимающий или давящий, иногда жгучий, но чаще приступооб- 

разный. 

 

Необходимо помнить! Появление ноющих и колющих болей нетипично для стенокар- 

дии. Однако следует помнить, что боли любого характера могут оказаться ангиноз- 

ными. 

 

4.  Боль быстро исчезает при приёме нитроглицерина (под язык) или прекращении 

физической нагрузки. 

http://www.lsgeotar.ru/pharma_mnn/1245.html?XFrom=www.studmedlib.ru


5.  Продолжительность боли при стенокардии составляет от 3 до 15 мин, причём боль 

имеет нарастающий характер. При длительности болевого синдрома свыше 30 мин 

следует предполагать инфаркт миокарда. 

6.  Иррадиация болей (их распространение) при стенокардии и инфаркте миокарда в 

левую половину шеи, челюсть, левое плечо или руку Рис. 14 (а,б). 

7. Во время приступа стенокардии пациент стремится к полному покою. 

 

 Рис.14. 

 

Приступы стенокардии могут сопровождаться другими клиническими проявлени- 

ями в виде бледности кожных покровов, потливости, чувства страха, тошноты. Эти прояв- 

ления обычно связаны с повышением тонуса симпатического отдела вегетативной нерв- 

ной системы, обусловленным болью или уменьшением сердечного выброса в результате 

временного снижения сократительной способности миокарда. 

Наиболее выражены эти симптомы при инфаркте миокарда. Различают два. меха- 

низма боли при данной патологии: 

1) раздражение нервных рецепторов стенки миокарда биологически активными веще- 

ствами и продуктами метаболизма, накапливающимися в большом количестве из-за нару- 

шения коронарного кровообращения и нарастанием ишемии сердечной мышцы; 

2) усиление болевой импульсации, вызванное пролабированием стенки желудочка и рас- 

тяжением миокарда в фазе диастолы. 

Чем выше порог боли у пациента, тем менее выражен болевой приступ, и наоборот. С приступом 

боли острый инфаркт миокарда начинается у 90-95 % больных. Боли при инфаркте миокарда 

бывают необычайно интенсивными и в отличие от стенокардии более продолжительными, 

длятся несколько часов, а иногда и дней, не проходят после приема сосудорасширяющих 

средств. Они обычно локализуются – за грудиной, в глубине грудной клетки, реже - в левой 

лопатке, левой половине грудной клетки или надчревной области, сопровождается ощущением стя- 

гивания грудной клетки железной лентой (обручем), тисками либо придавливания ее массивной пли- 

той. Иррадиировать такие боли могут в левую лопатку, плечо, предплечье, кисть, реже в оба плеча 

и предплечье, шею, нижнюю челюсть. сопровождаются резкой слабостью, выступанием хо- 

лодного пота на лбу, может быть тошнота, рвота (при инфаркте заднее-нижней стенки), 

чувство нехватки воздуха (при повторном инфаркте), может осложниться развитием кар- 

диогенного шока, нарушениями ритма. По продолжительности боль – продолжительная, 

более 20 минут, до нескольких часов, более суток. Иногда восприятие боли снижено, па- 

циент может лишь чувствовать необычную слабость. Примерно 20 % пожилых людей при 

инфаркте миокарда болей не испытывают, болей может не быть и у больных сахарным диабетом. 

Поэтому важными ориентирами при постановке диагноза становятся сведения о наличии у пациента 



ишемической болезни миокарда, а также проведение повторных ЭКГ-исследований. Непосред- 

ственная причина возникновения болей – физическое, эмоциональное напряжение, стрес- 

совые ситуации. Купирование боли – нитроглицерин при инфаркте неэффективен, снима- 

ется ненаркотическими и наркотическим анальгетиками. (Рис.15.). В отличие от приступа 

стенокардии напряжения, эти боли сопровождаются ощущением страха, возбуждением, 

выраженной потливостью. 

 

 Рис.15 

 

При вазоспастической стенокардии боли аналогичны таковым при стенокардии 

напряжения, однако возникают они чаще ночью или в ранние утренние часы, могут 

длиться и более 15 мин. 

 

 Рис. 16. 

 

КАРДИАЛГИИ (РИС. 16) - боль, локализуемая самим больным в области проекции 

сердца на переднюю грудную стенку. По существу, термин "кардиалгия" применяют для 

обозначения всех других болей в области сердца, кроме ишемических. 

 

Кардиалгии характеризуются: 

• локализацией в области левого соска (или верхушки сердца), т.е. там, где больные 

обычно "ощущают" своё сердце; 

• возникновением в связи с самыми разнообразными факторами (причиной редко служит 

длительная физическая нагрузка); 

• проявляются колющим, ноющим, режущим характером; 

• длительностью от нескольких секунд до многих часов и даже суток; 

• неэффективностью приёма нитроглицерина. 

Кардиалгии, как и ишемические боли, могут иррадиировать в левое плечо, руку, 

лопатку. Это обусловлено распространением болевых импульсов по нервным путям и их 

проекцией в головном мозге. 

Тем не менее далеко не каждый болевой синдром в области сердца следует отно- 

сить на счёт ИБС - в настоящее время насчитывают десятки болезней, при которых возни- 

кают боли в сердце, что необходимо учитывать прежде всего в клинической практике. 



Боли, напоминающие по характеру стенокардию, но обычно более короткие или 

длительные, могут возникать при поражениях миокарда некоронарогенного характера, 

например, при миокардитах, перикардитах. 

 

К внесердечным причинам (табл. 1) относят болезни лёгких и плевры (пневмония с 

вторичным плевритом, пневмоторакс), периферической нервной системы (межрёбер- 

ная невралгия), системы пищеварения (рефлюкс-эзофагит), воспалительные измене- 

ния в соединениях хрящей рёбер и грудины. Невроз с признаками депрессии (при от- 

сутствии органического поражения сердца и других органов) служит одной из частых 

причин кардиалгий. Шейный остеохондроз особенно часто вызывает болевой синдром 

в прекардиальной области. 

 

Таблица 1. Причины и характеристика приступообразных болей в области сердца вне- 

сердечного происхождения. 

 

Причина Характеристика боли 

Плеврит Боль усиливается при глубоком дыхании, 

кашле, чаще сочетается с признаками 

плеврита. 

Невроз Боль связана с эмоциями, локализуется в 

области верхушки сердца, имеет разнооб- 

разный характер и длительность (от 1-2 

сек до нескольких часов) 

Заболевание пищевода (спазм, рефлюкс- 

эзофагит) 

Жжение за грудиной, чаще ночью в по- 

стели, устраняется после приёма пищи, а 

также нитроглицерина 

Шейный остеохондроз Частая причина болей в области сердца; 

провоцируется движениями (наклонами, 

поворотами туловища) и пальпацией по- 

звонков и сохраняется длительно после 

окончания движений 

Заболевания грудной клетки (мышечные, 

костно-суставные) 

Провоцируются при движении и пальпа- 

ции грудной клетки (особенно рёберных 

хрящей), имеют продолжительный харак- 

тер 

 

Сравнительная характеристика кардиалгических и стенокардических болей представлена 

в табл. 2. 

 

Таблица 2. 

 

Характер болей в грудной клетке, бо- 

лее типичных для стенокардии, ин- 

фаркте миокарда. 

Характер болей в грудной клетке, бо- 

лее типичных для кардиалгий. 



Давление, стеснение, тяжесть, сжатие, 

ощущение наполнения, дискомфорт, 

жжение, заложенность, как зубная боль, 

как тиски, распирание, сдавление, нару- 

шение пищеварения, неудобство, удушье, 

тупая боль. 

Колющая, ноющая, прокол, зудящая, про- 

стреливающая, внезапная острая, режу- 

щая, как судорога, как острый удар. 

 

Боль при остром перикардите обычно четко локализована в прекардиальной области 

и более продолжительна по сравнению с болью при стенокардии. Она иррадиирует в шею 

(Рис.18) и мало зависит от физической нагрузки, однако усиливается при глубоком дыха- 

нии, поворотах тела, глотании в положении лежа и значительно ослабевает при наклоне 

вперед. 

 Рис. 18. 

При расслоении аневризмы аорты боль характеризуется острым внезапным нача- 

лом и иррадиацией в спину по ходу аорты (рис. 2-4), при этом симптоматика в большой 

степени зависит от локализации и распространенности расслоения. Среди этих заболева- 

ний наиболее важен синдром Титце, при котором боль локализуется в костохондральных 

и костостернальных сочленениях, усиливаясь при пальпации. В области сочленений могут 

отмечаться припухлость и краснота разной степени выраженности (Рис.19). 
 

Рис.19. 



ОДЫШКА. 

Одышка (dyspnoe) - нарушение частоты, ритма, глубины дыхания с повышением 

работы дыхательных мышц, сопровождающееся, как правило, субъективными ощущени- 

ями недостатка воздуха или затруднения дыхания (патологическое ощущение собствен- 

ного дыхания). Одышка - частое проявление патологии сердца, связанное с ухудше- 

нием его сократительной функции (снижением сердечного выброса), т.е. сердечной 

недостаточностью. 

Сердечная недостаточность- это патологическое состояние, при котором вследствие сни- 

жения сократительной способности миокарда или резкого увеличения нагрузки на сердце 

оно оказывается неспособным обеспечить потребности кровообращения при физической 

нагрузке или в покое.(Рис.20) 

 Рис. 20 

При левожелудочковой недостаточности развивается застой крови в малом круге крово- 

обращения, при правожелудочковой – в венозном русле большого круга. 

Застой крови в сосудах малого круга кровообращения → замедление 

скорости кровотока → нарушение газообмена → накопление в крови 

углекислоты → раздражение дыхательного центра → одышка. 

Возникновение одышки обычно связано с физическим напряжением (в первую оче- 

редь ходьбой). В лёгочных капиллярах при физической нагрузке повышается давление, 

которое обусловлено, в свою очередь, увеличением давления в левом предсердии. Послед- 

нее возникает в результате: 

 

1)  снижения сократительной способности левого желудочка (систолическая сердеч- 

ная недостаточность). При уменьшении массы миокарда левого желудочка (напри- 

мер, перенесенный инфаркт миокарда) или при тяжелой дистрофии миокарда 

(например, дилатационная кардиомиопатия) за счет снижения сократительной спо- 

собности происходит, повышение конечного диастолического давления в левом 

желудочке. Увеличение давления в левом желудочке приводит к последующему 

повышению давления в левом предсердии, легочных венах и легочных капиллярах. 

Превышение артериального давления в легочных капиллярах над величинами он- 

котического давления сопровождается развитием интерстициального отека легких 

и появлением симптома инспираторной одышки. На этой стадии развития заболе- 

вания больной не может заснуть без приема лекарственных препаратов (нитраты, 

мочегонные и пр.) (Рис.21). Прогностически неблагоприятным симптомокомплек- 

сом служит удушье, возникающее по ночам, в сочетании с чувством страха (ноч- 

ная пароксизмальная одышка). Больной просыпается и для уменьшения одышки 

садится или встает. 



2)  нарушение расслабления левого желудочка (диастолическая сердечная недоста- 

точность) приводит к уменьшению сердечного выброса, гипоксии тканей и разви- 

тию одышки; 

3)  митрального стеноза, при котором повышается давление в левом предсердии, а за- 

тем и в лёгочных капиллярах. 

 

 

 Рис.21. 

 

 

В развитии одышки наиболее важны следующие патогенетические механизмы: 

 

1) повышение давления в капиллярах лёгкого вызывает транссудацию жидкости в ин- 

терстициальное пространство и приводит к активации расположенных там рецеп- 

торов (j-рецепторов), что важно при развитии приступа сердечной астмы. Актива- 

ция этих рецепторов стимулирует дыхательный центр; 

2)  при прогрессировании сердечной недостаточности стимуляция дыхательного цен- 

тра происходит вследствие уменьшения дыхательного объёма в результате застоя и 

накопления крови в лёгких, а также за счёт накопления в крови продуктов метабо- 

лизма; 

3)  на последних стадиях сердечной недостаточности одышка может быть связана с 

утомлением дыхательной мускулатуры из-за нарушения кровоснабжения (малый 

сердечный выброс и централизация кровообращения). 

 

ПРОЯВЛЕНИЯ: 

Различают следующие виды одышки: 

a) одышка напряжения (возникает при физической нагрузке); 

б) одышка в положении лежа (постепенно уменьшается сидя); 

в) постоянная одышка – признак тотальной (лево-, правожелудочковой) сердечной не- 

достаточности.(Рис.22) 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.22 

 

 

Важная характеристика сердечной одышки - её возникновение при физических нагруз- 

ках различной интенсивности, на чём основаны классификации сердечной недостаточно- 

сти. В этом отношении уточнение анамнестических данных имеет решающее значение. Вы- 

раженность одышки оценивается относительно повседневной активности больного (табл. 

3), что позволяет определить, как скорость прогрессирования заболевания, так и эффектив- 

ность проводимой терапии. 

Таблица 3. Степень выраженности одышки 
 

Степень (ФК) Условие появления одышки 

I Обычная активность в ускоренном ритме, 

например, бег, быстрая ходьба, езда на 

велосипеде 

II Обычная активность в привычном ритме, 

например, подъем по лестнице с грузом 

III Обычная активность в замедленном 

ритме, например, ходьба, подъем груза от 

земли. При этом возникает необходи- 

мость исключить некоторые виды обыч- 

ной активности 

I V Одышка в покое. 

 

При хронических заболеваниях легких (бронхиальная астма, обструктивный 

бронхит) пациенты также могут просыпаться ночью от удушья, но обычно одышка носит 

экспираторный характер и, как правило, ей предшествует кашель с отхождением мокроты. 

Итак, при дифференцировании одышки, вызванной заболеванием сердца или легких, по- 

лезно помнить ряд положений: 

«Сердечная» одышка обычно появляется вначале как чувство нехватки воздуха при вы- 

полнении значительных физических нагрузок (бег, быстрая ходьба) и постепенно (от ме- 

сяцев до лет) прогрессирует до одышки покоя; при одышке сердечного происхождения 



наблюдается выраженный эффект от приема нитроглицерина. Одышка при хронических 

обструктивных заболеваниях легких прогрессирует значительно медленнее, чем при забо- 

леваниях сердца. 

Запомните! Симптом ортопное может наблюдаться как у больных с заболеваниями 

сердца, так и у больных с бронхогенными заболеваниями, однако ночная пароксизмаль- 

ная одышка характерна только для хронической сердечной недостаточности. По- 

скольку одышка в вертикальном положении уменьшается, больные предпочитают спать в 

кровати с высоким изголовьем (подкладывают под голову высокие подушки, о чём обяза- 

тельно необходимо спрашивать больных). 

Ортопноэ - вынужденное положение сидя на кровати свесив ноги или с приподнятым из- 

головьем, которое больной принимает для облегчения одышки (Рис.23). 

Рис. 23. 

От одышки необходимо отличать приступы удушья, которые носят название при- 

ступы сердечной астмы. Приступ удушья развивается обычно внезапно в состоянии по- 

коя или через некоторое время после физического или эмоционального напряжения, не- 

редко ночью, во время сна. Иногда он возникает на фоне уже существующей одышки. При 

возникновении приступа сердечной астмы больной жалуется на острую нехватку воздуха, 

могут появляться клокочущее дыхание, пенистая мокрота с примесью крови, обусловлен- 

ные альвеолярным отеком легких. 

 

Одышка может появляться и при других состояниях например: 

 

 при ТЭЛА, но в этом случае одышка появляется внезапно, часто сопровождается 

болью в груди и кашлем. Аускультативная картина при этом разнообразна: дыха- 

тельные шумы могут быть нормальными, но возможно и появление сухих или 

влажных хрипов. 

 при анафилаксии, одышка развивается остро после парентерального введения ле- 

карственных средств, вакцинации, ужаления или укуса насекомого. Для этого со- 

стояния характерны сухие хрипы на выдохе (бронхообструктивный синдром). 

 при остром отёке лёгких, у больного как правило выслушиваются застойные влаж- 

ные хрипы. При кашле выделяется пенистая мокрота. Набухают шейные вены. В 

анамнезе есть указание на сердечную недостаточность. 



 при инфаркте или ишемии миокарда, расслаивающейся аневризмы аорты, веду- 

щий симптом - боль в груди. 

 при аритмии, одышка нередко появляется во время приступов фибрилляции пред- 

сердий или других суправентрикулярных тахикардий. 

 при гипервентиляционном синдроме или панических расстройствах, обычно у лиц 

молодого возраста- больной испытывает чувство нехватки воздуха, парестезии в 

руках и головокружение. При аускультации лёгких изменений не находят. Такое 

состояние часто связано с пребыванием в душном помещении, в закрытом про- 

странстве (в транспорте, лифте и т.п.). 

Появление одышки может быть не только от изменений функций сердца, лёг- 

ких и других патологических состояний, но и от чувствительности ЦНС, воспринимаю- 

щей эти изменения. Возникновение этого ощущения зависит и от общей тренированности. 

У здоровых детренированных лиц, вынужденных длительно соблюдать малоподвижный 

образ жизни, одышка возникает при меньшей физической нагрузке. 

КАШЕЛЬ И КРОВОХАРКАНЬЕ. 

При неосложнённом течении сердечно-сосудистых заболеваний кашель не явля- 

ется ведущим симптомом. При застое в малом круге кровообращения больных начинает 

беспокоить кашель. Кашель, при этом обычно сухой, иногда выделяется небольшое коли- 

чество слизистой мокроты. Появление сухого ночного кашля, сопровождающегося одыш- 

кой, свидетельствует о выраженном застое в лёгочных венах, развитии отека бронхиол и 

ригидности легких (при левожелудочковой недостаточности, митральном стенозе). При 

аневризме аорты или легочной артерии, значительном увеличении левого предсердия хро- 

нический кашель возникает вследствие сдавления одного из главных бронхов и возвратного 

нерва и сочетается с осиплостью голоса (Рис.24). 

Рис.24. Кашель у больного с сердечной недостаточностью. 

Сухой кашель при сердечной недостаточности, обусловленный отеком бронхиол, 

необходимо дифференцировать от сухого кашля, который появляется у определенной части 

больных как идиосинкразическая реакция, например, при применении ингибиторов ангио- 

тензинпревращающего фермента (лекарственных препаратов являющихся основными при 

лечении артериальной гипертензии, сердечной недостаточности). 

При сердечно-сосудистых заболеваниях кашель может сопровождаться кровохарка- 

ньем- откашливанием крови или окрашенной кровью мокроты (табл. 4), (Рис.25). 

Таблица 4. Причины кровохарканья при заболеваниях сердечно- сосудистой системы 
 

Причина Патогенетический фактор 

Левожелудочковая недостаточность Выход эритроцитов из застойных вен в 

альвеолы приводит к появлению мокроты 



 с прожилками крови или розовой пени- 

стой мокроты при остром отёке лёгких 

при приступе сердечной астмы. 

Стеноз левого АВ- отверстия Разрыв расширенных анастомозов между 

бронхиальными и легочными венулами. 

Провоцирующие факторы: нагрузка, бе- 

ременность, кровохарканье может быть 

первым симптомом заболевания. 

Инфаркт легкого, тромбоэмболия лёгоч- 

ной артерии. 

Кровоизлияния в альвеолы, сопровожда- 

ется массивным кровохарканьем, часто 

сочетающимся с одышкой и болью (пока- 

лыванием) в боку 

Травма Кровоизлияния в альвеолы 

 

 Рис. 25 

Прожилки крови в мокроте у больных с сердечно-сосудистой патологией. 

Кровохарканье, отмечаемое при тяжелых заболеваниях сердца, в большин- 

стве случаев обусловлено застоем крови в малом круге кровообращения и разрывом мелких 

сосудов бронхов (например, при кашле). Наиболее часто кровохарканье наблюдается у 

больных с митральным стенозом. Примесь крови в мокроте может быть также при тром- 

боэмболии легочной артерии (Рис26). При прорыве аневризмы аорты в дыхательные пути 

возникает профузное кровотечение. 
 

Рис.26 Кровохарканье при тромбоэмболии лёгочной артерии 



СЕРДЦЕБИЕНИЯ И ПЕРЕБОИ В РАБОТЕ СЕРДЦА. 
 

 

Сердцебиение и перебои в работе (сопровождаются чувством замирания, оста- 

новки сердца) сердца возникают в связи с увеличением ЧСС или её нерегулярностью, т.е. 

аритмией. Ощущение сердцебиения (palpitatio cordis) носит субъективный характер и мо- 

жет возникать при очень незначительном учащении сердечного ритма в связи с усилением 

сердечных сокращений. При сборе анамнеза особый акцент следует сделать на приступах 

сердцебиения или перебоев в работе сердца. При их наличии нужно подробно расспросить 

больного относительно времени и условий их появления, длительности, а также ситуа- 

циях, которые позволяют купировать приступы аритмии. Частой причиной сердцебиения 

и перебоев в работе сердца является экстрасистолию (внеочередное сокращение сердца), 

которая может быть связана с гиперсимпатикотонией, поэтому при её выявлении необхо- 

димо оценить статус вегетативной нервной системы, тахиаритмии (трепетание и фибрил- 

ляцию предсердий), брадиаритмии, включая блокады сердца. Сердцебиение служит при- 

знаком поражения сердечной мышцы при таких заболеваниях, как миокардит, инфаркт 

миокарда, пороки сердца и т. д., но может возникать и рефлекторно при поражении дру- 

гих органов, лихорадке, анемии, неврозе, гипертиреозе, после приема некоторых лекар- 

ственных средств (атропина сульфата, теофиллина и др.). 

 

Сердцебиения могут наблюдаться и у здоровых людей при большой физиче- 

ской нагрузке, беге, эмоциональном напряжении, злоупотреблении кофе, табаком. Лица с 

тяжелыми заболеваниями сердца могут ощущать сердцебиение постоянно или оно может 

проявляться внезапно в виде приступов при развитии пароксизмальной тахикардии. 

 

ГОЛОВНЫЕ БОЛИ, ГОЛОВОКРУЖЕНИЯ. 

 

Жалобы на головную боль, шум в ушах или голове, склонность к 

головокружению нередки у лиц, страдающих гипертонической болезнью (Рис. 27). 

 Рис.27 



У больных с артериальной гипертензией головные боли и повышение артериаль- 

ного давления, как правило, причинно связаны между собой, хотя в некоторых случаях и 

приходится проводить дифференциальную диагностику для исключения психогенных, 

артритических (связанных с патологией суставов шейного отдела позвоночника) и аллер- 

гических головных болей. Однако, между высоким артериальным давлением и интенсив- 

ностью головных болей строгого параллелизма не имеется. Часто артериальная гипертония 

течёт вообще без головной боли. 

 

Для гипертонических головных болей более характерно появление их по утрам 

(чаще в задней части головы, но также и по всей голове), причем при вставании с постели 

боль ослабевает и часам к 10 часто. совершенно исчезает. Иногда она появляется под ве- 

чер после сильных профессиональных напряжений и особенно после психического пере- 

напряжения. Головная боль при гипертонии может носить пароксизмальный характер 

(приступообразный). Хроническая артериальная гипертензия средней или даже высокой степени не 

является причиной головной боли. Головная боль, обусловленная AГ, может возникать при резком 

подъёме артериального давления (повышение диастолического давления более чем на 25%) и исчезает 

через 24 часа после его нормализации. Такие колебания АД отмечаются при кризовом течении артери- 

альной гипертонии, гипертоническом кризе, наличии феохромоцитомы, эклампсии. Однако очень 

сильные головные боли у больных с гипертонией, наступающие в виде приступов, осо- 

бенно подозрительны на небольшие мозговые кровоизлияния. Диагностировать такие эн- 

цефалоррагии на основании неврологических симптомов не всегда удается. 

Гипертонические кризы – являются причиной нарушений мозгового кровообращения 

в 13-15% случаев. Если систолическое артериальное давление превышает 180-200 мм рт. ст., меха- 

низмы ауторегуляции мозгового кровообращения становятся несостоятельными, и развивается гипе- 

ремия, отёк головного мозга, сопровождающиеся общемозговыми симптомами, обычно регрессирую- 

щими в течение суток. Интенсивная головная боль (Рис. 28)при гипертоническом кризе может воз- 

никать без каких-либо предвестников, носит пульсирующий характер, отмечается мелькание "мушек" 

перед глазами, может присоединиться тошнота, рвота. Кроме этого больные могут ощущать общее 

возбуждение, чувство жара, дрожь в теле, повышение потоотделения, сердцебиение, учащение моче- 

испускания. 

 Рис.28 

 

Крайне высокая артериальная гипертензия может привести к острой гипертонической 

энцефалопатии - тяжёлому состоянию, которое характеризуется сильнейшей головной болью, 

тошнотой, рвотой, несистемным головокружением, вегетативными расстройствами, с последующим 

нарушением сознания, длящимся до нескольких суток, возможным летальным исходом. Распираю- 

щие, пульсирующие головные боли чаще носят диффузный характер, реже локализованы в затылоч- 

ной области. Острая гипертоническая энцефалопатия встречается относительно редко и может 

осложнять течение гипертонии почечного генеза, эклампсию, феохромоцитому, эссенциальную ги- 

пертонию. Она развивается при повышении систолического АД выше 200-270 мм рт. ст., а диастоли- 

ческого - выше 120 мм рт. ст. 



ЭПИЗОДЫ С ПОТЕРЕЙ СОЗНАНИЯ. 

Обморок (синкопе) внезапная кратковременная потеря сознания (от нескольких 

секунд до 5 минут), сопровождающаяся резкой бледностью, значительным ослаблением 

дыхания и кровообращения; это проявление острой гипоксии головного мозга в связи с 

временным снижением или прекращением мозгового кровотока. Возникает вследствие 

недостаточного кровоснабжения всего головного мозга или ретикулярной активирующей 

системы ствола головного мозга. Последнее может быть связано с нарушениями ритма 

сердца (его значительного урежения) или эпизодическим снижением сердечного выброса 

в аорту на фоне тахиаритмии и сужения устья аорты (или выходного тракта левого желу- 

дочка) (Рис. 29) 

 

 Рис. 29 

 

Обмороку обычно предшествуют продромальные симптомы (предобморок, пресин- 

копе): головокружение, слабость, тошнота, потемнение в глазах, звон в ушах, усиленное 

потоотделение. Иногда обморок развивается очень быстро без предобморочных симпто- 

мов. У пациентов отмечается бледность, слабый, частый и нерегулярный пульс. В ряде 

случаев возможно появление спонтанных клонических или миоклонических судорожных 

движений на протяжении 5–10 с. В такой ситуации больного следует поместить в горизон- 

тальное положение, которое способствует восстановлению мозгового кровотока и практи- 

чески мгновенному возвращению сознания (Рис.30). 

 

. Рис.30. 

 

Обмороки наблюдаются при различных заболеваниях или физиологических состояниях. В 

практической работе следует помнить об обмороке физических усилий, который возни- 

кает вследствие неспособности сердца увеличить сердечный выброс у лиц со стенозом 

устья аорты или гипертрофической кардиомиопатией. Обморок как составная часть син- 

дрома Морганьи–Адамса–Стокса наблюдается у больных с нарушениями ритма сердца и 

проводимости. Появление обморочных состояний при ишемической болезни сердца, мио- 

кардите, кардиомиопатии и желудочковых аритмиях свидетельствует о неблагоприятном 

прогнозе. Каждый приступ может привести к внезапной сердечной смерти. Следует обра- 

щать внимание на развитие эпизодов синкопе при перемене положения тела из положения 



сидя в положение лёжа, наклонах вперёд, при физическом напряжении или у лиц, в семье 

которых наблюдались случаи внезапной смерти в молодом возрасте, а также при наличии 

заболевания сердца. 

 

Запомните! Обмороки кардиального происхождения наблюдают в каждом пятом 

случае. Поэтому больным, которые в анамнезе отмечают обморочные состояния, необ- 

ходимо тщательно обследовать сердечно-сосудистую систему. 

 

Отёки на нижних конечностях. 

Отёк (oedema) - избыточное накопление внеклеточной (интерстициальной) жидкости в 

тканях организма. Отёки возникают прежде всего в подкожной клетчатке, особенно там, 

где она более рыхлая. При сердечной недостаточности (по правожелудочковому типу) 

возникает венозный застой в большом круге кровообращения, и больные жалуются на 

отеки, которые вначале появляются лишь к вечеру и за ночь исчезают. Локализуются 

отеки прежде всего в области лодыжек и на тыльной стороне стопы, затем на голенях 

(Рис.31) 

 

. Рис.31. Отеки нижних конечностей при сердечной 

недостаточности. 

 

В более тяжелых случаях, при скоплении жидкости в брюшной полости, больные 

жалуются на тяжесть в животе и увеличение его размеров. Скопление жидкости в брюш- 

ной полости называют асцитом, в грудной полости - гидротораксом, в полости пери- 

карда - гидроперикардом. Накопление жидкости в серозных полостях может сопровож- 

дать анасарку. Анасарка - крайняя выраженность генерализованного отёка подкожной 

жировой клетчатки. При этом отёки обнаруживают на любом участке тела, даже на перед- 

ней грудной стенке, что можно выявить при надавливании стетоскопом в процессе 

аускультации. 

 

Появлению клинически выраженных отёков обычно предшествует прибавка массы 

тела на несколько килограммов (что особенно важно, например, при хронической сердеч- 

ной недостаточности, когда необходимо ежедневное взвешивание больного для выявле- 

ния "скрытых" отёков). Кожа при отёке выглядит блестящей, лоснящейся, тонкой часто, 

особенно на конечностях, можно заметить признаки шелушения и цианоз вследствие за- 

стоя венозной крови. Параллельно нарастанию массы тела больной отмечает уменьшение 

диуреза (олигурию). 

 

Начальные отёки на ногах и пояснице можно легко обнаружить при пальпации: 

двумя-тремя пальцами нажимают на мягкие ткани в области внутренней поверхности 

большеберцовой кости (там, где под кожей расположена костная "площадка"), и при нали- 

чии отёков образующаяся ямка исчезает через 2-3 мин. Подобные ямки на голени образу- 

ются при надавливании в том случае, если масса тела увеличилась не менее чем на 10- 

15%. 



Слабую степень отёчности обозначают термином "пастозность". Для неё харак- 

терны едва заметные отёки нижних конечностей, практически не оставляющие ямки при 

нажатии. 

 

В редких случаях отёки могут быть не связаны с сердечной недостаточностью и появ- 

ляться у пожилых людей при длительном пребывании в вертикальном положении, что не 

имеет большого клинического значения (как и отёки у женщин в жаркое время года). 

 
МЕХАНИЗМЫ И ПРИЧИНЫ РАЗВИТИЯ ОТЁКОВ. 

 

1. Жидкая часть крови поступает в интерстициальное пространство в резуль- 

тате фильтрации плазмы (форменные элементы крови остаются в сосудах) че- 

рез стенки капилляров; при этом некоторая её часть возвращается в кровоток 

через лимфатические капилляры и по лимфатическим сосудам. Переход 

жидкости из сосудов в интерстициальное пространство (фильтрация) 

происходит в результате повышения гидростатического давления в сосу- 

дах нижней полой вены, вследствие застоя в большом круге кровообраще- 

ния при снижении сократительной способности миокарда правого желу- 

дочка. При вертикальном положении тела в результате силы тяжести давле- 

ние в капиллярах ног выше, что создаёт условия для появления лёгких отёков 

ног к концу дня у некоторых людей. Это является ведущим звеном при разви- 

тии отёков при сердечной недостаточности. 

2. Уменьшением почечного кровотока в связи с нарушением насосной функции 

сердца и венозным полнокровием почек включает физиологические компенса- 

торные механизмы, направленные на задержку натрия и воды в организме, ак- 

тивизируя РААС. Под влиянием изменений, в почках, снижается клубочко- 

вая фильтрация и увеличивается канальцевая реабсорбция. Клубочковая филь- 

трация уменьшается в результате вазоконстрикции, возникающей при актива- 

ции симпатического отдела нервной системы и ренин-ангиотензиновой си- 

стемы. Увеличение реабсорбции воды происходит под влиянием антидиурети- 

ческого гормона (АДГ). 

3. Гиперальдостеронизм. 

4. Гиперсекреция АДГ. 

5.  Жидкость в сосудах удерживается, в первую очередь, коллоидно-осмотиче- 

ским давление плазмы крови. Застой в нижней полой вене приводит к застою 

в воротной вене. Это в свою очередь ведёт к нарушению белковообразователь- 

ной функции печени и снижается количество синтезируемых в ней альбуми- 

нов. Онкотическое давление плазмы крови в сосудах снижается, что также 

способствует переходу жидкости из сосудов в интерстициальное простран- 

ство. При сердечной недостаточности этому фактору придают меньшее значе- 

ние. 

 

Если отёк асимметричный на одной из голеней – это характерно для тромбофлебита 

глубоких вен (фактор риска развития ТЭЛА)(Рис. 32) 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.32 

 

Тромбофлебит нижних конечностей с развитием трофической язвы. 

 

К отёкам на нижних конечностях также может привести местное нарушение веноз- 

ного оттока при недостаточности венозных клапанов (при варикозном расширении вен, 

сдавлении вен снаружи, тромбозе вен нижних конечностей), что приводит к повышению 

венозного давления в соответствующей области, а это вызывает застой крови в микроцир- 

куляторном русле и появление отёков. Наиболее часто тромбоз вен нижних конечностей 

развивается при болезнях, требующих длительного постельного режима, в том числе со- 

стояниях после операции, а также при беременности (Рис.33) 

 

. 

 

Рис. 33. Варикозная болезнь нижних конечностей. 

 

Нарушение оттока лимфы из сосудов нижних конечностей также может способство- 

вать развитию отёков. При задержке оттока лимфы вода и электролиты реабсорбируются 

из интерстициальной ткани в капилляры, однако белки, профильтровавшиеся из капилляр- 

ной в интерстициальную жидкость, остаются в интерстиции, что сопровождается задерж- 

кой воды. Это наблюдается при лимфатической обструкции любой этиологии, развивается 
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так называемая «слоновость» (значительное увеличение за счёт лимфостаза объёма ниж- 

них конечностей, иногда мошонки и половых губ, но она сопровождается склерозом и 

трофическими расстройствами кожи и подкожной клетчатки, кожа становится грубой, 

утолщённой) Рис.34. 

 

 Рис.34. Слоновость нижних конечностей. 

 

Боли и тяжесть в правом подреберье. 

Боли и тяжесть в правом подреберье часто возникают при застое в венах большого 

круга кровообращения и сочетаются с отёками голеней, что возникает вследствие сердеч- 

ной недостаточности и связано с увеличением печени и растяжением глиссоновой капсулы 

(застойная гепатомегалия). К этим проявлениям, особенно при быстром развитии сердеч- 

ной недостаточности, могут добавиться тошнота и рвота, которые, кроме того, возможны 

вследствие передозировки некоторых сердечно-сосудистых препаратов, в частности сер- 

дечных гликозидов (дигоксина и пр.). 

Изменения артериального давления (анамнестические данные). 

 

Несмотря на то что измерение АД - часть объективного обследования, больные, 

особенно длительно страдающие артериальной гипертензией, обычно хорошо осведом- 

лены относительно изменений своего АД. Эту жалобу необходимо тщательно детализиро- 

вать и выяснить следующие моменты: 

 

1. Какими ощущениями или дополнительными жалобами сопровождается повышение 

АД. 

2. Какие максимальные значения АД когда-либо регистрировались. 

3.  Какие препараты принимает больной для снижения АД, насколько регулярно, с ка- 

ким эффектом, как их переносит. 

 

Наиболее часто встречаемой дополнительной жалобой у больных с сердечно-сосуди- 

стой патологией является БЫСТРАЯ УТОМЛЯЕМОСТЬ. Быстрая утомляе- 

мость - характерный симптом серьёзных заболеваний сердца, обычно возникающий на 

фоне сердечной недостаточности. Однако быстрая утомляемость может быть также след- 

ствием общей интоксикации при воспалительном процессе, связанном с сердечно мыш- 

цей. При сердечной недостаточности общая или мышечная слабость может быть результа- 

том уменьшения кровотока в скелетных мышцах (и других органах) на фоне снижения 

сердечного выброса. Одновременно часто наблюдается уменьшение мышечной массы 

вплоть до развития сердечной кахексии. 



АНАМНЕЗ. 

 

История настоящего заболевания. 

Обычно, проводя расспрос, беседу начинают с выяснения основных жалоб.В беседе с 

больным необходимо раскрыть во времени представленные больным и выявленные при 

активном расспросе жалобы: начало появления основных симптомов заболевания (внезап- 

ное, постепенное); очередность их возникновения; характер проявления выраженности 

симптомов (неизменный, волнообразный, рецидивирующий, убывающий, нарастающий); 

влияние на эти жалобы, проводимого лечения если оно было, в том числе больничного. 

Следует выяснить частоту и время наступления периодов снижения трудоспособности, 

наличие инвалидности (если больной проходил медицинскую клинико-экспертную комис- 

сию) и частоту госпитализаций, особенно в связи с гипертонической болезнью и стенокар- 

дией. 

 

Необходимо уточнить причину госпитализации и оценку самим больным обсто- 

ятельств госпитализации, поскольку это во многом определяет перечень вопросов при 

проведении дифференциальной диагностики. 

 

Необходимо оценить отношение пациента к заболеванию не только с точки зре- 

ния значения психогенного фактора в развитии болезни, но и его влияния на качество 

жизни больного. Лечение аритмии (например, экстрасистолии) во многом зависит от того, 

как больной её переносит, т.е. в патогенезе заболевания возможен психосоматический 

компонент. Во многих случаях между приемом определенного препарата и выявляемой 

симптоматикой существует четкая взаимосвязь. Например, прием эстрогенсодержащих 

контрацептивов сочетается с высоким риском развития тромбоэмболических осложне- 

ний и артериальной гипертензией, трициклические антидепрессанты вызывают арит- 

мии, глюкокортикоиды и нестероидные противовоспалительные препараты приводят к 

задержке жидкости, а препараты, угнетающие аппетит, — к легочной гипертензии. 

Следует помнить, что некоторые из симптомов могут быть вызваны или усилены препара- 

тами, применяемыми для лечения самих сердечно-сосудистых заболеваний. Например, 

применение сердечных гликозидов может приводить к развитию аритмий, мочегонных 

препаратов к слабости, гипотензивных – к обморокам. 

 

Следует выяснять также результаты проводившегося в прошлом клинического обсле- 

дования, оценить данные ЭКГ, ЭхоКГ, опираясь также на их интерпретацию лечащими 

врачами для более полной оценки состояния пациента и разработки плана диагностиче- 

ских мероприятий. Однако к установленным ранее диагнозам (например, перенесённому 

инфаркту миокарда) следует относиться с осторожностью. Это относится также к диа- 

гнозу "порок сердца" (этот термин иногда употребляют сами больные для обозначения 

сердечного заболевания). 

 

История жизни. 

Информация о сопутствующих состояниях и заболеваниях может дать 

важные "ключи"; к диагностике сердечно-сосудистой патологии. Следует узнать, не было 

ли в детстве у пациента проявлений острой ревматической лихорадки (хорея Сиденгэма в 

виде непроизвольных подёргиваний мышц лица и верхних конечностей), "летучие" су- 

ставные боли или просто частые ангины, или врождённых заболеваний сердца (одышка, 

плохая переносимость физических нагрузок). Среди заболеваний, нередко сопровождаю- 

щихся поражением сердца и крупных сосудов, можно назвать злокачественные новообра- 

зования. 



Необходимо собрать анамнез (историю) жизни, включая условия труда и быта, образ 

жизни, вредные привычки, наследственность, а у женщин - нарушения менструальной 

функции и приём пероральных контрацептивов. Часто, проводя обследование и выявляя 

те или иные симптомы, врачу бывает необходимо возвращаться к анамнезу в связи с воз- 

никающими вопросами. Так, выявив стенокардию и перенесённый инфаркт миокарда, 

врач детализирует характер питания, фиксирует внимание больного на нежелательности 

избыточного питания и указывает на необходимость замены животных жиров раститель- 

ными. При сомнении в диагнозе ИБС и для решения вопросов прогноза обращают внима- 

ние на так называемые факторы риска, к которым относят интенсивность курения и осо- 

бенно наследственность (чем страдали и в каком возрасте умерли родители и близкие 

родственники). Оценка факторов риска развития ИБС является Отдельным и обязатель- 

ным пунктом в обследовании кардиологического пациента, которые делятся на устрани- 

мые и неустранимые. Среди неустранимых факторов риска выделяют возраст (мужчины 

старше 55 лет, женщины старше 65 лет), мужской пол, указание в анамнезе на раннее раз- 

витие ИБС (мужчины ранее 55 лет, женщины ранее 65 лет) у ближайших родственников. 

К устранимым факторам риска относят: курение, гиперлипидемию, сахарный диабет, ар- 

териальную гипертензию, низкую физическую активность, ожирение (индекс массы тела 

больше 30 кг/м2) (Рис. 35) 
 

Рис.35. Факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний, модифицируемые и немо- 

дифицируемые. 

 

Семейный анамнез важен для выявления ишемической болезни сердца, артериаль- 

ной гипертензии, пролапса митрального клапана, синдрома Марфана, синдрома Элерса– 

Данло, гипертрофической кардиомиопатии, двустворчатого аортального клапана. Предик- 

тором неблагоприятного течения сердечно-сосудистых заболеваний является внезапная 

смерть кого-либо из родственников в молодом и среднем возрасте. Поэтому очень важно, 

обратить внимание на факт смерти одного из родителей от инфаркта в возрасте до 50 



лет или развитие патологии сердца у женщины в перименопаузальный период и в начале 

менопаузы. 

Значительно реже встречаются наследственные синдромы, при которых поражается сер- 

дечно-сосудистая система: 

 синдром Марфана (высокое сводчатое нёбо, арахнодактилия, высокий рост, прак- 

тическое отсутствие подкожного жира) –в этом случае наблюдается пролапс и ре- 

гургитация на уровне митрального клапана, расширение аорты с регургитацией в 

области аортального клапана и расслоением стенки аорты; 

  osteogenesis imperfecta (повышенная ломкость костей, голубой оттенок склер, ано- 

малии зубов, прогрессирующее снижение слуха) сочетается с аортальной или мит- 

ральной регургитацией; и другие. 

 

Социальный анамнез проводится с целью получения сведений о курении и его ин- 

тенсивности, употреблении алкоголя, наркотиков. Особое внимание следует уделять так 

называемому алкогольному анамнезу. При этом могут остаться сомнения в стойкости от- 

каза от алкоголя в случае прогрессирования сердечной недостаточности у больного с при- 

знаками поражения сердца. Многие сердечно-сосудистые заболевания ведут к изменениям 

привычного образа жизни, переносимости нагрузок и профессионального статуса боль- 

ного. 

 

ОСМОТР БОЛЬНЫХ С ЗАБОЛЕВАНИЯМИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИ- 

СТЕМЫ. 

 

Физикальное исследование больного. 

 

Осмотр пациента должен начинаться с самого первого момента контакта с больным и 

продолжаться в процессе расспроса и физикального исследования. 

 

При общем осмотре оценивают: состояние больного, сознание, положение в постели, 

тип нервной системы, конституциональный тип, вес, температуру тела. 

Например: 

1. Положение больного сидя или в постели с приподнятым изголовьем (наибо- 

лее часто с несколькими подушками) - характерный симптом сердечной недостаточ- 
ности с застоем крови в малом круге кровообращения (ортопноэ). При этом умень- 

шается венозный возврат крови из большого круга кровообращения, что позволяет 
уменьшить общий объём крови в малом круге кровообращения. 

2. При наличии выпота в полости перикарда (например, выпотном перикар- 
дите) больные сидят, наклонившись вперёд. 

3. Лихорадка - один из характерных симптомов ряда заболеваний ССС, но 

прежде всего инфекционного эндокардита, для которого также характерны петехи- 

альные геморрагические высыпания на конечностях и своеобразный цвет кожи 

"кофе с молоком" и др… 

 

Отмечают характерные особенности внешнего вида пациента (общий вид и строение 

тела, осмотр кожных покровов, лица, конечностей, грудной клетки и живота). Во время 

общего осмотра на основании сочетания характерных признаков можно заподозрить 

наличие некоторых заболеваний. Например: 



 Высокий рост и длинные конечности могут свидетельствовать о наличии наслед- 

ственного заболевания, при котором поражается сердечно-сосудистая система 

(синдромы Марфана, osteogenesis imperfecta и др.) (Рис.36) 

 

 Рис 36 

 

 Патологическое ожирение и сонливость характерны для синдрома обструктивного 

апноэ во сне (сочетается с лёгочно-артериальной гипертензией, хроническим лё- 

гочным сердцем, повышенным риском внезапной сердечной смерти) характерны 

для синдрома Пиквика. (Рис.37). 

 

 Рис. 37. Больной с синдромом Пиквика. 

 

 Центральное ожирение туловища, тонкие конечности, лунообразное лицо, кожные 

стрии фиолетового цвета типичны для синдрома или болезни Иценко - Кушинга 

(часто сопровождается артериальной гипертензией) (Рис. 38). 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 38. 

 

 Неестественно прямая спина вследствие ограничения подвижности позвоночника, 

шейно-грудной кифоз ("поза просителя") характерны для анкилозирующего спон- 

дилита (или болезни Бехтерева) может сочетаться с недостаточностью аортального 

клапана и полной поперечной блокадой проводящей системы сердца и 

др…(Рис39). 

 

 Рис. 39 Больной с болезнью Бехтерева. 

При осмотре кожных покровов можно выявить следующие изменения. Например: 

 

 Бледность может быть признаком сердечной недостаточности вследствие умень- 

шения сердечного выброса. Кожа при этом обычно холодная. При анемиях также 

можно наблюдать бледность, однако кожа при этом тёплая на ощупь, что отражает 

увеличение сердечного выброса. 

 Грязновато-бронзовый цвет кожи наблюдают при гемохроматозе (заболевание не- 

редко осложняется сахарным диабетом и кардиомиопатией рестриктивного 

типа). 

 При длительной сердечной недостаточности с застоем крови в печени может воз- 

никнуть желтуха (результат кардиального цирроза печени). 

 Характерный симптом болезней сердца - акроцианоз: синюшная окраска кожи, осо- 

бенно пальцев, кончика носа, губ, ушных раковин Цианоз носит периферический 

характер и заметно усиливается при физическом напряжении, что сопровождается 

похолоданием кожи (в отличие от "тёплого" центрального цианоза у больных с ды- 

хательной недостаточностью). 

 

При осмотре головы и лица обращают на себя внимание следующие характерные особен- 

ности. Например: 



 Обеспокоенное, встревоженное выражение лица с испариной или гримасой боли 

может быть признаком жизнеугрожающего состояния (инфаркт миокарда, рассла- 

ивающая аневризма аорты, тромбоэмболия лёгочной артерии) (Рис. 40). 

 

 Рис. 40. Пояснения в 

тексте. 

 

 Цианотичный румянец щек (facies mitralis) и цианоз губ встречаются при митраль- 

ном стенозе или лёгочно-артериальной гипертензии (Рис.41). 

 

 Рис. 41, Facies mitralis. 

 

 Кивательные движения головы синхронно сердечным сокращениям (симптом де 

Мюссе) наблюдаются при выраженной аортальной недостаточности 

 Косая или глубокая диагональная складка на мочке уха (складка Франка, линия 

Хортона) свидетельствует об атеросклеротическом поражении коронарных арте- 

рий. 

  Ксантелазмы (желтоватые выступающие пятна на коже век) свидетельствуют о ги- 

перхолестеринемии лишь у лиц младше 50 лет. 

  Дуга роговицы (широкий ободок, начинающийся снизу и расположенный так, что 

между дугой и склерой видна полоска пигментированной радужки) свидетель- 

ствует о гиперхолестеринемии. 

 

При осмотре конечностей можно встретить следующие изменения. Например: 



 Изменения концевых фаланг пальцев по типу "барабанных палочек". Чтобы про- 

демонстрировать их наличие, просят больного сложить вместе 2 ногтевые пла- 

стинки одноимённых пальцев рук. Заметное в норме пространство между ними в 

виде ромбика при симптоме "барабанных палочек" исчезает. Среди заболеваний 

сердечно-сосудистой системы этот симптом встречается при врождённых пороках 

сердца со сбросом крови справа налево, приобретённых пороках сердца, после пе- 

ренесённой острой ревматической лихорадки, подостром эндокардите. 

 Узелки Ослера (болезненные образования размером с горошину, расположенные 

на коже кончиков пальцев, ладоней и подошв) и пятна Джейнуэя (безболезненные 

эритематозно-геморрагические поражения ладоней и подошв) наблюдаются при 

подостром эндокардите (у небольшой части пациентов). 

 Отёки нижних конечностей нередко развиваются при застойной сердечной недо- 

статочности. Для их выявления следует плотно прижать кожу к прилежащей ко- 

сти (например, в области передней поверхности большеберцовой кости) тремя 

слегка расставленными пальцами на 10 с, а затем провести пальцем по месту сжа- 

тия. Кожная ямка, образовавшаяся на месте сжатия и разглаживающаяся дольше 40 

с, свидетельствует о наличии отёков сердечной этиологии. 

 Могут возникать и местные отёки при заболеваниях сердечно-сосудистой си- 

стемы. Так, при сдавлении верхней полой вены, например, при выпотном перикар- 

дите или аневризме дуги аорты, могут отекать лицо, шея, плечевой пояс (отек в 

виде пелерины — «воротник Стокса»). При тромбофлебите голени или бедра оте- 

кает лишь пораженная конечность, при тромбозе воротной вены или печеночных 

вен образуется асцит. 

 

Осмотр грудной клетки и живота помогает выявить следующие нарушения. Напри- 

мер: 

 

 Воронкообразная грудная клетка ("грудь сапожника") нередко встречается при раз- 

личных генетических нарушениях (синдром Марфана) и может сочетаться с ане- 

вризмой аорты или лёгочной артерии; миксоматозным перерождением митраль- 

ного и аортального клапанов с регургитацией; дефектом межжелудочковой пере- 

городки. 

 Тяжёлый кифосколиоз в течение длительного времени приводит к развитию хрони- 

ческого лёгочного сердца. 

 Выбухания передней грудной стенки в области сердца характерны для дефектов 

межпредсердной и межжелудочковой перегородок. 

 Пульсирующий видимый верхушечный толчок свидетельствует о гипертрофии 

левого желудочка, хотя и может встречаться у молодых людей с тонкой грудной 

стенкой. 

 Видимая пульсация в третьем межрёберном промежутке слева или втором межрё- 

берном промежутке справа указывает соответственно на расширение лёгочной ар- 

терии или аорты. 

 Асцит характерен для правожелудочковой или тотальной сердечной недостаточно- 

сти. В вертикальном положении определяется «отвислая» форма живота, в гори- 

зонтальном – «лягушачий живот». 

 

Осмотр области сердца и периферических сосудов. При осмотре области сердца и пери- 

ферических сосудов можно обнаружить. Например: 

 

  сердечный горб, т. е. выпячивание этой области, зависящее от расширения и ги- 

пертрофии отделов сердца, если они развиваются в детском возрасте, когда груд- 

ная клетка еще податлива; 



 общее выбухание сердечной области, а главное, сглаживание межреберных про- 

межутков наблюдаются при значительных выпотных перикардитах; 

 верхушечный толчок - у людей со слабо выраженной жировой клетчаткой и асте- 

ническим телосложением в пятом межреберье, кнутри от среднеключичной линии, 

в области верхушки сердца, можно видеть ограниченную ритмическую. Он вызы- 

вается ударом верхушки сердца о грудную стенку; 

 если в области сердца вместо выпячивания наблюдается втяжение грудной клетки, 

говорят об отрицательном верхушечном толчке. Встречается при слипчивом пе- 

рикардите вследствие сращения париетального и висцерального листков пери- 

карда; 

 слева от грудины пульсацию на широкой площади распространяющаяся на 

надчревную область — так называемый сердечный толчок. Он обусловлен сокра- 

щениями преимущественно увеличенного правого желудочка; при этом будет видна 

синхронная с ним пульсация и в верхнем отделе надчревной области, под мечевид- 

ным отростком (эпигастральная пульсация). 

 во втором межреберье справа от грудины можно выявить пульсацию аорты, кото- 

рая появляется либо при резком ее расширении (аневризма восходящей части и 

дуги аорты, недостаточность клапана аорты), либо (редко) при сморщивании 

края правого легкого, ее покрывающего. 

  во втором и третьем межреберьях слева, видимая пульсация может быть вызвана 

расширенным легочным стволом. Она возникает у больных с митральным стено- 

зом, при высокой легочной гипертензии, открытом артериальном протоке со 

сбросом большого объема крови из аорты в легочный ствол; 

  пульсацию, выявляющуюся в третьем —четвертом межреберьях слева от гру- 

дины, которая может быть обусловлена аневризмой сердца у больных, перенес- 

ших инфаркт миокарда; 

 резко выступающие и извитые артерии, особенно височные, у больных, страда- 

ющих гипертонической болезнью и атеросклерозом вследствие их удлинения и 

склеротических изменений; 

 «пляску каротид» - выраженная пульсация сонных артерий при недостаточности 

клапана аорты(у здоровых людей на шее можно увидеть пульсацию лишь сонных 

артерий, синхронную с верхушечным толчком); 

  капиллярный пульс у больных с недостаточностью клапана аорты, а иногда при 

тиреотоксическом зобе - для его обнаружения следует слегка нажать на конец 

ногтя, чтобы посредине его образовалось небольшое белое пятно: при каждом 

пульсовом ударе оно будет расширяться, а затем сужаться; 

 при осмотре вен можно увидеть их переполнение и расширение как при общем 

венозном застое, так и при местных нарушениях оттока крови из вен; 

 расширенные, набухшие шейные вены могут быть вызваны местным венозным 

застоем в результате сдавления верхней полой вены снаружи (опухолью, рубцами и 

т. п.) или закупоркой ее изнутри тромбом; 

 расширенные, набухшие шейные вены могут быть также вызваны заболевани- 

ями, повышающими давление в грудной клетке (при хронической лёгочной патоло- 

гии) и затрудняющими отток венозной крови через верхнюю полую вену; 

 венозные коллатерали обнаруживают при затруднении оттока через верхнюю по- 

лую вену - расширяются вены головы, шеи, верхних конечностей, передней по- 

верхности туловища. Кровь благодаря создавшемуся коллатеральному кровообра- 

щению направляется в систему нижней полой вены, т.е. ток крови в расширенных 

венах, в том числе подкожных венах грудной клетки, направлен сверху вниз; 

 при затруднении оттока через нижнюю полую вену расширяются вены нижних 

конечностей и боковых поверхностей брюшной стенки. Ток крови в этом случае 



направлен в систему верхней полой вены, т. е. снизу вверх. Чтобы определить 

направление тока крови в 

 

расширенных венах, сдавливают пальцем отрезок вены наибольшего калибра, 

предварительно вытеснив из него кровь. По наполнению сдавленной вены можно 

судить о направлении тока крови: при движении его сверху вниз наполняется кро- 

вью часть вены выше места сдавления снизу вверх - часть вены ниже места сдавле- 

ния; 

 

 пульсацию яремных вен — венный пульс можно видеть в области шеи. В норме 

при работе сердца во время систолы предсердий кровь задерживается в яремных 

венах, и они набухают (во время систолы желудочков начинается диастола пред- 

сердий, происходит отток крови из вен, и они спадаются). Поэтому в норме при 

расширении артерий в систолу яремные вены спадаются (так называемый отри- 

цательный венный пульс). У здоровых людей венный пульс выражен слабо, 

лучше выявляется в положении лежа. При повышении венозного давления в боль- 

шом круге кровообращения вены шеи набухают, и их пульсация становится более 

выраженной. Венный пульс может совпадать с артериальным (так называемый по- 

ложительный венный пульс). Положительный венный пульс наблюдается при ве- 

нозном застое в большом круге кровообращения, при недостаточности трехствор- 

чатого клапана. 

 

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ: 

1. Что формирует систему кровообращения? 

2. Каково анатомическое строение сердца и какие области проецируются на грудную 

клетку? 

3. Как происходит кровоснабжение сердца? 

4. Какие фазы сердечного цикла знаете и чему они соответствуют? 

5. Какие жалобы могут предъявлять больные при заболеваниях сердечно-сосудистой 

системы? 

6. Какие вопросы необходимо задавать больному при сборе анамнеза заболевания 

при патологии сердца? 

7. Что необходимо выяснить у больного, собирая анамнез жизни, при патологии сер- 

дечно-сосудистой системы? 

8. Какие механизмы участвуют в развитии жалоб у больных с заболеваниями сер- 

дечно-сосудистой системы? 

9. Какие симптомы, характерные для заболеваний сердечно-сосудистой системы. 

можно выявить при общем осмотре 

10. Какие симптомы, характерные для заболеваний сердечно-сосудистой системы. 

можно выявить при осмотре области сердца? 

Тестовые задания. 

1. Наличиие приступообразной боли в области сердца, связанной с физической нагрузкой 

характерно для: 

а) стенокардии; 

б) сухой плеврит; 



в) миокардита; 

г) перикардита; 

д) митрального порока сердца. 

2. У больных сердечной недостаточностью при застое по большому кругу кровообращения 

отмечаются боли: 

а) За грудиной. 

б) В области верхушки сердца. 

в) В правом подреберье. 

г) В левом подреберье 

3. Что не выступает фактором риска атеросклероза? 

а) Дефицит массы тела. 

б) Сахарный диабет. 

в) Гиперлипидемия. 

г) Артериальная гипертензия. 

д) Курение. 

4. Отрицательный верхушечный толчок определяется при: 

а) Слипчивом перикардит. 

б) Экссудативном перикардите. 

в) Миокардите. 

г) Эндокардите. 

 

5. Пальцы в виде «барабанных палочек» бывают у больных: 

а) Затяжным септическим эндокардитом. 

б) При некоторых врожденных пороках сердца. 

в) При недостаточности кровообращения. 

г) Стенокардии. 

д) Гипертонической болезни. 

 

6. При каком заболевании сердечно -сосудистой системы характерна бледность кожи и 

слизистых оболочек: 

а) Митральные пороки. 

б) Аортальные пороки. 

в) Стенокардия. 

г) Инфаркт миокарда. 

д) Гипертоническая болезнь. 

е) Сердечная недостаточность. 

 

8. Лицо Корвизара это: 

а) Отечное лицо, желтовато-бледное с цианотичным оттенком, рот постоянно полуот- 

крыт, губы цианотичные, глаза слипающиеся и тусклые. 

б) Гиперемия кожи, блестящие глаза, возбужденное выражение. 

в) С бугорчато -узловатым утолщением кожи под глазами и над бровями и расширенным 

носом. 

г) Амимичное лицо. 

д) С увеличением выдающихся частей (нос, подбородок, скулы). 

е) Интенсивно-красное, лунообразное, лоснящееся лицо с развитием у женщин бороды, 

усов. 

 

9. Наиболее часто кровохарканье, наблюдаемое при тяжелых заболеваниях сердца от- 

мечается у больных: 

а) Митральным пороком сердца. 

б) Аортальным пороком сердца. 



в) Ишемической болезнью сердца. 

г) Гипертонической болезнью. 

 

10. Для периферического сердечного цианоза характерно: 

а) диффузный характер, серый оттенок, "теплый" цианоз; 

б) дистальная локализация (акроцианоз), "холодный цианоз; 

в) локализация в области лица, шеи; 

г) наиболее частая локализация на стопах, кистях рук и голенях; 

д) сочетание с признаками заболеваний легкого. 

 

11. При каких состояниях могут возникать боли в грудной клетке? 

а) Поражение плевры. 

б) Патология самой грудной клетки — межрёберная невралгия. 

в) Нарушение целостности костной основы (переломы, метастазы опухоли). 

г) Заболевания кроветворных органов (лейкозы). 

д) Заболеваниях других органов (сердце). 

 

 

Ситуационные задачи. 

Ситуационные задачи 1. 

1. В отделение поступил больной К., 42 лет, главный инженер электромеханического за- 

вода. 

Жалобы на: сильные боли за грудиной с иррадиацией в левое плечо и лопатку, возни- 

кающие при быстрой ходьбе и купирующиеся в покое и после приема нитроглицерина; на 

слабость, плохой сон. 

В анамнезе: Считает себя больным в течение 2 лет, когда впервые появились загру- 

динные боли при быстрой ходьбе. Обратился к врачу, который рекомендовал принимать 

нитроглицерин. Около года назад был госпитализирован в терапевтическое отделение 

больницы в связи с резким учащением и усилением болей в сердце. В течение недели 

находился на строгом постельном режиме, который затем был отменен. Выписан через 

две недели с улучшением. Настоящее ухудшение отмечает в течение 2,5 недель, когда 

вновь участились и усилились загрудинные боли, появились слабость, раздражительность, 

плохой сон. 

Курит в течение 22 лет по 20-30 сигарет в день, часто работает по ночам. 

Вопросы: 

А. Каков наиболее вероятный характер заболевания? 

Б. Есть ли признаки левожелудочковой сердечной недостаточности? 

В. Есть ли признаки правожелудочковой сердечной недостаточности? 

Г. Есть ли признаки тотальной сердечной недостаточности? 

Ситуационная задача 2. 

Больной сидит, опираясь руками о постель, ноги спущены вниз. Отмечается выра- 

женный акроцианоз, анасарка. 

Вопросы: 

А. Как называется положение, которое принимает больной? 

Б. Для заболевания какой системы характерны, выявленные при общем осмотре, данные? 

В. Почему данное положение облегчает состояние больного? 



Ситуационная задача 3. 

В отделение поступила больная А., 20 лет, секретарь-машинистка. 

Жалобы: На боли колющего и сжимающего характера в области сердца, неинтен- 

сивные, не купирующиеся после приема нитроглицерина; на перебои в работе сердца; на 

боли в лучезапястных суставах, возникающие в покое и усиливающиеся при движениях; 

на повышение температуры тела до 37,7о С, больше по вечерам. 

В анамнезе: в детстве часто болела ангинами. 2,5 недели назад перенесла тяжелую 

ангину. После чего появились припухлость и болезненность при движениях в лучезапяст- 

ных суставах и в правом коленном суставе, повышение температуры тела до 37,2-37,4о С. 

К врачам не обращалась, ничем не лечилась. Через 3-4 дня болезненность в коленном су- 

ставе уменьшилась, но усилились боли в лучезапястных суставах. 2 дня назад к этим жа- 

лобам присоединились боли в области сердца и перебои в работе сердца. 

Осмотр: Положение активное. Отмечается покраснение кожи и припухлость в 

области лучезапястных суставов и болезненность при движении. Объем активных движе- 

ний в них ограничен. Температура тела – 37,2о С. Цианоза, отеков нет. 

Вопросы: 

А. Каков наиболее вероятный характер заболевания? 

Б. Есть ли признаки левожелудочковой сердечной недостаточности? 

В. Есть ли признаки правожелудочковой сердечной недостаточности? 

Г. Есть ли признаки тотальной сердечной недостаточности? 

Ситуационная задача 4. 

У больного жгучие, сжимающие боли за грудиной, иррадиирущие в левую руку, 

подлопаточную область. Больной уточнил, что боли появились после тяжёлой физиче- 

ской нагрузки. 

Вопросы: 

А. Чем обусловлены боли за грудиной? 

Б. Какова должна быть тактика медицинской сестры? 

 

 

Ситуационная задача 5. 

В отделение поступил больной С., 32 лет, слесарь. 

Жалобы: на одышку в покое, усиливающуюся при физическом напряжении, на при- 

ступы удушья по ночам; на кашель с мокротой с прожилками крови; на боли в области 

верхушки сердца без иррадиации, не купирующиеся после приема нитроглицерина; на 

отеки ног, увеличение живота в объеме. 

В анамнезе: в детстве часто болел ангинами. В 16-летнем возрасте появились боли и 

припухлость суставов, высокая температура. Лечился в стационаре в течение месяца. Че- 

рез 4 года появились одышка, сначала при физическом напряжении, а затем и в покое, 

боли в области сердца. 2 года назад впервые заметил появление отеков ног, беспокоили 

кашель, иногда кровохарканье. Месяц назад состояние ухудшилось, появились приступы 

удушья по ночам, усилилась одышка т отеки ног, стал увеличиваться в размерах живот. 

Осмотр: состояние тяжелое. Положение ортопное. Отмечается значительный акроцианоз, 

отеки голеней и стоп, асцит, набухание шейных вен, увеличение печени. Выявлен право- 

сторонний гидроторакс. 

Вопросы: 



А. Каков наиболее вероятный характер заболевания? 

Б. Есть ли признаки левожелудочковой сердечной недостаточности? 

В. Есть ли признаки правожелудочковой сердечной недостаточности? 

Г. Есть ли признаки тотальной сердечной недостаточности. 

 

Ситуационная задача 6. 

При осмотре больного обнаружили резкую бледность кожных покровов, "припод- 

нимающий" верхушечный толчок, пульсацию сонных артерий и покачивание головы, син- 

хронное сокращениям сердца. 

Вопросы: 

А. О чем должен был подумать врач, определив описанные признаки? 

Б. Как можно их объяснить? Изменится ли артериальное давление? 

В. О каком поражении сердца можно думать? 

Г. Какие дополнительные исследования необходимо провести? 

 

 

Тема 2: Пальпация, перкуссия сердца. Определение границ относительной и 

абсолютной сердечной тупости. 

ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: Научить студентов методически грамотно проводить пальпацию и 

перкуссию сердца. Научить технике пальпации и перкуссии сердца, умению трактовать 

полученные результаты физикального обследования больного. 

Продолжительность занятия: 3 часа 

Место проведения занятия: учебная комната, палаты, компьютерный класс, симуляци- 

онный класс в Центре практических навыков. 

Материальное оснащение: схемы диагностического поиска (истории болезни), 

слайды, таблицы, мультимедиа для демонстрации видеофильма, ситуационные задачи, те- 

сты, больные с заболеваниями сердечно-сосудистой системы. 

Задачи: научить 

1. Провести пальпацию области сердца. 

2. Трактовать симптомы, полученные при пальпации сердца. 

3. Провести перкуссию сердца для определения относительной сердечной тупости. 

4. Определять абсолютную сердечную тупость, поперечник сердца, ширину сосудистого 

пучка, контур сердца. 

5. Правильно трактовать изменения границ относительной и абсолютной сердечной тупо- 

сти, ширины сосудистого пучка. 

Студент должен знать: 

1. Как проводить пальпацию области сердца, какие симптомы можно определить при 

заболеваниях сердечно-сосудистой системы? 

2. Как найти границы относительной сердечной тупости и чему они соответствуют в 

норме. 



3. Как трактовать изменения границ относительной сердечной тупости при патоло- 

гии, и каким заболеваниям сердечно-сосудистой системы соответствуют эти изме- 

нения. 

4. Как найти границы абсолютной сердечной тупости и чему они соответствуют в 

норме. 

5. Как трактовать изменения границ абсолютной сердечной тупости при патологии, и 

каким заболеваниям сердечно-сосудистой системы, других систем соответствуют 

эти изменения. 

6. Как найти границы поперечника сердца, ширины сосудистого пучка и чему они со- 

ответствуют в норме. 

7. Как трактовать изменения поперечника сердца, ширины сосудистого пучка при па- 

тологии, и каким заболеваниям сердечно-сосудистой системы соответствуют эти 

изменения. 

Студент должен уметь: 

1. Пропальпировать область сердца. 

2. Перкуторно определить границы относительной и абсолютной сердечной тупости. 

3. Перкуторно определить границы, поперечник сердца, ширину сосудистого пучка, кон- 

фигурацию сердца. 

4. Интерпретировать полученные данные при пальпации и перкуссии сердца. 

5. Оформить фрагмент истории болезни. 
Студент должен владеть: 

1. Техникой пальпации области сердца. 

2. Техникой тихой и тишайшей перкуссии для определения границ относительной и 

абсолютной сердечной тупости. 

3. Техникой перкуссии для определения поперечника сердца, ширины сосудистого 

пучка. 

4. Навыками определения конфигурации сердца. 

 

План и организационная структура занятия: 

Таблица 1. 

 

№ Этапы занятия Время 

в мин. 

Уровень 

усвоения 

Место про- 

ведения за- 

нятия 

Оснащение 

1. Организационные мероприятия 5 - Уч.ком. Журнал 

2. Контроль исходного уровня зна- 

ний 

20  Уч.ком. Контрольные 

вопросы, 

тесты. 

3. Разбор материала: методика и тех- 

ника проведения пальпации 

сердца; методика и техника опре- 

деление относительной и абсолют- 

ной сердечной тупости. 

30 III Учебная 

комната. 

Фантом, видео 

материал. 



4. Самостоятельная работа с фанто- 

мами 
20 IV Палата. Фантомы в си- 

муляционном 

классе. 

5 Анализ данных, полученных при 

пальпации и перкуссии у больного 

с заболеваниями сердечно-сосуди- 

стой системы: выделение харак- 

терных симптомов и синдромов 

болезней сердечно-сосудистой си- 

стемы. 

35 III Уч. ком. Материал, со- 

бранный сту- 

дентом. 

6 Контроль конечного уровня усвое- 

ния материала 

20 IV Уч. ком. Тесты, ситуа- 

ционные 

задачи. 

7 Задание на дом 5  Уч. ком. Рекомендуемая 

литература 

 

 

Вопросы для контроля исходного уровня знаний: 

1. Какие структуру формируют левый контур сердца? 

2. Какие структуру формируют правый контур сердца? 

3. Кто впервые предложил перкуссию сердца? 

4. Какие законы физики используются при проведении перкуссии? 

5. Техника проведения перкуссии сердца? 

 

БЛОК ИНФОРМАЦИИ. 

Пальпация. 

 

Пальпация области сердца позволяет точнее охарактеризовать верхушечный толчок, вы- 

явить наличие сердечного толчка, уточнить видимую пульсацию или обнаружить их, вы- 

явить дрожание грудной клетки — симптом «кошачьего мурлыканья» (Рис.1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис 1. 



Для определения верхушечного толчка кладут ладонь правой руки на грудь обсле- 

дуемого (у женщин предварительно отводят левую молочную железу вверх и вправо) ос- 

нованием кисти к грудине, а пальцами к подмышечной области, между IV и VII ребрами. 

Затем «подушечками» концевых фаланг трех согнутых пальцев, поставленных перпенди- 

кулярно к поверхности грудной клетки, уточняют место толчка, продвигая их по межребе- 

рьям снаружи кнутри до того места, где пальцы при надавливании с умеренной силой 

начинают ощущать приподнимающие движения верхушки сердца (Рис. 2). 

 

 Рис.2 

 

В норме верхушечный толчок расположен в пятом межреберье, на 1—1,5 см 

кнутри от левой срединно-ключичной линии. При положении больного на левом боку 

толчок смещается влево на 3—4 см, а на правом боку — вправо на 1 — 1,5 см. 

 

Стойкие смещения верхушечного толчка могут зависеть от изменения самого сердца 

или окружающих его органов (Рис 3): 

 

 верхушечный толчок смещается влево до подмышечной линии и одновременно 

вниз в шестое и седьмое межреберья при увеличении левого желудочка; 

 верхушечный толчок смещается влево и при расширении правого желудочка, так 

как левый желудочек оттесняется расширенным правым желудочком в левую сто- 

рону, однако смещения вниз не происходит; 

 верхушечный толчок смещается влево при наличии выпота или газа в правой 

плевральной полости; 

 верхушечный толчок смещается, когда плевроперикардиальные спайки и смор- 

щивание легких вследствие разрастания в них соединительной ткани (пневмоскле- 

роз) оттягивают сердце в больную сторону; 

 верхушечный толчок может исчезнуть при левостороннем экссудативном плев- 

рите или скоплении жидкости в полости перикарда; 

 верхушечный толчок смещается со смещением самого сердца объёмным образо- 

ванием в лёгких или средостении; 

 верхушечный толчок смещается также, со смещением сердца приподнятой диа- 

фрагмой в результате скопления в брюшной полости жидкости или газа 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 3 

 

Результаты пальпации и перкуссии сердца у больных с ХСН. а — смещение верхушечного 

толчка и левой границы сердца при дилатации ЛЖ; б — усиленный и разлитой сердечный 

толчок и эпигастральная пульсация при гипертрофии и дилатации ПЖ; в — смещение пра- 

вой границы сердца при дилатации ПЖ 

 

В норме верхушечный толчок может и не прощупываться, если он закрыт ребром. В тех 

же случаях, когда верхушечный толчок пальпируется, определяют следующие его свой- 

ства (Рис.4) 

 

: Рис.4 

 

1. Ширину (или площадь). Ширина верхушечного толчка - это площадь той части 

грудной клетки, которая сотрясается под ударом верхушки сердца; в норме она 

равна 1—2 см2. Если ширина верхушечного толчка больше 2 см2, то он называется 

разлитым, если меньше - ограниченным. Ширина верхушечного толчка может 

увеличиваться также при сморщивании нижнего края левого легкого, смещении 

сердца кпереди опухолью средостения и др. Уменьшение ширины верхушечного 

толчка наблюдается при ожирении, эмфиземе легких, низком стоянии диафрагмы. 



Запомните! Увеличение площади верхушечного толчка более 3 см2 в диаметре слу- 

жит признаком значительной дилатации левого желудочка. 

 

2. Высота. Высотой верхушечного толчка называется величина амплитуды колебания 

грудной стенки в области верхушки сердца. Различают высокий и низкий верху- 

шечный толчок. При увеличении высоты возрастает и его ширина, и наоборот. 

Высота верхушечного толчка зависит от силы сокращения сердца. При физической 

нагрузке, волнении, лихорадке, тиреотоксикозе, когда усиливаются сокращения 

сердца, высота верхушечного толчка возрастает. 

3. Сила верхушечного толчка. Измеряется тем давлением, которое оказывает вер- 

хушка сердца на пальпирующие пальцы. Как и первые два свойства, сила толчка 

зависит от толщины грудной клетки и близости расположения верхушки сердца к 

пальпирующим пальцам, но, в большей степени от силы сокращения левого желу- 

дочка. Усиленный верхушечный толчок наблюдается при гипертрофии левого 

желудочка, причем при концентрической гипертрофии сила толчка может воз- 

растать и без увеличения его ширины. 

4. Резистентность верхушечного толчка, определяемая при пальпации, позволяет 

получить представление о плотности самой сердечной мышцы. Плотность мышцы 

левого желудочка значительно увеличивается при его гипертрофии, и тогда гово- 

рят о резистентном верхушечном толчке. 

 

Запомните! Для гипертрофии левого желудочка характерен разлитой, высокий, 

усиленный, резистентный верхушечный толчок. При резкой гипертрофии левого желу- 

дочка, сочетающейся с его расширением, верхушка сердца приобретает конусообразную 

форму и ощущается рукой в виде плотного упругого купола - куполообразный толчок. 

 

Сердечный толчок определяется слева от грудины, иногда распространяется на эпи- 

гастральную область (Рис.5). 
 

 

Рис.5 

Запомните! Сердечный толчок обусловлен гипертрофией и дилатацией преимуще- 

ственно правого желудочка. При выраженной эмфиземе легких он не виден и не пальпи- 

руется. 

 

Другие виды пульсации в области сердца и по соседству с ним. У здоровых людей 

пульсация аорты не определяется, за редким исключением лиц астенического телосложе- 

ния, у которых широкие межреберные промежутки. 



  Пульсация во втором межреберье справа от грудины определяется при рас- 

ширении восходящей части аорты. 

  Пульсация в яремной ямке определяется при аневризме или значительном 

расширении дуги аорты (загрудинная, или ретростернальная, пульсация). 

 Эпигастральная пульсация, т. е. видимое приподнимание и втяжение надчревной 

области. Синхронная с деятельностью сердца эпигастральная пульсация, может за- 

висеть не только от гипертрофии правого желудочка, но и от пульсации брюшной 

аорты и печени. Эпигастральная пульсация, обусловленная гипертрофией правого 

желудочка, обычно определяется под мечевидным отростком и становится более 

отчетливой при глубоком вдохе, в то время как пульсация, вызванная брюшной аор- 

той локализуется несколько ниже и становится менее выраженной при глубоком 

вдохе. Пульсация неизмененной брюшной аорты выявляется у истощенных боль- 

ных с расслабленной брюшной стенкой. 

 Дрожание грудной клетки, или симптом «кошачьего мурлыканья», напоминаю- 

щее ощущение, получаемое при поглаживании мурлыкающей кошки, имеет боль- 

шое значение для диагностики пороков сердца. Этот симптом обусловлен теми же 

причинами, что и образование шума при стенозах клапанных отверстий. 

 

Запомните! Для его выявления симптома «кошачьего мурлыканья» необходимо 

положить руку плашмя на те точки, где принято выслушивать сердце. «Кошачье мурлы- 

канье», определяемое над верхушкой сердца во время диастолы, характерно для мит- 

рального стеноза (диастолическое, пресистолическое дрожание), над аортой во время 

систолы — для стеноза устья аорты (систолическое дрожание). 

 

Перкуссия. 

 

Методом перкуссии можно определять зону проекции сердца и его отдельных ка- 

мер на переднюю грудную стенку, а также положение и конфигурацию сердца и сосуди- 

стого пучка. При перкуссии участка сердца, прикрытого легкими, образуется притуплён- 

ный перкуторный звук. Эта зона называется зоной относительной тупости сердца. 

При перкуссии над участком сердца, не прикрытым легкими, определяют абсолютно ту- 

пой звук. Эту зону называют зоной абсолютной тупости сердца . 

 

 

 

Правый контур относительной тупости сердца и сосудистого пучка образован 

сверху верхней полой веной (до верхнего края III ребра), снизу — правым предсердием; 

 

Левый контур сверху образуется левой частью дуги аорты, легочным стволом, на 

уровне III ребра - ушком левого предсердия, а снизу—узкой полосой левого желудочка. 

 

Передняя поверхность сердца образуется правым желудочком. 

 

Запомните! Относительная тупость сердца является проекцией передней его поверхно- 

сти на грудную клетку и соответствует истинным границам сердца, абсолютная — пе- 

редней поверхности сердца, не прикрытой легкими. 

 

Перкуссию можно производить в горизонтальном и вертикальном положениях боль- 

ного: при этом следует учитывать, что размеры сердечной тупости в вертикальном по- 

ложении меньше, чем в горизонтальном. Это связано с подвижностью сердца и смеще- 

нием диафрагмы при перемене положения (Рис. 6). 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.6. 

 

Определение границ относительной тупости сердца . 

 

При определении границ относительной тупости перкутировать нужно по межре- 

берьям. Перкуторный удар должен быть средней силы – техника перкуссии тихая. Необ- 

ходимо следить, чтобы палец-плессиметр был плотно прижат к грудной стенке (для дости- 

жения более глубокого распространения ударов и более четкого определения границы 

между относительной и абсолютной сердечной тупостью) (Рис.7). 
 

 

Рис.7 Границы относительной сердечной тупости. 

 

Чтобы найти правую границу относительной сердечной тупости необходимо: вна- 

чале определить нижнюю границу правого легкого по срединно-ключичной линии, кото- 

рая в норме расположена на уровне VI ребра (положение нижней границы легкого дает 

представление об уровне стояния диафрагмы). Поднимаются в пятое межреберье, затем 

палец-плессиметр переносят на одно межреберье выше нижней границы правого легкого 

и ставят его параллельно определяемой правой границе сердца (в норме в четвертом 

межреберье). Перкутируют, постепенно перемещая палец-плессиметр по межреберному 

промежутку, по направлению к грудине, до появления притуплённого перкуторного звука. 

Отмечают правую границу относительной тупости сердца по наружному краю пальца, об- 

ращенному к более ясному перкуторному звуку. В норме правая граница относитель- 

ной сердечной тупости расположена на 1 см кнаружи от правого края грудины или 

по краю грудины. 



Чтобы найти левую границу относительной сердечной тупости необходимо: вначале 

пальпаторно найти верхушечный толчок, затем палец-плессиметр располагают кнаружи от 

него параллельно искомой границе и перкутируют по V межреберью по направлению к 

грудине. Если верхушечный толчок определить не удается (что может быть и в норме), 

перкуссию следует проводить в пятом межреберье от передней подмышечной линии по 

направлению к грудине. Левая граница относительной сердечной тупости сердца рас- 

полагается на 1—2 см кнутри от левой срединноключичной линии и совпадает с вер- 

хушечным толчком. 

 

Чтобы найти верхнюю границу относительной сердечной тупости необходимо: от- 

ступить на 1 см левее левой грудинной линии. Для этого палец-плессиметр помещают 

перпендикулярно к грудине около ее левого края и перемещают его книзу до появления 

притупления перкуторного звука. В норме верхняя граница относительной сердечной 

тупости расположена на III ребре. (Рис 40) 

 

Чтобы найти границу сосудистого пучка необходимо: перкутировать справа и слева 

по второму межреберью от срединноключичной линии по направлению к грудине при появ- 

лении притупления перкуторного звука делают 

 

отметку по наружному краю пальца. В норме ширина сосудистого пучка равна ширине 

грудины: его поперечник составляет 5—6 см (Рис.8). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.8 

 

Установив границы относительной тупости сердца, сантиметровой лентой можно 

измерить поперечник сердца, для этого определяют расстояние от крайних точек границ 

относительной тупости до передней срединной линии. В норме расстояние от правой гра- 

ницы относительной тупости, находящейся обычно в четвертом межреберье, до передней 

срединной линии 3—4 см, а расстояние от левой границы относительной тупости сердца, 

расположенной обычно в пятом межреберье, до этой же линии 8 — 9 см. Эти величины в 

сумме образуют поперечник относительной тупости сердца, в норме он равен 11-13 

см. 

 

Представление о конфигурации сердца можно получить, определяя перкуторно гра- 

ницы сосудистого пучка во втором межреберье справа и слева и относительной тупости 

сердца в четвертом—третьем межреберьях справа и в пятом, четвертом и третьем 

межреберьях слева. Для этого палец-плессиметр перемещают параллельно границам ожи- 

даемой тупости и точки обозначают на коже больного (границу наметившегося притупле- 

ния перкуторного звука). Соединив эти точки, отмечают контуры относительной тупости 



сердца. В норме по левому контуру сердца между сосудистым пучком и левым желудоч- 

ком имеется тупой угол. В этих случаях говорят о нормальной конфигурации сердца 

(Рис9,10) 

 

 Рис.9 Определение конфигурации сердца. 

 

 

 Рис. 10 

 

В патологических условиях, при расширении отделов сердца, различают митраль- 

ную и аортальную его конфигурацию. 

 

Определение границ абсолютной тупости сердца. 

 

Передняя стенка сердца, неприкрытая легкими, соответствует площади абсо- 

лютной его тупости. Поэтому при перкуссии данного участка сердца отмечается тупой 

звук. Для определения абсолютной тупости сердца применяют тишайшую перкуссию 

(Рис. 11) 



 Рис.11. Границы абсолютной сердечной тупости 

 

Чтобы найти правую границу абсолютной сердечной тупости необходимо: па- 

лец-плессиметр расположить по правой границе относительной тупости сердца парал- 

лельно грудине и продолжить перкуссию, перемещая его кнутри по направлению левого 

края грудины, до появления тупого звука. Границу отмечают по наружному краю пальца, 

обращенного к более ясному(притупленному) звуку, в норме она проходит по левому 

краю грудины. 

 

Чтобы найти левую границу абсолютной сердечной тупости необходимо: палец- 

плессиметр установить несколько кнаружи от границы относительной тупости и перкути- 

ровать по направлению к грудине до появления тупого звука. Левая граница абсолют- 

ной тупости в норме расположена на 1—2 см кнутри от границы относительной ту- 

пости сердца. 

 

Чтобы найти верхнюю границу абсолютной сердечной тупости необходимо: па- 

лец-плессиметр расположить на верхней границе относительной тупости сердца и перку- 

тировать, перемещая его книзу до появления тупого звука. Верхняя граница абсолютной 

тупости сердца в норме расположена на IV ребре. 

 

Изменения границ тупости сердца. 

 

Изменения границ относительной сердечной тупости могут быть вызваны внесер- 

дечными причинами. Так, при высоком стоянии диафрагмы сердце принимает горизон- 

тальное положение, это ведет к увеличению его поперечных размеров. При низком стоя- 

нии диафрагмы сердце занимает вертикальное положение и соответственно попереч- 

ный размер его становится меньше. Скопление жидкости или воздуха в одной из плев- 

ральных полостей приводит к смещению границ тупости сердца в здоровую сторону, 

при ателектазе или сморщивании легких, плевроперикардиальных спайках — в больную 

сторону. Площадь абсолютной тупости сердца резко уменьшается или исчезает при 

эмфиземе легких, при сморщивании же легких — возрастает. Площадь абсолютной ту- 

пости увеличивается и при смещении сердца кпереди, например, опухолью средостения, 

при накоплении жидкости в перикарде, при дилатации правого желудочка. В случае ди- 

латации полостей сердца смещаются границы относительной тупости. 

 

Запомните! 

 

 Смещение границ относительной тупости вправо вызывается расшире- 

нием правого предсердия и правого желудочка. Например при митральном 

стенозе (Рис 12). 



 При увеличении левого предсердия, конуса легочного ствола относитель- 

ная тупость смещается вверх. 

  Смещение границы относительной тупости влево происходит при дила- 

тации левого желудочка. Например при недостаточности аортального 

клапана (Рис 13). 

 Резко увеличенный и гипертрофированный правый желудочек, оттесняя ле- 

вый, также может сместить границу относительной тупости сердца 

влево. 

 

 Рис.12. Митральная конфи- 

гурация сердца 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.13. 

 

Расширение аорты приводит к увеличению поперечника относительной тупости во 

втором межреберье и сердце принимает аортальную конфигурацию. 

 

 

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ: 

1. Как проводить пальпацию области сердца? 

2. Что можно определить при пальпации области сердца? 

3. Что определяют методом перкуссии? 

4. Техника определения относительной тупости сердца. 

5. Как определить абсолютную тупость сердца? 



6. Как определяют границы сосудистого пучка, поперечник сердца? 

7. Почему могут меняться границы относительной сердечной тупости? 

8. Как и при каких патологических процессах меняются границы абсолютной сердечной 

тупости? 

 

Тестовые задания. 

1. Поперечник относительной сердечной тупости это: 

а) Расстояние от правой границы относительной сердечной тупости до левой границы 

относительной сердечной тупости. 

б) Расстояние от правой границы относительной сердечной тупости до середины гру- 

дины и от середины грудины до левой границы относительной сердечной тупости. 

в) Расстояние от верхней границы относительной сердечной тупости до левой границы 

относительной сердечной тупости. 

2. Для митральной конфигурации сердца характерна: 

а) выраженная сердечная талия; 

б) сглаженная сердечная талия; 

в) неизменная сердечная талия. 

 

3. Левый контур сердца образован: 

а) аортой, левым предсердием, левым желудочком; 

б) стволом легочной артерии, ушком левого предсердия, левым желудочком; 

в) аортой, нижней полой веной, левым желудочком; 

г) стволом легочной артерии, правым предсердием, правым желудочком. 

 

4. Сосудистый пучок определяется: 

а) во 2 межреберье; 

б) на уровне 2 ребра; 

в) на уровне 3 ребра; 

г) в 3 межреберье. 

 

5. Абсолютная сердечная тупость образована: 

а) левым предсердием; 

б) правым предсердием; 

в) левым желудочком; 

г) правым желудочком. 

6. Увеличение верхней границы относительной сердечной тупости наблюдается при: 

а) гипертрофии левого желудочка; 

б) гипертрофии левого предсердия; 

в) гипертрофии правого предсердия и правого желудочка; 

г) гипертрофии правого предсердия. 

7. Левая граница относительной сердечной тупости находится: 

а) на 1 см. от левого края грудины; 

б) на 1,5 -2 см. кнутри от левой средне - ключичной линии; 

в) по левой средне - ключичной линии; 

г) на 1-1,5 см. кнаружи от левой средне - ключичной линии. 



8. Сердечный толчок обусловлен сокращениями: 

а) Левого желудочка. 

б) Правого желудочка. 

в) Левого предсердия. 

г) Правого предсердия. 

 

9. Место проекции трехстворчатого клапана на переднюю грудную стенку находится: 

а) Слева от грудины в области прикрепления 111 ребра. 

б) На середине расстояния между местом прикрепления к грудине хряща 111 ребра слева 

и хряща У ребра справа. 

в) Во втором межреберье слева от грудины. 

г) Посреди грудины на уровне третьих реберных хрящей. 

 

10.  Выберите наиболее правильную трактовку данных пальпации - разлитой высокий (ку- 

полообразный) верхушечный толчок в VI межреберье на 2 см кнаружи от срединноклю- 

чичной линии: 

1. гипертрофия левого желудочка без выраженной его дилатации; 

2. гипертрофия и дилатация левого желудочка; 

3. гипертрофия и дилатация правого желудочка; 

4. сращение листков перикарда (слипчивый перикардит); 

5. постинфарктная аневризма передней стенки левого желудочка. 

 

Ситуационная задача 1. 

Поперечник сосудистого пучка у больного равен 14 см. Умеренно увеличена левая 

граница относительной тупости сердца. Врач заподозрил аневризму восходящей части 

аорты. 

Вопросы: 

А. Допустимо ли предположение врача при данной ширине сосудистого пучка? 

Б. Если да, то что мог врач увидеть при осмотре больного? 

В. Какое исследование он должен назначить для подтверждения своей мысли? 

 

 

Ситуационная задача 2. 

Рост больного 170 см. Врач произвел перкуссию сердца, при этом нашел правую гра- 

ницу сердца на 2,5 см вправо от правого края грудины, левая и верхняя границы в пределах 

нормы. Поперечник сердца 15 см. В легких при перкуссии легочный звук. Форма и размеры 

живота обычные. 

Вопросы: 

А. За счет какого отдела и какой сердечной тупости расширена правая граница сердца? 

Б. Чем это может быть обусловлено? 

В. Какие исследования необходимо назначить для уточнения диагноза? 

 

Ситуационная задача 3. 

Перкутируя сердце, врач определил увеличение сердца вверх. (относительная тупость на 

уровне второго межреберья), правая граница относительной тупости на 2,5 см вправо от 



правого края грудины. левая - по левой среднеключичной линии. При рентгеноскопии ле- 

вый сердечно-сосудистый угол не выражен, а наоборот имеется выпуклость. Расположе- 

ние диафрагмы не изменено. 

Вопросы: 

А. Как называется конфигурация сердца, при которой выпуклый левый сердечно-сосуди- 

стый угол (талия) сердца сглажен? 

Б. Когда она бывает? 

В. Какими будут I и II тоны сердца? 

Г. Будут ли выслушиваться сердечные шумы? 

Ситуационная задача 4. 

 

 

При осмотре больного обращал на себя внимание резко увеличенный живот. Верхушеч- 

ный толчок пальпировался на 1 см кнаружи от левой среднеключичной линии в пятом 

межреберье. Правая и верхняя граница относительной тупости сердца не были изменены. 

Нижняя граница легких располагалась на 1 см выше нормального уровня. 

Вопросы: 

А. Можно ли в данном случае объяснить смещение верхушечного толчка только патологией 

со стороны сердца? 

Б. Какие дополнительные исследования можно провести? 

 

 

Ситуационная задача 5. 

Обследуя сердечно-сосудистую систему больного, врач пальпировал верхушечный 

толчок на 2 см кнаружи от левой среднеключичной линии в пятом межреберье. Верхняя 

граница относительной тупости сердца на уровне третьего ребра, правую определить не 

удалось, т.к. она слилась с тупостью, определяемой в области правого легкого. Врач объяс- 

нил смещение верхушечного толчка увеличением левого желудочка? 

Вопросы: 

А. Прав ли был врач? Как можно объяснить смещение верхушечного толчка? 

Б. Какие дополнительные исследования необходимо провести? 

Ситуационная задача 6. 

Обследуя больного, перкуторно определили правую границу относительной тупости 

сердца на 3 см кнаружи от правого края грудины, левую - на 1 см кнутри от левой средне- 

ключичной линии, верхнюю – на уровне второго ребра. 

Вопросы: 

А. Когда сердце имеет подобные границы относительной тупости сердца? 

Б. Как изменяются при этом I и II тоны сердца? 

В. Какие шумы сердца выслушиваются? 

 

 

 

Тема 3: Аускультация сердца. Основные тоны сердца, шумы сердца. Тоны и 

шумы сердца. 



ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: Научить студентов методически грамотно проводить аускультацию 

сердца, оценивать тоны сердца в точках аускультации. Приобрести навык определе- 

ния шумов сердца и их трактовки. 

Продолжительность занятия: 3 часа, с 15 минутным перерывом.б 

Место проведения занятия: учебная комната, палаты, компьютерный класс, симуля- 

ционный класс. 

Материальное оснащение: схемы диагностического поиска (истории болезни), 

слайды, таблицы, мультимедиа для демонстрации видеофильма, ситуационные задачи, те- 

сты, больные с заболеваниями сердечно-сосудистой системы. 

Задачи: научить 

1. Провести аускультацию сердца. 

2. Отличать первый тон от второго в точках аускультации. 

3. Уметь трактовать изменения тонов сердца. 

4. Определять аускультативно шумы сердца. 

5. Уметь трактовать шумы на различных точках аускультации. 

6. Оценивать мелодию сердца. 

Студент должен знать: 

1. Правила проведения аускультации сердца. 

2. Порядок выслушивания точек аускультации. 

3. Места выслушивания и истинную проекцию клапанов на грудную клетку. 

4. Аускультативную характеристику тонов сердца у здорового человека. Механизм 

возникновения четырёх тонов сердца. 

5. Причины усиления и ослабления I и II тонов сердца. 

6. Добавочные тоны сердца. Понятие о ритме «галопа» и ритме «перепела». 

7. Классификацию шумов сердца. 

8. Причины и условия возникновения функциональных шумов сердца. 

9. Причины и условия возникновения органических шумов. 

10. Отличительные признаки функциональных от органических шумов. 

11. Трактовку выявленных изменений при аускультации сердца. 

 

Студент должен уметь: 

1. Провести аускультацию сердца. 

2. Различать тоны сердца в точках аускультации. 

3. Выявить изменения тонов сердца. 

4. Определять добавочные тоны сердца, при патологических процессах. 

5. Определять шумы сердца. 

6. Выявлять трёхчленные ритмы. 

7. Характеризовать выслушиваемые шумы сердца. 

8. Интерпретировать полученные при аускультации данные. 

9. Оформить фрагмент истории болезни. 

Студент должен владеть: 

1. Техникой аускультации сердца. 



2. Методикой определения I и II тонов сердца в точках аускультации. 

3. Методикой определения добавочных тонов сердца. 

4. Методикой определения шумов сердца в точках аускультации. 

5. Навыком интерпретации полученных аускультативных симптомов 

 

 

 

 

 

 

План и организационная структура занятия: 

Таблица 1. 

 

№ Этапы занятия Время 

в мин. 

Уровень 

усвоения 

Место про- 

ведения за- 

нятия 

Оснащение 

1. Организационные мероприятия 5 - Уч.ком. Журнал 

2. Контроль исходного уровня знаний 20  Уч.ком. Контрольные 

вопросы, 

тесты. 

3. Разбор материала: - методика и 

техника проведения аускультации. 

Тоны сердца, их характеристика. 

Добавочные тоны сердца. Измене- 

ния тонов сердца. Происхождение 

шумов сердца. Характеристика шу- 

мов сердца. Приемы, облегчающие 

аускультацию сердца. 

50 III Учебная 

комната. 

Таблицы, ви- 

део материал. 

4. Работа с аудиозаписями 25 IV Учебная 

комната. 

Магнитофон 

5 Анализ «мелодий сердца», выслу- 

шиваемых на фантомах. 

40 III Уч. ком. Фантом для 

усвоения мето- 

дики проведе- 

ния аускульта- 

ции. 

6 Контроль конечного 

уровня усвоения 

материала 

20 IV Уч.ком. Тесты, ситуа- 

ционные 

Задачи, аудио- 

записи. 

7 Задание на дом 5  Уч.ком. Рекомендуемая 

литература 

 

 

Вопросы для контроля исходного уровня знаний: 

1. Правила проведения аускультации сердца? 

2. Назовите места проекции клапанов на переднюю грудную стенку? 

3. Назовите точки аускультации сердца, и порядок их выслушивания? 



4. Каков механизм возникновения основных тонов сердца? 

5. Что такое органические шумы сердца и как они образуются? 

6. Что такое функциональные шумы сердца и как они образуются? 

 

БЛОК ИНФОРМАЦИИ. 

Аускультация сердца. 

 

Аускультация сердца - важнейшая часть физикального обследования больного. Во 

время аускультации оценивают тоны сердца и выявляют сердечные шумы. Аускульта- 

цию следует проводить прежде всего в положении больного лёжа на спине, в некоторых 

случаях дополняя выслушиванием в положении на левом боку, на животе, стоя или сидя, 

при задержке дыхания на вдохе или выдохе, после физической нагрузки. Все эти приёмы 

позволяют обнаружить ряд симптомов, имеющих важное диагностическое значение. В 

помещении, где проводят аускультацию, должно быть тихо и тепло. 

 

Во время деятельности сердца возникают звуковые явления, которые называются 

сердечными тонами. У здоровых людей при аускультации сердца хорошо выслушива- 

ются два тона: I тон, возникающий во время систолы —систолический, и II тон, возни- 

кающий во время диастолы, — диастолический. 

 

Для лучшего понимания механизма образования тонов сердца вспомним фазовую 

структуру сердечного цикла. Сокращение сердца начинается с систолы предсердий, по- 

сле которой следует сокращение желудочков. Во время систолы желудочков выделяют 

 

1) фазу асинхронного сокращения, когда еще не все участки миокарда 

охвачены сократительным процессом и внутрижелудочковое давление не повыша- 

ется; 

2)  фазу изоволюмического сокращения, наступающую при охвате сократительным 

процессом основной массы миокарда; в этой фазе закрываются атриовентрикуляр- 

ные клапаны и значительно повышается внутрижелудочковое давление; 

3)  фазу изгнания, когда при повышении внутрижелудочкового давления выше уровня 

давления в аорте и легочном стволе открываются клапаны аорты и легочного 

ствола (полулунные). 

По окончании изгнания начинается расслабление желудочков — период диастолы: 

 

1)  во время диастолы полулунные клапаны закрываются – протодиастолический пе- 

риод; 

2)  при закрытых предсердно-желудочковых (атриовентрикулярных) и полулунных 

клапанах желудочки продолжают расслабляться, пока давление в них не станет 

ниже, чем в предсердиях (фаза изоволюмического расслабления); 

3)  после этого открываются атриовентрикулярные клапаны и кровь начинает посту- 

пать в желудочки. Поскольку в начале диастолы разница давления в предсердиях и 

желудочках велика, желудочки наполняются быстро - фаза быстрого наполнения; 

4) затем кровоток замедляется- фаза медленного наполнения 

5) После этого начинаются систолы предсердий, и сердечный цикл повторяется. 

 

I тон образуется из нескольких компонентов (Рис 42; 1, 2). Основной из них — 

клапанный компонент, т.е. колебания створок предсердно-желудочковых клапанов в 

фазе изоволюмического сокращения. На частоту колебаний предсердно-желудочковых 

клапанов влияет скорость сокращения желудочков: чем быстрее они сокращаются, тем 



быстрее растет внутрижелудочковое давление и звучнее I тон. Дополнительную роль иг- 

рает положение створок предсердно-желудочковых клапанов к началу систолы, которое 

зависит от кровенаполнения желудочков: чем меньше наполнены кровью желудочки в 

диастолу, тем шире открыты створки клапана и тем больше амплитуда их колебаний во 

время систолы. 

 

Второй компонент –мышечный, который возникает также в период изоволюмиче- 

ского напряжения, одновременно с клапанным, и обусловлен колебаниями миокарда желу- 

дочков. 

 

Третий компонент – сосудистый связан с колебаниями начальных отрезков аорты 

и легочного ствола при растяжении их кровью в период изгнания. 

 

Четвертый компонент — предсердный, в его происхождении играют роль колеба- 

ния, связанные с сокращением предсердий. С этого компонента и начинается I тон, по- 

скольку систола предсердий предшествует систоле желудочков. В норме колебания, обу- 

словленные систолой предсердий, сливаются со звуковыми колебаниями, вызванными си- 

столой желудочков, и воспринимаются как один тон. 

 

Наибольшее значение в возникновении I тона придают напряжению створок пред- 

сердно-желудочковых клапанов, состоящих из эластической ткани, в момент, когда они 

уже закрыты. Закрытию створок клапанов (створки захлопываются, вызывая звуковые 

колебания) придают меньшее значение; оно принимает участие лишь в формировании 

начальной фазы I тона. В образовании I тона принимают участие колебания миокарда при 

сокращении желудочков в процессе их напряжения. Последние два компонента имеют 

меньшее значение так как, сосудистый компонент связан с колебаниями начальных отде- 

лов аорты и лёгочного ствола при растяжении их кровью, предсердный - с сокращением 

предсердий. 
 

 

 



II тон образуется за счет колебаний, возникающих в начале диастолы при захлопы- 

вании полулунных створок клапанов аорты и легочного ствола (клапанный компонент), 

и колебаний стенок этих сосудов (сосудистый компонент). 

 

Отличия между I и II тонами сердца. 

 

В обычных условиях сравнительно легко отличить I и II тоны сердца, так как между 

ними определяется относительно короткая систолическая пауза (рис. 1,2). Пауза между II 

и I тонами сердца в период диастолы значительно длиннее. Трудности в идентификации 

тонов могут возникнуть при учащении ритма сердца. При этом следует иметь в виду, что I 

тон соответствует верхушечному толчку или легко определяемой пульсации сонной арте- 

рии. 

 

II тон и его компоненты, связанные с захлопыванием полулунных створок клапанов 

аорты и лёгочного ствола, всегда лучше слышны во втором межреберье слева и справа у 

края грудины. I тон, связанный прежде всего с напряжением створок митрального кла- 

пана, оценивают при аускультации на верхушке сердца, а также у нижнего края грудины 

(Рис.1,3) . 
 

 

 

Рис. 1. I и II тоны сердца: отличия тонов на верхушке (а) и над основанием (б) 

сердца. На верхушке сердца лучше слышен I тон, на основании сердца - II. SI - I тон 

сердца, SII - II тон сердца. 



 

Рис.2 Механизм возникновения первого тона. 
 

Рис.3 Механизм образования второго тона 

 

III тон сердца выслушивают после II тона (через 0,15 сек; Рис 4,5). Он обусловлен 

колебаниями миокарда желудочков при быстром пассивном их наполнении кровью (из 

предсердий) в начале диастолы. В норме III тон можно выслушать у детей, взрослых 



до 35-40 лет, а также в III триместре беременности. Этот тон низкий, глухой (по- 

этому желательно пользоваться стетоскопом), лучше всего слышен на верхушке сердца в 

положении больного лёжа на левом боку. 

 

Рис. 4. S III - III тон сердца. SI - I тон сердца, SII - II тон сердца. Объяснение в тексте. 

 

Патологический III тон (звучит как физиологический) принимает участие в образова- 

нии протодиастолического ритма галопа. Появление III тона у лиц старше 40 лет - все- 

гда патологический признак. Наиболее часто причинами выступают следующие состоя- 

ния: 

 

 снижение сократительной способности миокарда (III тон характерен для хрониче- 

ской сердечной недостаточности); 

 перегрузка желудочков объёмом - например, при недостаточности митрального 

или трёхстворчатого клапана. 
 

 

Рис.5. Механизм образования третьего тона. 

 

IV тон сердца возникает непосредственно перед I тоном - в конце диастолы желу- 

дочков (Рис.6, 7) и связан с их быстрым наполнением за счёт сокращений предсердий (же- 

лудочки оказывают повышенное сопротивление заполняющей их крови). Он низкий, глу- 

хой, поэтому его также лучше выслушивать стетоскопом. IV тон на фоне относительно 

редкого ритма сердца можно выслушать у пожилых людей без особых изменений 

сердца, а также у здоровых тренированных лиц. Наиболее часто к патологическому IV 

тону приводят следующие состояния: 

 

 Гипертоническая болезнь. 



 Аортальный стеноз. 

 Кардиомиопатии. 

 Задержка проведения возбуждения от предсердий к желудочкам делает IV тон бо- 

лее слышным. IV тон выступает основой пресистолического ритма галопа. 

 

Рис 6. S IV- IV тон сердца. SI - I тон сердца, SII - II тон сердца. 
 

Рис.7 Механизм образования четвёртого тона. 

 

Два первых тона можно выслушать над всей областью сердца, но звучность их бу- 

дет изменяться в зависимости от близости расположения клапанов, участвующих в обра- 

зовании или I, или II тона. Поэтому для правильной оценки данных аускультации нужно 

знать места проекции клапанов на грудную стенку и точки, в которых лучше выслушива- 

ются звуковые явления, исходящие из того или иного клапана. 

 

Каждому клапанному отверстию соответствует определённая область выслушива- 

ния. Эти области (точки аускультации) не совсем совпадают с местами проекции клапа- 

нов на переднюю грудную стенку. Звуки, возникающие в клапанных отверстиях, прово- 

дятся по направлению тока крови. Это позволяет найти определенные точки на грудной 

клетке, где наиболее хорошо выслушиваются звуковые явления, связанные с деятельно- 

стью каждого клапана. Установлены следующие точки наилучшего выслушивания клапа- 

нов сердца (рис. 8). 



 

Рис. 8. Точки выслушивания клапанов сердца и их проекция на переднюю грудную 

стенку. 1 - точка выслушивания клапана аорты (второе межреберье справа от гру- 

дины); 2 - точка выслушивания клапана лёгочного ствола (второе межреберье слева 

от грудины); 3 - точка выслушивания митрального клапана (верхушка сердца, 

обычно пятое межреберье на 1-1,5 см кнутри от левой среднеключичной линии); 4 - 

точка выслушивания трёхстворчатого клапана (нижняя треть грудины). (Из: Мяс- 

ников А.Л. Пропедевтика внутренних болезней. М.: Медгиз, 1956; с изменениями.) 

 

1- ая точка аускультации - область верхушечного толчка - для митрального клапана 

(поскольку колебания хорошо проводятся плотной мышцей левого желудочка, и верхушка 

сердца во время систолы ближе всего подходит к передней грудной стенке); 

 

2- ая точка аускультации- второе межреберье справа у края грудины - клапан аорты 

лучше выслушивается во втором межреберье справа от грудины, где аорта ближе всего 

подходит к передней грудной стенке; 

 

3- тья точка аускультации- второе межреберье слева у края грудины - клапан лёгоч- 

ного ствола, для этого клапана место наилучшего выслушивания совпадает с его истинной 

проекцией; 

 

4- ая точка аускультации - нижняя часть тела грудины (основание мечевидного от- 

ростка) - трикуспидальный клапан (область правого желудочка); 

 

5- ая точка аускультации - (точка Боткина-Эрба) - третье межреберье слева у грудины; 

аускультация этой области позволяет более отчётливо выслушать диастолический шум, 

появляющийся при недостаточности клапана аорты. 

 

Как видно из рисунка места проекции клапанов на переднюю грудную стенку 

находятся очень близко друг от друга (Рис. 8). Проекция левого предсердно-желудочко- 



вого (митрального) клапана находится слева от грудины в области прикрепления III ре- 

бра, правого предсердно-желудочкового (трехстворчатого) клапана — на грудине, на 

середине расстояния между местом прикрепления к грудине хряща III ребра слева и 

хряща V ребра справа. Клапан легочного ствола проецируется во втором межреберье 

слева от грудины, клапан аорты -посреди грудины на уровне хрящей III ребер. Выслу- 

шивание сердца в местах истинной проекции клапанов при таком их близком расположе- 

нии друг от друга не позволяет определить, какой из клапанов поражен. 

 

Запомните! При аускультации сердца клапаны следует выслушивать в порядке убы- 

вающей частоты их поражения. Сначала выслушивают митральный клапан у верхушки 

сердца, затем клапан аорты во втором межреберье справа от грудины, потом клапан 

легочного ствола во втором межреберье слева от грудины, трехстворчатый— у основа- 

ния мечевидного отростка грудины и, наконец, снова аортальный клапан — в точке Бот- 

кина - Эрба. 

 

Изменения тонов сердца. 

 

Изменения тонов сердца могут выражаться в ослаблении или усилении звучности 

одного или обоих тонов, в изменении их тембра, продолжительности, в появлении раз- 

двоения или расщепления тонов, возникновении добавочных тонов. Звучность сердечных 

тонов может зависеть от условий проведения звуковых колебаний, т. е. от внесердечных 

причин. В случае чрезмерного развития подкожной жировой клетчатки или мускула- 

туры грудной клетки, при эмфиземе легких, накоплении жидкости в левой плевральной 

полости и других процессах, отдаляющих сердце от передней грудной стенки, звуч- 

ность тонов ослабевает. 

 

При улучшении условий проводимости звуковых колебаний (тонкая грудная клетка, 

сморщивание краев легких, приближение сердца к передней грудной стенке за счет разви- 

тия опухоли в заднем средостении и др.) звучность тонов сердца усиливается. Тоны 

сердца усиливаются за счет резонанса при расположении вблизи него больших воздушных 

полостей (большая легочная каверна, большой газовый пузырь желудка). 

 

Звучность тонов зависит и от состава крови, протекающей через сердце: при умень- 

шении вязкости крови, как это наблюдается при анемии, звучность тонов возрастает. 

 

В диагностике заболеваний сердца имеет большое значение выявление изменений 

тонов, обусловленных поражением самого сердца. Ослабление обоих тонов может 

наблюдаться при снижении сократительной способности сердечной мышцы у больных с 

миокардитом, дистрофией миокарда, при остром инфаркте миокарда, кардиосклерозе, 

скоплении жидкости в полости перикарда. 

 

Усиление обоих тонов возникает за счет повышения влияния симпатической нерв- 

ной системы на сердце. Это отмечается при тяжелой физической работе, волнениях, при 

базедовой болезни. 

 

Особенно важно в диагностике заболеваний сердца изменение одного из тонов. Об 

ослаблении или усилении I тона можно говорить при выслушивании только на верхушке 

сердца: 

 

  ослабление I тона (Рис 9) у верхушки сердца наблюдается при недостаточно- 

сти митрального и аортального клапанов. При недостаточности митрального 



клапана во время систолы створки клапана не полностью прикрывают левое атрио- 

вентрикулярное отверстие. Это дает возможность части крови вернуться назад в 

левое предсердие. Величина давления крови на стенки желудочка и створки мит- 

рального клапана не будет достигать той величины, какая наблюдается в норме, по- 

этому клапанный и мышечный компоненты I тона значительно ослабевают. При 

недостаточности клапана аорты в период систолы также отсутствует период за- 

мкнутых клапанов, следовательно, клапанный и мышечный компоненты I тона 

также будут значительно ослабевать. При недостаточности трехстворчатого 

клапана и клапана легочного ствола ослабление I тона будет лучше выявляться у 

основания мечевидного отростка грудины в связи с ослаблением при этих пороках 

клапанного и мышечного компонентов правого желудочка. 

  ослабление I тона у верхушки сердца может обнаруживаться при сужении устья 

аорты, так как при затруднении опорожнения левого желудочка и его переполне- 

нии систолическое напряжение миокарда нарастает медленно, амплитуда звуковых 

колебаний уменьшается. 

  ослабление I тона у верхушки сердца при диффузных поражениях миокарда 

(вследствие дистрофии, кардиосклероза, миокардита) может наблюдаться ослабле- 

ние не обоих тонов, а только I, поскольку в этих случаях также ослабевает его мы- 

шечный компонент. 
 

Рис. 9. Ослабление I тона. SI - I тон сердца, SII - II тон сердца. Объяснение в тек- 

сте. 

 

 усиление I тона у верхушки сердца (Рис.10) наблюдается при уменьшении напол- 

нения кровью левого желудочка во время диастолы. Часто усиление I тона отмеча- 

ется при сужении левого предсердно-желудочкового отверстия, когда во время 

диастолы из предсердия в желудочек поступает меньше, чем в норме, крови. По- 

этому к началу систолы мышца левого желудочка оказывается менее растянутой, 

более расслабленной, что дает ей возможность сокращаться быстрее, вызывая уси- 

ление I тона, тогда I тон определяют как "хлопающий" (типично для митрального 

стеноза). 

  При стенозе правого атриовентрикулярного отверстия усиление I тона вы- 

слушивается у основания мечевидного отростка грудины. 

  усиление I тона может быть при тахикардии после физической нагрузки (физио- 

логическое усиление I тона), при экстрасистолии (преждевременном сокращении 

сердца) из-за малого диастолического наполнения желудочков; 

  усиление I тона может быть при анемии, гипертиреозе (усиление связано с уве- 

личением сердечного выброса). 



 
 

Рис. 10 . Усиление I тона. SI - I тон сердца, SII - II тон сердца. Объяснение в тексте. 

 

Об ослаблении или усилении II тона можно говорить только при выслушивании 

его на основании сердца (во втором межреберье). Если II тон состоит из двух компонен- 

тов при выслушивании на основании сердца, можно говорить о его раздвоении. 

 

 ослабление II тона над аортой наблюдается при значительном снижении артери- 

ального давления и уменьшении их кровенаполнения; 

 ослабление II тона над аортой возможно при отложении в створках аортального 

клапана солей кальция, что приводит к уменьшению подвижности клапанов и нару- 

шению их захлопывания при атеросклерозе; 

 ослабление II тона над аортой наблюдается при недостаточности аортального 

клапана, поскольку при этом имеется либо разрушение створок клапана, либо умень- 

шение их способности к колебаниям вследствие рубцового уплотнения. Кроме того, 

толчок крови, устремляющейся в начале диастолы из аорты к створкам аортального 

клапана, слабее, чем в норме, так как часть крови возвращается в желудочек через не 

полностью прикрытое аортальное отверстие. II тон над аортой может совсем не 

выслушиваться, если аортальный клапан значительно разрушен, например, при 

бактериальном эндокардите; 

 ослабление II тон над лёгочной артерией возможно при большой толщине груд- 

ной клетки, а также при стенозе ствола лёгочной артерии; 

 ослабление II тона над легочным стволом появляется при недостаточности кла- 

пана легочного ствола (крайне редкий порок сердца) и при снижении давления в ма- 

лом круге кровообращения; 

II тон усиливается при повышении АД в крупных сосудах - аорте или лёгочной арте- 

рии, при этом говорят об акценте II тона соответственно на том или другом сосуде. 

В этом случае II тон, например, справа от грудины выслушивают как существенно 

более интенсивный, чем слева, и наоборот (т.е. для определения акцента II тона 

необходимо сравнить его громкость во втором межреберье справа и слева от 

грудины). Акцент II тона объясняют более быстрым захлопыванием 

соответствующих клапанов и более громким звуком, воспринимаемым 

при аускультации. 

 акцент II тона над аортальным клапаном наиболее часто выявляют при 

артериальной гипертензии (этот вид акцента II тона выслушивают наиболее часто), 

а также при выраженных склеротических изменениях аорты с понижением 

эластичности её стенок; 

 акцент II тона над лёгочной артерией определяют при повышении 

давления в ней у больных с митральными пороками и лёгочным сердцем. 

 

Ослабление обоих тонов можно наблюдать при выраженном 



диффузном поражении миокарда желудочков и снижении 

их сократительной способности, например, при миокардитах, миокардиодист- 

рофиях, ишемической болезни сердца, кардиомиопатиях. 

Раздвоение тонов сердца. О раздвоении тонов сердца говорят в том 

случае, когда их основные компоненты улавливаются раздельно (при этом вместо 

одного тона выслушиваются два коротких тона, быстро следующих друг 

за другом). Раздвоение тонов появляется при неодновременном возникновении 

составляющих тон звуковых компонентов, т. е. зависит от асинхронизма в дея- 

тельности правой и левой половин сердца: неодновременное закрытие атриовент- 

рикулярных клапанов приводит к раздвоению I тона, неодновременное закры- 

тие полулунных клапанов — к раздвоению II тона. Если обе части раздвоен- 

ного тона разделены таким коротким интервалом, что не воспринимаются как 

два самостоятельных тона, говорят о расщеплении тона. Раздвоение тонов 

может быть физиологическим и патологическим (Рис. 11). 

 

 

Рис. 11.. Физиологическое раздвоение II тона. SI - I тон сердца, SII - II тон сердца. 

Объяснение в тексте. 

 

Небольшое раздвоение II тона, всегда выслушиваемое на основании 

сердца, т.е. во втором межреберье, может возникать и в физиологических 

условиях (рис. 11). При глубоком вдохе из-за увеличения притока крови к 

правому сердцу продолжительность систолы правого желудочка может быть 

несколько больше, чем левого, поэтому над лёгочной артерией выслушивают 

расщепление II тона, причём второй компонент его связан с захлопыванием 

клапана лёгочной артерии, а первый - с захлопыванием клапана аорты. 

Это физиологическое расщепление II тона лучше слышно у молодых лиц. 

Над аортой расщепления II тона не слышно, так как лёгочный компонент 

II тона слишком слаб для проведения в область выслушивания аортального 

клапана. 

Обычно констатируют раздвоение II тона. Оно может быть связано с неодно- 

временным захлопыванием клапанов аорты и лёгочной артерии, что обусловлено 

различной продолжительностью сокращения левого и правого желудочков 

соответственно изменениям в большом и малом круге кровообращения. При 

повышении давления, например, в лёгочной артерии второй компонент II тона 

связан с более поздним захлопыванием клапана лёгочной артерии. 

Кроме того, раздвоение II тона может быть связано с повышением кровена- 

полнения в малом или большом круге кровообращения. 

 Более позднее захлопывание клапана лёгочной артерии по сравнению с аор- 

тальным клапаном бывает при дилатации правого желудочка, например, на 

фоне стеноза отверстия лёгочной артерии или при нарушении проведения 



возбуждения по правой ножке предсердно-желудочкового пучка (пучка 

Гиса), что также ведёт к позднему захлопыванию створок этого клапана. 

 При дефекте межпредсердной перегородки (ДМПП) увеличение объёма 

крови в правом предсердии, а затем и в правом желудочке приводит к выра- 

женной перегрузке кровью малого круга кровообращения и, соответственно, 

значительному расщеплению II тона. При этом расщепление II тона над 

лёгочной артерией фиксировано, т.е. не зависит от фаз дыхательного 

цикла, что патогномонично для ДМПП (рис. 12). 
 

Рис. 12. Фиксированное раздвоение II тона. SI - I тон сердца, SII - II тон сердца. Объ- 

яснение в тексте. 

 При лёгочной гипертензии у больных с хроническими заболеваниями 

лёгких расщепление II тона носит менее выраженный и отчётливый харак- 

тер, поскольку правый желудочек (хотя и работает против повышенного 

давления в лёгких) обычно гипертрофирован, в связи с чем его систола не 

удлиняется. 

 Раздвоение I тона (Рис. 13) может выслушиваться в норме вдоль ле- 

вого края грудины (слышен трикуспидальный компонент I тона). Это рас- 

щепление иногда выслушивается и на верхушке сердца (дополнительно). 

Патологическое расщепление I тона наблюдают при нарушении внутри- 

желудочковой проводимости по ножкам пучка Гиса, что приводит к за- 

держке систолы одного из желудочков. 
 

Рис. 13. Раздвоение I тона. SI - I тон сердца, SII - II тон сердца. Объяснение в тексте. 

 

 

ДОБАВОЧНЫЕ ТОНЫ СЕРДЦА. 

 

Тон открытия митрального клапана. Открытие митрального клапана обычно про- 

исходит беззвучно, в начале диастолы. При сращении створок митрального клапана у 

больных с митральным стенозом их раскрытие в начале диастолы ограничено, поэтому 

поток крови вызывает колебания этих створок, воспринимаемых как добавочный тон - 



тон открытия митрального клапана (рис. 14, 15). Он довольно высокий и имеет "щёл- 

кающий" характер, что помогает отличить его от III тона. Этот тон можно выслушать 

вскоре после II тона, но только на верхушке сердца (чуть медиальнее неё и вдоль левого 

края нижней трети грудины), что говорит о его связи именно с колебаниями митрального 

клапана. Наиболее оптимально применять стетоскоп с мембраной. Тон открытия лучше 

всего выслушивается на верхушке сердца, а не у основания, он отличается постоянством и 

сочетается с другими аускультативными признаками митрального стеноза. Тон откры- 

тия митрального клапана, выслушиваемый вместе с громким (хлопающим) I тоном, 

характерным для митрального стеноза, и II тоном, образует своеобразный трехчленный 

ритм, называемый «ритмом перепела» поскольку напоминает крик перепела. 
 

Рис. 14. Тон открытия митрального клапана. SI - I тон сердца, SII - II тон сердца. 

Объяснение в тексте. 

 

 

Рис. 15 



Аналогичный тон открытия трёхстворчатого клапана выслушивают у нижней 

части грудины, но довольно редко. 

 

Тоны изгнания. Систолические тоны изгнания выслушивают сразу после I тона 

сердца (Рис.16); они возникают в связи с колебаниями аортального клапана или клапана 

лёгочной артерии, поэтому лучше слышны во втором межреберье слева или справа у края 

грудины. Тоны изгнания относительно высокие, имеют резкий "щёлкающий" характер, их 

лучше выслушивать стетоскопом с мембраной. Их возникновение также связывают с по- 

явлением колебаний стенок крупных сосудов, особенно при их расширении. 
 

 
Рис. 16. Систолический тон изгнания. SI - I тон сердца, SII - II тон сердца. Объяснение в тек- 

сте. 

 

При сращениях перикарда может возникать дополнительный перикард-тон. Он появ- 

ляется во время диастолы через 0,08—0,14 с после II тона и связан с колебаниями пери- 

карда при быстром расширении желудочков в начале диастолы (Рис.17). Дополнитель- 

ный тон при сращениях перикарда может возникать и в период систолы между I и II то- 

нами сердца. Этот громкий короткий тон называется также систолическим щелчком. 

 

Рис. 17. При сращении перикарда 

может возникать дополнительный перикард-тон. 

 

Систолический щелчок может появиться и при пролапсе митрального клапана (вы- 

бухании или выпячивании створки митрального клапана в полость левого предсердия во 

время систолы левого желудочка) (Рис. 18). Пролапс митрального клапана возникает при 



уменьшении диастолического объема полости левого желудочка либо при поражении со- 

сочковых мышц, удлинении сухожильных нитей, которые нарушают движение створки кла- 

пана. 

 

Рис.18. Механизм возникновения до- 

полнительного систолического тона при пролапсе митрального клапана. 

 

Происхождение шумов сердца. 

 

При аускультации сердца в ряде случаев, кроме тонов, выслушиваются звуковые 

явления, называемые сердечными шумами. Это звуковые колебания, возникающие в сердце 

при турбулентном течении крови. Возникновение турбулентности тока крови возможно в 

следующих ситуациях: 

 

1) Створки клапанов спаяны между собой, в связи с чем их полное открытие невоз- 

можно. В этом случае говорят о стенозе - сужении клапанного отверстия. 

2) Уменьшение площади створок клапана или расширение клапанного отверстия, что 

приводит к неполному закрытию клапанного отверстия и обратному току (регургитации) 

крови через суженное (частично открытое) пространство. 

3) Наличие в сердце аномальных отверстий, например, в межжелудочковой или 

межпредсердной перегородке. 

4) Другой фактор, принимающий участие в возникновении шума, - быстрота тока 

крови: чем быстрее течёт кровь, тем громче шум, и наоборот. 

Во всех этих ситуациях возникают "завихрения" тока крови и колебания створок, фиб- 

розных нитей клапанов, отдельных участков миокарда, распространяющиеся и выслушива- 

емые на поверхности грудной клетки. 

Шумы делятся: 

 

1)  по месту возникновения- возникающие внутри самого сердца – интракар- 

диалъные и вне его-экстракардиалъные или внесердечные шумы, связанные с из- 

менениями перикарда и соприкасающейся с ним плевры (шум трения перикарда, 

плевроперикардиальный шум). Чаще всего встречаются интракардиальные шумы. 

2) по причине возникновения на органические (могут возникать при анатомических 



изменениях в строении клапанов или самого сердца) и функциональные (появля- 

ются при нарушении функции неизмененных клапанов); 

3) по времени появления шума в период систолы или диастолы различают систоличе- 

ский и диастолический шумы. 

 Шум трения перикарда (Рис. 19) возникает при воспалительных изменениях его 

листков (остром перикардите, констриктивном перикардите). Он может быть 

трёхкомпонентным, совпадая с фазами сердечного сокращения: систолой желудоч- 

ков, диастолой желудочков и систолой предсердий. Шум трения перикарда связан 

с изменением висцерального и париетального перикардиальных листков, когда на 

них откладывается фибрин (при перикардите), появляются раковые метастазы и т. 

д. Механизм образования шума трения перикарда аналогичен механизму возникно- 

вения шума трения плевры, только вместо дыхательных движений в его появлении 

играет роль движение сердца во время систолы и диастолы. 

Шум трения перикарда может быть различной звучности, иногда он подобен шуму 

трения плевры, напоминает хруст снега, иногда выслушивается очень тихий шум, по- 

хожий на шелест бумаги или напоминающий царапанье. От внутрисердечных шумов 

шум трения перикарда 

отличается следующими признаками: 

1) не всегда точно совпадает с систолой и диастолой, нередко выслушивается непре- 

рывно, лишь усиливаясь во время систолы или диастолы; 

2) на протяжении короткого времени может выслушиваться в разные фазы сердечной 

деятельности: то во время систолы, то во время диастолы; 

3) непостоянен, может исчезать и появляться вновь; 

4) не совпадает по локализации с точками наилучшего выслушивания клапанов; 

наиболее хорошо выслушивается в области абсолютной тупости сердца, у его основа- 

ния, у левого края грудины в третьем — четвертом межреберьях; локализация его не- 

постоянна и может меняться даже в течение одного дня; 

5) очень слабо проводится с места своего образования; 

6) ощущается более близким к уху исследующего, чем внутрисердечные шумы; 

7) усиливается при прижатии стетоскопа к грудной клетке и при наклоне туловища 

больного вперед, так как при этом листки перикарда соприкасаются более тесно; 

8) интенсивность шума может быть различной; 

9) при большой громкости он выслушивается независимо от положения больного, сла- 

бый же шум следует выслушивать в вертикальном положении больного (при наклоне 

тела вперёд и надавливании стетоскопом). 
 

 

 

Рис. 19. Шум трения перикарда. SI - I тон сердца, SII - II тон сердца. Объяснение в 

тексте. 



Плевроперикардиальный шум трения возникает при воспалении плевры, непосред- 

ственно прилегающей к сердцу, вследствие трения плевральных листков, синхронного с 

деятельностью сердца. В отличие от шума трения перикарда он выслушивается по левому 

краю относительной сердечной тупости; обычно сочетается с шумом трения плевры и ме- 

няет свою интенсивность в разных фазах дыхания: усиливается при глубоком вдохе, когда 

край легкого теснее соприкасается с сердцем, и резко ослабевает на выдохе, при спаде- 

нии края легкого. 

 

Органические (связанные с анатомическими изменениями строения клапанов или 

сердца) и функциональные (при неизменённых клапанах) внутрисердечные шумы сердца. 

Функциональные шумы отличаются от органических рядом особенностей: 

 

 в большинстве случаев они являются систолическими; 

  шумы непостоянны, могут возникать и исчезать при различных положениях тела, 

после физической нагрузки, в разных фазах дыхания; 

 функциональные шумы могут наблюдаться при увеличении скорости кровотока 

или уменьшении вязкости крови; 

 наиболее часто они выслушиваются над легочным стволом, реже — над верхушкой 

сердца; 

 шумы непродолжительны, редко занимают всю систолу, по характеру мягкие, ду- 

ющие и негромкие (не более 2-3 баллов). Скребущие и другие грубые шумы к 

функциональным не относят; 

 функциональные шумы не сопровождаются другими признаками поражения клапа- 

нов (увеличением отделов сердца, изменением тонов и др.). 

 возникают даже у здоровых людей (чаще у детей и лиц молодого возраста). 

 

Наиболее частой причиной возникновения органического шума являются врождённые 

или приобретённые пороки сердца, или изменения анатомической структуры сердца. 

 

Систолический шум возникает в тех случаях, когда во время систолы кровь, пере- 

мещаясь из одного отдела сердца в другой или из сердца в крупные сосуды, встречает на 

своем пути сужение. Систолический шум выслушивается при стенозе устья аорты или 

легочного ствола, так как при этих пороках во время изгнания крови из желудочков на 

пути кровотока возникает препятствие — сужение сосуда (систолический шум изгна- 

ния), а также в результате ускорения кровотока через те же, но неизменённые отверстия. 

Шум обычно усиливается к середине систолы, затем уменьшается и прекращается неза- 

долго перед II тоном (между шумом и II тоном всегда есть пауза; отсутствие паузы свиде- 

тельствует о пансистолическом шуме; Рис. 20). Шуму может предшествовать систоличе- 

ский тон изгнания. 

 

 

Рис. 20. Мезосистолический шум (шум изгнания). SI - I тон сердца, SII - II тон сердца. 

Объяснение в тексте. 



Систолический шум выслушивается также при недостаточности митрального и 

трехстворчатого клапанов. Его возникновение объясняется тем, что во время систолы 

желудочков кровь поступает не только в аорту и легочный ствол, но и назад в предсер- 

дие через не полностью прикрытое митральное (или трикуспидальное отверстие), т. е. 

через узкую щель (систолический шум регургитации). 

 

Поздние систолические шумы возникают во второй половине систолы. Такие шумы 

наблюдают прежде всего при пролапсе митрального клапана. При этом состоянии проис- 

ходит удлинение (или разрыв) хорд, что приводит к возникновению пролапса створок мит- 

рального клапана и митральной недостаточности с возвратом (регургитацией) крови в ле- 

вое предсердие. Сам пролапс проявляется систолическим щелчком в середине систолы и 

митральной недостаточностью с систолическим шумом, возникающим после систоличе- 

ского щелчка. 

 

Диастолический шум возникает в тех случаях, когда имеется сужение на пути кро- 

вотока и появляется в фазе диастолы. Он выслушивается при сужении левого или пра- 

вого предсердно-желудочкового отверстия, поскольку при этих пороках кровь во время 

диастолы поступает из предсердий в желудочки через имеющееся сужение. Диасто- 

лический шум возникает и при недостаточности клапана аорты или легочного ствола за 

счет обратного кровотока из сосудов в желудочки через щель, образующуюся при не- 

полном смыкании створок измененного клапана. Диастолические шумы сравнительно 

редко бывают функциональными; в частности, они возникают при анемии у больных с по- 

чечной недостаточностью и выслушиваются чаще всего на основании сердца во втором 

межреберье слева у края грудины. 

 

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ШУМОВ СЕРДЦА. 

 

Шумы в сердце выслушивают не только на участках проекции клапанов (Рис. 21; см. 

также рис. 6-7), но и на большем пространстве сердечной области. Обычно шумы хорошо 

проводятся по току крови. Так, при сужении устья аорты систолический шум распро- 

страняется и на крупные сосуды, например, шеи. При недостаточности клапана аорты 

диастолический шум можно определить не только во втором межреберье справа, но и 

слева в третьем межреберье у левого края грудины, в так называемой пятой точке (точке 

Боткина-Эрба). При недостаточности митрального клапана систолический шум может 

распространяться в левую подмышечную область. 

 



Рис. 21. Области распространения шумов в зависимости от поражённого кла- 

пана. Объяснение в тексте. 

Если на пути кровотока появляется сужение или резкое расширение кровеносного 

русла, возникает турбулентный кровоток, вызывающий колебания, которые воспринима- 

ются как шум. При отсутствии изменения в ширине просвета кровеносного русла шум мо- 

жет возникать за счет увеличения скорости кровотока, как это наблюдается при тирео- 

токсикозе, лихорадке, нервном возбуждении. Уменьшение вязкости крови (например, при 

анемии) способствует увеличению скорости кровотока и также может послужить причи- 

ной возникновения шума. Способствуют появлению функциональных шумов и особенно- 

сти в строении клапанного аппарата сердца (такие, как аномальное расположение хорд в 

полостях сердца или их избыточная длина). Эти изменения, обычно выявляемые с помо- 

щью эхокардиографии, не сочетаются с какими-либо другими патологическими призна- 

ками, и шумы выслушиваются у практически здоровых людей. 

 

При аускультации необходимо определить следующие характеристики шума: 

1) отношение к фазе сердечной деятельности (к систоле или диастоле). От- 

ношение шума к систоле или диастоле определяют по тем же признакам, по кото- 

рым разграничивают I и II тоны. Систолический шум появляется вместе с I тоном 

во время короткой паузы сердца; он совпадает с верхушечным толчком и пульсом 

сонной артерии. Диастолический шум возникает после II тона во время длитель- 

ной паузы сердца. Различают три вида диастолического шума: а) ранний прото- 

диастолический, возникающий в самом начале диастолы, сразу же после II 

тона б) мезодиастолический, выслушиваемый несколько позже II тона в) позд- 

ний диастолический или пресистолический, появляющийся в конце диастолы 

(рис. 45) 

 

 

а) ранние диастолические (протодиастолические шумы) возникают сразу вслед за 

II тоном и прекращаются до I тона. Обычно эти шумы появляются при регургитации 

крови через клапан аорты и клапан лёгочного ствола; 



б) мезодиастолический шум возникает через короткий промежуток после II тона. 

К началу I тона он либо затихает, либо переходит в поздний диастолический шум, 

который обычно начинается в середине диастолы и продолжается до возникновения 

I тона (обусловлен усилением кровотока в последнюю фазу диастолы из-за систолы 

левого предсердия). Оба вида шумов возникают при турбулентном токе крови через 

предсердно-желудочковые отверстия. Наиболее типичный пример таких шумов - 

митральный стеноз 

 

в) диастолический шум Флинта (Остина-Флинта) (мезодиастолический или 

поздний систолический). Его выслушивают при выраженной недостаточности аор- 

тального клапана на верхушке сердца (напоминает диастолический шум при мит- 

ральном стенозе) при отсутствии органических изменений митрального клапана. Он 

обусловлен относительным стенозом митрального клапана в диастолу - результат 

смещения передней створки митрального клапана к задней створке струёй притека- 

ющей обратно крови. 

 

2) свойства (тембр, продолжительность, интенсивность), Свойства шумов многооб- 

разны. По тембру шумы могут быть мягкими, дующими или, наоборот, грубыми, скребу- 

щими, пилящими; иногда выслушиваются музыкальные шумы. По продолжительности 

различают короткие и длинные шумы, по громкости - тихие и громкие. При этом отме- 

чают изменение громкости, или интенсивности, шума в течение определенной фазы сер- 

дечной деятельности. Интенсивность шума может постепенно уменьшаться (убываю- 

щий шум) или увеличиваться (нарастающий шум). Чаще выслушиваются убывающие 

шумы. Это объясняется следующим: в начале перехода крови из одного отдела сердца в 

другой или из сердца в крупный сосуд разность давления в обоих отделах велика, поэтому 

наблюдается большая скорость кровотока. По мере изгнания крови давление в том отделе, 

откуда кровь поступает, постепенно понижается, скорость кровотока замедляется и интен- 

сивность шума ослабевает. Нарастающий характер имеет пресистолический шум, выслу- 

шиваемый чаще всего при сужении левого предсердно- желудочкового отверстия в самом 

конце диастолы желудочков. В этот момент начинается систола предсердий, способствую- 

щая повышению скорости кровотока из левого предсердия в левый желудочек. 

 

Громкость шума оценивают по 6-балльной шкале: 

1 балл - едва слышимый шум (при максимальном напряжении слуха), выслушиваемый 

не во всех положениях и временами исчезающий. 

2 балла - более громкий шум, выслушиваемый постоянно сразу после прикладывания 

стетоскопа к грудной клетке. 

3 балла - ещё более громкий шум, но без дрожания грудной стенки. 

4 балла - громкий шум, обычно с дрожанием грудной стенки, ощущаемый также ладо- 

нью (в виде "кошачьего мурлыканья"), положенной на грудную клетку. 

5 баллов - очень громкий шум, выслушиваемый не только над областью сердца, но и в 

любой точке грудной клетки; его можно выслушать даже при неплотном прилегании сте- 

тоскопа к грудной стенке. 

6 баллов - очень громкий шум, выслушиваемый с поверхности тела вне грудной клетки, 

например с плеча, или когда стетоскоп не касается грудной стенки. 

3) локализацию, т. е. место лучшего выслушивания и направление проведения (иррадиа- 

цию). 

 

Локализация шума соответствует месту наилучшего выслушивания того клапана, в 

области которого этот шум образовался; лишь в некоторых случаях шумы лучше выслу- 

шиваются в отдалении от места возникновения при условии их хорошей проводимости. 



Шумы хорошо проводятся по направлению тока крови; они лучше выслушиваются в той 

области, где сердце ближе прилежит к грудной клетке и где оно не прикрыто легкими. 

 

Систолический шум при недостаточности митрального клапана лучше всего 

выслушивается на верхушке сердца; по плотной мышце левого желудочка он может про- 

водиться в подмышечную область либо по ходу обратного кровотока из левого желудочка 

в левое предсердие — во второе и третье межреберья слева от грудины (Рис 22). 

 

 

Рис. 22. Регургитация крови при митральной недостаточности. Стрелкой указан по- 

ток регургитации из левого желудочка в левое предсердие во время систолы желу- 

дочков. 

 

Диастолический шум при сужении левого предсердно-желудочкового отверстия 

обычно выслушивается на ограниченном участке в области верхушки сердца и практиче- 

ски не иррадиирует. (Рис 23) 

 

Шум обычно низко тональный, поэтому необходимо пользоваться стетоскопом без мем- 

браны. Шум лучше выслушивается в положении больного на левом боку на выдохе. Сред- 

няя физическая нагрузка также позволяет усилить шум (Рис.24). 
 

 

 

Рис. 23. Гемодинамика при митральном стенозе. Шум (диастолический) возникает во 

время систолы левого предсердия при прохождении крови через суженное отверстие 

митрального клапана. 



 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 24. Шум при митральном стенозе: мезодиасто- 

лический компонент плавно переходит в пресистолический. SI - I тон сердца, SII - II 

тон сердца. Объяснение в тексте. 

 

Систолический шум при стенозе устья аорты слышен во втором межреберье 

справа от грудины при наклоне больного вперёд (Рис. 25, 26, 27). Так как для этого порока 

характерен грубый и громкий (пилящий, скребущий) шум, он может определяться при 

аускультации над всей областью сердца и проводиться в межлопаточное пространство. 

Если аортальный стеноз выражен, а сократительная функция левого желудочка сохранена, 

обычно грубый по своему тембру, громкий шум, сопровождается систолическим дрожа- 

нием. Он также проводится на сонные артерии, иногда - вдоль левого края грудины до 

верхушки. При возникновении сердечной недостаточности шум может значительно 

уменьшиться и стать более мягким по тембру. Иногда его хорошо слышно на верхушке 

сердца, где он может быть даже более громким, чем на основании сердца. 

 

 

Рис. 25. Мезосистолический шум изгнания при аортальном стенозе. SI - I тон сердца, 

SII - II тон сердца. Объяснение в тексте. 

 

 Рис.26 



 
Рис. 27 Нарушения гемодинамики при сте- 

нозе аортального отверстия. 

 

При стенозе лёгочной артерии систолический шум изгнания близок к шуму 

при аортальном стенозе, однако он лучше выслушивается во втором и третьем межребе- 

рьях слева (Рис.28). Шум проводится на левое плечо и шею. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.28 

 

 

 

Диастолический шум при недостаточности клапана аорты часто дующий про- 

тодиастолический (Рис. 29) различной интенсивности лучше выслушивается во втором 

межреберье справа и в пятой точке (точке Боткина-Эрба), куда он проводится по ходу об- 

ратного кровотока из аорты в левый желудочек. При слабом диастолическом шуме его 

иногда можно выслушать только при задержке дыхания на выдохе, в положении больного 

с наклоном вперёд. Поскольку шум высоко тональный, необходимо пользоваться фонен- 

доскопом (с мембраной), плотно прижимая его к грудной стенке. 



 

 

Рис. 29. Ранний диастолический шум при аортальной недостаточности. SI - I тон 

сердца, SII - II тон сердца. Объяснение в тексте. 

 

Рис.30 Нарушения гемодинамики при недостаточно- 

сти аортального клапана. 

 

При недостаточности клапана лёгочной артерии (Рис.31), возникающей 

вследствие расширения фиброзного кольца клапана лёгочного ствола при выраженной лё- 

гочной гипертензии, слышен диастолический шум во втором межреберье слева от гру- 

дины. 

 Рис. 31 Нарушения гемодинамики при недоста- 

точности клапана лёгочной артерии. 

Систолический шум при недостаточности правого предсердно-желудочкового 

(трехстворчатого) клапана обычно пансистолический (Рис. 32, 33), он лучше слышен 

над правым желудочком сердца у левого края грудины в четвёртом межреберье (нижняя 

часть левого края грудины). Для этого шума нехарактерна иррадиация в подмышечную 

область, однако в отличие от митральной недостаточности интенсивность шума несколько 

увеличивается во время вдоха. Отсюда он может проводиться кверху и вправо, в сторону 

правого предсердия. 



 
 

Рис. 32. Пансистолический шум при недостаточности трёхстворчатого клапана. SI - I 

тон сердца, SII - II тон сердца. Объяснение в тексте. 

 Рис. 33. 

 

При редко встречающемся пороке - сужении правого предсердно-желудочкового 

отверстия - диастолический шум выслушивается на ограниченном участке у основания 

мечевидного отростка грудины (Рис.34). 

 

Рис.34 Нарушения гемодинамики при стенозе правого 

предсердно-желудочкового отверстия. 

 

Следует учитывать положение больного при выслушивании шумов, в каком положе- 

нии больного лучше выслушивается шум. Систолические шумы, связанные с недостаточ- 



ностью предсердно-желудочковых клапанов или с сужением устьев магистральных сосу- 

дов, лучше выслушиваются в положении лежа, так как при этом облегчается ток крови 

из желудочков и возрастает скорость кровотока. Диастолические шумы, возникающие при 

сужении предсердно-желудочковых отверстий или при недостаточности клапана аорты 

либо легочного ствола, легче выслушиваются в вертикальном положении больного, по- 

скольку при этом облегчается кровоток в желудочки из предсердий или из сосудов (при 

недостаточности клапанов соответствующих сосудов) и возрастает его скорость. 

 

Особую группу представляют функциональные шумы относительной недостаточности 

клапанов или относительного стеноза клапанных отверстий. Они могут быть обусловлены 

тремя группами причин: 

 

1. Расширение фиброзного кольца атриовентрикулярных клапанов при выра- 

женной дилатации желудочков приводит к неполному смыканию анатомически не- 

измененных створок атриовентрикулярных клапанов (2) и развитию относительной 

недостаточности этих клапанов с турбулентным потоком крови из желудочка в 

предсердие. Характеристика шумов относительной недостаточности митрального 

(Рис.35, 36) и трехстворчатого клапанов (Рис.37 А) в этих случаях аналогична тако- 

вой при соответствующих органических пороках (см. выше). 

Рис.35. Функциональный систолический шум относительной недостаточности мит- 

рального клапана, обусловленный расширением фиброзного кольца. 

1 -расширение фиброзного кольца; 2 - неплотное смыкание анатомически неизмененных 

створок клапанов; 

3 –турбулентный ток крови; 2- систолический шум. 
 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 36. 

 

Рис. 37. А. Функциональный 

систолический шум относи- 

тельной недостаточности трех- 

створчатого клапана, обуслов- 

ленный расширением фиброз- 

ного кольца. Обозначения те 

же, что и на рисунке 35. 

Рис.37 Б. Функциональный си- 

столический шум относитель- 

ной недостаточности при про- 

лапсе митральноro клапана. 

 

А. 

Б 1 - папилляр- 

ная мышца; 

2 - пролапс одной из створок 

митральнога клапана; 

3 - турбулентный ток крови 

(регургитация)из ЛЖ в ЛЛ; 

4 - систолический щелчок; 

5 – мезо и поздний систоличе 

ский шум; 6 - систола; 

. 7-хорда. 

 

Запомните: Относительная недостаточность митрального клапана, обуслов- 

ленная расширением фиброзного кольца может развиваться при дилатации левого желу- 

дочка у больных: 

а) с артериальной гипертензией любого происхождения; 

б) с аортальными пороками сердца, преимущественно в стадии декомпенсации (так 

называемая митрализация аортального порока); 

в) с сердечной недостаточностью любого происхождения (за счет миогенной дилата- 

ции левого желудочка). 

Относительная недостаточность трехстворчатого клапана, обусловленная расши- 

рением фиброзного кольца, может развиться у больных со значительной дилатацией 

правого желудочка: 

а) в поздних стадиях митрального стеноза; 

б) при декомпенсированном легочном сердце (за счет миогенной дилатации правого 

желудочка). 

 

2. Вторая причина шумов относительной недостаточности - нарушение 



функции клапанного аппарата (хорд и сосочковых мышц, рис. 37 Б, 38). При ин- 

фаркте сосочковой мышцы, врожденном удлинении или приобретенном разрыве 

одной из хорд атриовентрикулярных клапанов развивается пролапса (выпячивание, 

прогибание) одной из створок в полость предсердия во время систолы желудочков. 

Это приводит к неполному смыканию створок и развитию относительной недоста- 

точности атриовентрикулярного клапана. При этом выслушивается короткий си- 

столический шум (чаще мезо- или поздний систолический), обычно при сохранен- 

ном 1 тона. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 38 Схема органической 

(а) и трех вариантов относительной (функциональной) недостаточности митраль- 

ного клапана; б) расширение фиброзного кольца; в) пролабирование створки мит- 

рального клапана; г) разрыв хорды или папиллярной мышцы 

3. Третья причина функциональных шумов относительной недостаточ- 
нocти клапанов или относительного стеноза клапанных отверстий - это гемодина- 
мические смещения створок клапанов, расширение аорты или легочной артерии и 
некоторые другие. 

Шум Грэхема-Стилла (Рис. 39, 40) -это функциональный диастолический шум от- 
носительной недостаточности клапана легочной артерии, возникающей при длительном 
повышении давления (1) в легочной артерии (например, у больных с митральным стено- 
зом, первичной легочной гипертензией, легочным сердцем). Во II межреберье слева от 
грудины и по левому краю грудины выслушивается при этом тихий, убывающий диасто- 
лический шум (4), начинающийся сразу со II тоном. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.39 

 

 Рис.40 

 
Шум Флинта (Рис. 41) - пресистолический шум относительного (функционального) 

стеноза левого атриовентрикулярного отверстия, возникающего иногда (редко) у боль- 
ных с органической недостаточностью аортального клапана вследствие приподнимания 
створок митрального клапана (2) сильной струей крови, регургитирующей во время диа- 
столы из аорты в ЛЖ (1). Это приводит к затруднению кровотока из левого предсердия в 
левый желудочек (3) во время фазы активного наполнения желудочков (4). При этом на 
верхушке сердца, помимо проводного органического диастолического шума аортальной 
недостаточности (5), выслушивается еще и пресистолическое усиление шума (6) - шум 
Флинта. Этот шум обычно нежный дующий, начинающийся сразу без паузы за вторым 
сердечным тоном. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 41 

 

Наличие шума Остина Флинта говорит о наличии существенной (как минимум умеренной) аор- 

тальной недостаточности. Остин Флинт – американский врач, который жил в девятнадцатом 

веке (Рис.43) 

 

 Рис. 43. 

 
Шум Кумбса (Рис. 44, 45 А)· - функциональный мезодиастолический шум, обуслов- 

ленный относительным стенозом левого атриовентрикулярного отверстия, возникающий 
у больных с выраженной органической недостаточностью митрального клапана при усло- 
вии значительной дилатации левого желудочка (ЛЖ) и левого предсердия (ЛП) и отсут- 
ствия расширения фиброзного кольца клапана (2). При этом сердце (ЛЖ и ЛП) напоми- 
нает по форме песочные часы с относительно узкой перемычкой в области левого атрио- 
вентрикулярного отверстия (2). В момент опорожнения ЛП в фазу быстрого наполнения 
это отверстие на короткое время становится относительно узким для увеличенного объема 
крови в ЛП (1) и возникает относительный стеноз левого атриовентрикулярноrо отверстия 
с турбулентным потоком крови из ЛП в ЛЖ (3). На верхушке сердца, помимо органиче- 
ского систолического шума митральной недостаточности (6), можно выслушать короткий 

http://2.bp.blogspot.com/-FOGCzm2KjqY/T7J8R45ScVI/AAAAAAAAAao/E_eowDC8Rhk/s1600/%D0%9E%D1%81%D1%82%D0%B8%D0%BD+%D0%A4%D0%BB%D0%B8%D0%BD%D1%82.jpg


и тихий мезодиастолический шум, обусловленный функциональным митральным стено- 
зом (7, Рис.44. Рис. 45 А). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 44 Функциональный мезодиастолический 

шум относительного стеноза левого атривентрику 
лярного отверстия при органической недостаточно 
сти митрального клапана. 

 
Функциональный систолический шум. Функциональный систолический шум относи- 

тельного стеноза устья аорты при органической недостаточности клапана аорты (Рис. 45. 
Б). Шум возникает вследствие значительного увеличения систолического объема крови, вы- 
брасываемого в аорту левым желудочком в период изгнания (1), для которого нормальное 
неизмененное отверстие аортального клапана (2) становится относительно узким - форми- 
руется относительный (функциональный) стеноз устья аорты с турбулентным током крови 
из левого желудочка в аорту (3). На аорте и в точке Боткина-Эрба помимо органического 
диастолического шума аортальной недостаточности (6) во время периода изгнания (4) вы- 
слушивается функциональный систолический шум относительного стеноза устья аорты, 
проводящийся на сосуды шеи. 

 

Рис.45 А Б. 



Дифференциальная диагностика шумов сердца. 

 

Если над разными клапанами одновременно выслушивается несколько шумов, прихо- 

дится решать, сколько клапанов поражено и каков характер этого поражения. Наличие си- 

столического и диастолического шумов над одним из клапанов свидетельствует о ком- 

бинированном его поражении, т. е. о существовании и недостаточности клапана, и 

стеноза отверстия. В тех случаях, когда над одним из клапанов выслушивается систоли- 

ческий шум, а над другим — диастолический, обычно имеется сочетанное поражение 

двух клапанов. 

 

Сложнее решить, поражен один клапан или два, если в разных точках выслушива- 

ется шум в одной и той же фазе сердечной деятельности. В этом случае нужно обратить 

внимание на характер шума. Если в области одного клапана выслушивается мягкий, дую- 

щий шум, а над другим-грубый, скребущий, то речь идет о разных шумах над двумя пора- 

женными клапанами. Перемещая стетоскоп по линии, соединяющей клапаны, над кото- 

рыми выслушивается шум, отмечают также изменение его громкости. Если в каком-либо 

месте шум прерывается или резко ослабевает, а затем вновь усиливается, чаще всего име- 

ется поражение двух клапанов; ослабление или усиление шума по мере приближения ко 

второму клапану, как правило, свидетельствует о поражении одного клапана. Однако это 

нельзя считать безусловным признаком, поскольку степень поражения клапанов может 

быть различной, и тогда при меньшей степени сужения будет выслушиваться самостоя- 

тельный шум, но менее громкий. 

 

Помогает разграничивать шумы и характер их проведения. Например, систоличе- 

ский шум при недостаточности левого предсердно-желудочкового (митрального) кла- 

пана проводится в подмышечную область; он может выслушиваться и над аортой, но 

проводиться на сонные артерии этот шум не будет в отличие от систолического шума, 

связанного со стенозом устья аорты. 

 

Комбинируя различные приёмы в процессе физического обследования и следя за изме- 

нениями звучности шума, можно с определённой долей вероятности определить его про- 

исхождение. Например: 

 

  Шумы, происходящие из правых отделов сердца, можно дифференцировать от 

других по усилению их звучности на вдохе и ослаблению на выдохе. 

  Шумы при митральной регургитации и ДМЖП усиливаются при сжатии кисти в 

кулак. 

  При пробе Вальсальвы (натуживании при закрытой голосовой щели) за счёт уве- 

личения внутригрудного давления снижается венозный приток к сердцу и, соответ- 

ственно, АД, что может привести к усилению шума при обструктивной гипертро- 

фической кардиомиопатии (мышечном субаортальном стенозе) и уменьшению 

шума, связанного с аортальным стенозом и митральной недостаточностью. 

 Шум при гипертрофической кардиомиопатии усиливается при проведении пробы 

Вальсальвы и при вставании из положения на корточках; при приседании на кор- 

точки шум ослабевает. 

  При быстром переходе из положения лёжа в положение стоя венозный приток к 

сердцу уменьшается, что также приводит к ослаблению шумов при стенозе клапана 

аорты и ствола лёгочной артерии. 

  При введении нитроглицерина АД снижается за счёт системной вазодилатации, 

увеличивается сердечный выброс, что усиливает шумы изгнания при стенозе кла- 



пана аорты или клапана лёгочного ствола и обструктивной гипертрофической кар- 

диомиопатии. 

ПРИЁМЫ, ОБЛЕГЧАЮЩИЕ АУСКУЛЬТАЦИЮ СЕРДЦА. 

 

ЗАПОМНИТЕ! 

 

1. Аускультацию сердца необходимо проводить в положении 

больного стоя и лёжа. Кроме того, полезную информацию можно полу- 

чить при выслушивании больного в положении на левом боку и в наклон- 

ном положении (Рис. 46) 

2. Положение больного на левом боку облегчает восприятие 

аускультативных феноменов, связанных с митральным клапаном и левым 

желудочком, так как при таком повороте туловища левый желудочек при- 

ближается к передней грудной стенке. В положении на левом боку лучше 

выслушиваются III и IV тоны сердца (стетоскопом без мембраны), а 

также шумы на митральном клапане, особенно диастолический шум при 

митральном стенозе. 

3. Положение больного с лёгким наклоном туловища вперёд (при 

этом больной должен полностью выдохнуть и задержать дыхание) облег- 

чает выявление шумов при патологии аортального клапана. В этом случае 

оптимальнее всего использовать фонендоскоп (с мембраной). 

4. Является обязательным выслушивание всех пяти точек 

аускультации (см. рис. 6-6). Необходимо чётко оценить особенности I и II 

тонов сердца (громкость, расщепление), акцент II тона над клапанами 

аорты и лёгочной артерии, выявить дополнительные тоны (III и IV), обна- 

ружить и охарактеризовать систолические и диастолические шумы. 

5. При аускультации сердца очень важно соблюдать жёсткую по- 

следовательность. Не следует пытаться сразу оценивать все возможные 

аускультативные феномены - заключение об их наличии либо отсутствии 

нужно делать только после целенаправленного поиска. 

 

 Рис.46 



КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ: 

1. Сколько тонов сердца возникает во время сердечной деятельности 

2. Какую фазовую структуру имеет сердечный цикл 

3. Как образуется первый тон? 

4. Как образуется второй тон? 

5. Как образуется третий тон? 

6. Как образуется четвёртый тон? 

7. Где можно выслушать тоны сердца и в чём их аускультативное отличие? 

8. Где располагаются точки аускультации? 

9. Когда и при каких патологических процессах меняется первый тон? 

10. Когда и при каких патологических процессах меняется второй тон? 

11. Что такое добавочные тоны сердца и когда их можно выслушать? 

12. Как делятся шумы сердца? 

13. Что относится к внутрисердечным шумам? 

14. При каких патологических процессах можно выслушать систолический шум? 

15. При каких патологических процессах можно выслушать диастолический шум? 

16. Дайте основные характеристики шумов сердца. 

17. Как дифференцировать шумы сердца, выслушиваемые при аускультации? 

18. Как образуется шум Грехема – Стилла? 

19. Почему при аортальной недостаточности слышен шум Остина – Флинта? 

20. В какой ситуации слышен шум Кумбса? 

21. Когда возникает функциональный систолический шум относительного стеноза 

устья аорты? 

22. Как можно дифференцировать шумы сердца? 

23. Какие приёмы могут облегчать аускультацию сердца? 

Тестовые задания. 

1. Усиление 2 тона на легочной артерии характерно для: 

а) снижения сократительной способности миокарда; 

б) повышения сократительной способности миокарда; 

в) повышения давления в большом круге кровообращения; 

г) повышения давления в малом круге кровообращения. 

 

2. Где прослушивается 3-х створчатый клапан: 

а) мечевидный отросток; 

б) 2 межреберье справа от грудины; 

в) 2 межреберье слева от грудины; 

г) верхушка сердца; 

д) точка Боткина- Эрба. 

 

3. Шум трения перикарда характеризуется признаками: 

а) Постоянный, совпадает с точками аускультации сердца. 

б) Непостоянный, не совпадает с точками аускультации сердца, хорошо 

выслушивается в зоне абсолютной тупости сердца. 

в) Не выслушивается при задержке дыхания, выслушивается в обе фазы 

сердечного цикла. 

 

4. Куда проводится систолический шум при стенозе устья аорты? 

а) на аорту; 

б) в точку Боткина — Эрба; 



в) на сосуды шеи; 

г) на мечевидный отросток; 

д) в подмышечную область. 

 

5. В какую фазу сердечной деятельности выслушивается IV тон? 

а) во время систолы предсердий; 

б) в начале систолы желудочков (фаза напряжения); 

в) в фазе изгнания крови из желудочков; 

г) в самом начале диастолы (протодиастолический период); 

д) в фазу быстрого наполнения желудочков. 

6. Причинами раздвоения второго тона (появления трехчленного ритма) являются 

а) митральный стеноз; 

б) недостаточность двухстворчатого клапана; 

в) снижение давления в аорте и легочной артерии; 

г) аортальный стеноз; 

д) недостаточность аортальных клапанов. 

7. Что правильно в отношении II тона на основании сердца? 

а) В норме у взрослого громкость II тона над клапаном аорты и клапаном лёгочного 

ствола одинакова. 

б) Акцент II тона над аортой возникает при артериальной гипертензии. 

в) Ослабление II тона над аортой наблюдают при атеросклерозе клапанов аорты. 

г) Усиление II тона над лёгочной артерией возникает при лёгочной гипертензии. 

д) Ослабление II тона над лёгочной артерией соответствует стенозу устья аорты. 

 

8. Раздвоение первого тона наблюдается при: 

а) При нарушении внутрижелудочковой проводимости. 

б) Гипертонической болезни. 

в) Стенокардии. 

г) Миокардите. 

9. Какое утверждение относительно I и II тонов неверно? 

а) I тон на верхушке сердца сильнее, громче, продолжительнее II, следует после большой 

паузы. 

б) II тон следует после малой паузы, лучше выслушивается на основании сердца. 

в) I тон совпадает с верхушечным толчком. 

г) Верхушечный толчок совпадает со II тоном. 

д) Пульсация сонной артерии совпадает с I тоном. 

10. Дайте название следующему шуму. У больного с недостаточностью клапана аорты 
определяется пресистолическое усиление диастолического шума: 

1. шум Флинта 

2. «шум волчка» 

3. шум Кумбса 

4. шум Грехема-Стилла 

5. функциональный шум относительной недостаточности митрального клапана. 

Ситуационная задача 1. 

Больной К., 28 лет, к концу рабочего дня обратился к врачу с жалобами на одышку, воз- 

никающую при физическом напряжении, сердцебиение, быструю утомляемость. Врач об- 

ратила внимание на цианоз губ, умеренные отеки в области голеностопных суставов. Объ- 

ективно: сердце расширено влево, 1-й тон на верхушке ослаблен, выслушивается систоли- 

ческий шум, проводящийся в подмышечную область. 

Вопросы: 

А. О каком поражении сердца должен подумать врач (мышечном или клапанном)? 



Б. Какие исследования необходимо назначить для уточнения диагноза? 

 

Ситуационная задача 2. 

К больному К., 60 лет был вызван врач скорой помощи. Больной находился в непо- 

движном состоянии и жаловался на резкую давящую боль за грудиной, которая распростра- 

нялась в левую руку, шею, челюсть, под левую лопатку. 

Объективно: отмечается умеренная бледность кожных покровов, пульс частый, на вер- 

хушке тоны сердца приглушены, второй тон на аорте усилен. 

Вопросы: 

А. О какой патологии сердечно-сосудистой  системы должен подумать врач? 

Б. Какое дополнительное исследование должен он провести в обязательном порядке? 

В. Чем объяснить иррадиацию болей? 

Г. Какую терапию должен провести врач? 

 

Ситуационная задача 3. 

На верхушке сердца у больного выслушивается систолический шум, который прово- 

дится в подмышечную область, к основанию мечевидного отростка, в точку Боткина и в 

область проекции митрального клапана. Максимум его выслушивания- верхушка сердца, в 

остальных точках он ослабевает. 

Вопросы: 

А. При каком пороке сердца может выслушиваться такой шум? 

Б. Как изменяются при этом I и II тоны сердца? 

В. Какие дополнительные исследования необходимо провести? 

 

Ситуационная задача 4. 

Во втором межреберье справа, в точке Боткина и верхушке сердца выслушивается 

диастолический шум, первый тон на верхушке ослаблен. Сила шума убывает от второго 

межреберья к верхушке. 

Вопросы: 

А. О чем должен подумать врач? 

Б. Как изменится второй тон и где? 

В. Какое будет артериальное давление? 

Г. Как изменится пульс? 

Д. Какие дополнительные исследования необходимо провести? 

 

Ситуационная задача 5. 

При исследовании сердца обнаружено смещение верхушечного толчка влево и вниз, 

толчок разлитой, усиленный, резистентный. Перкуторно определяется смещение левой 

границы относительной тупости влево на 2 см от левой среднеключичной линии. При 

аускультации на верхушке выслушивается ослабление I тона и систолический шум. 

Вопросы: 

А. О какой патологии идет речь? 

Б. Как объяснить вышеперечисленные изменения? 

 

Ситуационная задача 6. 



При пальпации области сердца определяется сердечный толчок и симптом диастоличе- 

ского дрожания "кошачье мурлыканье" в области верхушки. Перкуторно сердечная ту- 

пость расширена вверх и вправо. При аускультации I тон у верхушки хлопающий, после II 

тона выслушивается тон открытия митрального клапана. Над легочным стволом опреде- 

ляется акцент II тона. На верхушке - диастолический шум. При оценке пульса - «pulsus 

differens». 

Вопросы: 

А. О какой патологии идет речь? 

Б. Объясните, чем обусловлены вышеперечисленные изменения? 

В. Как называется описанный трехчленный ритм? 

 

Тема 4: Исследование пульса. 

ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: Научить студентов проведению исследования артериального пульса. 

Обучить технике пальпации и аускультации артерий и вен, умению трактовать получен- 

ные результаты. 

Продолжительность занятия: 3 часа, с 15 минутным перерывом. 

Место проведения занятия: учебная комната, палаты, компьютерный класс, фантомы си- 

муляционного класса в Центре практических навыков. 

Материальное оснащение: схемы диагностического поиска (истории болезни), слайды, 

таблицы, мультимедиа для демонстрации видеофильма, ситуационные задачи, тесты, боль- 

ные с заболеваниями сердечно-сосудистой системы. 

Задачи: научить 

1. Провести осмотр сосудистой системы. 

2. Провести пальпацию артерий. 

3. Дать характеристику артериального пульса. 

4. Проводить аускультацию артерий, вен. 

5. Трактовать тоны и шумы, выслушиваемые над различными сосудами. 

6. Методам исследования микроциркуляторного русла. 

 

 

Студент должен знать: 

1. Физиологию микроциркуляторного русла. 

2. Порядок проведения пальпации артерий. 

3. Основные характеристики пульса. 

4. Изменения характеристик пульса при патологических состояниях. 

5. Технику исследования пульса на лучевых, сонных артериях. 

6. Технику проведения аускультации артерий и вен. 

7. Области выслушивания систолических шумов над крупными артериями. 

8. Методику исследования капиллярного русла. 

 

Студент должен уметь: 

1. Провести пальпацию сосудов. 



2. Определить свойства пульса (ритм, частоту, вычислить дефицит пульса при арит- 

миях). 

3. Провести исследование пульса на сонных артериях. 

4. Провести аускультацию артерий и вен. 

5. Трактовать тоны и шумы, выслушиваемые на крупных артериях. 

6. Трактовать результаты капилляроскопии. 

 

Студент должен владеть: 

1. Техникой пальпации сосудов. 

2. Методикой определения свойств пульса на лучевой артерии. 

3. Методикой определения тонов и шумов на артериях и венах. 

4.  Навыком интерпретации полученных симптомов при пальпации и аускультации 

крупных сосудов. 

 

План и организационная структура занятия: 

Таблица 1. 

 

№ Этапы занятия Время 

в мин. 

Уровень 

усвоения 

Место про- 

ведения за- 

нятия 

Оснащение 

1. Организационные мероприятия 5 - Уч.ком. Журнал 

2. Контроль исходного уровня знаний 20  Уч.ком. Контрольные 

вопросы, 

тесты. 

3. Разбор материала: - методика и тех- 

ника проведения исследования ар- 

териального пульса. Характери- 

стики артериального пульса, их 

определение. 

50 III Учебная 

комната. 

Таблицы, ви- 

део материалы. 

4. Работа с видеозаписями по мето- 

дике исследования артериального 

пульса, аускультации артерий, вен 

35 IV Учебная 

комната. 

Ноутбук 

5 Анализ изменений артериального 

пульса, пальпируемых на фантомах. 

Анализ характеристики тонов и шу- 

мов, выявляемых при аускультации 

артерий, вен. 

30 III Уч. ком. Фантом для 

усвоения мето- 

дики проведе- 

ния аускульта- 

ции. 

6 Контроль конечного 

уровня усвоения 

материала 

20 IV Уч. ком. Тесты, ситуа- 

ционные 

Задачи, аудио- 

записи. 

7 Задание на дом 5  Уч. ком. Рекомендуемая 

Литература. 

УРОВНИ ОВЛАДЕНИЯ ПРАКТИЧЕСКИМИ НАВЫКАМИ: 

I уровень - иметь представление и уметь объяснять исследование, профессионально ори- 

ентироваться, знать показания к его проведению; 

II уровень - участие в выполнении исследования; 

III уровень - выполнение исследования под контролем преподавателя; 

IV уровень - самостоятельное выполнение исследования. 



Вопросы для контроля исходного уровня знаний: 

1. Из сосудов какого типа формируется сосудистая система человека? 

2. На какие отделы делится сосудистая система большого круга кровообращения? 

3. Когда начали проводить исследование пульса? 

4. Какие методы исследования пульса существуют? 

5. Как технически провести исследование артериального пульса? 

6. Как подсчитать артериальный пульс? 

7. Какие характеристики необходимо дать артериальному пульсу? 

8. Как правильно провести осмотр сосудов? 

9. Как правильно провести аускультацию сосудов?. 

 

 

 

 

 

БЛОК ИНФОРМАЦИИ. 

Обследование сосудов. 

 

Движение крови по сосудам подчиняется законам гемодинамики. Движущей силой 

кровотока является градиент давления между артериальной и венозной областями сосуди- 

стой системы. У взрослого здорового человека кровоток в сосудах носит, главным обра- 

зом, ламинарный характер, причем центральный осевой поток крови, состоящий в основ- 

ном из форменных элементов, имеет максимальную скорость, а периферические слои, 

непосредственно прилежащие к стенке сосуда и состоящие из плазмы,- минимальную ско- 

рость (рис. 1 а). 

 

 

Рис. 1. Распределение скоростей потока крови в поперечном сечении крупного 

артериального сосуда. Стрелками обозначены векторы скоростей. 



Турбулентный ток крови в норме возникает в местах разветвлений и естественных 

сужений, и изгибов аорты и крупных артерий (рис. 1. б). 

 

Средняя скорость кровотока в различных сосудистых областях зависит от гради- 

ента давлений в начале и в конце сосуда и величины сосудистого сопротивления, которое, 

в свою очередь, определяется вязкостью крови и поперечным сечением сосуда. Чем 

больше градиент давлений и/или чем меньше вязкость крови и суммарное поперечное се- 

чение сосудов данной области, тем выше линейная скорость кровотока. В аорте она 

максимальна (50–70 см/с), в артериях и артериолах, суммарный поперечный просвет и 

сосудистое сопротивление которых во много раз больше, средняя линейная скорость па- 

дает (20–40 см/с в аорте и около 0,5 см/с — в артериолах). Наибольшей суммарной пло- 

щадью просвета обладают капилляры. Здесь скорость движения крови не превышает 0,05 

см/с. 

 

Запомните! Общее время прохождения «частиц» крови по большому и малому кругам 

кровообращения в норме составляет примерно 23 с. 

 

Итак, уровень артериального давления в концевых артериях и артериолах снижается 

примерно в 1,5–2 раза по сравнению с давлением в аорте, а пульсирующий кровоток по- 

степенно сменяется непрерывным. 

 

Запомните! Способность артериол существенно менять свой просвет является глав- 

ным механизмом, регулирующим объемную скорость кровотока в различных сосудистых 

областях и распределение крови по разным органам. 
 

 

 

 

Рис. 2. Уровень давления (вверху) и распределение крови (внизу) в различ- 

ных отделах сосудистого русла большого круга кровообращения 

 

Примерно 84% общего объема крови сосредоточено в большом круге кровообраще- 

ния; а еще около 16% - в малом круге и сердце (Рис.2.) 



Сосуды и сердце составляют единую систему человека, поэтому при выявлении пато- 

логических симптомов со стороны периферических сосудов (как артерий, так и вен) необ- 

ходимо помнить о связи их с патологией сердца. Оценить функцию сердечно-сосудистой 

системы можно с помощью определения характеристик периферического пульса и артери- 

ального давления, а также используя специальные инструментальные методы их исследо- 

вания. Однако, необходимо помнить, что выявление патологических изменений перифери- 

ческих артерий или вен имеет самостоятельное значение в диагностике заболеваний. 

 

Артериальный пульс. 

 

Пульсом (pulsus) называют ритмические колебания стенки артерии, обусловленные 

изменением её кровенаполнения в результате сокращений сердца, выбросом крови в арте- 

риальную систему и изменением в ней давления в течение систолы и диастолы. Распро- 

странение пульсовой волны связано со способностью стенок артерий к эластическому рас- 

тяжению и спадению, как уже упоминалось выше. 

 

Исследование периферических артерий обычно начинают с осмотра, во время кото- 

рого можно обнаружить видимую пульсацию, например, сонных артерий на шее. Однако 

основной клинический метод оценки состояния артерий - пальпаторное определение пе- 

риферического артериального пульса, выполняемое при исследовании сонных, плечевых, 

лучевых, бедренных, подколенных артерий и артерий стоп. 

 

 Рис. 3. Frans van Mieris, the Elder (старший). Визит 

врача. (Врач пальпирует пульс.) 

 

Чаще всего пальпируют лучевую артерию, поскольку она располагается непосред- 

ственно под кожей и хорошо прощупывается между шиловидным отростком лучевой кости 

и сухожилием внутренней лучевой мышцы. При пальпации кисти исследуемого охваты- 

вают в области лучезапястного сустава так, чтобы I палец располагался на тыльной стороне 

предплечья, а остальные – на передней его поверхности (Рис.3). Исследование одновре- 

менно на обеих руках связано с тем, что величина пульса на них может быть неодинаковой 

из-за разной степени расширения артериальных сосудов (Рис.4). 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис.4. Пояснения в тексте. 

Различный (неодинаковый) пульс (pulsus differens) наблюдается при сужении про- 

света или аномалии расположения одной из лучевых, плечевых или подключичных арте- 

рий, либо при сдавлении подключичной артерии аневризмой аорты, опухолью, увеличен- 

ными лимфатическими узлами. При митральном стенозе пульс также может быть неоди- 

наковым, поскольку резко увеличенное левое предсердие сдавливает подключичную арте- 

рию, в результате чего уменьшается приток крови и наполнение пульса слева (симптом 

Савельева - Попова). 

После сравнения величины пульса на обеих руках следует перейти к изучению его 

свойств на одной руке (если пульс различный на обеих руках - на той, на которой величина 

его больше). Дают оценку свойствам пульса. 

Ритм пульса определяется работой левого желудочка сердца. В норме он правиль- 

ный (регулярный, ритмичный, pulsus regularis), а может быть и неправильным (нерегуляр- 

ным, аритмичным, pulsus irregularis). Второй наблюдается при мерцательной аритмии и 

возникает в результате беспорядочных колебаний артериальной стенки из-за неритмычных 

сокращений сердца. 

Иногда на фоне нормального ритма ощущаются добавочные слабые пульсовые волны 

с последующей удлиненной паузой (компенсаторная пауза). Это так называемая экстра- 

систолия (внеочередное сокращение сердца). В отдельных случаях она возникает 

настолько быстро вслед за основным сокращением сердца, что полости его не успевают 

наполниться кровью и оно сокращается вхолостую — кровь не поступает в аорту, а следо- 

вательно, не возникает и пульсовой волны. При пальпации пульса это воспринимается как 

его выпадение. Экстрасистолы могут возникать после каждого нормального сокращения 

сердца (бигеминия), после двух (тригеминия), после трех (квадригеминия) сокращений 

и т. д. Такое правильное чередование нормальных и дополнительных сокращений носит 

название аллоритмии. 

Кроме того, возможно периодическое выпадение пульса без экстрасистолического 

(внеочередного) сокращения. Оно наблюдается при неполной атриовентрикулярной бло- 

каде. Это так называемые периоды Самойлова — Венкебаха. Ритм пульса на вдохе и 

выдохе может быть разным (учащается на вдохе, замедляется на выдохе). Такая дыхатель- 

ная аритмия может наблюдаться и у здоровых людей, чаще у молодых. 

При слипчивом и выпотном перикардите (слипание листков перикарда или накоп- 

ление между ними экссудата) во время вдоха пульсовые волны почти полностью исчезают. 

Такой пульс получил название парадоксального. 



Частота пульса в норме соответствует частоте сердечных сокращений и в сред- 

нем равна 60—90 ударов в минуту. Счет пульса обычно проводится в течение10 секунд и 

умножается на 4, или 1 минуты (при аритмии обязательно!), или полминуты. В последнем 

случае полученный результат удваивается. 

При тахикардии (число сердечных сокращений больше 90 в минуту) отмечается ча- 

стый пульс (pulsus frequens) Это бывает при повышении температуры, тиреотоксикозе, 

миокардитах, сердечной недостаточности. 

В случае брадикардии (число сердечных сокращений меньше 60 в минуту) наблю- 

дается редкий пульс (pulsus rarus). Крайне редкий пульс (40 ударов в минуту и меньше) 

встречается при полной блокаде предсердно-желудочкового узла. 

В ряде случаев, например, при мерцательной аритмии, некоторых экстрасистолиях, 

количество крови, выбрасываемое в аорту левым желудочком, настолько мало, что отдель- 

ные пульсовые волны не достигают периферии. Разница между числом сердечных сокра- 

щений и пульсовых волн называется дефицитом пульса, а сам пульс дефицитным (pulsus 

deficiens). 

Запомните! При мерцательной аритмии число сердечных сокращений всегда 

больше числа пульсовых волн. Для выявления дефицита пульса необходимо в течение ми- 

нуты подсчитать число сокращений сердца при его аускультации и пульсовых волн при 

пальпации пульса. Однако, поскольку число сердечных сокращений при аритмиях (напри- 

мер, при мерцательной аритмии) может быть неодинаковым в разное время, для более точ- 

ного определения величины дефицита пульса число сердечных сокращений и ударов пульса 

следует подсчитывать в одну и ту же минуту. Это делается двумя исследующими. 

Напряжение пульса определяется той силой, которую нужно приложить исследу- 

ющему для полного сдавления пульсирующей артерии. Это свойство пульса зависит от ве- 

личины систолического артериального давления. При нормальном давлении пульс умерен- 

ного напряжения. Чем выше давление, тем труднее сжать артерию; такой пульс называется 

напряженным, или твердым (pulsus durus), который характерен для гипертонии и склеро- 

тических изменений сосудистой стенки. При низком артериальном давлении артерия сжи- 

мается легко — пульс мягкий (pulsus mollis) и свидетельствует о пониженном тонусе со- 

судистой стенки, что может быть обусловлено гипотонией (снижение артериального дав- 

ления крови), кровотечением и т. д. 

Наполнение пульса отражает наполнение исследуемой артерии кровью, обуслов- 

ленное в свою очередь тем количеством крови, которое выбрасывается в систолу в арте- 

риальную систему и вызывает колебание артерии. Оно может быть хорошим полным 

(pulsus plenus) и плохим пустым (pulsus vacuus). Плохое наполнение обусловливается теми 

же причинами, что и мягкий пульс. 

Величина пульса, т. е. величина пульсового толчка, - понятие, которое объединяет та- 

кие его свойства, как наполнение и напряжение. Она зависит от степени расширения ар- 

терии во время систолы и от ее спадения в момент диастолы. Это в свою очередь зависит 

от наполнения пульса, величины колебания артериального давления в систолу и диастолу 

и способности артериальной стенки к эластическому расширению. При увеличении удар- 

ного объема крови, большом колебании давления в артерии, а также при снижении тонуса 

артериальной стенки величина пульсовых волн возрастает. Такой пульс называется боль- 

шим (pulsus magnus). На сфигмограмме большой пульс характеризуется высокой амплиту- 

дой пульсовых колебаний, поэтому его еще называют высоким пульсом (pulsus altus). Боль- 



шой, или высокий, пульс наблюдается при недостаточности клапана аорты, при тирео- 

токсикозе,когда величина пульсовых волн возрастает за счет большой разницы между си- 

столическим и диастолическим артериальным давлением; он может появляться при лихо- 

радке в связи со снижением тонуса артериальной стенки. 

Уменьшение ударного объема, малая амплитуда колебания давления в систолу и диа- 

столу, повышение тонуса стенки артерии приводят к уменьшению величины пульсовых 

волн- пульс становится малым (pulsus parvus). Малый пульс наблюдается при малом или 

медленном поступлении крови в артериальную систему: при сужении устья аорты или ле- 

вого венозного отверстия, тахикардии, острой сердечной недостаточности. Иногда при 

шоке, острой сердечной недостаточности, массивной кровопотере величина пульсовых 

волн может быть настолько незначительной, что они едва определяются, такой пульс по- 

лучил название нитевидного (pulsus filiformis) (Рис.47 а, б, в). 

 

 

Едва прощупываемый малый мягкий пульс получил название нитевидного (pulsus fili- 

formis).Он отмечается при значительной кровопотере, острой сердечной и сосудистой не- 

достаточности. 

В случае тяжелых поражений миокарда возможно чередование больших и малых 

пульсовых волн из-за слабости сократительной способности сердца. Тогда говорят о пе- 

ремежающемся (альтернирующем) пульсе. 

Форма пульса зависит от скорости изменения давления в артериальной системе в 

течение систолы и диастолы. Если пульсовая волна быстро поднимается и быстро падает, 

то амплитуда колебания сосудистой стенки всегда большая. Такой пульс получил название 

быстрого, скачущего, скорого, высокого (pulsus celer). Он характерен при недостаточно- 

сти аортального клапана. Противоположен скорому медленный пульс (pulsus tardus), ко- 

гда пульсовая волна медленно поднимается и медленно опускается. Медленный пульс ха- 

рактерен для сужения устья аорты, так как при этом затрудняется изгнание крови из 

левого желудочка, и давление в аорте повышается медленно. Величина пульсовых волн при 

этом пороке уменьшается, поэтому пульс будет не только медленным, но и малым (pulsus 

tardus et parvus). 

Если вслед за пульсовым расширением лучевой артерии ощущается второе неболь- 

шое расширение ее (вторая слабая пульсовая волна), то говорят о дикротическом пульсе 

(pulsus dicroticus). Он наблюдается при понижении тонуса артерий, что бывает при лихо- 

радке, инфекционных заболеваниях. 

Помимо перечисленных свойств артериального пульса, наблюдаются и другие его из- 

менения. Иногда в период снижения пульсовой волны определяется как бы вторая допол- 

нительная волна. Она связана с увеличением дикротической волны, которая в норме не про- 



щупывается и лишь определяется на сфигмограмме. При понижении тонуса перифериче- 

ских артерий (лихорадка, инфекционные заболевания) дикротическая волна возрастает и 

улавливается при пальпации. Такой пульс называется дикротическим (pulsus dicroticus). 

Выделяют еще парадоксальный пульс (pulsus paradoxus). Особенности его заклю- 

чаются в уменьшении пульсовых волн во время вдоха. Он появляется при сращении лист- 

ков перикарда за счет сдавления крупных вен и уменьшения кровенаполнения сердца во 

время вдоха. 

Закончив исследование пульса на лучевой артерии, его изучают на других сосудах: 

височных, сонных, бедренных, подколенных артериях, артериях тыла стопы и др. Иссле- 

довать пульс на различных артериях особенно необходимо при подозрении на их пораже- 

ние (при облитерирующем эндартериите, атеросклерозе, тромбозах сосудов). Бедренная 

артерия хорошо прощупывается в паховой области, легче при выпрямленном бедре с не- 

большим его поворотом кнаружи. Пульс подколенной артерии прощупывается в подко- 

ленной ямке в положении больного лежа на животе. Задняя большеберцовая артерия 

пальпируется в мыщелковом желобке за внутренней лодыжкой; артерии тыла стопы про- 

щупываются на тыльной поверхности стопы, в проксимальной части первого межплюсне- 

вого пространства. Определение пульса последних двух артерий имеет большое значение в 

диагностике облитерирующего эндартериита. 

Запомните! Исследование пульса сонных артерий нужно проводить осторожно, по- 

очередно, начиная с незначительного надавливания на артериальную стенку, из-за опасно- 

сти возникновения каротидного рефлекса, вследствие которого может развиться резкое за- 

медление сердечной деятельности вплоть до ее остановки и значительное снижение арте- 

риального давления. Клинически это проявляется головокружением, обмороком, судоро- 

гами (синдром каротидного синуса). 

Для некоторых заболеваний сердечно-сосудистой системы характерна различная ве- 

личина пульса на верхних и нижних конечностях. При сужении перешейка аорты (коаркта- 

ция аорты) значительно уменьшается величина пульсовых волн на нижних конечностях, 

тогда как на сонных артериях, артериях верхних конечностей она остается нормальной или 

даже увеличивается. 

При болезни Такаясу (болезнь отсутствия пульса), при которой имеется облитери- 

рующий артериит крупных сосудов, отходящих от дуги аорты, в первую очередь исчезает 

или уменьшается пульсация сонных, подмышечных, плечевых и лучевых артерий. 

Аускультация артерий. 

Обычно выслушивают сосуды среднего калибра — сонную, подключичную, бедрен- 

ную, подколенную артерии и аорту. Исследуемую артерию сначала пальпируют, затем при- 

ставляют фонендоскоп, стараясь не сдавливать сосуд, чтобы избежать возникновения сте- 

нотического шума. 

Запомните! Над артериями можно выслушивать иногда и тоны, и шумы, которые 

могут возникать в самих артериях либо проводятся к ним с клапанов сердца и аорты. 

Проводимые тоны и шумы выслушиваются только на близко расположенных к сердцу ар- 

териях — сонной, подключичной. 

У здоровых лиц на сонной и подключичной артериях можно выслушать два тона. 

Первый тон обусловлен напряжением артериальной стенки при ее расширении во время 

прохождения пульсовой волны, второй — проводится на эти артерии от клапана аорты. 



На бедренной артерии в норме выслушивается один тон, обусловленный напряже- 

нием стенки. При аортальной недостаточности первый тон более громкий за счет про- 

хождения большой пульсовой волны. На бедренной артерии при этом пороке можно вы- 

слушать два тона (двойной тон Траубе) - за счет колебаний сосудистой стенки в си- 

столу и диастолу. 

 

На рис. 5 представлены области выслушивания систолических шумов над крупными 

артериями. 

 

 

Рис. 5. Области выслушивания систолических шумов 

над крупными артериями. 

 

Шумы, выслушиваемые над артериями, чаще относятся к систолическим. На сон- 

ные и подключичные артерии обычно хорошо проводится систолический шум, обуслов- 

ленный стенозом устья аорты. В этих же сосудах может возникать систолический шум, 

связанный с понижением вязкости крови и увеличением скорости кровотока (при лихо- 

радке, анемии, базедовой болезни). Систолический шум иногда появляется при сужении 

или аневризматическом расширении крупных сосудов. 

При недостаточности клапана аорты, сдавливая бедренную артерию стетоскопом, 

можно выслушать над ней двойной шум Виноградова — Дюрозье. Первый из них — сте- 

нотический шум — обусловлен током крови 

через суженный стетоскопом сосуд. Происхождение второго шума до сих пор неясно; его 

объясняют ускорением обратного кровотока по направлению к сердцу в период диастолы. 

Выслушивание брюшного отдела аорты по средней линии живота от мечевидного 

отростка грудины до пупка может выявлять систолические и систоло-диастолические 

шумы, которые обусловлены стенозом или аневризматическим расширением этого отдела. 

Систолический шум под мечевидным отростком грудины может появляться при сужении 

или сдавлении чревной артерии. При сужении почечных артерий систолический шум вы- 

слушивается по наружному краю прямых мышц живота на 2,5—5,0 см выше пупка; этот 

же шум иногда можно выслушать в поясничной области. 



Аускультация вен. 

У здоровых людей над венами, как правило, не выслушиваются ни тоны, ни шумы. 

Диагностическое значение имеет аускультация яремных вен, над которыми при анемии по- 

является так называемый шум волчка. Этот непрерывный дующий или жужжащий шум 

связан с ускорением кровотока при пониженной вязкости крови у больных анемией. Он 

лучше слышен на правой яремной вене и усиливается при повороте головы в противопо- 

ложную сторону. 

Исследование капилляров. 

Исследование капилляров осуществляют с помощью осмотра, методом капилляро- 

скопии и конъюнктивальной биомикроскопии. 

Капилляроскопия — метод изучения капилляров неповрежденной поверхности эпи- 

телиальных покровов (кожи, слизистой оболочки). Для капилляроскопии можно использо- 

вать малое увеличение микроскопа при обычном дневном рассеянном свете либо приме- 

нять специальные капилляроскопы. Помимо капилляроскопии, существует метод капилля- 

рографии, который заключается в фотографировании капилляроскопической картины с по- 

мощью специальных микрофотонасадок (Рис.6) 

. Рис. 6. Капилляроскоп 

 Рис.7. Пояснение в тексте 

При капилляроскопии наиболее часто изучают состояние капилляров края ногтевого 

ложа IV пальца. Для «просветления» кожи перед исследованием на изучаемую область 

наносят каплю жидкого кедрового или персикового масла (Рис.7). В нормальных условиях 

капилляры видны в виде вытянутых светло-красных петель на желтовато-розовом фоне. 

Артериальное колено капилляра уже и короче, чем венозное; переходящая часть петли 

обычно закруглена. Изредка встречаются петли, извитые в виде восьмерки. Число капилля- 

ров 16—20 в поле зрения. Кровоток в них почти неразличим, происходит непрерывно, при- 

чем в артериальном колене быстрее, чем в венозном (Рис.8, 9, 10). 
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Рис.8. 

 

 

 Рис.9. Пояснения в текте. 
 

Рис.10. Карилляроскопия при расстройствах микроциркуляции. 

Конъюнктивальная биомикроскопия - изучение капилляров глазного яблока с помо- 

щью микроскопа и специальной подсветки. Это исследование позволяет оценить состояние 

кровотока, выявить изменения капилляров: отек и деформацию их стенок, микроаневризмы 

и др. (Рис. 11). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Капилляроскопия, норма, увеличение в 



 

Рис. 11. Аппарат для биомикроскопии глаза. 

Изучение капилляров применяется в диагностике ряда заболеваний (атеросклероз, 

гипертоническая болезнь, болезнь Такаясу и др.).Капилляроскопическая картина изменя- 

ется при спазме сосудов, застойных явлениях, сахарном диабете. 

КОНТРОЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ: 

1. Назовите особенности микроциркуляторного русла. 

2. Какие физиологические особенности артериальной и венозной сосудистой си- 

стем. 

3. Дайте определение пульсу. 

4. Какие основные свойства пульса знаете? 

5. Как меняется ритм пульса в зависимости от патологических процессов? 

6. Как поменяется частота пульса в зависимости от патологических процессов? 

7. Что такое наполнение пульса и как меняется при различных состояниях? 

8. Что такое напряжение пульса и как меняется при различных состояниях? 

9. При каких состояниях и как высчитывается дефицит пульса. 

10. Как проводить аускультацию артерий и вен. 

11. Какие симптомы можно выявить при аускультации сосудов. 

12. Что такое капилляроскопия и для чего она проводиться. 

Тестовые задания. 

1. Укажите наиболее характерные изменения артериального пульса при следующей клини- 

ческой ситуации: сдавление крупных артериальных стволов аневризмой аорты, опухоль 

средостения, резко увеличенным левым предсердием: 

1) pulsus dificiens 

2) pulsus filiformis 

3) pulsus differens 

4) pulsus plenus 

5) pulsus durus. 

 

2. Пульс tardus, parvus характерен для: 

а) недостаточности трехстворчатого клапана; 

б) недостаточности митрального клапана; 

в) недостаточности аортального клапана; 

г) стеноза устья аорты; 

3. При брадикардии пульс называется: 

а)Pulsus filiformis; 

б)Pulsus parvus; 



в)Pulsus freguens; 

г)Pulsus celler et altus; 

д)+Pulsus rarus 

е)Pulsus tardus et parvus; 

ж)Pulsus regularis; 

з)Pulsus irregularis. 

 

4. Pulsus filiformis отмечается при: 

а) шоке; 

б) массивной кровопотере; 

в) недостаточности митрального клапана; 

г) недостаточности аортального клапана; 

д) стенозе устья аорты; 

е) тахикардии; 

ж) острой сердечной недостаточности. 

5. Какое утверждение относительно pulsus differens неверно? 

а) Это запаздывание пульса на одной из рук или его различная величина. 

б) Его наблюдают при митральном стенозе. 

в) Возникает в результате механического сдавления подключичной артерии. 

г) Его наблюдают при аневризме дуги аорты. 

д) Он не зависит от сердечной деятельности и состояния сосудистой системы. 

 

6.  Выслушивание артерий проводят в следующих областях: 

а) сонную артерию выслушивают над ключицей; 

б) подключичную — у внутреннего края грудино-ключично-сосцевидной мышцы; 

в) бедренную — под пупартовой связкой; 

г) почечную - в околопупочной области слева и справа; 

д) подколенную — в подколенной ямке. 

 

7. Какие клинические симптомы зависят от быстрого подъема и снижения диастоличе- 

ского давления в аорте? 

а) двойной шум Траубе и Дюрозье на периферических сосудах; 

б) усиленный разлитой верхушечный толчок; 

в) диастолический шум; 

г) капиллярный пульс; 

д) высокий и скорый пульс. 

 

8. В диагностике облитерирующего эндартериита большое значение имеет исследование 

пульса: 

а) на тыльной поверхности стопы; 

б) в подколенной ямке; 

в) в паховой области; 

г) на височной артерии; 

д) на сонной артерии. 

 

9. Для мерцательной аритмии характерен: 

а) Дефицит пульса. 

б) Скачущий, высокий pulsus celler et altus. 

в) Медленный вялый, малого наполнения pulsus tardus et parvus. 

г) Напряжённый твёрдый pulsus durus. 

д) Малый мягкий pulsus filiformis. 



10. Выберите верные утверждения. 

а) Дефицит пульса определяют как разницу между ЧСС и пульсом, он характерен для мер- 

цательной аритмии. 

б) Скачущий, высокий pulsus celler et altus характерен для недостаточности клапанов 

аорты. 

в) Медленный вялый, малого наполнения pulsus tardus et parvus характерен для стеноза 

устья аорты. 

г) Напряжённый твёрдый pulsus durus соответствует низкому АД. 

д) Малый мягкий pulsus filiformis соответствует высокому АД. 

Ситуационная задача 97 

 

 

У больного выявлен твердый пульс. При осмотре определяется верхушечный тол- 

чок в пятом межреберье, по левой среднеключичной линии. Аускультативно I тон не изме- 

нен, II тон над аортой значительно громче, чем над легочной артерией. 

Каковы возможные причины подобных изменений? 

 

 

Ситуационная задача 96 

 

 

У больного внезапно появились сердцебиение и одышка. При исследовании пульса 

выявлено: пульс аритмичный, 100 уд/мин. Синхронный подсчет числа сердечных сокраще- 

ний - 150 в 1 мин. 

Как называется подобное нарушение ритма сердца? Что такое дефицит пульса 

Ситуационная задача 95 

 

 

У больного пульс быстрый и высокий, I тон на верхушке и II тон на аорте ослаб- 

лены, выслушивается диастолический шум во втором межреберье справа и в точке Боткина- 

Эрба. 

Каковы причины изменения тонов сердца и появления диастолического шума? Ка- 

кие изменения артериального давления характерны для данного больного? 

 

 

 

Ответы к тестовым заданиям. 

ТЕМА 1. 1 а. 2 в. 3а. 4 а. 5 а, б. 6 б. 7 а. 8 а. 9 б, г. 10 а, б, в, д. 

ТЕМА 2. 1 б. 2 б. 3 б. 4 а. 5 б. 6 б. 7 б. 8 б. 9 б. 10 2. 

ТЕМА 3. 1 г. 2 а. 3 б. 4 в. 5 а. 6 а. 7 а, б, г. 8.а. 9.г. 10 1. 

ТЕМА 4. 1 3. 2 г. 3 д. 4 а, б, ж. 5 д. 6 в, г, д. 7 а, г, д. 8 а. 9 а. 10 а, б, в. 
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