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I. СВОЙСТВА ТОНОВ*, ВНЕСЕРДЕЧНЫЕ И ВНУТРИСЕРДЕЧНЫЕ ПРИЧИНЫ ИХ ИЗМЕНЕНИЯ.

     Различают внесердечные и внутрисердечные причины изменения тонов сердца. 

      Свойства тонов зависят от ряда факторов:

А. Внесердечные причины изменения тонов:

1) строение грудной клетки;

2) свойства проводящей среды;

3) свойства близлежащих органов.

Б. Внутрисердечные причины изменения тонов:

1) изменения сократительной функции миокарда;

2) изменения физических свойств клапанов;

3) изменения высоты давления в аорте и лëгочной артерии;

4) увеличение интервалов между компонентами тонов.

II. ИЗМЕНЕНИЯ ОБОИХ ТОНОВ СЕРДЦА СРАЗУ

Оба тона меняются: 

А. При внесердечных причинах:
а) усиление обоих тонов может быть при:

1. тонкой грудной клетке

2. инфильтрации смежных с сердцем участков легкого

3. резонансе тонов в крупных полостях легких, расположенных близко к сердцу, 

    при левостороннем пневмотораксе

4. приближении сердца к передней грудной стенке (опухоль заднего средосте-

    ния, высокое стояние диафрагмы)

5. анемии

б) ослабление обоих тонов может быть при:

1. эмфиземе легких

2. ожирении

3. левостороннем экссудативном плеврите (отдаление верхушки сердца от перед- 

    ней грудной стенки).

     Б. Из сердечных причин можно указать на следующие: 

а) усиление обоих тонов встречается при:

1. повышении тонуса симпатической нервной системы, что ведет к более    быстрому сокращению сердца (например, при физической нагрузке, психическом возбуждении)

2. гиперкинетическом типе гемодинамики (при нейроциркуляторной дистонии, гипертонической болезни)

3. гипертиреозе (повышении функции щитовидной железы), тиреотоксикозе** 

4. лихорадочном состоянии.
_______________________

* Основная составляющая тонов сердца – это вибрация, возникающая при резком ускорении или замедлении внутрисердечного кровотока (Ю.Браунвальд, 2005).

** Понятия «гипертиреоз» и «тиреотоксикоз» не являются синонимическими.
б) ослабление обоих тонов встречается при:

1. воспалительных изменениях миокарда (миокардитах)

2. инфаркте миокарда

3. кардиосклерозе

4. наличии жидкости в полости перикарда

5. гипотиреозе, микседеме (понижении функции щитовидной железы).

III. ИЗМЕНЕНИЯ I ТОНА.

     Оценка I тона проводится при аускультации на верхушке сердца (1 точка аускультации) или у мечевидного отростка грудины (4 точка аускультации).

     На громкость  I тона влияют следующие факторы.

1) Герметичность камер желудочков сердца в фазу изометрического сокращения.

     Эта герметичность, в свою очередь, зависит от плотности смыкания атриовентрикулярных клапанов.

2) Скорость   [но не сила (!) (А.В.Струтынский, 2004)] сокращения желудочков в фазу изометрического сокращения желудочков (скорость нарастания давления в левом желудочке).

Эта скорость, в свою очередь, зависит от: 

а) интенсивности и скорости обменных процессов в сердечной мышце, т.е. фактически от сократительной способности миокарда;

б) кровенаполнения желудочков в диастолу (громкость I тона обратно пропорциональна массе крови в полости желудочка сердца).  

3) Плотность структур, участвующих в колебаниях, главным образом, толщина створок a-v клапанов.

4) Положение створок a-v клапанов в конце фазы асинхронного сокращения – непосредственно перед началом фазы изометрического сокращения (расстояние между створками a-v клапанов).

     В практическом плане следует иметь ввиду, что в основном громкость I тона зависит от целости атриовентрикулярных клапанов и быстроты сокращения мышцы желудочков.

А. Усиление I тона. 

     Усиленный I тон называется также «хлопающим»*. Хлопающий I тон образно можно сопоставить с «хлопаньем» паруса на ветру («sail sound»). На ФКГ, записанной с верхушки сердца, в этом случае I тон > 35 мм. Некоторые ученые, например, Поль Уайт (изд. 2002), используют термин «акцент первого тона» на верхушке.

     I тон усиливается при малом диастолическом наполнении желудочков (это наиболее демонстративно при митральном стенозе, при тахикардии).
     Существуют 2 основные причины увеличения громкости I тона (по А.В.Струтын-скому, 2004): 1) увеличение скорости изоволюметрического сокращения желудочков; 2) уплотнение структур сердца, участвующих в колебаниях. 
______________________________

* Термины «усиленный» и «хлопающий» не являются синонимами.

    Наибольшее значение имеет усиление I тона для диагностики митрального стеноза. 

     Усиление I тона происходит в следующих ситуациях: 

1) При сужении левого атриовентрикулярного (a-v) отверстия – сужении отверстия между левым предсердием и левым желудочком (кратко называемое митральный стеноз). Митральный стеноз является результатом ревматического эндокардита. Эндокардит приводит к деформации клапанного аппарата и сужению отверстия.  

При митральном стенозе происходит следующее:

А) Уплотнение створок митрального клапана. Колебания таких створок происхо-

     дит с большей частотой. Это можно пояснить таким примером. Так, если ударить 

     одну о другую две толстые книги в твердых переплетах, то получится более гром-

     кий звук, чем при ударе двух тонких книжек в бумажных обложках (С.Манджони, 

     2004).  Однако следует помнить, что усиленный I тон будет выслушиваться лишь 

     при отсутствии грубых деформаций створок (при отсутствии фиброза и кальциноза 

     клапана) – по мере того как створки становятся все более ригидными и малопод-

     вижными I тон ослабевает вплоть до полного исчезновения.

Б) Вследствие недостаточного наполнения кровью левого желудочка в диастолу 

     створки митрального клапана к моменту сокращения левого желудочка находятся 

     на бóльшем (чем в норме) расстоянии от левого a-v отверстия – створки про-   

     висают и их движение  с бóльшей амплитудой производит более сильный, от-

     рывистый звук (это напоминает «хлопанье дверью»). Створки должны пройти 

     большее расстояние (Док).
     Удержание створок митрального клапана широко раскрытыми и на большом расстоянии друг от друга при митральном стенозе обусловлено также таким гемодинамическим  фактором, как  высокий  градиент  давления между предсердием и желудочком (a-v градиент давления). Из-за высокого градиента давления створки митрального клапана остаются широко раскрытыми до тех пор пока давление в желудочке не поднимется достаточно высоко, чтобы их захлопнуть. Створки клапана должны при этом закрывании преодолеть большое расстояние, поэтому I тон усиливается. Замечено, что чем дольше сокращается левый желудочек до закрытия митрального клапана, тем громче I тон (С.Манджони, 2004). Известен так называемый интервал Q-I тон:  при  одновременной  записи  ФКГ  и  ЭКГ  это  интервал от начала зубца Q ЭКГ до I тона [до начала центрального сегмента (первой большой осцилляции) I тона] – так называемая фаза преобразования (трансформации) электрических явлений в механические, или фаза асинхронного сокращения (в норме 0,02-0,06").  Чем больше интервал Q-I тон, тем выраженнее митральный стеноз (и до известной меры – громче I тон).
     Известно, что I тон возникает преимущественно во вторую фазу периода напряжения – в фазу изоволюметрического сокращения желудочков, т.е. «события», происходящие во время фазы асинхронного сокращения (в период временнóго интервала Q-I тон), лишь «подготавливают» звучность I тона, фактически создающуюся в фазу изоволюметрического сокращения желудочков.

     Высокий градиент давления между левым предсердием и левым желудочком при митральном стенозе «затрудняет», замедляет закрытие митрального клапана (при этом мы видим увеличение интервала Q-I тон). Это должно было бы уменьшить звучность I тона. Однако I тон усиливается, и удержание створок митрального клапана широко раскрытыми (что создает предпосылки для дальнейшего их движения с большим размахом), как бы «перевешивает» в этой ситуации изменение звучности I тона в сторону его усиления, а не ослабления.
     Как говорилось выше, согласно современным представлениям (Е.Браунвальд) источником звука I тона является внезапное замедление скорости движения крови внутри желудочков, возникающее в момент полного смыкания створок митрального и трехстворчатого клапанов. В этой связи можно предположить, что внезапное замедление бόльшей скорости движения [крови, створок], которое возникает в гемодинамической ситуации митрального стеноза, порождает усиление звучности I тона.   

В) А.Л.Мясников (1956)  подчеркивал  значение усиления  мышечного компонента  

     I тона в усилении I тона при митральном стенозе: «Усиление I тона при митраль-  

     ном стенозе объясняется тем, что при малом наполнении левого желудочка напря-

     напряжение его стенки к концу диастолы слабее, чем в норме, а во время систолы 
     мышца левого желудочка быстро переходит в состояние максимального напряже- 
     ния (таким образом ускоряется переход из ненапряженного состояния в напряжен- 

     ное)».

     Многие клиницисты, ссылаясь на этот механизм, приводят сравнение с «феноменом хлопушки» и указывают на роль мышечного компонента в формировании усиленного I тона (а также на роль быстро захлопывающихся клапанов в генезе усиленного I тона). Однако не все современные авторы согласны с этой трактовкой.

А.В.Струтынский с соавт. (2004) также отмечают, что при митральном стенозе увеличиваются скорость сокращения левого желудочка. При недонаполнении левого желудочка повышается скорость подъема внутрижелудочкового давления в период изометрического сокращения желудочка.

     При этом укорачивается продолжительность фазы изоволюметрического сокращения желудочка и изменяется форма кривой внутрижелудочкового давления (т.к. давление быстрее, чем в норме, достигает своего максимума).    

В.Г.Кукес с соавт. (2006) считают, что усиление I тона при митральном стенозе обусловлено «…большой силой* и скоростью сокращения полупустого левого желудочка, большой скоростью движения створок митрального клапана».

Г)  И.А.Кассирский  и  Г.И.Кассирский  (1964)  отмечают,  что  степень  усиления 

     I тона в основном зависит от сокращения [уменьшения] периметра атриовен-

трикулярного отверстия. Так, если представить себе этот периметр в виде струны, то ясно, что чем короче струна, тем выше и сильнее звук при ее напряжении. Отсюда значительный митральный стеноз, как правило, дает более интенсивный (хлопающий) I тон, напротив, мало выраженный стеноз дает менее интенсивный и не столь высокочастотный I тон.

_________________________
* Как указывалось ранее, А.В.Струтынский с соавт. (2004), говоря о факторах, определяющих нормальную громкость I и II тонов, подчеркивают, что «громкость I тона в норме зависит от … скорости (но не от силы!) сокращения желудочков в фазу изоволюметрического сокращения».

NB! Следует отметить, что при митральном стенозе верхушечный толчок ослаблен, однако усиленный I тон создает так называемый «стукающий» верхушечный толчок – фактически пальпируемый I тон.
2) При увеличении скорости подъема давления в левом желудочке. Чем быстрее подъем давления в левом желудочке, тем громче I тон.

     Громкий I тон типичен для гиперкинетического типа кровообращения: у беременных, у больных тиреотоксикозом, лихорадкой, открытым артериальным протоком, у некоторых больных аортальной недостаточностью (С.Манджони, 2004). Напротив, тихий (приглушенный) I тон часто выслушивается при застойной сердечной недостаточности, когда ослабленный миокард может обеспечить лишь медленный подъем внутрижелудочкового давления. 

3) При желудочковых экстрасистолах. 
     Экстрасистолия в обычной практике врача ассоциируется именно с усилением 
I тона. Механизм усиления I тона тот же, что и при митральном стенозе, так как при внеочередном (преждевременном) сокращении в желудочках имеется малое количество крови (малое диастолическое наполнение желудочков) – створки клапана провисают и слабо напряжена стенка левого желудочка в диастолу. 

     Однако при экстрасистолии (э/с) могут быть различные варианты звучности I тона сердца (как и II тона), зависящие как от различного диастолического наполнения желудочков, так и от различной скорости нарастания внутрижелудочкового давления, и от различного расстояния [времени] между обычным и экстрасистолическим сокращением:
1. При рано возникающих э/с (при коротком интервале Р-Р, когда дополнительный комплекс наслаивается на нисходящее колено зубца Т или следует вскоре после того) I тон усиливается.
2. В редких случаях при ранних э/с I тон ослабевает, что обуславливается минимальным гидродинамическим ударом при сокращении желудочков, содержащих незначительное количество крови; при этом полулунные клапаны вообще могут не открыться, вследствие чего исчезает II тон.
3. Э/с, возникающие в середине и конце диастолы, существенно не сказываются на громкости тонов.
4. В редких случаях при поздних э/с может наблюдаться усиление I тона. Оно возникает тогда, когда дополнительное сокращение желудочков начинается в конце сокращения предсердий, обусловленного импульсом из синусового узла. В это время створки a-v клапанов в результате активного сокращения предсердий и ускорения кровотока из предсердий в желудочки вновь выступают в полость желудочков. II тон при этом не изменяется.
5. A.A.Luisada (1970) указывает, что при правожелудочковых э/с наиболее характерно уменьшение громкости I тона. Это обусловлено тем, что из-за более раннего сокращения межжелудочковой перегородки (МЖП) по сравнению со стенками левого желудочка (ЛЖ) происходит более медленный подъем давления в полости ЛЖ (при левожелудочковых э/с асинергизм сокращения ЛЖ и МЖП выражен в меньшей степени).
6. При предсердных э/с с удлинением интервала PQ интенсивность I тона уменьшается (т.к. предсердный компонент отделен от основных осцилляций 
    I тона).
7. Следует отметить, что  интенсивность I тона уменьшается и при очень коротком интервале PQ (менее 0,10 с).
8. В исключительно редких случаях при  предсердных э/с возможно одновременное сокращение предсердий и желудочков, при котором I тон значительно усиливается.
9. В некоторых случаях при э/с появляются систолические щелчки, что связывают с напряжением створок аортального клапана, открывающихся против высокого давления в аорте.
10. При выслушивании первого постэкстрасистолического сокращения сердца обнаруживают изменения интенсивности I тона (его усиление*) и, наиболее часто, наблюдают усиление II тона из-за увеличения сердечного выброса с соответствующим повышением давления в аорте и лëгочной артерии.     
4) При начальной гипертрофии левого желудочка у больных гипертонической болезнью, когда еще нет декомпенсации (в начале заболевания).

5) При укорочении интервала PQ ЭКГ. В этом случае к концу диастолы левого желудочка – началу систолы створки клапанов остаются сильно раскрытыми и совсем не успевают всплыть, поэтому совершают большóй размах при закрытии, что и усиливает I тон. При этом и предсердный компонент стоит ближе к основному звуку         I тона. Это наблюдается при синдроме Вóльфа-Пáркинсона-Уáйта (WPW) (короткий PQ и широкий QRS ЭКГ) и при синдроме (Клéрка-Лéви-Кристéско (CLC), или Левúна-Ганóнга-Левáйна (LGL) (короткий PQ и нормальный QRS ЭКГ). 

     Н.М.Шевченко (2004) отмечает, что «громкость I тона больше всего[!] зависит от величины интервала PR на ЭКГ – максимально громкий I тон выслушивается при укорочении интервала PR менее 0,12 с**.  Кроме укорочения интервала PR,  усиление громкости I тона отмечается при митральном стенозе, гиперкинетическом типе кровообращения, ДМПП». При синдроме WPW типа «А» выслушивается и заметное расщепление I тона.  

6) Особенно громкий I тон сердца (так называемый «пушечный» тон Стражеско) встречается при полной a-v блокаде. Это происходит при случайном совпадении сокращений предсердий и желудочков. 
     «Пушечный» тон также может временами выслушиваться при желудочковой пароксизмальной тахикардии. Пушечный тон возникает в тот момент, когда совпадают сокращения предсердий и желудочков, когда происходит так называемый неполный «захват» желудочков.

7) Усиление I тона происходит при дефекте межпредсердной перегородки (ДМПП).   

     Это происходит за счет усиления закрытия 3-х створчатого клапана, что обусловлено повышением давления во время фазы изоволюметрического сокращения __________________
* вероятно, за счет внезапного увеличения диастолического объема левого желудочка 
(эффект Франка-Старлинга)
** В то же время Ю.Н.Беленков и С.К.Терновой (2007) отмечают, что максимальной интенсивности громкость I тона достигает при синусовой тахикардии и нормальной створке, а также при стенозе левого атриовентрикулярного отверстия и уплотненной, но подвижной створке.  
желудочков. Повышенное систолическое давление в правом желудочке вызывает увеличение амплитуды I тона за счет усиления трикуспидального компонента. При этом, при наличии расщепления I тона трикуспидальный его компонент оказывается бóльшим, чем митральный.

8) I тон может быть усилен при наличии миксомы левого предсердия (малое диастолическое наполнение левого желудочка, аналогичное наполнению левого желудочка при митральном стенозе).  

Б. Ослабление I тона. 

     Ослабленный I тон при аускультации воспринимается «бархатным» по тембру. 

     I тон ослабевает при переполнении желудочков кровью (т.е. в ситуации противоположной той, при которой происходит усиление I тона). 

     Важное значение имеет снижение скорости подъема давления в левом желудочке.

Ослабление I тона наблюдается в следующих случаях: 

1) При недостаточности митрального клапана: 

1. отсутствует плотное смыкание двухстворчатого клапана, и клапанный компонент выпадает, т.к. не получается удара крови о клапаны; 

2. нет герметического пространства (отсутствует период замкнутых клапанов);

3. левый желудочек переполнен кровью и, следовательно, сокращается медленнее.

2) При кальцификации митрального клапана при митральном стенозе.

3) При тяжелой недостаточности клапанов аорты (отсутствует период замкнутых клапанов). При этом также не будет герметичности левого желудочка – в период напряжения клапаны аорты и легочной артерии должны быть закрыты, а они, при аортальной недостаточности, остаются открытыми! Однако при аортальной недостаточности I тон ослабевает в меньшей степени, чем при митральной недостаточности.

           При митрализации аортального порока звучность I тона будет уменьшаться в 

еще большей степени за счет появления факторов, описанных выше – «при недостаточности митрального клапана».

     В то же время С.Манджони (2004) указывает, что при аортальной недостаточности I тон усиливается, т.к. здесь имеет место гиперкинетический синдром, при котором увеличивается скорость подъема давления в левом желудочке, и чем быстрее подъем давления в левом желудочке, тем громче I тон сердца (очевидно, на ранних стадиях развития аортальной недостаточности). 
     При слабой и умеренной аортальной недостаточности I тон не изменяется.   

4) При стенозе устья аорты (или легочного ствола) (затруднение опорожнения  левого (или правого) желудочка).

5) При снижении сократительной способности миокарда желудочков и снижении скорости их сокращения (например, при обширном инфаркте миокарда) – при этом происходит снижение скорости подъема давления в левом желудочке.

6) В ситуациях, когда в левом или в правом желудочке имеется больше крови (чем в норме), так как чем больше крови, тем глуше I тон, ибо клапаны сильнее всплывают и не дают (при переполнении желудочков) звука достаточной громкости. В норме же они из более «провисшего» состояния совершают бóльший размах и дают более громкий звук («сильнее ударяют»).

     Однако при внезапном увеличении диастолического объема левого желудочка (эффект Франка-Старлинга) I тон усиливается, например, этим может быть объяснена увеличенная громкость I тона, соответствующего первому постэкстрасистолическому желудочковому комплексу (Г.Е.Ройтберг, А.В.Струтынский, 2003).
7) При блокаде левой ножки пучка Гиса – когда запаздывает сокращение левого желудочка, то М1 следует за Т1, и это приглушает I тон.

8) При удлинение интервала PQ ЭКГ (> 0,20 с). При этом создается гемодина-мическая ситуация, противоположная той, которая описана выше при укорочении интервала PQ ЭКГ. Систола предсердий заканчивается задолго до начала сокращения желудочков, поэтому створки клапанов за это время успевают значительно всплыть и к началу систолы желудочков фактически уже сомкнуты. По мнению Л.И.Фогельсона, это способствует уменьшению амплитуды их колебаний и ослаблению I тона.

В. Прогрессирующее ослабление I тона
     Прогрессирующее ослабление I тона (при неизменной интенсивности II тона) носит название феномена Вéнкебаха. Этот феномен развивается вследствие постепенного удлинения интервала PQ ЭКГ, завершающегося однократным прекращением проведения электрического импульса на желудочки, т.е.  выпадением сердечного сокращения. Такое прогрессирующее ослабление I тона настолько типично для данной ситуации, что Вéнкебах* смог описать свой феномен (синдром Венкебаха,  или пе-риоды Венкебаха) клинически (по пульсу и путем аускультации (?) в 1899 г., т.е. еще до изобретения ЭКГ (1903 г.). Изменения на ЭКГ при этом называются a-v блокадой 2 степени I типа (тип I Мобитца**) или периодами Самойлова-Венкебаха.
     Основываясь на наблюдении, сделанном в 1873 г. итальянским физиологом Луиджи Лучани, Венкебах в 1899 г. описал феномен, который носит его имя.

     Он сообщил о своем наблюдении этого феномена у 40-летней больной, которая обратилась к врачу с жалобами на неправильный пульс.

     Венкебах обосновал свое заключение записью:

1) кривой артериального пульса больной;

2) наблюдением за ее венным пульсом;

3) а также регистрацией внутрисердечного и внутрижелудочкового давления в сердце лягушки (цитир. по С.Манджони, 2004).

______________________________

* Вéнкебах Карел Фредерик (1861-1940, голландец по происхождению, проф. Венского университета) один из основоположников кардиологии. Скромный человек, страстно увлекавшийся изобразительным искусством и английскими сельскими пейзажами. Он утверждал, что является не великим, а счастливым человеком. Коллеги любили его и называли запросто «Венки». Написал руководство по кардиологии. Пользовался исключительным успехом как практикующий врач. Первым применил хинин как лекарство при мерцательной аритмии [однако «с подачи больного – купца»]. Умер от уросепсиса в 76 лет.
** Мобитц Вольдемар (р. в 1889 г.) – немецкий врач, описал 2 типа a-v блокады  2 степени в 1928 г.

Г. Переменная (беспорядочная, хаотичная) изменчивость громкости I тона.

1) Переменная (беспорядочная, хаотичная) изменчивость громкости I тона выявляется при a-v блокаде 3 степени (т.е. при полной a-v блокаде). При этом предсердия и желудочки сокращаются независимо друг от друга. 

     Когда желудочковое сокращение застает клапаны широко открытыми, выслушивается громкий I тон. Напротив, когда клапаны частично прикрыты, I тон становится приглушенным. Эта переменная интенсивность I тона (в сочетании с выраженной брадикардией и сохраненным «правильным» сердечным ритмом) отличается такой хаотичностью, что диагноз полной a-v блокады может быть поставлен достаточно уверенно на основе одной только аускультации. 

2) Переменная (беспорядочная, хаотичная) изменчивость громкости I тона наблюдается также при фибрилляции предсердий (мерцательной аритмии), названной С.П.Боткиным «сердечным бредом». В этом случае каждое наполнение желудочков кровью – различное. В связи с этим и створки митрального и трехстворчатого клапанов каждый раз находятся на разном расстоянии от a-v отверстия и при захлопывании каждый раз дают разную звучность I тона.

IV. ИЗМЕНЕНИЯ II ТОНА.

     Важно уметь распознавать так называемый акцент II тона. Акцентом II тона называется его усиление (при аускультации основания сердца). Акцент определяется путем сравнения громкости II тона на аорте и лëгочной артерии, т.е. надо сравнить 
2 точки – 2-ю и 3-ю. Значительный акцент можно определить и без сравнения. Акцент II тона в большинстве случаев зависит от более энергичного захлопывания клапанов либо аорты, либо лёгочной артерии, что связано с повышением давления, соответственно, или в большом, или в малом кругу кровообращения. 

     Следует подчеркнуть, что длительное выслушивание акцента II тона может косвенно свидетельствовать о наличии гипертрофии соответствующего желудочка сердца.
Изменения II тона на аорте:

1. Усиление II тона на аорте (акцент II тона на аорте) происходит при:

1)  артериальной гипертензии (повышении АД). Длительно выслушиваемый   

     акцент II тона на аорте часто совпадает с гипертрофией левого желудочка;

2) изменении самих клапанов (атеросклероз), потере эластичности аортальной  

     стенки, при этом АД может оставаться и нормальным. Поль Уайт отмечает,  

     что в этом случае следует обратить внимание на изменения в характере II то-
     на: «Звук становится более хлопающим, почти металлическим по тембру, на-
    поминающим звук при ударе водяной волны».

3)  NB! Интенсивный, увеличенный, высокочастотный, резкий, звенящий II 
     тон (с резонансом в стенках аорты) возникает при недостаточности аорталь-

     ных (!) клапанов сифилитической природы. Несмотря на частичное разру-

     шение створок  аортального клапана их сохранившаяся часть при закрытии дает 
     «металлический» II тон.

И.А.Кассирский и Г.И.Кассирский (1964) по этому поводу пишут следующее. 
«Сифилитическое поражение аорты, как известно, воз​никает через 15—20 лет после заражения, но следует помнить, что оно может развиться и через 1—2 года по​сле заражения     (П. Е. Лукомский, наши наблюдения).
     Сифилитический мезаортит характеризуется продук​тивным воспалением, наиболее резко выраженным в средней оболочке (mesaortitis). Вместе с тем поражается и наружная оболочка, постепенно процесс    распространяется и на внутреннюю оболочку. Таким образом, про​цесс диффузно поражает всю стенку аорты. Он локали​зуется избирательно в начальной части восходящей аор​ты и нередко раньше всего над клапанами аорты с образованием милиарных инфильтратов (гумм) у рас​положенных здесь устьев венечных сосудов. В надклапанных участках и по линии отхождения клапанов обра​зуются рубцовые изменения («шагреневая аорта»), про​цесс распространяется на основания клапанов. Они смор​щиваются и как бы подтягиваются по направлению к интиме. В связи с этим в период диастолы образуется щелевидное зияние клапанного отверстия (полного, со​вершенного замыкания клапанов не происходит).
     Вслед​ствие изменения условий трофики клапанов в них раз​вивается эластический склероз. Настоящего сифилитиче​ского эндокардита аортальных клапанов, аналогичного ревматическому, не бывает. Указанная анатомическая картина обычно наблюдается на ранних этапах сифилити​ческой аортальной недостаточности (первые годы).

Первый этап. Наряду с систолическим шумом, харак​терным для мезаортита, определяется диастолический шум на аорте, который следует за очень звонким, с металлическим оттенком, «звенящим» II тоном. На фонокардиограмме при этом регистрируются высокочастот​ный с большой амплитудой II тон и убывающий протодиастолический шум. Этот своеобразный признак должен всегда привлекать внимание исследователя – только си​филитическая недостаточность аортальных   клапанов на ранних этапах дает такой металлический (по определению немецких авторов – klingend, что значит звонкий, а не klangvoll – звучный) акцент II тона. Такой акцент, но без диастолического шума может наблюдаться и при гипертонической болезни. Звуковая симптоматика при развитии небольшой атеросклеротической недостаточности клапанов аорты аналогична сифилитической.

Объясняется это так. И при сифилисе, и при атеро​склерозе клапаны по существу сохранены в диастолической фазе, они дают замыкательньй
звук с преобладанием высокочастотных колебаний и вместе с тем (поскольку имеется неполное их смыкание, так как они подтянуты к интиме сморщивающим мезаортитом) опре​деляется мягкий, спадающий диастолический шум.
Уточнить диагноз сифилитической недостаточности клапанов аорты и даже дифференцировать ее от атеро​склеротической помогают дополнительные клинические данные.
При сифилитическом мезаортите с поражением кла​панов в отличие от склеротических изменений, как мы указали и как подчеркивают Ф. О. Гаусман, Я. Е. Шапи​ро, А. М. Дамир и др., очень часто развивается клиника грудной жалобы с резкими загрудинными болями от уси​лия (angine de poitrine d'effort). Это объясняется образо​ванием свежих сифилитических инфильтратов у устьев коронарных  сосудов суживающих вход в эти устья (ино​гда наблюдается внезапная смерть больных при беге, значительном усилии).
     Весь указанный синдром – сочетание диастолического шума, звенящего II тона и загрудинных болей –  по​зволил нам безошибочно ставить диагноз сифилитиче​ской недостаточности аортальных клапанов во многих на​блюдавшихся нами случаях.
     Ранняя диагностика сифилитического мезаортита имеет огромное практическое значение – больные, ак​тивно и систематически леченные на ранних этапах бо​лезни, практически выздоравливавают, в то время как специфическое лечение  в поздней стадии  болезни, при развившемся атероматозе, склеротической обтурации устьев коронарных артерий и резкой деформации клапанов не дает  никакого эффекта».
4) Акцент  II тона на аорте может быть и при гипоплазии лëгочной артерии (относительный акцент) (Ю.Н.Беленков, С.К.Терновой, 2007).
2. Ослабление II тона на аорте происходит при:

1) ослаблении работы левого желудочка
2) значительном стенозе устья аорты;
3) недостаточности полулунных клапанов аорты (при разрушении полулунных створок, их ригидности и неподвижности), но не на ранних этапах сифилитической аортальной недостаточности (первые годы) (см. выше).

      При аортальной недостаточности дефектный клапан не может «создать» звук достаточной силы. При аортальном стенозе создается более низкое давление в аорте к началу диастолы, вследствие чего клапан закрывается менее энергично.

     4) ослабление II тона на аорте и на лëгочной артерии происходит при экстрасистолическом (э/с) сокращении.

      При э/с сокращении ударный объем крови становится меньше, чем при нормаль-ном сокращении сердца, поэтому меньше становится наполнение аорты и лëгочной артерии. Иногда э/с возникает настолько быстро вслед за основным сокращением и объем крови в желудочках к этому времени настолько мал, что э/с сокращение не в состоянии преодолеть сопротивление аортальных клапанов и открыть их (особенно если в аорте имеется высокое давление). Получаются так называемые «напрасные сокращения» сердца. Такие э/с, хотя и дадут I тон при аускультации, но не будут давать II тона и не вызовут ни малейших колебаний в кривой артериального пульса (А.Л.Мясников, 1951).

Изменения II тона на лëгочной артерии:

     Усиление II тона на лëгочной артерии (акцент II тона на лëгочной артерии) чаще более выражен у детей (т.е. бывает и  в норме), с возрастом, наоборот, акцент 

II тона чаще встречается на аорте.

1. Усиливается II тон на лëгочной артерии при наличии лëгочной гипертензии, которая возникает при: 

1) пороках митрального клапана (это совпадает с гипертрофией правого желудочка);

2) дефекте межпредсердной перегородки (ДМПП);
3) вторичной легочной гипертензии, развивающейся у больных с заболеваниями органов дыхания (эмфизема легких, хронический бронхит и т.д.);
4) первичной лëгочной гипертензии – болезни Айерсы-Ариллага.

2. Ослабление II тона на лëгочной артерии (встречается реже) при:

1) недостаточности клапанов лëгочной артерии, клапанном стенозе лëгочной артерии;

2) недостаточности трехстворчатого клапана;
3) недостаточности правого желудочка.   

         При обнаружении разной звучности II тона на основании сердца может быть задан такой вопрос – а как  можно  быть уверенным  в том, что II тон на аорте именно усилен, а не ослаблен II тон на лëгочной артерии* (и II тон на аорте при этом фактически не изменен)?

__________________

* Выше (на стр. 12) указывалось, что некоторые ученые используют термин «относительный акцент II тона». 

      В ответе на подобный вопрос могут быть выделены 3 позиции:

1) Аускультация сердца – это одна из составляющих физикального исследования больного, исследование же больного совершается в определенной последо-вательности. Поэтому к моменту проведения аускультации сердца у врача уже есть  определенные  суждения  о том, с какой патологией он имеет дело у  обследуемого пациента (т.е.  врач,  когда выслушивает  больного, не  выслушивает  его, образно говоря, «через замочную скважину» и уже имеет предварительные данные о больном).

2) При приобретении врачом определенного опыта, врач имеет представление о том, как звучит сердце здорового человека. Поэтому определение того – ослаблен  ли  II тон, скажем, на лëгочной артерии или же II тон усилен на аорте – решается ужé с чисто физических позиций (с использованием «звуковой» памяти врача).

3) Если использовать ФКГ, то можно ориентироваться на амплитуду II тона на основании сердца. Так, известно, что амплитуда нормального II тона на сосудах (на основании сердца) колеблется от 6 до 15 мм. При ослаблении II тона его амплитуда на ФКГ будет менее 6 мм, а при усилении II тона – более 15 мм.  

V. РАСЩЕПЛЕНИЕ И РАЗДВОЕНИЕ ТОНОВ.

     Если временной интервал между звуками < 0,02″, то человек не способен различать 2 отдельных  звука. Когда тон чуть-чуть раздваивается, – это называется расщеплением, когда отчетливо слышатся два звука – раздвоением (см. рис. 1).
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     Расщепление и раздвоение тонов происходит от неодновременного звучания компонентов тонов, зависящих от работы левого и правого желудочков сердца (асинхронизм в деятельности правой и левой половины сердца).

1. Расщепление (раздвоение) I тона.

     Раздвоение (расщепление) I тона происходит тогда, когда неодновременно сокращаются левый и правый желудочки.

1) Теоретически это должно происходить при блокаде правой ножки пучка Гиса. При этой патологии сначала охватывается возбуждением левый желудочек, а затем – «поперек» сердца охватывается возбуждением правый желудочек – поэтому тон от правого желудочка в этом случае должен слышиться позже тона от левого желудочка. Известно, что систола левого желудочка начинается раньше систолы правого и в норме (на ФКГ МI раньше ТI, лекция № 5, стр. 16). При блокаде же правой ножки пучка Гиса это запаздывание правого желудочка (отодвигается вправо ТI) выражено больше и поэтому раздвоение должно слышаться отчетливо. 

    Однако на практике, тем не менее, наблюдают, что при блокаде ножек пучка Гиса I тон вообще претерпевает небольшие изменения: расщепление I тона обнаруживается редко – лишь у каждого десятого (!) больного с полной блокадой одной из ножек пучка Гиса (т.е. у 1 из 10 больных с блокадой ножки пучка Гиса) (А.Луизада, 1972). При этом чаще расщепление I тона выслушивают у больных с полной блокадой левой*, а не правой ножки пучка Гиса, как это теоретически можно было предположить (В.А.Алмазов с соавт., 1996).

2) При синдроме WPW типа А.

При этом типе предвозбуждения раньше времени начинают возбуждаться и сокращаться заднебазальные отделы левого желудочка ( при WPW типа В предвозбуждается правый желудочек). В этом случае МI от левого желудочка возникает раньше времени и  отодвигается  «влево»  от  ТI,  создавая  заметное  расщепление I тона.
3) При гипертрофии того или иного желудочка сердца.

4) При желудочковых экстрасистолах.

5) При слабости одного из желудочков.

6) Н.М.Шевченко (2004) отмечает, что еще более широкое расщепление I тона может выслушиваться вследствие появления так называемого тона изгнания – при стенозе устья аорты или расширении аорты (см. ниже «Систолические экстратоны»). Тон изгнания по существу представляет собой усиленные и «отодвинутые» вибрации, составляющие последнюю часть I тона (звук от открытия полулунных клапанов и колебаний стенок аорты). Аортальный систолический тон изгнания лучше выслушивается в 2-м межреберье справа у грудины и проводится над всей прекардиальной областью и даже к верхушке сердца.

           Однако В.А.Алмазов с соавт. (1996) считают, что «I тон нередко ошибочно 

      оценивается как расщепленный при наличии тона изгнания».
7) Минимальное расщепление I тона не является патологическим и лучше всего выслушивается у границы левого края грудины и эпигастральной области. 

_______________

* Однако Ю.Н.Беленков и С.К.Терновой (2007) отмечают, что при полной блокаде левой ножки пучка Гиса I тон имеет только один компонент из-за совпадения времени закрытия обоих a-v клапанов, при блокаде же правой ножки пучка Гиса I тон расщепляется вследствие задержки трикуспидального компонента. 
2. Расщепление  (раздвоение) II тона.

     Раздвоение (расщепление) II тона происходит тогда, когда неодновременно захлопываются клапаны лëгочной артерии и аорты. Это происходит чаще всего (но не всегда) в тех же патологических случаях, когда появляется и акцент II тона (т.е. при наличии лëгочной гипертензии). 

     А. Физиологическое расщепление II тона. 

     Расщепление II тона на лëгочной артерии может происходить и в физиологических условиях у молодых здоровых людей (у всех детей) на вдохе, что зависит от запаздывания пульмонального компонента II тона (отодвигания IIП). Это расщепление II тона называется физиологическим или нормальным. Оно было описано ещё в конце XIX века П. Потеном (Потен Пьер Чарльз Эдуард, 1825 - 1921). Это нормальное расщепление II тона на вдохе при спокойном глубоком дыхании открытым ртом выслушивается практически у всех детей, у 60% людей в возрасте между 21 и 30 лет и лишь у 30% людей старше 50 лет. 

     Эти возрастные различия можно объяснить следующим:

1) нарастанием с возрастом числа людей с артериальной гипертензией,

2) более частым с возрастом увеличением лёгочного сопротивления.

      Место наилучшего выслушивания расщепления II тона – 2-е межреберье слева у грудины, при этом пульмональный компонент II тона (II пульм.) слабее, чем аортальный компонент II тона (II аорт.) (см. рис. 2). Над аортой этого расщепления II тона уже не слышно (так же как и на верхушке сердца), т.к. лëгочной компонент II тона слишком слаб для проведения.
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     Высота столбиков (тонов)(на рисунке 2) соответствует громкости тонов. 
     Расщепление II тона при этом обусловлено отодвиганием «вправо» пульмонального  компонента  II  тона  (II П)  и  отодвиганием  «влево»  аортального компонента II тона (II А).

      На вдохе больше крови приливает к правым отделам сердца (так как вследствие увеличения отрицательного внутригрудного давления увеличивается венозный возврат крови в правый желудочек) и опорожнение правого желудочка задерживается. Это приводит к более позднему захлопыванию створок клапана лёгочной артерии по сравнению со створками клапана аорты. Кроме этого, имеет значение также уменьшение кровенаполнения левых отделов сердца на вдохе из-за увеличения на вдохе ёмкости лёгочных сосудов (из-за депонирования крови в легких уменьшается венозный возврат крови в левый желудочек). В связи с этим время опорожнения левого желудочка укорачивается и аортальный компонент II тона возникает несколько раньше обычного – происходит отодвигание (смещение) аортального компонента «влево», что также вносит «вклад» в физиологическое расщепление II тона на лëгочной артерии.

     Интервал между IIА и IIП на вдохе увеличивается настолько, что без труда улавливается ухом. Для большинства людей порог восприятия двух раздельных тонов составляет не менее 30-40 мс. 

     На выдохе происходит обратное: хотя закрытие аортального клапана по-прежнему предшествует закрытию клапана лëгочной артерии, интервал между двумя компонентами сокращается настолько, что перестает восприниматься на слух как расщепление II тона.

     Положение человека оказывает большое влияние на физиологическое расщепление II тона. В положении лежа увеличивается венозный возврат, удлиняется систола правого желудочка и, таким образом, увеличивается физиологическое расщепление II тона. Напротив, в положении сидя или стоя венозный возврат уменьшается, укорачивается систола правого желудочка и физиологическое расщепление уменьшается. 

Б. Патологическое расщепление II тона

      Клиническое значение этого расщепления очень велико. Чаще всего патологическое расщепление II тона обусловлено отодвиганием «вправо» II пульм. Реже  это происходит из-за раннего закрытия аортального клапана (II аорт.) (отодвигание «влево»). Описывается совсем редко также очень значительное запаздывание закрытия аортального клапана (II аорт.) – настолько, что II пульм. появляется раньше II аорт. При патологическом расщеплении II тона расстояние между компонентами II тона не менее 0,04-0,05 сек, поэтому оно называется широким расщеплением, а также постоянным.

    Важно понимать, что патологическое (широкое) расщепление II тона определяется независимо от фаз дыхания, в частности, оно сохраняется и на выдохе (что отличает его от физиологического). 

     Аускультативно можно различить 3-и варианта широкого расщепления II тона: 

1) фиксированное,

2) нефиксированное (переменное),              постоянное расщепление
      или «нормального» типа 
     (т.е. с респираторными колебаниями), 

3) обратного типа, или парадоксальное (выслушивается редко). 
1) Фиксированное расщепление II тона (при нем респираторные колебания отсутствуют) возникает при выраженном повышении давления в лëгочной артерии.      

     Такое расщепление II тона на лëгочной артерии можно наблюдать при митральном пороке (митральная недостаточность и стеноз). При временнóм интервале между компонентами II тона не менее 0,04-0,05" слышится расщепление II тона, что происходит из-за неодновременности окончания систолы  желудочков (запаздывание у правого желудочка). При этом интенсивность II П часто увеличена и может превышать IIА.
     Такое расщепление II тона может быть и при дефекте межпредсердной перегородки (ДМПП). 

2) Широкое расщепление II тона «нормального» типа (т.е. при наличии респираторных колебаний) выявляется и на вдохе, и на выдохе, но на вдохе оно увеличивается из-за отодвигания II пульм., то есть имеют место нормальные респираторные колебания. 

     В этом случае можно думать о полной блокаде правой ножки пучка Гиса или стенозе лëгочной артерии.
3) Расщепление II тона обратного типа, или парадоксальное, означает, что расщепление II тона происходит только на выдохе, а на вдохе II тон остается нерасщепленным (т.е. в противоположность физиологическому расщеплению). При этом лëгочный компонент II тона опережает аортальный. Это происходит при полной блокаде левой ножки пучка Гиса или стенозе устья аорты.
      При графической записи аортальный компонент II тона может быть «опознан» по совпадению с инцизурой сфигмограммы.
     Расщепление II тона может быть обусловлено гемодинамическими и электрофизиологическими факторами. 

1. Гемодинамические факторы, обусловливающие широкое расщепление II тона с респираторными колебаниями, это:
     а) резкое удлинение периода изгнания правого желудочка при наличии препятствия к изгнанию крови,  например,  при  стенозе  лëгочной  артерии (давление крови в лëгочной артерии при этом снижено!). При этом происходит  смещение  «вправо» II пульм. и, наряду с отставанием II П, одновременно уменьшаются его интенсивность и звучность; 

    б) укорочение периода изгнания левого желудочка, когда II аорт. возникает преждевременно (выраженная митральная регургитация, межжелудочковый дефект, при которых кровь в систолу изгоняется одновременно через 2 отверстия), – все это дает смещение «влево» II аорт.

2. Электрофизиологические факторы широкого расщепления «нормального» типа (II П уменьшен), это:

     а) полная блокада правой ножки пучка Гиса: задерживается электрическая активность правого желудочка, поэтому запаздывает окончание сокращения правого желудочка;

     б) левожелудочковая экстрасистола.

Раздвоение тонов
      Раздвоением тонов называется такое явление, когда какой-либо тон слышится в виде 2-х звуков, тогда как расщеплением обозначается неполное (неотчетливое) раздвоение, когда компоненты тонов расходятся незна​чительно (разность между компонентами лишь несколько больше 0,02 с). 

     Раздвоение I тона наблюдается при нарушении синхронизма в работе желудочков, при слабости одного из желудочков, желудочковой экстрасистолии, блокаде одной из ножек пучка Гиса. 

     Раздвоение II тона наблюдается при расхождении во времени захлопывания клапанов лёгочной артерии и аорты, т.е. тогда, когда диастола одного из желудочков начинается позже другого. Это прежде всего наблюдается при гипертонии большого или малого кругов кровообращения. Например, при митральном стенозе вследствие легочной гипертензии створки клапана лëгочной  артерии могут захлопываться позже, чем аорты. Подобная же ситуация может быть и при блокаде одной из ножек пучка Гиса и при желудочковой экстрасистолии.

VI. ПАТОЛОГИЧЕСКИЕ   III и IV  ТОНЫ СЕРДЦА.

А. Патологический III тон сердца*.

     Существуют две ситуации, при которых появляется патологический III тон. 
I) Первая ситуация появления патологического III тона – это перегрузка левого желудочка объемом (диастолическая перегрузка), т.е. имеет место повышение преднагрузки левого желудочка.

     Перегрузка левого желудочка при этом – относительная!

     Так как фаза быстрого наполнения левого желудочка (протодиастола) (в которую в норме поступает до 80% крови) по времени относительно постоянна, то «при перегрузке левого желудочка объемом»:

1. увеличенный объем крови
2. под более высоким давлением

3. с большей скоростью

поступает в левый желудочек в тот же временнóй промежуток, как и в норме.

     Это приводит к растяжению хорд и сосочковых мышц в 2-х противоположных направлениях: клапанное кольцо и створки поднимаются вверх, подтягивая хорды, а верхушка сердца устремляется вниз, увлекая за собой сосочковые мышцы и хорды.

     Дополнительное быстрое [за тот же промежуток времени, что и в норме!] и сильное натяжение этих структур вызывает вибрации кардиогемодинамической системы более высокой частоты.

     Изменение этих вибраций в сторону высоких частот позволяет уху лучше улавливать III тон, делая его более «громким».
     Диастолическая перегрузка левого желудочка (увеличение заполнения сердца) возникает при:

1) резкой митральной регургитации;
2) последнем триместре беременности;

3) шунтах слева-направо (ДМЖП, открытый Боталлов проток).

     В этих ситуациях отчетливый III тон (громкий и достаточно высокочастотный) является обычным аускультативным признаком, и это свидетельствует не о сердечной недостаточности, а лишь о перегрузке левого желудочка объемом (!).

     Еще раз напомним, что перегрузка левого желудочка объемом при этом – относительная!
2) Вторая ситуация появления патологического III тона – это истинная дисфункция левого желудочка, это нарушение сократительной способности миокарда (снижение его тонуса). Сердце при этом «висит как мешок», в раннюю диастолу кровь 
_____________________________

* Напомним, что для того, чтобы выявить III тон, выслушивание больного надо проводить в абсолютной тишине, в положении на левом боку, при задержке дыхания на выдохе, слегка прикасаясь стетоскопом к коже точно в области верхушечного толчка.
«плюхается» в левый желудочек, потерявший свой тонус («большой дряблый желудочек» по Дж.Тейлору), и появляется патологический III тон сердца. Напомним, что в норме диастола активна!
     Эта дисфункция возникает при таких заболеваниях, как ИБС, миокардит, дилатационная кардиомиопатия и т.д.

     Перегрузка левого желудочка объемом при этом – абсолютная!
     При перечисленных заболеваниях патологический III тон является одним из наиболее ранних признаков левожелудочковой  недостаточности (острой и хронической – ХСН). 

     Важно знать, что [в отличии от ситуации, описанной выше при митральной регургитации и шунтах] при улучшении сократимости левого желудочка при ИБС и миокардитах громкость III тона может уменьшаться (вплоть до исчезновения) – т.е. патологический III тон может исчезнуть (!).

     Итак, патологический III тон возникает в начале диастолы во время быстрого наполнения желудочков кровью при понижении сократимости миокарда (при ХСН,  миокардитах) и при перегрузке желудочков большúм объемом крови (при недостаточности митрального или трехстворчатого клапанов).

     Таким образом, физиологический III тон (у детей)_и патологический III тон 

(в том числе упомянутые выше две его разновидности) существенно различаются по знáчимости. 

     Вопрос о том, является ли III тон физиологическим или патологическим, решается врачом с обязательным учетом конкретных обстоятельств, при которых этот тон выслушивается.

     Так, если III тон обнаруживается у худощавого человека моложе 30 лет без признаков  патологии сердца (в частности, без дилятации желудочков), то его можно оценить как физиологический. В старшей же возрастной группе, а также при наличии заболеваний сердца, III тон оценивается как патологический. В этом случае этот тон свидетельствует о диастолической перегрузке желудочка: или относительной (первая ситуация, описанная выше), или абсолютной (вторая ситуация, описанная выше).

     В последнем случае – при абсолютной перегрузке левого желудочка объемом – патологический III тон выслушивается в составе протодиастолического ритма галопа (при этом должна быть тахикардия!) (см. ниже). Он является специфическим аускультативным признаком сердечный недостаточности. 

     Согласно Б.Бейтс (2003) патологический III тон звучит так же, как и физиологический III тон.

     III тон может возникать не только в левом желудочке, но и в правом желудочке – по тому же механизму (что и в левом):

1) либо при увеличении кровотока через трехстворчатый клапан, при увеличении наполнения правого желудочка (т.е. при выраженной трикуспидальной недостаточности);
2) либо при дисфункции правого желудочка и снижении его тонуса.

     Правосторонний III тон обычно выслушивается не на верхушке сердца, а на мечевидном отростке грудины и лучше выслушивается на вдохе.

      В сравнении с физиологическим III тоном патологический III тон:

1) тише (по В.А.Алмазову – «более громкий»), 

2) более низкий (?) (современная трактовка - чаще более высокий!), 

3) чаще формирует ритм галопа, 

4) кроме того, он имеет бόльшую продолжительность. 

     Временами, однако, патологический III тон может звучать так же, как и физиологический. 

     Самое важное в дифференцировке патологического III тона и физиологического III тона – это их окружение: патологический III тон «водит дурную компанию» (т.е. при этом имеются симптомы и других нарушений), в то время как физиологический III тон «не заводит порочащих его связей» (С.Манджони, 2004).
Б. Патологический IV тон сердца* («тон старения»).

     Патологический IV тон обычно является результатом повышенного сопротивления при заполнении желудочков сердца кровью. Повышенное сопротивле-
ние является следствием снижения податливости миокарда желудочка (его повышенной ригидности).

     IV тон обычно указывает на гипертрофированный, утолщенный и неподатливый желудочек и не является признаком дилатации желудочков. 

     IV тон возникает из-за уменьшения растяжимости, уменьшения податливости желудочка и снижения пассивного наполнения в ранней и средней диастоле, во время которой в норме желудочки наполняются кровью на 80%! При уменьшении податливости желудочков в раннюю диастолу в желудочки поступает уже не 80% крови, а лишь 70-60%. В связи с этим увеличивается нагрузка на предсердный насос. В результате предсердиям приходится перекачивать в желудочки 30-40%  объема крови вместо обычных («положенных») 20%, т.е. приходится дополнительно «проталкивать» кровь в неподатливые желудочки. С точки зрения гемодинамики патологический IV тон соответствует повышению давления в желудочках в позднюю диастолу. 

     При тахикардии у больных с IV тоном аускультативно воспринимается мелодия ритма галопа.

     Зависимость IV тона от возраста, симпатических влияний, гипердинамии и гиперволемии такая же, как у III тона.

      Итак, как правило, патологический IV тон возникает в конце диастолы желудочков при сокращении предсердий у больных с повышенной ригидностью миокарда.

     При болезнях сердца могут возникать условия, способствующие появлению патологического IV тона.
Этими условиями являются:

1) резкая гипертрофия миокарда желудочка (левого желудочка – при гипертонической болезни, гипертрофической кардиомиопатии, аортальном стенозе; правого желудочка и правого предсердия – при стенозе лëгочной артерии, ДМПП, болезни Эбштейна). При этом замедляется диастолическая релаксация с уменьшением 
_________________________

* Выявить IV тон сердца еще труднее, чем III тон. Все правила выявления III тона используются при выявления IV тона.

раннего быстрого наполнения и появлением более энергичного сокращения предсердия в пресистоле из-за сохраняющегося в нем высокого давления;

2) повреждение миокарда желудочка (инфаркт миокарда, кардиомиопатия, кардиосклероз). При этом замедляется диастолическая релаксация из-за снижения эластичности стенки желудочка. 

     Патологический IV тон сердца можно выслушать при тяжелом приступе стенокардии, т.к. при этом увеличивается ригидность ишемизированного миокарда.  
     Механизм, по которому развивается ригидность миокарда во время приступа стенокардии, следующий:
     Развитие острой ишемии миокарда сопровождается выходом изоферментов креатинкиназы из поврежденных кардиомиоцитов и прогрессирующим снижением активности миозиновой АТФазы, а следовательно – повреждением механизмов утилизации энергии. Таким образом, при ишемии сердечной мышцы даже недостаточное для обеспечения ее сократительной функции количество АТФ не усваивается полностью.

     Активация анаэробного гликолиза влечет за собой накопление лактата и развитие ацидоза. Следствием дефицита макроэргических фосфатов и внутриклеточного ацидоза является нарушение АТФ-зависимых механизмов ионного транспорта, ответственных за удаление ионов кальция из кардиомиоцитов. Накопление ионов кальция в митохондриях приводит к разобщению окислительного фосфорилирования и усилению дефицита энергии. Увеличение концентрации ионов кальция в саркоплазме при недостатке АТФ способствует образованию прочных актиномиозиновых мостиков, что препятствует расслаблению миофибрилл, вследствие чего и уменьшается растяжимость (податливость) миокарда (Н.Б.Перепеч, Г.И.Рябов, 2008).         

     Если при приступе стенокардии происходит далее усугубление и систолической дисфункции левого желудочка, то у такого больного можно выслушать и 

III патологический тон сердца.
     Таким образом, описанные выше состояния, заболевания – это заболевания с утолщенными, уплотненными, неподатливыми желудочками («жесткий неподатливый желудочек» по Дж.Тейлору), – при которых наполнение желудочков требует существенного вклада от сокращения предсердий (вклад предсердий возрастает до 40% (!) при норме 20%). На ЭКГ при всех  вышеперечисленных состояниях часто регистрируется также и увеличенный зубец P. 

    Замечено, что как только гипертрофия желудочков переходит в сердечную недостаточность (при этом желудочек расширяется и теряет тонус), IV тон постепенно ослабевает и исчезает, уступая место III тону*. Поэтому можно сказать, что IV тон является признаком более компенсированных и менее тяжелых состояний, чем III тон, т.е. IV тон – это не столь «зловещий» симптом. 

3) замедление a-v проводимости. При этом происходит отделение низкочастотных вибраций IV тона от I тона.

* Однако, как будет показано ниже, при присоединении к гипертрофии миокарда сердечной недостаточности III и IV тоны сердца могут сливаться вместе, образуя суммационный (мезодиастолический) галоп.

     Появление патологического IV тона может происходить как при полной, так и при неполной a-v блокаде. 
     Выслушивание при полном сердечном блоке (a-v блокаде 3 степени) слабых тонов, образуемых правильными сокращениями предсердий [IV тоны], в течение длительной диастолической паузы желудочков указывает на нормальный синусовый ритм предсердий и позволяет исключать их мерцание, т.е. отвергать синдром Фредерика при полной a-v блокаде (П.Уайт, 1960).
    Наиболее часто патологический IV тон выслушивается у больных гипертонической болезнью при наличии больших величин АД, у больных тяжелым аортальным стенозом и значительной перегрузкой левого желудочка, у лиц с остро (!) возникшей митральной недостаточностью, а также при тяжелых изменениях миокарда (инфаркт миокарда, миокардит, кардиосклероз).

     Выявление патологического IV тона имеет важное диагностическое и прогностическое значение.

     VII. ДИАСТОЛИЧЕСКИЕ ТРЕХЧЛЕННЫЕ РИТМЫ.

     К диастолическим трехчленным ритмам относят так называемые ритм галопа и ритм перепела.

1) Ритм галопа.  

     Ритмом галопа сердца называется трехчленный ритм сердца при высокой частоте сердечных сокращений. Своё название он получил по сходству со звуками галопа*  скачущей лошади. Известный французский клиницист Анри Юшар говорил: «Нет галопа без тахикардии». 

     Ритм галопа описан в 1838 году Персельé, более подробно изучен Потéном и 
Буйó**. В докладе, сделанном на VIII Пироговском съезде (1902), В.П.Образцов указывал, что «ритм галопа» – это «такой ритм сердечного боя, где вместо 2-х тонов при выслушивании сердца мы различаем три: 2 нормальных и 1 прибавочный, слышимый в большой паузе между диастолическим и систолическим звуками». 

     Причина появления ритма галопа – это изменения свойств миокарда желудочков. 

     Считается, что Пьер Потен*** (Потен Пьер Чарльз Эдуард, 1825 -1903), известный  французский терапевт, объяснял ритм галопа вибрацией стенок левого желудочка при потере им тонуса. Как известно, в протодиастоле начинается поступление крови из предсердий в желудочки. В норме оно происходит бесшумно (ухом не воспринимается, а на ФКГ может записываться III тон), так как мышца желудочка, 
_________________________
* Галоп – скачкообразный асимметричный аллюр (способ бега) лошади.

** По некоторым данным «ритм галопа» (франц. «bruit de gallop») – это термин, который в 1847 г. впервые применил французский врач Жан Батист Буйо (Bouilland Jean Baptiste, 1796 - 1881).
***  Однако в действительности Потен так описывал ритм галопа в статье «Замечание об удвоении нормальных шумов сердца» («Note sur les dedoublement normaux des bruits du coeur»), опубликованной в Bull. Mem. Soc. Hop. Paris 3: 138, 1866: «Ритм галопа – диастолический по своей природе и возникает вследствие начального резкого напряжения в стенке желудочка в результате тока крови в полость. Галоп более выражен, если стенки не растяжимы и нарушение растяжимости может зависеть: 

1) либо от склеротического утолщения сердечной стенки (гипертрофия), 

2) либо от снижения мышечного тонуса».

Потен говорил: «Нет галопа без гипертрофии сердца».
имеющая тонус, постепенно расправляется и амортизирует удар порции крови, поступающей из предсердия. Если же мышца потеряла тонус и «висит, как мешок», то 

кровь, падая на дно желудочка, вызывает дополнительный удар, слышимый как дополнительный тон – патологический III тон сердца. 

     Ритм галопа усиливается в положении лежа и при пассивном поднятии нижних конечностей и ослабевает в вертикальном положении. 
     Ритм галопа может быть двух типов: протодиастолический  и пресистолический.

А. Протодиастолический ритм галопа. 

     В основе протодиастолического ритм галопа (так называемого желудочкового ритма  галопа) лежит патологический III тон, имеющий более высокочастотные компоненты, чем в норме; дополнительный тон выслушивается после II тона на  верхушке сердца. 

     А.Л.Гребенев (2001) отмечает, что «протодиастолический ритм галопа возникает в случае значительного снижения тонуса миокарда желудочков. При этом наполнение их кровью в начале диастолы сопровождается более быстрым растяжением их стенок 
и появлением звуковых колебаний, воспринимаемых как добавочный тон. Этот тон 
является усиленным физиологическим  III тоном».  
     Протодиастолический ритм галопа наблюдается при слабости желудочков, встречается при инфаркте миокарда, тяжелом  миокардите, сердечной недостаточности. 

     Следует помнить, что патологический III тон (как таковой) встречается также при перегрузке желудочков объемом при недостаточности митрального или трехстворчатого клапанов, но в этом случае он не составляет ритм галопа.

Б. Пресистолический ритм галопа. 

     В основе пресистолического ритма галопа (так называемого предсердного гало-па) лежит патологический IV тон. Этот ритм лучше регистрируется при удлинении  
интервала PQ ЭКГ. Появление патологического IV тона зависит при этом от величины конечного  диастолического давления в  желудочке,  ригидности левого желудочка, его плохой  «расправляемости»,  плохой   расслабляемости.  Очевидно, про этот вариант ритма галопа говорил Потен: «Нет галопа без гипертрофии сердца».

     В то же время А.Л.Гребенев (2001) отмечает, что пресистолический ритм галопа обусловлен [так же, как и протодиастолический?] снижением [?!] тонуса миокарда желудочков: «усиленное сокращение переполненного предсердия увеличивает выброс крови в желудочек, а снижение тонуса миокарда желудочка вызывает ускоренное растяжение его стенок». 
     Ритм галопа свидетельствует о сердечной недостаточности – это «крик сердца о помощи», раньше говорили, что это «крик сердца о дигиталисе». 

В. Суммационный галоп.
     Суммационный (суммированный, или мезодиастолический) галоп – это трехчленный ритм желудочка, когда в результате резкого укорочения фазы медленного наполнения на фоне тахикардии патологические III и IV тоны сердца сливаются* в один дополнительный достаточно громкий (очень громкий) тон. Таким 
_______________________________

* сумму III и IV тонов некоторые ученые называют также «V тоном» (Н.М.Шевченко, 2004).
образом, при этом  имеет место одновременное наличие и совпадение III и IV тонов на фоне синусовой тахикардии.

     Основные условия возникновения суммационного галопа это: 

1) снижение сократимости миокарда желудочков у больных с сердечной недостаточностью и острым повреждением миокарда, ведущее, с одной стороны, к уменьшению его диастолического тонуса и скорости расслабления («дряблый желудочек», желудочек «висит как мешок») – это дает III патологический тон сердца;

2) повышение конечно - диастолического давления  в  желудочке – это дает 

     IV патологический тон сердца;

3) выраженная тахикардия, при которой происходит резкое укорочение фазы медленного наполнения желудочка и слияние III и IV патологических тонов сердца (А.В.Струтынский с соавт., 2004). 
     Обычно такие больные склонны как к предсердному, так и желудочковому ритмам галопа (например, больные с гипертонической болезнью и сердечной недостаточностью). 

     Суммационному галопу способствует также a-v блокада I степени, когда удлиненный интервал PQ приводит к смещению IV тона ближе к началу диастолы, где он сливается с III тоном. 

     Тон суммационного галопа имеет более высокую частоту, громче и продолжительнее, чем III и IV тоны по отдельности. 

     Двойную природу суммационного галопа можно выявить при урежении ритма, например, при  массаже каротидного синуса. В этом случае начинает определяется четырехчленный ритм галопа с раздельно выслушиваемыми III и IV тонами сердца. 

     Итак, протодиастолический (желудочковый) галоп связан со слышимым III тоном. Дополнительный тон слышится после II тона. Он воспринимается и ухом, и пальпаторно. Галоп, как правило, наблюдается при тахикардии. Многие клиницисты 

считают, что желудочковый ритм галопа – это самый достоверный признак сердечной недостаточности, определяемый физикально. Джордж Тейлор (Южная Каролина, США, 2004) дает такую краткую характеристику патологическому III тону и протодиастолическому галопу: «большой дряблый желудочек (перегрузка «объемом»)».  

     Пресистолический* (предсердный) галоп связывается со слышимым IV тоном. Дополнительный тон слышится перед I тоном. Он часто определяется аускультативно 

при сердечной недостаточности при сохраненном синусовом  ритме.  По Дж. Тейлору патологический IV тон и пресистолический галоп – это «жесткий неподатливый желудочек (перегрузка «давлением»)».

     Прогностически более неблагоприятен протодиастолический ритм галопа.

     Напомним, что галопом обозначается любой трехчленный диастолический ритм сердца, скорость которого настолько велика, что имитирует бег лошади.

     Термин «ритм галопа» подразумевает высокую частоту сердечных сокраще- 
_________________________________

* Фактически галопным, т.е. тем ритмом, которым скачет лошадь в галопе, является  пресистолический (а не протодиастолический) ритм галопа (А.Я.Губергриц, 1956).

ний (часто в сочетании с приглушением I и II тонов) и типичную мелодию. Ритм 

галопа – более угрожающий признак, чем простое присутствие III тона. Как указывалось выше, III тон сердца может быть «близким к физиологическому», а также быть отражением относительной перегрузки левого желудочка объемом и не формировать ритм галопа. Напротив, ритм галопа с III тоном почти всегда является патологическим.

     Следует отметить, что клиницисты 50-х годов XX века, не имея достаточных представлений как о «перегрузке левого желудочка объемом», так и о «повышении конечного диастолического давления в левом желудочке», разбираясь в «хитросплетениях» III, IV тонов сердца и ритма галопа, могли позволить себе следующее высказывание. Так, А.Я.Губергриц (1956) писал: «Утверждения о том, что при галопе обязательно должна быть тахикардия («Нет галопа без тахикардии» – А.Юшар!), гипертрофия сердца («Нет галопа без гипертрофии сердца» – П.Потэн!) и т.п., нельзя признать обоснованными. Если вспомнить, как это показали ныне подтвержденные многими советскими клиницистами и зарубежными терапевтами наблюдения В.П.Образцова и М.М.Губергрица, что и у здоровых людей выслушиваемая непосредственной аускультацией мелодия сердца является трехчленной (т.н. нормальный третий тон) и что при сравнительно небольшой патологии, равно как и при физиологических обстоятельствах могут наблюдаться расщепления и раздвоения первого тона (? В.О.) (свыше 10% по В.П.Образцову), то ясно, что между ритмом галопа и нормальной мелодией сердца существуют постепенные переходы, а не резкая неотделимая грань».  

     Знáчимость ритма галопа интересно определил Джордж Тейлор (2004): «Традиционно много внимания уделяется шумам сердца, однако они, помогая правильно поставить диагноз, не могут рассказать нам столько о тяжести болезни. Это делают именно галопы и верхушечный толчок: они говорят нам о размерах желудочка, его функции и диастолической податливости».

     2) Ритм перепела*.

      Ритм перепела выслушивается при митральном стенозе.
     Ритм перепела состоит из 3-х звуков: I тон, II тон, щелчок открытия митрального клапана: слоговая фонация «Тá-тра». Примерно так в поле поет перепел («спáть пора»).

     Французские же авторы считают, что в совокупности эти 3 звука дают звуковое сочетание, напоминающее то, которое дает молот, падающий на наковальню, вернее удары молотобойца и кузнеца («bruit de marteau»).
     Ритм перепела выслушивается в области верхушки сердца в виде кажущегося 
___________________________

* Обыкновенный перепел (Coturnix coturnix) – это самая маленькая из фазановых птиц России. Он зимует в Африке, долетая до экватора и даже южнее. Птицы охотно селятся в посевах культурных  злаков. Возможно это стало причиной резкого сокращения перепелов в Европе. Раньше в каждом поле можно было услышать одного или нескольких самцов обыкновенного перепела, которые звонко, стараясь заглушить друг друга, кричали «подь-полоть» или «спáть пора». Этот крик называется «бой перепелов», хотя  к настоящему бою не имеет никакого отношения (Энц. «Птицы и звуки», М., 2006). 
     NB! Наличие при митральном стенозе пресистолического шума типа crescendo перед хлопающим первым тоном создает слоговую фонацию очень близкую к «сп-áть по-ра».
раздвоения II тона. В действительности это не раздвоение II тона, а появление дополнительного тона в начале диастолы вследствие открытия митрального клапана – тон или щелчок открытия митрального клапана у больных митральным 

стенозом. В норме митральный клапан открывается беззвучно. При митральном стенозе клапан становится похожим на мембрану вследствие сращения створок по ко- 
миссурам. При митральном стенозе плавные движения створок вниз в полость левого желудочка прерываются из-за сращений. Сращенные створки ведут себя как внезапно надутые ветром паруса, при ЭхоКГ исследовании хорошо видно как «парусит» обычно бóльшая по размеру передняя створка. При открытии такой клапан прогибается, создавая дополнительный звук в диастолу. 

     Г.Ф.Ланг еще в 1938 г. писал, что открытие митрального клапана дает тон вследствие резкого уплотнения и бóльшей фиксации краев клапана. 
     В.А.Алмазов с соавт. (1996) отмечают, что щелчок  генерирует внезапная остановка, натяжение и вибрация утолщенных, плотных, неэластичных краев створок митрального клапана.
     Однако А.Л.Гребенев (2001), а также А.В.Струтынский с соавт. (2004) приводят другое объяснение генеза щелчка открытия митрального клапана: при сращении створок у больных митральным стенозом в момент их открытия первоначальная порция крови из левого предсердия под действием высокого градиента давления (ЛП/ЛЖ) с большой силой ударяет в сросшиеся створки клапана, что приводит к появлению 

короткого щелчка. 

     Этот звук высокочастотный, поэтому надо использовать фонендоскоп; при этом щелчок усиливается при сильном надавливании мембраной фонендоскопа на грудную клетку. Он имеет заметный «щелкающий» характер (так называемый «твердый» тон по Ю.Р.Ковалеву, 2004), что помогает отличать его от «похожего» на него III тона. Этот щелчок выслушивается сразу после II тона. Место аускультации – верхушка сердца (точнее – даже чуть медиальнее ее) и вдоль левого края нижней трети грудины (в 6-й точке аускультации). Это доказывает его именно «митральное» происхождение.
     По данным С.Марджони (2004) вследствие того, что левый желудочек при митральном стенозе имеет малый объем, щелчок открытия лучше выслушивается ближе к левому краю грудины (в 6-й точке аускультации) (тогда как III тон лучше всего выслушивается именно на самой верхушке сердца). Дополнительный тон располагается в начале диастолы. 

     Щелчок для краткости принято обозначать двумя буквами OS (opening snap) – «щелчок открытия» английских авторов. Немецкие авторы называют этот звук (вслед за П.Потеном) тоном – Mitralöffnungston. На ФКГ можно подсчитать длительность интервала от II тона до OS (II тон - OS). Величина интервала II тон - OS зависит от степени сужения a-v отверстия: чем больше стеноз, тем короче интервал II тон - OS (т.е. степень стеноза обратно пропорциональна расстоянию [времени] между II тоном и щелчком открытия митрального клапана), т.к. при все более выраженном стенозе из-за бóльшего давления в левом предсердии митральный клапан открывается все быстрее. В конечном итоге (при максимальной выраженности стеноза!) OS может вообще слиться со II тоном (и ритм перепела тогда исчезает!).        

     В отсутствии кальцификации клапана щелчок открытия выявляется у 75-90% больных с митральным стенозом. Он отражает относительно легкую (!) форму заболевания, в то же время он отсутствует в более тяжелых случаях и при кальцификации створок митрального клапана (!). 

     Щелчок открытия митрального клапана – это «громкое эхо II тона» – дополнительный звук выслушивается обычно через 0,05-0,08″ после II тона (т.е. не позднее чем через 0,12") [а III тон (составная часть ритма галопа) – через 0,12″ и более после II тона – это «глухое эхо II тона»]. Ритм перепела выслушивается на фоне усиленного I тона, ритм галопа – на фоне ослабленного I тона.  

     При фонокардиографии ритм перепела иногда лучше записывается в так называемой 0 (нулевой) точке – по передней подмышечной линии на уровне V межреберья. 

NB! Иногда щелчок открытия митрального клапана выслушивается при пороках сердца с перегрузкой левого желудочка объемом (митральная недостаточность, ДМЖП, открытый артериальный проток) или при гиперкинетическом типе кровообращения, например, при тиреотоксикозе.

     Следует отметить, что выслушиваемый дополнительный тон в раннюю диастолу при митральном стенозе не сразу всеми учеными расценивался как звук, обусловленный именно открытием митрального клапана.

     Тон открытия митрального клапана описал П.Потен в 1900 г. 
     Г.Ф.Ланг в 1938 г. отмечал, что «при митральном стенозе добавочный тон на верхушке толкуют как звуковое явление, обусловленное открытием митрального клапана».

     Однако А.Л.Мясников и в 1951 г. писал следующее: «Типичным для митрального стеноза звуковым явлением служит также акцент второго тона на легочной артерии и его расщепление. Объяснение акцента второго тона уже было дано; расщепление зависит от неодновременности захлопывания клапанов легочной артерии и клапанов аорты из-за увеличения давления в первом из этих сосудов и уменьшения во втором. Если эти явления выражены сильно, что обычно бывает при резких формах стеноза, то на легочной артерии выслушивается своеобразный такт из трех тонов «ритм перепелки») [однако в природе кричат самцы перепела].

     З.И.Малкин (1965 г.) также отмечал, что при митральном стенозе раздвоение II тона на верхушке обусловлено проведением этих звуковых явлений с лëгочной артерии.       

 VIII. СИСТОЛИЧЕСКИЕ ЭКСТРАТОНЫ.

      Кроме диастолических экстратонов (III, IV тоны сердца, щелчок открытия митрального клапана), выделяют систолические экстратоны, к которым относят тон изгнания и систолический щелчок. 

     Некоторые ученые (А.В.Струтынский, 2004) называют возникающий при этом ритм «систолическим галопом» (?). Однако можно еще раз подчеркнуть, что по определению автора ритма галопа П.Потена «ритм галопа – диастолический (!) по своей природе…» и по определению В.П.Образцова «прибавочный тон слышен в большой паузе между диастолическим и систолическими звуками». 

1) Систолический тон изгнания.

      Систолический тон изгнания (СТИ) описан П.Потеном в 1867 году. СТИ следует сразу за I тоном и по существу представляет собой усиленные и «отодвинутые» вибрации, составляющие  последнюю  часть I  тона, – фактически  это третий компонент I тона (т.е. звук  от открытия полулунных клапанов и колебаний стенок аорты и лëгочной артерии). Тон изгнания высокочастотный, имеет резкий, «щелкающий» характер, его лучше выслушивать фонендоскопом (т.е. мембраной) или при сильном прижатии стетоскопа к коже. 

     СТИ может иметь клапанное и сосудистое происхождение.

     Клапанный вариант СТИ. Клапанный вариант СТИ обнаруживается у больных с аортальным или пульмональным стенозом и возникает в момент максимального движения вверх уплотнённых и сращенных створок аортального клапана и достижения ими возможно полного открытия. По аналогии со щелчком открытия митрального клапана этот звук можно назвать «щелчком открытия аортального клапана» (В.О.). При прогрессировании заболевания и развитии тяжёлого кальциноза и иммобилизации клапана слышимый ранее тон изгнания может исчезнуть (подобно тому, как это было описано в отношении митрального стеноза), что подтверждает его клапанное происхождение.

      Сосудистый вариант СТИ. Сосудистый вариант СТИ обнаруживается при неизменённых клапанах в тех случаях, когда дополнительный тон обусловлен ударом порции крови об уплотнённую стенку восходящей части аорты в самом начале периода изгнания крови при: а) изменении крупных сосудов (аорта, лёгочная артерия) выше клапанов и б) увеличении скорости и объёма кровотока. СТИ в этих случаях обуслов-

лен внезапной и сильной вибрацией сосудистой стенки, что характерно для  атеросклероза аорты, аневризмы аорты, аортальной и лëгочной гипертензии,  гиперкинетических состояний.

      СТИ бывает аортальным и пульмональным.

А) Аортальный СТИ. Аортальный СТИ (АСТИ) лучше всего выслушивается во втором межреберье справа у грудины и проводится над всей прекардиальной областью и даже к верхушке сердца. АСТИ не меняется на вдохе. Обычно он выслушивается через 0,04-0,08 с после I тона, и если он появляется через 0,05 с, то без труда расценивается именно как добавочный тон в систолу. Но если он возникает раньше, то его можно принять за расщепление I тона (широкое расщепление I тона). При аускультации от основания сердца к верхушке можно заметить, что «расщеплённая» часть исчезает, чего не бывает при истинном расщеплении I тона.

      Важно распознавать АСТИ, т.к. он является, как правило, признаком серьёзной патологии: 

- аортального стеноза – при обструкции именно на уровне аортального клапана, чаще    

это врожденный аортальный стеноз или двустворчатый аортальный клапан (наиболее громкий тон изгнания при этом слышен на верхушке сердца! (Харрисон, 1999), аортальный тон изгнания возникает в момент внезапного прекращения движения вверх сращенного, куполообразного аортального клапана;
- аортальной недостаточности с большúм пульсовым давлением;

- аневризмы аорты при атеросклерозе или сифилисе;

- высокой артериальной гипертензии;

· гиперкинетических состояний (анемия, тиреотоксикоз; однако, хотя и редко, но 

  СТИ все же может встречаться у здоровых детей и подростков).

Б) Пульмональный СТИ.  Пульмональный  СТИ (ПСТИ) лучше выслушивается во 2-3 межреберьях у левого края грудины. По аналогии с АСТИ он может возникать как при стенозе лёгочной артерии (АСТИ уменьшается на выдохе), так и при лёгочной гипертензии любого генеза, и при идиопатическом расширении лёгочной артерии. Тон изгнания в легочную артерию обычно очень ранний и почти сливается с I тоном.

     Интересно отметить, что при открытом артериальном (Боталловом) протоке выслушивание «изолированного» тона изгнания (т.е. при исчезновении характерного для этого порока непрерывного, продолжительного систоло-диастолического шума) может означать дальнейшее прогрессирование лëгочной гипертензии и появление так называемого «сбалансированного» или «обратного» шунта*.
2) Систолический щелчок, или клик (click).
     Систолический щелчок, или клик, – это добавочный высокочастотный звук в систолу, обусловленный пролапсом митрального клапана. Систолический щелчок при этом выслушивается на верхушке сердца.

     В 1963 г. американский кардиолог Бáрлоу (I.B.Barlow) описал пролапс митрального клапана, или папиллярный клик-синдром, называемый также синдромом систолического щелчка - шума.  Этот синдром получил название Бáрлоу синдром. Барлоу с соавторами показали связь аускультативного феномена систолического щелчка с выявляемым при кардиоангиографии пролабированием створок митрального клапана в полость левого предсердия во время систолы левого желудочка.  

     Итак, систолический щелчок, или клик, был выделен относительно недавно – только во 2-й половине 60-х годов XX века, фактически когда появился метод эхокардиографии. Так как он обнаруживался в основном у людей с практически здоровым сердцем, то раньше считали, что это доброкачественный звук и что он, вероятно, имеет экстракардиальное происхождение. Но результаты ЭхоКГ исследований показали, что клик совпадает по времени с выбуханием митрального клапана в полость левого предсердия, а следующий после клик'а систолический шум (нарастающий ко II тону) совпадает по времени с потоком регургитирующей крови (по Допплер ЭхоКГ). Поэтому в настоящее время установлено, что клик обусловлен внезапным натяжением хорд  и самих створок митрального клапана при пролабировании (прогибе) (лат. 
«prolapsus» = вываливающийся) митрального клапана в полость левого предсердия. 
     Следует отметить, что наиболее часто встречается пролапс именно митрального клапана (прогиб в систолу в левое предсердие), значительно реже – аортального клапана (прогиб в диастолу в левый желудочек) и трехстворчатого клапана (прогиб в систолу в правое предсердие).

     Место наилучшего выслушивания клик'а – верхушка сердца. Обычно он слышен в середине систолы, но его взаимоотношение с тонами сердца чрезвычайно изменчиво 
– у одного и того же больного он может менять своё положение. Громкость и расположение клик'а зависят от дыхания и положения пациента. Так, при глубоком вдохе и в положении стоя клик усиливается. При этом происходит уменьшение объёма левого желудочка (но не правого!) и увеличивается ненатянутость хорд. Клик может 
сочетаться со следующим за ним систолическим шумом. Нередко могут быть выявлены множественные клики (публикация врача Е.С. Сигала из Бугульмы).

     Однако аускультативная картина не является надежным диагностическим критерием митрального пролапса, особенно при отсутствии или минимальной степени митральной регургитации. Частота «немого» митрального пролапса колеблется от 33 до 80% (Р.Минкин, 1993). После физической нагрузки (20 приседаний) выявляемость ау- скультативных проявлений пролапса увеличивается вдвое. 

_________________________

* У таких больных можно наблюдать появление цианоза и пальцев в виде «барабанных палочек» только на нижних конечностях. Это обусловлено тем, что ductus arteriosus соединяет лëгочную артерию с аортой после отхождения от аорты левой подключичной артерии, поэтому недоокисленная кровь из лëгочной артерии не поступает в верхние конечности (В.А.Алмазов с соавт., 1996). Такой цианоз носит название «дифференцированного» (от англ. «differential» – отличительный, дифференцированный, дифференциальный) или «избирательного».
     Клиническое  значение аускультативного  распознавания  и  правильной  оценки клик'а велико. Чаще он выслушивается у практически здоровых людей и 
обусловлен митральным пролапсом, но при наличии систолического шума, следующего за клик'ом, может гипердиагностироваться ревматический порок сердца и развивается ятрогения. В то же время величина митрального пролапса может определять судьбу больного. В пожилом возрасте клик и поздний систолический шум могут встречаться и при такой патологии сердца, как ИБС, кардиомиопатии, травмы.

     В России (Н.М.Мухарлямов с соавт., 1981) принято выделять 3 степени пролабирования митрального клапана (согласно ЭхоКГ): 

I степень – провисание одной или двух створок митрального клапана в полость левого предсердия от 3 до 6 мм;

II степень – провисание от 6 до 9 мм;

III степень – провисание более 9 мм, пролабирование с регургитацией.

      Пролапс митрального клапана – это один из самых распространенных клапанных пороков сердца, причем, чаще страдают женщины – в соотношении 2:1. Популяционная частота пролапса митрального клапана по данным разных авторов 
существенно колеблется (от 1,8% до 38%) в зависимости от используемых критериев диагностики, однако большинство авторов считают, что она составляет 10-15% (О.Д.Остроумова, 2003). В настоящее время различают: 1) первичный (идиопатический, врожденный) и 2) вторичный митральный пролапс. При этом на долю вторичного пролапса (травма грудной клетки, острый задний инфаркт миокарда, ревматизм) приходится не более 5% всех случаев. 
     Идиопатический же пролапс в настоящее время является самой распространенной патологией клапанного аппарата сердца. Он обусловлен генетически детерминированными нарушениями различных компонентов соединительной ткани – миксоматозной дегенерацией митральных створок (при этом имеется наследственный дефект синтеза коллагена).

     Важно уметь выделять среди людей с пролапсом лиц с миксоматозной дегенерацией митрального клапана. В 90-х годах японские ученые (Т.Тakamoto et al., 1991) 
предложили ЭхоКГ критерии миксоматозной дегенерации (их чувствительность и специфичность – 75%): утолщение створки более 3 мм («лохматость» створки) и ее пониженная эхогенность (эхогенность невелика и не превышает плотности аорты). Выявление лиц с миксоматозной дегенерацией очень важно, т.к. все осложнения митрального пролапса (внезапная смерть, тяжелая митральная недостаточность, требующая хирургического лечения, бактериальной эндокардит и инсульты) в 95-100% случаев происходят только при наличии миксоматозной дегенерации створок.  Таких больных лечат препаратами магния, аспирином. 

     Наряду с 1) первичным и 2) вторичным митральным пролапсом выделяют и

 3) случаи неглубокого, проходящего с возрастом бессимптомного пролябирования митрального клапана у подростков и молодых женщин без отчетливых признаков соединительнотканной дисплазии. Считается, что это вариант нормы – это возрастозависимый ультразвуковой феномен, связанный с высокой эластичностью клапанных структур в определенные периоды жизни. 

     В связи со сказанным можно привести мнение выдающегося кардиолога США П.Уайта, высказанное в 60-х годах XX века, когда знания о митральном пролапсе еще только формировались: «Третий тон также выслушивается во время систолы. Он редко (нередко? В.О.) встречается у лиц, кажущихся вполне здоровыми, и часто определяется тогда как мезосистолическое щелканье. Механизм его не ясен н он не имеет клинического значения (? В.О.), но может быть ошибочно истолкован врачом как серьезный признак, и это может стать источником тревог со стороны больного».

IX. ПЕРИКАРД-ТОН.
     Перикард-тон – это короткий, щелкающий, громкий звук в конце протодиастолы, который создает 3-х членный ритм (I тон, II тон, перикард-тон). Перикард-тон за его краткость и  высокую  частотность  называют  также перикардиальным щелчком (pericardial knock). Перикард-тон возникает у части больных при адгезивном и констриктивном перикардите* (т.е. при сращении париетального и висцерального листков перикарда) и особенно при обызвествлении перикарда (отложении извести) (pericarditis calcarea), чаще всего туберкулезной природы (но может быть неспецифическим или идиопатическим, а также возникать после операции на сердце). 
     Механизм происхождения этого дополнительного звука в диастолу до настоящего времени окончательно не выяснен. Чаще всего его патогенез объясняют  внезапным прекращением быстрого наполнения левого желудочка из-за ограничения расширения левого желудочка тугоподвижными листками перикарда (панцирем) (McKusick V.A., 1952; Mounsey P., 1955; В.А.Алмазов с соавт., 1996). Однако C.Lian еще в 1933 г. приходил к заключению, что перикард-тон обусловлен колебаниями обызвествленной оболочки сердца при внезапном расслаблении желудочков в начале диастолы.  А.Л.Гребенев (2001) также считает, что перикард-тон связан с колебаниями перикарда при быстром расширением желудочков в начале диастолы. 
     Перикард-тон чаще всего выслушивается в области верхушечного толчка, довольно часто – по всей сердечной области и над большими сосудами, иногда в яремной ямке и в надключичных впадинах.

     Этот тон часто бывает более громким, чем нормальные сердечные тоны (громче, чем II тон и даже чем I тон). Он резкий, щелкающий и громкий, иногда необычайной громкости – «пушечный выстрел» («bruit de canon») (при обызвествлении перикарда), но может  быть и глухим. При выслушивании создается впечатление, что он якобы возникает непосредственно под ухом (В.Йонаш, 1963).
     По аускультативной характеристике перикард-тон похож на щелчок открытия митрального клапана при митральном стенозе. На ФКГ он обыкновенно регистрируется непосредственно за II тоном – через 0,07-0,09 сек после II тона, но может и совпадать с временем III тона, т.е. возникать в период быстрого диастолического наполнения желудочков. Продолжительность перикард-тона 0,06-0,10 сек. Его  интенсивность увеличивается на выдохе и уменьшается при вдохе (так же, как и III тона). Он может быть пропальпирован в прекардиальной области. Однако в отличие от III тона перикард-тон хорошо проводится и выслушивается над всей областью сердца. Froment R., Tourniaire A., Gonin A., Gallavardin L. (1945), а также В.А.Алмазов с соавт. (1996) отмечают, что нередко дополнительный звук выявляется и во время систолы (систолический щелчок). Если дополнительные перикард-тоны появляются и в диастолу, и в систолу, то выслушиваются 4 тона – «rythme á quatre temps».
     Важно отметить, что шум трения перикарда при констриктивном перикардите (т.е. тогда, когда выслушивается перикард-тон) не обнаруживается.
_______________________
* Констриктивный (сдавливающий) перикардит – это редкое, но тяжелое инвалидизирующее последствие хронического воспаления в перикарде.
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