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ДИАГНОСТИКА

СЕРДЕЧНОЙ 
НЕДОСТАТОЧНОСТИ



Эпидемиология СН в РФ

• в 2002 году в РФ насчитывалось 8,1 
миллионов человек с ХСН, из которых 3,4 
млн. имели терминальный, III–IV ФК 
заболевания

•  у 4/5 всех больных с СН в России это 
заболевание ассоциируется с АГ и у 2/3 
больных – с ИБС

•  однолетняя смертность больных с 
клинически выраженной СН достигает 
26–29%, то есть за один год в РФ умирает от 
880 до 986 тысяч больных



Терминалогия, используемая 
при описании СН

Различают острую и хроническую СН.
• ОСН – возникновение острой (кардиогенной) одышки, 

связанной с быстрым развитием легочного застоя вплоть 
до отека легких или кардиогенного шока (с гипотонией, 
олигурией и т.д.), которые, как правило, являются 
следствием острого повреждения миокарда, прежде 
всего острого ИМ.

• ХСН - периодически возникающие эпизоды обострения 
(декомпенсации), проявляющиеся внезапным или, что 
бывает чаще, постепенным усилением симптомов и 
признаков ХСН.



Терминалогия, используемая 
при описании СН

    Различают также систолическую и 
диастолическую СН. Традиционно СН и ее 
тяжесть ассоциируют со снижением 
сократительной способности сердца 
(систолическая СН), которую чаще оценивают 
по величине ФВ ЛЖ. Однако значительная часть 
больных с СН имеет нормальную или почти 
нормальную ФВ ЛЖ. В таких случаях 
целесообразно говорить о СН с сохраненной 
систолической функцией (СН–ССФ). 



Cердечная недостаточность
   Патофизиологический синдром, при 

котором в результате того или иного 
заболевания сердечно-сосудистой системы 
происходит снижение насосной функции, 
что приводит к неспособности сердца 
перекачивать кровь в количестве, 
соразмерном требованиям метаболизма 
тканей.



Патофизиологические 
определения ХСН

• …следствие истощения резервной силы 
сердечной мышцы… (1908, J. MacKenzie)

• …следствие ослабления сократительной 
способности сердечной мышцы… (1964 А. Л. 
Мясников)

• …совокупность гемодинамических, почечных, 
нервных и гормональных реакций… (1982, 
J. Cohn)

• …заболевание, вовлекающее сердце, 
периферические сосуды, почки, симпатическую 
нервную систему, ренин–ангиотензиновую 
систему…(1989, E. Braunwald)



Патофизиологические 
определения ХСН

   Таким образом, с современных клинических 
позиций ХСН представляет собой заболевание с 
комплексом характерных симптомов (одышка, 
утомляемость и cнижение физической 
активности, отеки и др.), которые связаны с 
неадекватной перфузией органов и тканей в 
покое или при нагрузке и часто с задержкой 
жидкости в организме.

• Первопричиной является ухудшение способности 
сердца к наполнению или опорожнению, 
обусловленное повреждением миокарда, а также 
дисбалансом вазоконстрикторных и 
вазодилатирующих нейрогуморальных систем.)



ПРИНЦИПЫ ДИАГНОСТИКИ 
Постановка диагноза ХСН возможна при наличии 

двух ключевых критериев:
1. характерных симптомов СН (одышки, 

утомляемости и ограничении физической 
активности)

2. наличие объективных признаков дисфункции 
cердца - объективного доказательства того, что эти 
симптомы не связаны с повреждением других 
органов (легких, анемией, почечной 
недостаточностью)

3. положительный ответ на терапию ХСН

*Наличие критериев 1 и 2 обязательно во всех случаях



Этиология.

1. Самая частая причина - ИБС и ИМ (у 60–70% 
больных)

2. ДКМП, ревматические пороки сердца.
3. В старших возрастных группах (старше 60 

лет) - АГ и гипертоническое сердце.
4. СД 2 типа
5. Алкогольное поражение сердца



Этиология.
1) Перегрузка объемом (недостаточность 

клапанов сердца)
2) Перегрузка давлением (стеноз устья 

аорты, митральный стеноз, артериальная 
гипертензия)

3) Поражение миокарда (ИБС, 
миокардиты, миокардиопатии, 
миокардиодистрофии и т.д.)

* В общей популяции 87% случаев ХСН обусловлены ИБС 
и/или гипертонией



Опорными точками в постановке 
диагноза ХСН являются:

1. характерные симптомы СН или жалобы 
больного

2. данные физикального обследования 
(осмотр, пальпация, аускультация) или 
клинические признаки

3. данные объективных 
(инструментальных) методов 
обследования



Критерии, используемые при 
определении диагноза ХСН

I. Симптомы 
(жалобы)

• Одышка (от 
незначит до 
удушья

• Быстрая 
утомляемость

• Сердцебиение
• Кашель
• Ортопноэ

III. 
Объективные 

признаки 

• ЭКГ,  
рентгенографи
я грудной 
клетки

• Систолическая 
дисфункция

(↑ ДЗЛЖ)
• гиперреактивн

ость МНУП

II. Клинические 
признаки

• Застой в легких 
(хрипы, 
рентгенологическая 
картина)

• Периферические 
отеки

• Тахикардия 
(>90–100 уд/мин)

• Набухшие яремные 
вены

• Гепатомегалия
• Ритм галопа (S3)
• Кардиомегалия  



III. Объективные признаки
• ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЯ
• СУТОЧНОЕ МОНИТОРИРОВАНИЕ ЭКГ 

(ХОЛТЕРОВСКОЕ МОНИТОРИРОВАНИЕ)
• Гематологический и биохимический анализы 

крови и ОАМ
• ЭХОКАРДИОГРАФИЯ
• ЧРЕСПИЩЕВОДНАЯ ЭХОКГСТРЕСС-ЭХОКГ
• Стресс-ЭхоКГ
• МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНАЯ ТОМОГРАФИЯ
• Магнитно-резонансная томография (МРТ) 
• РАДИОИЗОТОПНЫЕ МЕТОДЫ
• ОЦЕНКА ФУНКЦИИ ЛЕГКИХ
• Нагрузочные тесты
• Рентгенография органов грудной клетки
• Определение уровня натрий-уретических 

пептидов



ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАФИЯ

• Наиболее частым отклонением от нормы на 
стандартной ЭКГ у больных ХСН являются 
признаки ГЛЖ и отклонение электрической оси 
сердца влево (50–70% больных) 

• Наиболее важными для объективизации ХСН 
служат: признаки рубцового поражения 
миокарда, блокада левой ножки пучка Гиса 
(ЛНПГ) при ИБС, как предикторы низкой 
сократимости ЛЖ; ЭКГ признаки перегрузки 
левого предсердия (ЛП) и ГЛЖ

• диагностика аритмий, особенно мерцательной 
аритмии (МА) – частой причины 
декомпенсации; ЭКГ признаки электролитных 
расстройств



СУТОЧНОЕ 
МОНИТОРИРОВАНИЕ ЭКГ

• Стандартное Холтеровское мониторирование ЭКГ имеет 
диагностический смысл лишь в случае наличия 
симптоматики, вероятно, связанной с наличием аритмий 
(субъективных ощущений перебоев, сопровождающихся 
головокружениями, обмороками, синкопэ в анамнезе и 
др.).

• Холтеровское мониторирование позволяет судить о 
характере, частоте возникновения и продолжительности 
предсердных и желудочковых аритмий, которые могут 
вызывать появление симптомов СН или усугублять ее 
течение.



ГЕМАТОЛОГИЧЕСКИЙ И 
БИОХИМИЧЕСКИЙ АНАЛИЗЫ 

КРОВИ И ОБЩИЙ АНАЛИЗ МОЧИ

• определение уровня Hb, кол-ва эритроцитов, 
лейкоцитов и тромбоцитов, концентрации 
электролитов плазмы, креатинина, глюкозы, 
печеночных ферментов и общий анализ мочи.

• При резком ухудшении состояния пациента 
целесообразно оценить содержание 
кардиоспецифических ферментов с целью 
исключения острого ИМ.

• Повышение уровня креатинина у больного ХСН 
может быть (связано с первичной патологией 
почек, сопутствующего заболевания (АГ, СД, 
пожилой возраст), следствием СН (застойная 
почка), с избыточным приемом диуретиков и/или 
иАПФ.

• При застое крови в печени может наблюдаться 
повышение активности печеночных ферментов.



ЭХОКАРДИОГРАФИЯ

• Это визуализирующая методика, которой 
отводится первостепенная роль в диагностике 
ХСН в силу простоты выполнения, 
безопасности и повсеместной 
распространенности.

• ЭхоКГ позволяет решить главную 
диагностическую задачу – уточнить сам факт 
дисфункции и ее характер, а также провести 
динамическую оценку состояния сердца и 
гемодинамики.



Возможности ЭхоКГ и допплер–
ЭхоКГ в диагностике ХСН

• глобальной и региональной 
сократимости

•размера полостей и геометрии 
камер

• толщины стенок и диаметра 
отверстий

•параметров внутрисердечных 
потоков

•давления в полостях и 
магистральных сосудах

•чресклапанного градиента 
давления

Оценка в покое и 
динамике:

• поражения миокарда и 
характера дисфункции 
(систолическая, 
диастолическая, смешанная)

• состояния клапанного 
аппарата

• изменения эндокарда и 
перикарда (вегетации, тромбы, 
жидкость в полости перикарда)

• патологии крупных сосудов
• источника тромбоэмболии 

Уточнение причины и 
осложняющих моментов:



ЧРЕСПИЩЕВОДНАЯ ЭХОКГ

• Чреспищеводная ЭхоКГ не должна 
рассматриваться в качестве рутинного 
диагностического метода; к ней обычно 
прибегают лишь в случае получения 
недостаточно четкого изображения при 
трансторакальном доступе, осложненном 
клапанном поражении, подозрении на 
неисправность протеза митрального клапана, 
для исключения тромбоза ушка левого 
предсердия при высоком риске 
тромбоэмболий.

• В случае недостаточной информативности 
ЭхоКГ, выполненной в условиях покоя, а также 
при ИБС (например, при наличии тяжелой или 
рефрактерной СН в сочетании с ИБС) можно 
рассмотреть целесообразность проведения 
дополнительных исследований.



СТРЕСС-ЭХОКГ

• Нагрузочная или фармакологическая стресс-
ЭхоКГ является высокоинформативной 
методикой для уточнения ишемической или 
неишемической этиологии СН, а также для 
оценки эффективности лечебных мероприятий 
(реваскуляризации, медикаментозного 
восстановления сократительного резерва). 
Однако, несмотря на высокую чувствительность 
и специфичность этой методики для выявления 
жизнеспособного миокарда у пациентов с ИБС и 
систолической СН, она не может быть 
рекомендована в качестве метода рутинной 
диагностики.



МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНАЯ 
ТОМОГРАФИЯ

• Магнитно-резонансная томография (МРТ) – 
наиболее точный метод с максимальной 
воспроизводимостью расчетов по вычислению 
объемов сердца, толщины его стенок и массы 
ЛЖ, превосходящий по этому параметру ЭхоКГ 
и радиоизотопную ангиографию (РИА). Помимо 
этого, метод позволяет выявлять утолщение 
перикарда, оценивать протяженность некроза 
миокарда, состояние его кровоснабжения и 
особенности функционирования. При этом, 
учитывая высокую стоимость и ограниченную 
доступность, проведение диагностической МРТ 
оправдано только в случаях недостаточно 
полной информативности прочих 
визуализирующих методик.



РАДИОИЗОТОПНЫЕ 
МЕТОДЫ

• С помощью РИА можно довольно точно 
оценить ФВ ЛЖ, объемы камер сердца, а 
также динамику диастолического 
наполнения ЛЖ. Однако при 
мерцательной аритмии точность всех 
этих расчетов уменьшается. Тем не 
менее воспроизводимость результатов 
РИА превосходит таковую при ЭхоКГ.



ОЦЕНКА ФУНКЦИИ ЛЕГКИХ

• Данный тест полезен для исключения 
легочного генеза одышки. При ХСН параметры 
пиковой объемной скорости экспираторного 
потока (PEFR) и FEV1 могут быть снижены, 
однако не до такой степени, как при 
симптоматических обструктивных 
дыхательных заболеваниях. Определение 
прочих параметров функции легких с целью 
диагностики СН и оценки динамики течения 
заболевания не имеет большого смысла.



НАГРУЗОЧНЫЕ ТЕСТЫ

• Проведение нагрузочных тестов у пациентов с ХСН оправдано с 
целью оценки функционального статуса пациента и 
эффективности лечения, а также для определения степени 
риска.

• В рутинной практике для оценки физической толерантности 
можно использовать тест ходьбы в течение 6 минут, 
соответствующий субмаксимальной нагрузке. Условия 
проведения этой пробы крайне просты: размеченный через 
1 метр коридор, часы с секундной стрелкой и четкое 
объяснение задачи больному: он должен пройти по этому 
коридору в приемлемо быстром для него темпе максимальную 
дистанцию за 6 минут (если больной остановится для отдыха, 
затраченное на это время включается в общий зачет). 



Параметры физической активности у 
больных с различными ФК ХСН 

• >551 м
• 426–550 м
• 301–425 м
• 151–300 м
• <150 м 

• 0 фкл
• 1 фкл
• 2 фкл
• 3 фкл
• 4 фкл

Дистанция 6-
минутной ходьбы, 
м 

ФК ХСН по 
NYHA 

*Проведение нагрузочных тестов у пациентов с ХСН 
достаточно безопасно и не сопряжено с риском развития 
серьезных осложнений



РЕНТГЕНОГРАФИЯ ОРГАНОВ 
ГРУДНОЙ КЛЕТКИ

• Главное внимание при подозрении на ХСН следует 
уделять кардиомегалии (кардио-торакальный индекс 
>50%) и венозному легочному застою. Кардиомегалия – 
свидетельство вовлеченности сердца в патологический 
процесс. Наличие венозного застоя и его динамика могут 
быть использованы для характеристики тяжести 
заболевания и служить объективным критерием 
эффективности терапии.

• наиболее частой находкой при рентгенологическом 
исследовании грудной клетки является увеличение ЛЖ, 
которое встречается у 18–36% больных и может косвенно 
свидетельствовать о высокой распространенности ГЛЖ 
среди больных с ХСН.

• Кардиомегалия, венозный легочный застой, 
альвеолярный и интерстициальный отек – признаки 
низкой ФВ и/или высокого давления заклинивания 
легочной артерии (ДЗЛА)

• Результаты рентгенологического исследования грудной 
клетки всегда трактуются в контексте клиники ХСН и 
ЭКГ.



Определение уровня 
натрий-уретиУРЕТИЧЕСКИХ 

ПЕПТИДОВ
• • В настоящее время полностью доказана тесная 

связь между тяжестью сердечной дисфункции 
(прежде всего ЛЖ) и содержанием натрий-
уретических пептидов (НУП) в плазме, что 
позволяет рекомендовать определение 
концентрации этих пептидов в качестве 
«лабораторного теста» ХСН.

• В настоящее время наиболее полно 
охарактеризованы N -концевой предсердный 
натрий-уретический пептид (ПНП), мозговой 
натрий-уретический пептид (МНУП или BNP) и 
его предшественник, N-концевой МНУП (NT – 
pro BNP).



Кардиоренальная модель 

Неспособность сердца адекватно 
перекачивать кровь в артерии

Уменьшение 
почечного кровотока

 Повышение уровня 
венозного давления с 

ухудшением венозного 
возврата  от почек

Отёки



Кардиоциркуляторная 
модель

Снижение сократительной способности сердца

Стойкая констрикция периферических артерий и вен

Повышение пред- и постнагрузки

Гипертрофия и дилатация сердца

Уменьшение периферического кровотока



Активация нейро-вегетативных 
систем

Ангиотензиноген      Ангиотензин I          Ангиотензин II             
*Вазоконстрикция

                                                                                                                 *↑ 
альдостерона

                                                                                                                 * ↑ 
САС

                            Ренин                        АПФ

Снижение сердечного выброса
Компенсаторные механизмы:
• ↑ ЧСС
• ↑ АД в условиях сниженного выброса
• Потенцирует веноконстрикцию                                     Декомпенсаторные 

механизмы:
                                                                                                                            Некроз
                                                                                                                            Апоптоз
                                                                                                                 Ишемия 

миокарда
                                                                                                                         Аритмии

                  Активация  САС                                    Диастолическая 
дисфункция

                                                                                                                 Задержка 
жидкости



Цитокиновая модель 
Ишемия и гемодинамическая нагрузка

↑ концентрации цитокинов (фактор некроза 
опухоли, интерлейкин 1, интерлейкин 6)

• Отрицательное инотропное действие
• Ремоделирование сердца (необратимая 

дилатация полостей и гипертрофия 
кардиомиоцитов) 

• Нарушение эндотелий-зависимой дилатации 
артериол (↑ ОПС) 

• Усиление апоптоза и клеток периферической 
мускулатуры



Прогрессирование от гипертензии к 
сердечной недостаточности

Годы   

Нормальная           ЛЖ              Доклиническая            
Клиническая
структура  и      ремодели-      дисфункция ЛЖ            сердечная 
функция ЛЖ      рование                                              недостаточность

Сердечная 
недостаточнос

ть
Ожирение
Диабет

Гипертензия

Курение
Дислипидемия
Диабет

Инфаркт
миокарда

Гипертрофия
ЛЖ

Диастолическая
дисфункция

Годы/месяцы

Систолич
еская

 
дисфункц

ия Смерт
ь



Классификация (Н.Д.
Стражеско и В.Х.Василенко, 

1935 г.) 
• I стадия - начальная скрытая, проявляющаяся только при нагрузке 

(одышка, сердцебиение, чрезмерная утомляемость). В покое 
гемодинамика и функции органов не изменены. Бессимптомная 
дисфункция ЛЖ.

• II А стадия - декомпенсация преимущественно по одному кругу 
кровообращения, признаки НК в покое выражены умеренно. 
Адаптивное ремоделирование сердца и сосудов.                                                                                  

• II Б стадия - декомпенсация по обоим кругам кровообращения, 
выраженные гемодинамические нарушения. Дезадаптивное 
ремоделирвание сердца и сосудов.

• III стадия – конечная дистрофическая стадия - необратимые 
дистрофические изменения со стороны внутренних органов с 
тяжелыми нарушениями гемодинамики. Финальная стадия 
ремоделирования органов.



Классификация ХСН, 2002ь
Функциональные классы ХСН 

(могут изменяться на фоне лечения в обе  стороны) 
• I ФК. Ограничение физической активности отсутствуют: 

привычная физическая активность не сопровождается быстрой 
утомляемостью, появлением одышки или сердцебиения. 
Повышенную нагрузку больной переносит, но она может 
сопровождаться одышкой и/или  замедленным восстановлением 
сил. 

• II ФК. Незначительное ограничение физической активности: в 
покое симптомы отсутствуют, привычная физическая активность 
сопровождается утомляемостью, одышкой или сердцебиением. 

• III ФК. Заметное ограничение физической активности: в покое 
симптомы отсутствуют, физическая активность меньшей 
интенсивности по сравнению с привычными нагрузками 
сопровождается появлением симптомов. 

• IV ФК. Невозможность выполнить какую-либо физическую 
нагрузку без появления дискомфорта; симптомы сердечной 
недостаточности присутствуют в покое и усиливаются при 
минимальной физической активности.



Гемодинамическая 
классификация 

• 1. Диастолическая сердечная недостаточность. В 
современных условиях диагностики и лечения 
постоянно увеличивается удельный вес тех пациентов, 
у которых ХСН развивается при сохраненном сердечном 
выбросе. Диастолическая дисфункция лежит в основе 
приблизительно 20% всех случаев СН. Она проявляется 
симптомами застойной СН на фоне нормальной или 
почти нормальной систолической функции. Патогенез 
диастолической дисфункции - снижение податливости 
и нарушение наполнения ЛЖ приводят к повышению 
диастолического  давления в ЛЖ, не соответствующему 
изменению его объема.   

• 2. Систолическая сердечная недостаточность. 
Развивается при снижении фракции выброса ЛЖ менее 
45%.



4. СУТОЧНОЕ ХОЛТЕРОВСКОЕ 
МОНИТОРИРОВАНИЕ ЭКГ





5. ЧРЕСПИЩЕВОДНАЯ 
ЭЛЕКТРИЧЕСКАЯ 

КАРДИОСТИМУЛЯЦИЯ



НЕКОРОНАРОГЕННЫЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЯ

1. МИОКАРДИТЫ
2. ПЕРИКАРДИТЫ
3. КАРДИОМИОПАТИИ
4. ПРОЛАПС МИТРАЛЬНОГО 

КЛАПАНА
5. ПОРОКИ СЕРДЦА (приобретенные 

и врожденные)



МИОКАРДИТЫ. 
КЛИНИКА.

● причиной миокардита является вирусная 
инфекцией

● Характер болей в грудной клетке самый 
разнообразный: ноющие, колющие, 
сжимающие, интенсивность от слабых до 
нестерпимых, не связаны с физической 
нагрузкой, отличаются длительностью, 
держатся часами, сутками, могут 
периодически ослабевать, но полностью не 
исчезают. Сопровождаются сердцебиением, 
ощущением перебоев в работе сердца, 
одышкой.



Критерии диагностики 
• I. Связь с перенесенной инфекцией
• II. Признаки поражения миокарда.
• Большие признаки:
• На ЭКГ – нарушение процессов реполяризации, аритмии 

и блокады
• ↑ активности ЛДГ и ЛДГ1, КФК и МВ-КФК, тр Т
• Кардиомегалия по данным R-графии или ЭХОКГ
• Застойная сердечная недостаточность
• Кардиогенный шок
• Малые признаки:
• тахикардия
• ослабление 1-го тона (важно подтвердить при ФКГ)
• ритм галопа



СУХОЙ ПЕРИКАРДИТ. 
КЛИНИКА.

    1.Болевой синдром – является основным (часто 
единственным) проявлением. Боль в области сердца 
разнообразного характера: от чувства давления и 
неприятного ощущения до сильных мучительных болей. 
Отмечается длительный постоянный характер 
кардиалгии, связь с дыханием, поворотами туловища.

    2. Анамнез:
● Перенесенная вирусная, бактериальная инфекция 

(частота перикардитов прямо коррелирует с эпидемиями 
ОРВИ)

● тупая травма грудной клетки
● туберкулез
● онкологические заболевания
● инфаркт миокарда



СУХОЙ ПЕРИКАРДИТ. 
КЛИНИКА.

• Шум трения перикарда – 
патогномоничный признак. 
Воспринимается как скребущий, 
усиливается при надавливании 
стетоскопом на прекардиальную 
область, чаще всего локализуется в 
области левого края грудины, в 
нижней ее части.  



Экссудативный 
перикардит. Клиника.

1. Болевой синдром – чувство стеснения в груди и боль в 
области сердца

2. Синдром сдавления – проявляется одышкой (основной 
симптом), дисфагией и  икотой (реже).

3. Лихорадка – постоянный признак перикардита.
4. Синдром верхней полой вены – развивается вследствие 

затруднения оттока крови к сердцу по верхней полой 
вене. Отечность лица, шеи, передней поверхности 
грудной клетки («воротник Стокса»), набухание шейных 
вен. Возникает лишь при значительном скоплении 
жидкости в полости перикарда.



Экссудативный 
перикардит. Диагностика.

• 1. ЭКГ. Характеризуется стадийностью 
изменения сегмента ST (↑ сегмента ↓ ST до 14 
дней с постепенным ↓ ST к изолинии. Сегмент 
ST переходит в зубец Т, формируя 
изоэлектрический интервал ST – Т, затем 
формируется (–) Т.

• Зубец Т постепенно нормализуется к 3 мес от 
начала заболевания. 

• Во всех стадиях отсутствуют изменения 
комплекса QRS. 

• 2. ЭхоКГ регистрирует утолщение листков 
перикарда и скопление жидкости между 
листками перикарда (сепарация листков 
перикарда более 3-4 мм). 



КАРДИОМИОПАТИИ
•Дилатационная (ДКМП)
• Гипертрофическая (ГКМП)  
• Рестриктивная
•Аритмогенная дисплазия 
правого желудочка



Гипертрофическая 
кардиомиопатия

• Первичное заболевание сердца 
неизвестной этиологии, 
характеризующееся 
гипертрофией стенок левого 
желудочка (изредка и правого) 
без расширения его полости, 
усилением систолической и 
нарушением диастолической 
функции. 



ГКМП. Клиника
• Может быть полностью бессимптомным. 
• Болевой синдром в грудной клетке по типу 

стенокардии (у 25%)
• Обмороки при физической нагрузке
• Первым проявлением ГКМП может стать 

внезапная смерть (в молодом возрасте).



ГКМП. Диагностика.
• Анамнез: случаи ГКМП, внезапной 

смерти, обмороков у кровных 
родственников.

• ЭКГ: признаки ГЛЖ. Часто глубокие 
зубцы Q в отведениях II, III и аVF.

• ЭхоКГ: ассиметрический характер 
гипертрофии ЛЖ, митральная 
регургитация, диастолическая 
дисфункция и обструкция выносящего 
тракта ЛЖ. Толщина свободной стенки 
ЛЖ более 16 мм указывает на ГМКП.



Миокардиодистрофия 
• Алкогольная
• Климактерическая 

(дисгормональная)
• Анемическая
• Спортивная
• Эндокринная 
• Тонзилогенная
• Дисэлектролитная
• Нейрогенная (при мозговых 

инсультах) 



Алкогольное поражение 
сердца

• Болевой синдром. Ноющие, 
ломящие или тупые боли в области 
сердца, отсутствует связь с 
физической нагрузкой.

• Анамнез. Злоупотребление 
алкоголем.

• Внекардиальные признаки 
употребления алкоголем. 



Климактерическая 
миокардиодистрофия. Клиника.
• Болевой синдром. Боли локализуются в 

области верхушки сердца, могут носить жгучий, 
режущий или ноющий характер, длиться 
непрерывно часами или даже днями. По 
иррадиации могут совпадать с болями при 
стенокардии. Отсутствует связь с физической 
нагрузкой, прием нитратов неэффективен.

• Вазомоторный синдром. Приливы (ощущение 
жара в верхней половине грудной клетки, лица, 
шеи) в виде гиперемии и усиленного 
потоотделения. Парастезии, чувство озноба, 
дрожи в  отдельных областях тела.

• Анамнез. Климактерический период у женщин.



Климактерическая 
миокардиодистрофия. 

Диагностика.
• ЭКГ. Ведущий синдром – изменения 

конечной части желудочкового 
комплекса (синдром нарушения 
реполяризации) 

• неустойчивость изменений  з.Т 
(амплитуда, форма или полярность 
з.Т изменяются спонтанно, либо 
под воздействием некоторых 
факторов. 

• положительные 
фармакологические пробы с 
калием и β-блокаторами.



БОЛЕЗНИ КРУПНЫХ СОСУДОВ

• ТРОМБОЭМБОЛИЯ ЛЕГОЧНОЙ 
АРТЕРИИ (ТЭЛА)

• РАССЛАИВАЮЩАЯ АНЕВРИЗМА 
АОРТЫ

• АОРТИТЫ



ТРОМБОЭМБОЛИЯ 
ЛЕГОЧНОЙ АРТЕРИИ

   Окклюзия главного ствола 
легочной артерии или её ветвей 
различного калибра тромбом, 
первично образовавшемся в венах 
большого круга кровообращения 
либо в правых полостях сердца и 
принесенным в сосудистое русло 
легких током крови.



Этиология 
• В 90% случаев причиной ТЭЛА 
является тромбоз в системе 
нижней полой вены (глубокие 
вены бедра и таза) и в 10% - в 
бассейне верхней полой вены и 
полостях сердца. 



Предрасполагающие 
факторы

• рак 
• сердечная недостаточность 
• инфаркт миокарда
• дилатационная кардиопатия 
• сепсис 
• инсульт
•  эритремия  
• пожилой возраст 
• прием эстрогенов 
• длительная неподвижность 
• беременность 



КЛИНИКА• 1. БОЛЕВОЙ СИНДРОМ остро возникшие 
боли за грудиной как при ИМ 
(ангинозоподобный)

•   ОДЫШКА возникает внезапно, без 
видимых причин, «тихая», без слышных 
на расстоянии хрипов или клокотания, без 
сухих или влажных  хрипов в легких, без 
участия в дыхании вспомогательных мышц. 

•   КОЖА бледная, с пепельным оттенком, 
«чугунный» цианоз чаще имеет место при 
массивной ТЭЛА



Клиника• 2. Инфаркт легкого - плевральные 
боли, одышка, кровохарканье. R-ки 
очаговые тени, которые очень сложно 
дифференцировать с очаговой 
пневмонией. Высокое стояние правого 
или левого купола диафрагмы, 
плевральный выпот, ателектаз, 
полнокровие корней легких, внезапный 
обрыв хода сосуда, расширение 
верхней полой вены, выбухание конуса 
ЛА.  



Клиника• 3. Острое легочное сердце развивается 
при резком повышении давления в ЛА в 
результате тромбоза её ветвей. 
Характерна внезапная одышка, цианоз, 
правожелудочковая недостаточность 
(пульсация шейных вен, увеличение 
печени, акцент 2-го тона над ЛА, 
систолический шум над проекцией 
трехстворчатого клапана и ЛА), 
артериальная гипотония (от умеренной 
до шока).



Клиника
• 4. Тромбоз глубоких вен  является одним 
из основных синдромов, позволяющих 
заподозрить ТЭЛА. (Инструментальная 
визуализция тромбоза - УЗДГи 
контрастная флебография)



ЭКГ- ПРИЗНАКИ ТЭЛА    ЭКГ - применяется скорее для исключения ИМ, чем 
для диагностики ТЭЛА

    Лишь в 25% имеется
•     синдром McGinn – White ( S I Q III Т III)
•     смещение переходной зоны (глубокий S V 5-V 6)
•     отрицательные Т в правых грудных отведениях
•     от V1 до V4
•     неполная блокада правой ножки пучка Гиса
•     Р-pulmonale
•     синусовая тахикардия
    ЭКГ имеет очень важной значение для диагностики 

ТЭЛА, если регистрируется в динамике, многократно



ЭКГ- ПРИЗНАКИ ТЭЛА



• Ангиопульмонография - 
эталонный метод, позволяет 
определить дефект 
наполнения в просвете 
сосуда, «ампутацию» сосуда.



РАССЛАИВАЮЩАЯ АНЕВРИЗМА 
АОРТЫ. КЛИНИКА.

• БОЛЕВОЙ СИНДРОМ - внезапно возникающая 
очень сильная, нестерпимая боль за 
грудиной. Боль отдает в спину, вдоль 
позвоночника, в эпигастральную область. 
Состояние тяжелое, напоминающее шок, хотя 
АД может быть повышено: бледность кожи, 
обильный холодный пот, частый нитевидный 
пульс. Диастолический шум на аорте. 
Ассиметрия АД на руках. 

• ЭКГ. Изменений нет.
• ЭХОКГ обнаруживает место отслойки интимы, 

основной и ложный канал, жидкость в 
полости перикарда.



ОСТРЫЙ АОРТАЛЬНЫЙ СИНДРОМ

Пенетрирующая
язва аорты

Острое расслоение аорты

Интрамуральная
гематома аорты



Этиологические 
факторы

✔ Артериальная гипертезия (+дислипидемия, 
курение)

✔ Соединительнотканные дисплазии
   (с-м Марфана, с-м Элерса-Данло 4 типа, 

двустворчатый аортальный клапан)
✔ Аутоиммунные заболевания (б-нь Такаясу, б-нь 

Бехчета)
✔ Сифилис
✔ Травмы
✔ Употребление кокаина и амфетаминов
✔ Ятрогенные повреждения аорты



Стенфордская 
классификация 

• Тип А – любое расслоение, 
вовлекающее восходящую аорту

• Тип В – любое расслоение, 
распологающееся в нисходящем 
отделе аорты (ниже уровня 
отхождения левой подключичной 
артерии)



Классификация Wheat 
• Острая форма – с момента 

возникновения первых симптомов 
прошло менее 2 нед.

• Подострая форма – с момента 
возникновения симптомов прошло менее 
3 мес.

• Хроническая форма - с момента 
возникновения симптомов прошло более 
3 мес.



Клиника аневризмы аорты
• Аневризма восходящей части аорты:
• аортальная недостаточность (основное проявление)
• сдавление верхней полой вены и трахеи
• Аневризма дуги аорты:
• ослабление пульса на стороне поражения
• охриплость голоса (паралич левой голосовой связки) - 

сдавления левого возвратного гортанного нерва
• синдром Хорнера (экзофтальм, птоз, миоз)
• Аневризма нисходящей части аорты
• боли за грудиной, обусловленные растяжением нервных 

сплетений аорты (постоянные, не проходят после 
приема нитроглицерина)

• дисфагия (при сдавлении аневризмой пищевода)



Диагностика• Лабораторные исследования 
(биохимические маркеры некроза 
миокарда – Т-тропонин, МВ-КФК)

• Определение D-димера (чувствительность 
– 100%)

• Лейкоцитоз, анемия, С-реактивный 
протеин)

• Рентгенография грудной клетки
• Аортография
• ЭхоКГ
• Компьютерная томография



ЭКГ 

• Наличие изменений на ЭКГ характерных 
для инфаркта миокарда (чаще нижней 
локализации), расслаивающую аневризму 
аорты не исключают.

• При отсутствии характерных изменений 
можно исключить ишемию миокарда 
(встречающуюся в 20% случаев) как 
причину боли в грудной клетке.



Рентгенография грудной 
клетки

• Отсутствие изменений не 
исключает диагноза.

• Расширение тени аорты, реже 
средостения.

• Выпот в плевральной полости (у 
60% пациентов)



Трансторакальная ЭхоКГ – 
чувствительность 77%, 

специфичность 93%

Чреспищеводная ЭхоКГ – 
чувствительность 80%, 

специфичность 96%



Аортограмма в прямой проекции при расслаивающей 
аневризме IБ типа



Аортограмма в боковой проекции (видно два 
просвета, зонд находится в истинном просвете)



Мультиспиральная и электронно-
лучевая томография сердца



Интубация
ЧПЭхо

Хирургия

• плохо контролируемая 
АГ

• аневризма аорты
• с-м Марфана
• беременность
• травма грудной клетки

Подозрение на острый аортальный 
синдром

• Аортальная боль
• Исчезновение пульсации на одной лучевой артерии или 

разница показателей систолического АД между руками 
более 20 мм.рт.ст.

• Смещение аорты или расширение тени средостения на 
• R-грамме

Визуализация

Нет Есть

Низкая вероятность 
ОАС

Промежуточная и высокая 
вероятность ОАС

Есть

Гемодинамическая 
стабильность

Да Нет
Болевой
синдром

ЕстьНет

МРТ/КТ ЧПЭхо/КТ

Нет

Поиск 
альтернативного 

диагноза



Клиника, стандартная ЭКГ, 
лабораторное исследование (D-димер, 

Т-тропонин)

Чреспищеводная ЭхоКГ

Компьютерная томография,
Спиральная КТ

Магнитно-резонансная томография

Аортография

Трансторакальная ЭхоКГ



ХСН у больных с различными 
заболеваниями легких 

• По статистическим данным, среди сердечно-
сосудистых заболеваний удельный вес 
легочного сердца составляет от 25% до 40%. В 
последние годы значительно увеличилась 
распространенность хронической обструктивной 
болезни легких, которая многие годы 
протекает латентно, не вынуждая пациентов 
обращаться за медицинской помощью. В 
финале заболевания именно у этой категории 
больных развивается сердечная 
недостаточность, обусловленная наличием 
хронического легочного сердца и являющаяся 
одной из основных причин смерти 



ХОБЛ -  
• заболевание, характеризующееся ограничением 

воздушного потока, которое не полностью обратимо; 
ограничение воздушного потока обычно прогрессирует и 
связано с патологическим воспалительным ответом 
дыхательных путей на повреждающие частицы или газы. 
Легочная гипертензия (ЛГ) и ее прямое следствие – ХЛС 
– являются наиболее частыми и неблагоприятными 
осложнениями ХОБЛ.

• Критерием наличия ЛГ при хронических заболеваниях 
легких является повышение среднего давления в 
легочной артерии (Рра) в условиях покоя выше 20 мм рт. 
ст. (в норме данный показатель находится в пределах 
9–16 мм рт. ст.). Комитет экспертов ВОЗ предложил 
следующее определение: "Cor pulmonale – …гипертрофия 
правого желудочка, являющаяся следствием 
заболеваний, нарушающих функцию и структуру 
легких…".

• Легочная АГ приводит к развитию гипертрофии и 
дилатации правого желудочка и со временем может 
привести к развитию правожелудочковой сердечной 
недостаточности 



Распространенность ЛГ у 
больных ХОБЛ

• По данным аутопсийных исследований, признаки 
гипертрофии правого желудочка (ПЖ) встречают у 40% 
всех больных, умерших от ХОБЛ. В клинических 
исследованиях, включавших относительно небольшое 
число больных, были получены сходные данные: при 
использовании прямых методов оценки давления Рра 
выше 20 мм рт. ст. в покое выявлено у 35% больных 
ХОБЛ тяжелого течения. 

• Согласно традиционным представлениям больных ХОБЛ 
условно можно разделить на две большие группы: "синие 
отечники" (бронхитический тип) и "розовые 
пыхтельщики" (эмфизематозный тип). Считалось, что 
развитие ЛГ характерно для "синих отечников", однако 
недавние исследования показали неожиданно высокую 
частоту ЛГ у больных с эмфиземой. 



Этиология ХЛС
• Все заболевания, ведущие к развитию ХЛС, можно 

разделить на две большие группы:
• заболевания, при которых первично поражается 

респираторно-вентиляционная функция легких 
(инфекционно-воспалительные заболевания 
бронхолегочного аппарата (ХОБЛ, хроническая 
пневмония, бронхоэктатическая болезнь, туберкулез 
легких с развитием эмфиземы или без неё). К развитию 
ХЛС приводят также БА, опухолевые процессы, 
кистозное перерождение легких, коллагенозы, 
протекающие с поражением легких, силикоз и другие 
профессиональные заболевания легких. Легочное сердце 
возникает также при заболеваниях, нарушающих 
экскурсию грудной клетки (кифосколиоз, 
торакопластика, плевральный фиброз, полиомиелит, 
ожирение).

• Заболевания, первично поражающие сосуды легких 
(легочные артерииты, первичная легочная гипертония и 
тромбоэмболические процессы в системе малого круга 
кровообращения)



Механизмы ЛГ при ХОБЛ
• Система МКК хар-ся малым сопротивлением и высокой 

податливостью (комплаенсом), поэтому для какого-
нибудь значимого повышения Рра у здорового 
индивидуума необходимо повышение сердечного 
выброса не менее чем в 2,5 раза. Значительное 
повышение давления в артериях МКК происходит только 
при развитии выраженных изменений легочных сосудов. 
У больных ХОБЛ легкой-средней тяжести Рра и PVR 
могут быть в пределах нормальных значений или слегка 
повышены в покое, однако обычно увеличиваются во 
время физической нагрузки. По мере прогрессирования 
заболевания Рра и PVR становятся повышенными и в 
покое и еще более возрастают при физической нагрузке.



Патогенез ХЛС 
• Основной причиной ЛГ является артериальная гипоксемия. 

Альвеолярная гипоксия вызывает легочную вазоконстрикцию 
посредством прямых и непрямых механизмов. Прямой эффект 
гипоксии связан с развитием деполяризации гладкомышечных 
клеток сосудов и их сокращением. Непрямым механизмом 
гипоксической легочной вазоконстрикции является воздействие на 
стенку сосудов эндогенных медиаторов, таких как лейкотриены, 
гистамин, серотонин, ангиотензин II и катехоламины. Все данные 
медиаторы относятся к вазоконстрикторам, и их продукция 
значительно повышается в условиях гипоксии.

• Другие нарушения газообмена, такие как гиперкапния (повышение 
РаСО2) и ацидоз, также приводят к развитию ЛГ, предполагается, 
что в основе повышения давления в ЛА в данном случае лежит не 
прямая вазоконстрикция, а повышение сердечного выброса.

• В последние годы активно обсуждается роль дисфункции эндотелия 
легочных сосудов при ЛГ различного генеза. Хроническая 
гипоксемия приводит к повреждению сосудистого эндотелия, что 
сопровождается снижением продукции эндогенных релаксирующих 
факторов, в том числе простациклина (PGI2), простагландина E2 
(PGE2) и оксида азота (NO). Особое значение в генезе ЛГ у больных 
ХОБЛ придается недостаточности высвобождения NO. Cинтез 
эндогенного NO регулируется NO-синтазой, которая постоянно 
экспрессируется на эндотелиальных клетках (eNOS). Гипоксемия 
приводит к нарушению продукции и высвобождению NO. 



Патогенез ХЛС 
• Развитие хронической ЛГ у больных ХОБЛ всегда 

ассоциировано с развитием структурных изменений 
сосудистого русла – ремоделированием легочных сосудов, 
характеризующимся пролиферацией медии, миграцией и 
пролиферацией гладкомышечных клеток в интиму, 
фиброэластозом интимы, утолщением адвентици. К другим 
структурным факторам, ведущим к развитию ЛГ при ХОБЛ, 
относятся сокращение площади капиллярного русла, 
сопровождающее деструкцию паренхимы легких, что 
характерно для эмфиземы; компрессия легочных сосудов в 
результате выраженной легочной гиперинфляции (эффект 
создания зон Веста II), что также наблюдается при тяжелой 
эмфиземе.

• Полицитемия, являющаяся следствием хр артгипоксемии 
приводит к увеличению вязкости крови, кроме того, 
полицитемия является фактором риска развития 
тромбоэмболий, что также ведет к повышению Рра и PVR. Еще 
одним механизмом повышения PVR при полицитемии 
является ее ингибиторное действие на эндотелий-зависимую 
релаксацию сосудов в ответ на ацетилхолин [24]. Данный 
эффект связан со способностью высоких концентраций 
гемоглобина к связыванию NO (scavenge effect) в легочном 
кровотоке, что в свою очередь усиливает гипоксическую 
легочную вазоконстрикцию.



Обследование больных 
ХОБЛ с ЛГ

• Клиническое обследование
• Клинические признаки и симптомы ЛГ у больных ХОБЛ характеризуются 

довольно низкой чувствительностью, что связано с превалирующей картиной 
основного заболевания. Например, прогрессирование одышки при физической 
нагрузке может быть как следствием нарастания бронхиальной обструкции и 
гиперинфляции, так и снижения транспорта кислорода вследствие нарушения 
функции правого желудочка. Расширение яремных вен и гепатомегалия могут 
быть как отражением ПЖ-недостаточности, так и следствием легочной 
гиперинфляции, которая затрудняет венозный возврат к сердцу и вызывает 
смещение печени вниз. Кроме того, легочная гиперинфляция значительно 
затрудняет аускультацию сердца как вследствие ухудшения акустической 
проводимости, так и из-за ротации сердца кзади.

• Периферические отеки являются классическим признаком cor pulmonale, однако у 
больных ХОБЛ они часто возникают вследствие других причин: 
гипоальбуминемии, гиперкапнии, активации системы ренин-ангиотензин-
альдостерон.

• Возможными аускультативными находками при ЛГ у больных ХОБЛ могут быть 
акцент пульмонального компонента второго тона, клик легочного выброса, 
расщепление второго тона, шум недостаточности легочного клапана 
(высокотональный, decrescendo, голодиастолический) и шум трикуспидальной 
недостаточности (систолический decrescendo или голосистолический), 
интенсивность обоих шумов усиливается во время вдоха.

• У больных с тяжелой ЛГ возможно изменение пульса – ослабление и ускорение 
вследствие низкого сердечного выброса и появление парадоксального пульса 
(снижение систолического артериального давления более 10 мм рт. ст. во время 
фазы вдоха). У терминальных больных ХОБЛ с ЛГ могут наблюдаться 
классические признаки ПЖ-недостаточности: гепатомегалия, периферические 
отеки, асцит.



Рентгенография грудной клетки

• Одним из наиболее надежных 
рентгенологических признаков ЛГ у больных 
ХОБЛ является увеличение диаметра правой 
нисходящей легочной артерии более 16 мм (на 
прямом снимке). Увеличение размеров корней 
легкого и периферическая олигоэмия также 
являются признаками ЛГ. Другими признаками 
ЛГ при ХОБЛ могут быть кардиомегалия, 
увеличение кардиоторакального отношения 
более 0,5, исчезновение ретростернального 
пространства (на боковом снимке). 



Электрокардиография
К основным ЭКГ-критериям ЛГ относят:
• 1. поворот электрической оси сердца более 110° (при 

отсутствии блокады правой ножки пучка Гиса)
• 2. R < S в отведении V6
• 3. амплитуда зубца Р более 0,20 mV в отведениях II, III, aVF и 

поворот электрической оси зубца Р более 90°
• 4. блокада (чаще неполная) правой ножки пучка Гиса
• 5. признак S1S2S3
• 6. признак S1Q3
• 7. низкий вольтаж QRS. 



Эхокардиография (ЭхоКГ)
• ЭхоКГ позволяет оценить размеры камер и толщину 

стенок сердца, сократительную и насосную функцию 
миокарда 

• при толщине свободной стенки ПЖ более 10 мм говорят 
о его значительной гипертрофии, что обычно встречается 
у больных с хроническим cor pulmonale (в норме данный 
показатель меньше 4 мм, при острой ЛГ возможно 
увеличение толщины стенки ПЖ до 6–8 мм

• О дилатации ПЖ лучше всего судить по увеличению 
отношения площади ПЖ к площади левого желудочка, 
при величине данного отношения 0,6–1,0 говорят о 
легкой дилатации ПЖ, при величине более 1,0 – о 
выраженной дилатации.

• Определение максимального систолического давления в 
легочной артерии (PAPs)

• Давление в правом предсердии (RAP)



Магнитно-резонансная 
томография

• является относительно новым методом 
диагностики ЛГ. МРТ позволяет достаточно 
точно оценить толщину стенки и объем 
полости ПЖ, фракцию выброса ПЖ. По 
данным S.Kruger и соавт., диаметр правой 
легочной артерии, измеренной при МРТ, более 
28 мм является высокоспецифичным 
признаком ЛГ [44]. Также показана высокая 
корреляция (R=0,89) МРТ-индекса гипертрофии 
ПЖ и Рра у больных ХОБЛ. Однако метод МРТ 
довольно дорог и доступен лишь в 
специализированных центрах.

• Катетеризация легочной артерии



• Катетеризация легочной артерии
• Катетеризация правых отделов сердца и легочной артерии является 

методом "золотого стандарта" при постановке диагноза ЛГ. "Прямой" 
метод позволяет с наибольшей точностью измерить давление в правом 
предсердии и ПЖ, легочной артерии, окклюзионное давление в 
легочной артерии, рассчитать сердечный выброс (чаще используется 
метод термодилюции, реже – метод Фика), PVR, определить уровень 
оксигенации смешанной венозной крови (PvO2 и SvO2). Данный метод 
позволяет оценить тяжесть ЛГ и дисфункции ПЖ, а также используется 
для оценки эффективности вазодилататоров (обычно острые пробы). В 
силу достаточной инвазивности процедуры катетеризация легочной 
артерии больным ХОБЛ с ЛГ проводится только по определенным 
показаниям: тяжелая ЛГ (Рра, по данным неинвазивных методов, более 
50 мм рт. ст.), частые эпизоды недостаточности ПЖ, тяжелое 
обострение ХОБЛ, сопровождающееся гипотонией и шоком, а также 
предоперационная подготовка больных к хирургической редукции 
легочного объема или трансплантации легких.

• В настоящее время появились специальные катетеры, оснащенные 
микроманометрами, не требующие коррекции "уровня нуля" внешнего 
трансдьюсера и позволяющие проводить постоянный мониторинг 
давления в ЛГ у больных в течение суток. Данный метод был недавно 
опробован у больных ХОБЛ с ЛГ – оказалось, что физические нагрузки, 
даже рутинная дневная активность больных, и сон приводят к очень 
выраженному повышению Рра (около 60 мм рт. ст.) и создают 
значимую гемодинамическую нагрузку на ПЖ.


