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Хроническое легочное сердце:
классификация, клиника, диагностика,
лечение. Часть I
О.В.Полякова, Г.Г.Арабидзе
Московский государственный медико-стоматологический университет

Резюме. В первой части обзора представлены отечественные и зарубежные данные клинических и экспе-
риментальных исследований, касающиеся современных взглядов на определение, классификацию, клини-
ческую и морфологическую картину, а также подходы к лечению хронического легочного сердца (ХЛС).
Приведены классификации ХЛС по стадиям и функциональным классам в зависимости от уровня легоч-
ной недостаточности, насыщения артериальной крови кислородом, гипертрофии правого желудочка и
недостаточности кровообращения. Представлены современные методы диагностики ХЛС.
Ключевые слова: хроническое легочное сердце, легочная гипертензия, гипертрофия правого желудочка,
вазоконстрикция мелких ветвей легочной артерии и прекапилляров, рефлекс Савицкого–Эйлера–Лилье -
странда, оксид азота (NO), простагландины, антагонисты рецепторов эндотелина, ингибиторы фосфодиэ-
стеразы.
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Summary. In the first part of this review both domestic and foreign data from clinical and experimental researches
relating to modern views on the definition, classification, clinical and morphological picture, as well as approaches
to the treatment of chronic pulmonary heart (CPH) are presented. The CPH classification in stages and functional
classes depending on the level of pulmonary failure, arterial oxygen saturation, right ventricular hypertrophy and
heart failure are given. Modern methods of diagnosing CPH are introduced as well.
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Л
егочное сердце – патологическое состояние,

характеризующееся дилатацией и/или гипер-

трофией (а затем и недостаточностью) право-

го желудочка сердца вследствие артериальной легоч-

ной гипертензии [1, 4, 6, 16, 22, 51].

Впервые этот термин предложен в 1935 г.

(М.Джинн и Уайт). Из отечественных ученых в XIX в.

проблему легочного сердца изучали Г.И.Сокольский

(1838 г.), Э.И.Изаксон (1870 г.), С.П.Боткин (1886 г.), а

в XX в. крупным вкладом в учение о легочном сердце

стали труды Б.Е.Вотчала, определившие современные

подходы к классификации, патогенезу, ранней диаг-

ностике и принципам лечения этого состояния [24].

Хроническое легочное сердце (ХЛС) по фазе тече-

ния может быть компенсированным и декомпенси-

рованным [22]. Согласно классификации, предло-

женной Б.Е.Вотчалом в 1964 г. [22], выделяют три ос-

новные формы ХЛС: васкулярную, бронхолегочную

и торакодиафрагмальную. Васкулярная форма легоч-

ного сердца развивается при легочных васкулитах,

первичной легочной гипертензии, горной болезни,

рецидивирующей тромбоэмболии легочных арте-

рий, резекции легкого.

Бронхолегочная форма наблюдается при диффуз-

ном поражении бронхов и легочной паренхимы [5] –

при хронической обструктивной болезни легких

(ХОБЛ), тяжелом течении бронхиальной астмы,

бронхиолите, хроническом обструктивном бронхи-

те, эмфиземе легких, диффузном пневмосклерозе и

фиброзах легких в исходе неспецифических пнев-

моний, туберкулезе, пневмокониозе, саркоидозе,

синдроме Хаммена–Рича (диффузный фиброзирую-

щий альвеолит), рестриктивных процессах – фибро-

зы и гранулематозы. Торакодиафрагмальная форма

легочного сердца развивается при значительных на-

рушениях вентиляции и кровотока в легких вслед-

ствие деформации грудной клетки (кифосколиозы и

др.), патологии плевры, диафрагмы (при торакопла-

стике, массивном фибротораксе, болезни Бехтере-

ва), пиквикском синдроме, синдроме ночного апноэ.



Классификация легочной гипертензии при хро-

нических неспецифических заболеваниях легких

(ХНЗЛ) Н.Р.Палева [22] дополняет классификацию

Б.Е.Вотчала. В данной классификации выделяют три

стадии развития хронического легочного сердца:

• I стадия (доклиническая) характеризуется транзи-

торной легочной гипертензией с признаками на-

пряженной деятельности правого желудочка, кото-

рые выявляются только при инструментальном ис-

следовании;

• II стадия определяется по наличию признаков ги-

пертрофии правого желудочка и стабильной легоч-

ной гипертензии при отсутствии недостаточности

кровообращения;

• III стадия, или стадия декомпенсированного легоч-

ного сердца (син.: легочно-сердечная недостаточ-

ность), наступает со времени появления первых

симптомов недостаточности правого желудочка.

ХЛС по уровню легочной недостаточности, насы-

щению артериальной крови кислородом, гипертро-

фии правого желудочка и недостаточности кровооб-

ращения делится на четыре стадии:

• I стадия – легочная недостаточность 1-й степени.

ЖЕЛ/КЖЕЛ снижается до 20%, газовый состав не

нарушен. Гипертрофия правого желудочка отсут-

ствует на ЭКГ, но на эхокардиограмме она есть. Не-

достаточности кровообращения на этой стадии

нет.

• II стадия – легочная недостаточность 2-й степени.

ЖЕЛ/КЖЕЛ до 40%, насыщаемость кислородом до

80%, появляются первые косвенные признаки ги-

пертрофии правого желудочка, недостаточность

кровообращения +/-, т.е. только одышка в покое.

• III стадия – легочная недостаточность 3-й степени.

ЖЕЛ/КЖЕЛ менее 40%, насыщаемость артериаль-

ной крови до 50%, появляются признаки гипертро-

фии правого желудочка на ЭКГ в виде прямых при-

знаков. Недостаточность кровообращения 2А.

• IV стадия – легочная недостаточность 3-й степени.

Насыщение крови кислородом менее 50%, гипер-

трофия правого желудочка с дилатацией, недостач-

ность кровообращения 2Б (дистрофическая, реф-

рактерная) [24].

Степени легочной гипертензии (давление в легочном

стволе): 1-я степень – 31–50 мм рт. ст.; 2-я степень –

51–75 мм рт. ст.; 3-я степень – 75 мм рт. ст. и выше [24].

В.П.Сильвестров [22] на основании результатов

клинико-лабораторных исследований выделил че-

тыре функциональных класса (ФК) хронического ле-

гочного сердца.

I ФК – начальные изменения (латентная
гипертензия):
• в клинике преобладают симптомы бронхолегочно-

го заболевания;

• умеренные нарушения вентиляционной функции

легких или синдром изолированной обструкции

мелких бронхов;

• гипоксическая вазоконстрикция и перестройка ге-

модинамики с увеличением МОК;

• гиперкинетический тип гемодинамики;

• латентная легочная гипертензия;

• компенсаторные реакции иммунной системы (уве-

личение Т-супрессоров);

• отсутствие дыхательной недостаточности (ДН0);

• явлений НК нет (НК0).

II ФК –умеренная стабильная легочная
гипертензия:
• в клинике преобладают симптомы бронхолегочно-

го заболевания;

• умеренные нарушения внешнего дыхания по об-

структивному типу;

• альвеолярная гипоксия, гипоксическая вазокон-

стрикция, увеличение легочного сосудистого со-

противления;

• стабильная умеренная легочная гипертензия;

• перегрузка правого желудочка;

• гиперкинетический тип гемодинамики;

• истощение компенсаторных возможностей им-

мунной системы;

• ДН 1-й степени;

• НК 0-й степени.

III ФК – значительная легочная гипертензия:
• к симптомам основного заболевания и дыхатель-

ной недостаточности присоединяются признаки

начинающейся сердечной недостаточности (по-

стоянная одышка, тахикардия, набухание шейных

вен);

• выраженная легочная гипертензия;

• ЭКГ и рентгенологические признаки гипертрофии

и дилатации правых отделов сердца;

• эукинетический тип гемодинамки;

• вторичная иммунологическая недостаточность;

• ДН 2–3-й степени;

• НК 1-й степени.

IV ФК – резко выраженная легочная
гипертензия:
• резко выраженная легочная гипертензия;

• гипокинетический тип гемодинамики;

• вторичная иммунологическая недостаточность;

• ДН 2–3-й степени;

• НК 2–3-й степени [22].

ХЛС до стадии декомпенсации распознается
по симптомам гиперфункции, затем гипертрофии

правого желудочка, выявляемых вначале с помощью

ЭКГ, рентгенологического исследования грудной

клетки и других инструментальных методов, а в

последующем и по клиническим признакам: появле-

нию выраженного сердечного толчка (сотрясение

передней грудной стенки при сокращениях сердца),

пульсации правого желудочка, определяемой пальпа-

торно за мечевидным отростком, усилению и посто-

янному акценту II тона сердца над стволом легочной

артерии при усилении I тона над нижней частью гру-

дины [4, 20, 22, 51].

В стадии декомпенсации появляется право-
желудочковая недостаточность: тахикардия; ак-

роцианоз; набухание шейных вен, сохраняющееся

на вдохе (их набухание только на выдохе может быть

обусловлено бронхиальной обструкцией), никтурия;

увеличение печени, периферические отеки [2, 4, 22].

При формировании ХЛС наблюдается развитие

сердечных аритмий, которые при длительной ре-

гистрации ЭКГ выявляются у 89–92% больных.

Имеют место практически все виды нарушений сер-

дечного ритма, нередко наблюдается сочетание не-

скольких их видов. Наиболее часто встречаются си-

нусовая тахикардия, предсердная экстрасистолия,

суправентрикулярная пароксизмальная тахикардия,

мерцание и трепетание предсердий. Реже – желу-
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дочковые  нарушения ритма и проводимости. Сте-

пень градации желудочковой экстрасистолии воз-

растает по мере декомпенсации сердечной недоста-

точности на фоне ухудшения легочной вентиляции

и газового состава крови. Частота желудочковых на-

рушений ритма сердца у больных при декомпенса-

ции ХЛС сравнима с частотой возникновения их при

острой коронарной патологии. Кроме того, при раз-

витии и прогрессировании ХЛС, наряду с увеличени-

ем прогностически неблагоприятных нарушений

ритма сердца, снижаются показатели вариабельно-

сти сердечного ритма (ВСР), что позволяет прогно-

зировать развитие аритмогенных катастроф у этой

группы больных. Прогностическая значимость пока-

зателей ВСР возрастает при наличии сердечной не-

достаточности [8].

Выявить причину развития нарушений ритма серд-

ца сложно. Трудно сказать однозначно, с чем связано

их возникновение: с сопутствующей ишемической

болезнью сердца или с имеющей место гипоксией.

Ясно одно, что наличие сердечных аритмий утяже-

ляет течение и ухудшает прогноз ХЛС у больных

ХОБЛ [7, 8, 16].

Выраженность симптомов ХЛС зависит от
стадии [22]. На I стадии на фоне основного заболе-

вания усиливается одышка, появляется цианоз в виде

акроцианоза, но правая граница сердца не расшире-

на, печень не увеличена, в легких физикальные дан-

ные зависят от основного заболевания. На II стадии
одышка переходит в приступы удушья с затруднен-

ным вдохом, цианоз становится диффузным, из дан-

ных объективного исследования: появляется пульса-

ция в эпигастральной области, тоны глухие, акцент II

тона над легочной артерией непостоянный. Печень

не увеличена, может быть опущена. На III стадии
присоединяются признаки правожелудочковой не-

достаточности – увеличение правой границы сер-

дечной тупости и увеличение размеров печени. По-

стоянные отеки на нижних конечностях. На IV ста-
дии возникает одышка в покое, вынужденное положе-

ние, часто присоединяются расстройства ритма ды-

хания типа Чейн–Стокса и Биота. Отеки постоянные,

не поддаются лечению, пульс слабый частый, бычье

сердце, тоны глухие, систолический шум у мечевид-

ного отростка. В легких масса влажных хрипов. Пе-

чень значительных размеров, не сокращается под

действием гликозидов и мочегонных, так как разви-

вается фиброз. Больные постоянно дремлют.

Патогенез легочной гипертензии и легочного
сердца

Три основных фактора лежат в основе патогенеза

легочной гипертензии и легочного сердца – вазо-

констрикция мелких ветвей легочной артерии и

прекапилляров вследствие гипоксии (рефлекс

 Савицкого–Эйлера–Лильестранда), облитерация

сосудов малого круга кровообращения и перегрузка

сосудов малого круга давлением и объемом. На на-

чальных этапах развития легочной гипертензии до-

минирует один из упомянутых факторов в зависи-

мости от ведущей причины развития синдрома.

Анатомические изменения (бронхообструкция, эм-

физема легких) приводят к редукции сосудистого

ложа, сужению прекапилляров, что вызывает повы-

шение сосудистого легочного сопротивления и ле-

гочную гипертонию [4, 6, 13, 16, 22, 32, 46, 51].



На повышение легочного давления влияет и ряд

других факторов: нарушение бронхиальной прохо-

димости, повышение внутриальвеолярного и внут-

ригрудного давления, полицитемия, изменения рео-

логических свойств крови, нарушение метаболизма

вазоактивных веществ в легких [4, 6, 16, 22, 36, 37].

Тканевая гипоксия связана с легочной вазокон-

стрикцией, обусловленной сосудосуживающим дей-

ствием биологически активных веществ [4, 22]. Бло-

када синтеза оксида азота (NO), регулирующего сосу-

дистый тонус, приводит к усилению гипоксической

вазоконстрикции. Его синтез активируется при нару-

шениях кровотока и при воздействии ацетилхолина,

брадикинина, гистамина и фактора агрегации тром-

боцитов [6, 16, 19, 35, 38, 41–44, 48]. Одновременно в

ответ на воспаление из эндотелиальных клеток осво-

бождается простациклин и также участвует в суже-

нии сосудов [16]. Уже на ранних этапах формирова-

ния недостаточности кровообращения наблюдается

снижение концентрации натрийуретического фак-

тора в плазме крови, в результате чего не происходит

адекватной вазодилатации легочных сосудов, и дав-

ление в малом круге кровообращения остается повы-

шенным [8, 16]. Увеличение ангиотензипревращаю-

щего фермента вызывает повышение сосудистого

тонуса и ОПСС. АПФ одновременно участвует в инак-

тивации NO в легких, что вызывает потерю легочны-

ми сосудами способности отвечать вазодилатацией

на эндотелиозависимые субстанции [8, 9, 49]. Кроме

того, ангиотензин II оказывает как прямое, так и опо-

средованное действие (через активацию симпатоад-

реналовой системы) на миокард и сосуды, что вызы-

вает повышение артериального давления [8, 9, 13].

Многочисленными исследованиями показано, что

эндотелин-1 – мощный вазоконстриктор эндотели-

ального происхождения, обладающий пролифера-

тивным и профибротическим эффектами, играет

важную патогенетическую роль в развитии легочной

гипертензии. Эндотелин – растворимый пептид, ре-

гулирующий кровоток на уровне микрососудов и

микроциркуляторного русла. Эндотелин индуцирует

увеличение содержания ионов кальция, ведущих к

вазоконстрикции. Его уровень в крови повышен у

больных при всех формах легочной гипертензии [15,

16, 50]. Вопросы развития недостаточности кровооб-

ращения при ХЛС являются дискутабельными. Боль-

шинство авторов основным патогенетическим меха-

низмом развития недостаточности кровообращения

при ХОБЛ считают легочную гипертонию, приводя-

щую к перегрузке правых отделов сердца. Ряд иссле-

дователей связывают возникновение правожелудоч-

ковой недостаточности у больного легочным серд-

цем с экстракардиальными причинами. При хрони-

ческой гипоксии и ацидозе усиливается секреция

альдостерона надпочечниками, что приводит к уве-

личению реабсорбции натрия почками, и происхо-

дит задержка жидкости. Углекислый газ вызывает пе-

риферическую вазодилатацию с последующей акти-

вацией ренин-ангиотензиновой системы, что сопро-

вождается выработкой вазопрессина. Увеличение

внеклеточного объема жидкости и легочная гипер-

тензия приводят к расширению правого предсердия

и высвобождению предсердного натрийуретическо-

го пептида, который служит основной защитой от

отеков, но может быть подавлен ренин-ангиотензин-

альдостероновой системой [1, 2, 8].

Патологическая анатомия
При ХЛС увеличивается масса миокарда правого

желудочка сердца (развивается гипертрофия), и в

той или иной степени возрастает объем правых от-

делов органа. Степень гипертрофии определяют

при помощи раздельного взвешивания сердца или

по увеличению толщины стенки правого желудоч-

ка у его основания (в норме она составляет при-

мерно 3,3–4,9 мм). Диагностическая ценность по-

следнего показателя снижается по мере дилатации

правого желудочка, сопровождающейся истонче-

нием его стенки. Изменение в сторону преоблада-

ния массы миокарда правого желудочка (в норме

отношение массы правого желудочка к массе лево-

го составляет 1:2) дает основание для установления

диагноза легочного сердца только в случаях, когда

определяется патология органов дыхания или сосу-

дов легких и отсутствуют первичные заболевания

сердца, приводящие к гипертрофии правого желу-

дочка [18].

ХЛС может иметь различные анатомические харак-

теристики в зависимости от особенностей основно-

го заболевания, наличия и степени компенсаторных

возможностей миокарда (компенсированное легоч-

ное сердце или в стадии декомпенсации). В одних

случаях (чаще при необструктивных формах патоло-

гии легких) выявляются гипертрофия трабекулярно-

го аппарата и расширение желудочка при некотором

утолщении стенки, увеличение вначале приносяще-

го, а позже и выносящего тракта, что в совокупности

характерно для перегрузки правого желудочка как

давлением, так и объемом. Такой тип гипертрофии

определяется, например, при первичной легочной

артериальной гипертензии. В других случаях пре-

обладают признаки перегрузки желудочка давлени-

ем: гипертрофия самой стенки, иногда резко выра-

женная, при умеренной гипертрофии трабекулярно-

го аппарата. Толщина стенки правого желудочка мо-

жет превосходить толщину стенки левого. Верхушка

сердца формируется за счет миокарда правого желу-

дочка, а не левого, как в норме [20, 44].

В стадии компенсации ХЛС мышца правого желу-

дочка упругая, розового цвета; форма желудочка со-

хранена. При декомпенсированном легочном сердце

мышца дряблая, желтоватого цвета, форма желудочка

изменена; отмечаются признаки хронического за-

стойного полнокровия в органах. Микроскопически

при ХЛС определяются гипертрофия мышечных во-

локон, огрубение стромы, утолщение эндокарда, дис-

трофические изменения кардиомиоцитов, нарас-

тающие в период декомпенсации ХЛС.

Диагностика ХЛС
Большое значение имеет спирография, которая

выявляет тип и степень дыхательной недостаточ-

ности, а также исследование газового состава кро-

ви. Данные методы позволяют диагностировать па-

тологию паренхимы легких или воздухоносных пу-

тей [30].

Для пациентов с легочной гипертензией характер-

но снижение диффузионной способности легких

для монооксида углерода (DLco; обычно в пределах

40–80% от должного) и снижение объемных показа-

телей. РаО
2

находится в пределах нормы или ниже

нормальных показателей, а РаСО
2

уменьшено за счет

альвеолярной гипервентиляции.
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При ХОБЛ выявляется необратимая обструкция в

сочетании с увеличенным остаточным объемом лег-

ких, снижением DLco и нормальным или повышен-

ным значением РаСО
2

[4, 5].

Снижение объема легких в сочетании с уменьше-

нием DLco может быть признаком интарстициально-

го заболевания легких.

ЭКГ-признаки ХЛС
1. Хронические обструктивные заболевания легких

(вероятные, но не диагностические признаки уве-

личения правого желудочка):

а) «P-pulmonale» (в отведениях II, III, aVF);

б) отклонение оси сердца вправо более 110°;

в) R/S соотношение в V
6
<1;

г) rSR в правых грудных отведениях;

д) блокада правой ножки пучка Гиса (частичная или

полная).

2. Заболевания легочных сосудов или интерстици-

альной ткани легких; общая альвеолярная гиповен-

тиляция (диагностические признаки увеличения

правого желудочка):

а) классические признаки в V
1

или V
3

R (доминирую-

щий R или R с инвертированным Т-зубцом в пра-

вых грудных отведениях);

б) часто сочетается с «вероятными» критериями, ука-

занными выше.

Основные типы электрокардиограммы при ХЛС:

а) R-тип – определяется высокий зубец R в правых

грудных, а также во II, III отведениях;

б) RSR'-тип (по наличию зубца R' в отведении V
1
) –

отмечается увеличение зубца S при уменьшении

зубца R в отведениях I, II и левых грудных, зубец R в

отведении aVR;

в) S-тип – определяются глубокие зубцы S во всех

стандартных и грудных отведениях, желудочко-

вый комплекс в отведениях V
1

и V
2

имеет форму QS
[10, 11, 30].

Рентгенологические данные
Рентгенологические данные появляются очень

поздно. Одним из ранних симптомов является выбу-

хание ствола легочной артерии на рентгенограмме.

Легочная артерия выбухает, часто сглаживая талию

сердца, что может быть ошибочно принято за мит-

ральную конфигурацию сердца [30].

На рентгенограмме органов грудной полости боль-

ного с эмфиземой легких и ХЛС сердце часто имеет

относительно небольшие размеры, дуга легочного

конуса выбухает, корни расширены за счет крупных

ветвей легочных артерий, периферический сосуди-

стый рисунок легких обеднен. В терминальной ста-

дии ХЛС на рентгенограмме органов грудной поло-

сти больного с эмфиземой легких и ХЛС можно вы-

явить увеличение сердца в размерах преимуществен-

но за счет правых отделов, выбухание дуги легочного

конуса, расширение корней за счет крупных ветвей

легочных артерий, обеднение периферического со-

судистого рисунка легких [30].

Эхокардиографические признаки легочного
сердца:
• дилатация правого желудочка;

• гипертрофия правого желудочка (только при ХЛС);

• дрожание и парадоксальное движение межжелу-

дочной перегородки;

• снижение сократимости правого желудочка;

• трикуспидальная регургитация;

• расширение легочной артерии;

• повышение давления в легочной артерии, регурги-

тация на клапане легочной артерии;

• расширение НПВ и уменьшение ее коллабирова-

ния на вдохе [31, 34, 39, 40, 45, 47].

В последнее время доказана возможность исполь-

зования магнитно-резонансной томографии и муль-

тиспиральной компьютерной томографии в диагно-

стике легочной гипертензией. Данные методы позво-

ляют выявить расширение правых отделов сердца,

дилатацию ствола и крупных ветвей легочной арте-

рии [14].

Дифференциальный диагноз
Дифференциальный диагноз с гипертрофией пра-

вого желудочка при первичной патологии сердца –

непременное условие диагноза легочного сердца.

В редких случаях поздней диагностики ХЛС (в ста-

дии декомпенсации с кардиомегалией) необходимо

его дифференцировать с пороками сердца, дилата-

ционной кардиомиопатией, кардиосклерозом в ис-

ходе ишемической болезни сердца. Клинически в

пользу легочного сердца свидетельствует резко вы-

раженный цианоз, поскольку декомпенсация легоч-

ного сердца наступает обычно при высокой степени

дыхательной недостаточности с уровнем гипоксе-

мии, который практически никогда не наблюдается

при первичной патологии сердца. Исключением яв-

ляются веноартериальные шунты при врожденных

дефектах перегородок сердца и патологических со-

устьях между аортой и легочным стволом. В этих слу-

чаях ингаляция больным 100% кислорода не приво-

дит к уменьшению гипоксемии и цианоза, который

при дыхательной недостаточности в тех же условиях

резко уменьшается или исчезает. Тщательное рентге-

нологическое исследование и эхокардиография при

всех вышеуказанных болезнях сердца позволяют вы-

явить гипертрофию или дилатацию его левых отде-

лов, при клапанных пороках на эхокардиограммах

определяются изменения пораженных клапанов, а с

помощью допплер-эхокардиографии могут быть

установлены патологические потоки крови через де-

фекты перегородок [31].

В процессе ведения пациентов с ХЛС раннее вы-

явление декомпенсации правого желудочка сердца

часто связано с дифференциальной диагностикой

сердечной и дыхательной недостаточности, по-

скольку последняя (особенно при бронхиальной об-

струкции) проявляется рядом сходных симптомов

вплоть до развития периферических отеков (вслед-

ствие гипоксии почек, надпочечников). При этом

учитывают следующие основные различия: повыше-

ние венозного давления и набухание шейных вен

при бронхиальной обструкции связаны с экспира-

торным повышением внутригрудного давления и ис-

чезают на вдохе, в то время как при правожелудочко-

вой недостаточности шейные вены в период вдоха

не спадаются; преимущественное проявление диф-

фузного цианоза на кистях, стопах может имитиро-

вать акроцианоз за счет сердечной недостаточности,

но в отличие от последней при диффузном цианозе

кисти рук остаются теплыми; опущение края печени

на 2–5 см ниже края ребер за счет эмфиземы легких

не сочетается с изменением ее размеров при перкус-
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сии по Курлову, как это происходит у больных с уве-

личением печени вследствие недостаточности пра-

вого желудочка, при которой нередко определяется

также гепатоюгулярный рефлюкс (давление на вы-

ступающий край печени ладонью приводит к набуха-

нию шейных вен). Отеки при сердечной недостаточ-

ности развиваются постепенно, им предшествует

никтурия; введение строфантина приводит к уве-

личению диуреза, в то время как отеки, которые свя-

зывают только с дыхательной недостаточностью, по-

являются на фоне тяжелой гипоксии, не уменьшают-

ся после применения сердечных гликозидов и исче-

зают после устранения гипоксии, например путем

оксигенобаротерапии (однако это не исключает свя-

зи отеков с сердечной недостаточностью, возникаю-

щей вследствие гипоксии миокарда и исчезающей

после ее устранения) [20].

Диагностика торакодиафрагмального сердца ча-

сто сложна, надо всегда помнить о возможности его

развития при кифосколиозе, болезни Бехтерева и

др. Наиболее важные признаки – раннее появление

цианоза и заметное усиление одышки без присту-

пов удушья. Синдром Пиквика характеризуется

триадой симптомов – ожирение, сонливость, выра-

женный цианоз. Впервые этот синдром описал Дик-

кенс в «Посмертных записках пиквикского клуба»,

он часто связан с черепно-мозговой травмой, ожи-

рение сопровождается жаждой, булимией, артери-

альной гипертонией. Нередко развивается сахар-

ный диабет [14].

ХЛС при первичной легочной гипертензии назы-

вается болезнью Аерза (описан в 1901). Полиэтиоло-

гическое заболевание неясного генеза, преимуще-

ственно болеют женщины от 20 до 40 лет. Патомор-

фологическими исследованиями установлено, что

при первичной легочной гипертензии происходит

утолщение интимы прекапиллярных артерий, т.е. в

артериях мышечного типа отмечается утолщение

медии, и развивается фибриноидный некроз с после-

дующим склерозом и быстрым развитием легочной

гипертензии. Симптомы разнообразны: обычно жа-

лобы на слабость, утомляемость, боли в сердце или в

суставах, у 1/3 больных могут появляться обмороки,

головокружения, синдром Рейно. В дальнейшем на-

растает одышка – признак, свидетельствующий, что

первичная легочная гипертензия переходит в ста-

бильную завершающую стадию. Быстро нарастает

цианоз, который выражен до степени чугунного от-

тенка, становится постоянным, быстро нарастают

отеки. Диагноз первичной легочной гипертензии

устанавливается методом исключения. Наиболее ча-

сто этот диагноз патологоанатомический. У этих

больных вся клиника прогрессирует без фона в виде

обструктивного или рестриктивного нарушения ды-

хания. При эхокардиографии давление в легочной

артерии достигает максимальных цифр. Лечение ма-

лоэффективно, смерть наступает от тромбоэмболии

[4, 18, 20].

Список литературы будет опубликован во второй части об-
зора, посвященной лечению.
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