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Несмотря на стремительное развитие высокотехнологичных инструментальных методов исследования 
нарушений ритма и проводимости, клиническое обследование пациентов с аритмиями не теряет своей акту-
альности и информативности. На основании проведенного анализа литературы в настоящей статье отра-
жена методология сбора жалоб, анамнеза и проведения физикального обследования у пациентов с нарушени-
ями ритма сердца. Особое внимание уделяется важности системного подхода к   клиническому обследованию 
пациентов, который позволяет не только заподозрить наличие нарушений ритма сердца до записи электро-
кардиограммы, но и предположить их характер и особенности, что задает направление для последующего 
диагностического поиска.
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I. Методология сбора жалоб
Пациенты с нарушениями ритма и проводи-

мости чаще всего предъявляют жалобы на пере-
бои в работе сердца, приступы учащенного или 
замедленного сердцебиения, головокружение, 
синкопальные и пресинкопальные состояния, 
менее часто – ощущение дискомфорта и боли 
в грудной клетке, пульсация в области шеи, 
одышка, полиурия. Для ряда наследственных 
каналопатий и кардиомиопатий характерно «не-
мое» течение без очевидных клинических прояв-
лений, но с наличием высокого риска внезапной 
сердечной смерти. 

Перебои в работе сердца. Сам термин «арит-
мия» предполагает нарушение ритмичности со-
кращений сердца, которое проявляется в виде 
«перебоев». 

Одиночное эктопическое сокращение из 
предсердного или желудочкового очага обыч-
но ощущается пациентом в виде трех компо-
нентов: «преждевременное сокращение» – сама 
экстрасистола;  «остановка сердца (замирание)» 
– постэкстрасистолическая пауза; и «удар» –  
постэкстрасистолическая потенциация, обуслов-
ленная усиленным выбросом кальция из сарко-
плазматического ретикулума [1, 2].

Пациенты могут описывать преждевремен-
ные сокращения как «переворачивание» или 
«кувыркание» сердца, сравнивать с ощущения-
ми, возникающими при спуске в кабине лифта 
или быстром снижении самолета. Чаще всего 
перебои возникают после физической нагрузки, 
в положении на левом боку и перед сном [3]. Со 
временем к этим симптомам развивается привы-
кание, они могут ослабевать или не ощущаться 
вовсе. Желудочковые экстрасистолы ощущают-
ся пациентами чаще и переносятся хуже супра-
вентрикулярных вследствие более длительной 
постэкстрасистолической (полной компенсатор-
ной) паузы.

Ощущение сердцебиения. Ощущение сердце-
биения определяется как субъективное чувство 
неприятной пульсации в грудной клетке или 
расположенных рядом частях тела. Природа 
ощущения сердцебиения связана с раздражени-
ем миокардиальных и перикардиальных механо-
рецепторов и периферических барорецепторов, 
импульсы от которых по афферентным путям 
достигают подкорковых структур (таламус, 
миндалина мозжечка) и основания лобных до-
лей больших полушарий [4]. 

Физиологическое ощущение сердцебиения 
появляется во время физических нагрузок или 
психоэмоционального стресса как нормальная 
реакция на увеличение силы и частоты сердеч-
ных сокращений. В состоянии покоя подобная 
реакция расценивается как патологическая.

Сердцебиение обычно описывается как тре-
петание, дрожание или громкий стук сердца в 
грудной клетке. Иногда, находясь в состоянии 
тревоги, пациенты не могут подобрать слов для 
описания своих ощущений, и тогда их можно 
попросить «выстучать» свой ритм на столе или 
колене. Для того чтобы объективизировать этот 
симптом, было предложено выделять 4 типа 
сердцебиения [5]:

• экстрасистолическое (редкие перебои в ра-
боте сердца на фоне длительных периодов нор-
мального сердцебиения);

• тахикардитическое (ускоренное приступо-
образное сердцебиение,  ощущающееся как вне-
запно возникающее чувство колебания «бью-
щихся крыльев» в грудной клетке); 

• тревожно-ассоциированное (постепенное 
нарастающее ощущение слегка учащенного рит-
мичного сердцебиения, сопровождающееся та-
кими неспецифическими симптомами, как чув-
ство кома в горле, жжение лица и  кистей рук 
или атипичная боль в области сердца);

• пульсирующее (постоянное ощущение 
сильного, ритмичного, нормальной частоты 
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сердцебиения, возникающее обычно при струк-
турной патологии сердца, связанной с увеличе-
нием сердечного выброса, например с аорталь-
ной регургитацией).

Основное значение в диагностике нарушений 
ритма и проводимости имеют эпизоды тахикар-
дитического сердцебиения. Ощущение неровно-
го, неритмичного сердцебиения – отличительная 
черта фибрилляции предсердий (ФП) и непра-
вильной формы трепетания предсердий (ТП). 
Частая экстрасистолия тоже может вызывать 
ощущение нерегулярного сердцебиения, одна-
ко только кратковременное, перемежающееся 
с периодами правильного ритма. Другие тахиа-
ритмии (предсердные, АВ-узловые и желудоч-
ковые) представляют собой эпизоды быстрого 
ритмичного сердцебиения. Но с ростом часто-
ты желудочковых сокращений и фибрилляция 
предсердий может восприниматься как ритмич-
ная тахикардия, что затрудняет диагностический 
поиск.   

Аритмии, развивающиеся по механизму re-
entry (что составляет около 80% от всех тахиа-
ритмий), характеризуются внезапным началом 
[6]. Постепенное начало с периодом «разогрева» 
чаще встречается при тахикардиях, обусловлен-
ных эктопическим автоматизмом (автоматиче-
ская и политопная предсердная тахикардия), а 
также при синусовой тахикардии. Определен-
ную роль для постановки диагноза могут играть 
триггерные факторы нарушений ритма: так, ка-
техоламинзависимые тахикардии чаще провоци-
руются физической нагрузкой или психоэмоци-
ональным стрессом, а учащение сердцебиения, 
появившееся во время сна или отдыха, характер-
но для вагусного механизма инициации [7]. 

Желудочковая тахикардия при синдроме Бру-
гада ассоциирована с повышением температуры 
тела, при врожденном синдроме удлиненного ин-
тервала QT (СУИ QT) 1 типа – с интенсивными 
спортивными тренировками, особенно с плавани-
ем, 2 типа – с внезапным звуковым стимулом, 3 
типа – чаще развивается во время сна [8-11]. 

Окончание пароксизма учащенного сердцеби-
ения также может быть внезапным (re-entry-та-
хикардии) или постепенным (триггерные и авто-
матические тахикардии). Если пациенту удается 
самостоятельно купировать пароксизм с помо-
щью задержки дыхания или других вагусных 
проб, можно с определенной вероятностью го-
ворить о наджелудочковой природе тахикардии, 
развивающейся по механизму re-entry с вовлече-
нием атриовентрикулярного (АВ) соединения. 

Ощущение пульсации в области шеи харак-
терно для суправентрикулярных тахикардий, 
развивающихся по механизму re-entry. Этот 
симптом объясняется тем, что при тахикардии, 
исходящей из АВ-соединения, сокращение пра-
вого предсердия происходит позже обычного, 
при закрытом трехстворчатом клапане, и пуль-
совая волна вместо правого желудочка распро-
страняется на вены шеи, вызывая чувство непри-
ятной полноты [12]. 

Боли и дискомфорт в грудной клетке, одыш-
ка и общая слабость могут быть признаки как 

постоянных, так и пароксизмальных форм тахи-
кардитического сердцебиения любой этиологии. 
У подавляющей части пациентов эти симптомы 
обусловлены наличием предшествующей струк-
турной патологии сердца (ИБС, кардиомиопа-
тии, клапанные пороки), течение которой усу-
губляется нарушениями ритма. Но жалобы, ука-
занные выше, могут со временем развиваться и 
у пациентов без отягощенного кардиоваскуляр-
ного анамнеза. Пациенты с учащенным сердце-
биением и артериальной гипотензией могут ис-
пытывать боль в груди в результате повышенной 
потребности миокарда в кислороде и дефицита 
коронарного перфузионного давления даже без 
ИБС в анамнезе. Тахикардия, способная вызвать 
стенокардию, в большинстве случаев связана с 
высокой частотой желудочковых сокращений.

Одышка также может быть связана с высо-
кой частотой сердечных сокращений во время 
эпизода тахикардии. У пациентов с дисфункци-
ей левого желудочка (как систолической, так и 
диастолической) короткие диастолические ин-
тервалы могут увеличивать конечное диасто-
лическое давление и таким образом повышать 
лёгочное капиллярное давление, вызывая разви-
тие одышки.

Отсутствие синхронности между сокраще-
нием предсердий и желудочков при сохраняю-
щейся высокой частоте сердечных сокращений 
со временем приводит к развитию тахи-индуци-
рованной кардиомиопатии (в большей степени 
это характерно для фибрилляции предсердий, 
но может возникать при любой форме хрониче-
ской или часто рецидивирующей тахиаритмии) 
[13]. В результате нарушается систолическая 
функция желудочков за счет удлинения и гипер-
плазии кардиомиоцитов, снижается фракция вы-
броса левого желудочка, развивается дилатация 
клапанных колец. После нормализации частоты 
сердечных сокращений функция левого желу-
дочка обычно восстанавливается и состояние 
пациентов улучшается. 

Замедленное сердцебиение – основная жало-
ба пациентов с брадиаритмиями [14]. Синдром 
слабости синусового узла (СССУ) и АВ-блокады 
высоких градаций, а также бинодальная болезнь 
сердца проявляются ощущением пауз в работе 
сердца, приводящих к появлению пресинкопе и 
синкопе. 

Если на фоне характерных симптомов бра-
диаритмии у пациента возникают пароксизмы 
учащенного сердцебиения, следует иметь в виду 
синдром брадикардии-тахикардии (синдром 
Шорта) как одну из форм дисфункции синусо-
вого узла. Часто он причиняет пациентам ощу-
тимый дискомфорт, главным образом в момент 
резкого перехода от тахикардии к медленному 
сердечному ритму. 

Синкопальные и пресинкопальные состо-
яния при нарушениях ритма и проводимости 
обусловлены снижением сердечного выброса, 
приводящим к возникновению церебральной 
гипоперфузии и транзиторной потере сознания. 
Синкопе, возникающие вследствие нарушения 
проводимости при полной АВ-блокаде, СССУ и 
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бинодальной болезни, получили название при-
ступов Морганьи-Адамса-Стокса. 

Об аритмогенной природе обморока свиде-
тельствует его возникновение во время физи-
ческой нагрузки либо во время отдыха, в поло-
жении лежа, обычно после предшествующего 
кратковременного пароксизма учащенного серд-
цебиения. Синкопе регистрируются как в начале 
приступа тахикардии, так и после резкого завер-
шения пароксизма, сопровождающегося постта-
хикардитической депрессией синусового узла. 
Неблагоприятным фактором, ассоциированным 
с аритмогенными синкопе, является возникшее 
непосредственно перед потерей сознания чув-
ство одышки, головной боли, дискомфорта в 
грудной клетке или в животе [15]. 

Если в момент возникновения синкопального 
состояния в помещении присутствуют свидете-
ли, важно расспросить их о продолжительности 
обморока, характере его начала и окончания, 
цвете кожных покровов, поведении, дыхании и 
сердцебиении пациента. Это помогает в диффе-
ренциальной диагностике аритмогенных обмо-
роков с рефлекторными и ортостатическими, а 
также с эпилептическими припадками и транзи-
торными ишемическими атаками.

Как пресинкопе, так и синкопе в продромаль-
ном периоде могут сопровождаться головокру-
жением, тошнотой или нарушениями зрения, 
но аритмогенные обмороки обычно характери-
зуются очень коротким (до 10 секунд) продро-
мальным периодом или его отсутствием.

Судорожная активность при аритмогенных 
синкопе встречается редко и чаще возникает 
после длительной асистолии или пароксизмаль-
ной желудочковой тахикардии в виде отдельных 
клонических судорог, в то время как при эпи-
лептических припадках судорожные движения 
начинаются в течение нескольких секунд после 
их начала. Прикусывание языка или недержание 
мочи также встречается крайне редко [7].  

При пароксизмальных тахикардиях могут 
развиваться расстройства центральной нервной 
системы – потемнение в глазах, возбуждение, 
дрожание верхних конечностей, судороги, а так-
же преходящие очаговые неврологические сим-
птомы (гемипарезы, афазия). Со стороны желу-
дочно-кишечного тракта при нарушениях ритма 
может отмечаться усиление перистальтики, ме-
теоризм, тошнота и рвота. 

Важно помнить о том, что первым проявле-
нием нарушений ритма может стать внезапная 
сердечная смерть (ВСС) вследствие пароксизма 
фатальной желудочковой тахикардии. Риск ВСС 
повышен прежде всего у пациентов с не диа-
гностированными ранее каналопатиями и кар-
диомиопатиями. Так, согласно исследованиям  
M. Paul и соавт., каждые 8 из 10 случаев синдро-
ма Бругада и каждые 8 из 60 случаев синдрома 
удлиненного интервала QT выявляются только 
после эпизода сердечного ареста, что полностью 
оправдывает необходимость превентивной им-
плантации ИКД при наследственных дефектах 
ионных каналов [16]. 

У пациентов с брадиаритмиями внезапная 
сердечная смерть может развиваться на фоне тя-
желой брадикардии или полной поперечной бло-
кады сердца, переходящей в эпизод асистолии.  

У ряда пациентов нарушения ритма, в том 
числе желудочковая экстрасистолия и ФП, про-
текают клинически бессимптомно, что затруд-
няет постановку диагноза. Факторы, увеличи-
вающие вероятность отсутствия клинической 
симптоматики, – мужской пол, отсутствие в ана-
мнезе ИБС и застойной сердечной недостаточ-
ности, длительно существующие аритмии с от-
носительно низкой максимальной ЧСС, а также 
периферическая нейропатия у пациентов с са-
харным диабетом [17, 18]. В этом случае заподо-
зрить нарушение ритма можно только на основа-
нии инструментальных методов обследования.  

II. Методология сбора анамнестических 
данных

Гендерные различия в структуре аритмий 
объясняются особенностями размера и кинети-
ки кардиомиоцитов, скорости трансмембранных 
ионных потоков и влияния половых гормонов 
на процессы деполяризации и реполяризации. 
Женские кардиомиоциты меньше по размеру и 
сокращаются медленнее, вызывая увеличение 
длительности потенциала действия. У мужчин 
же с пубертатного возраста проявляется дей-
ствие тестостерона, ускоряющего ток калия че-
рез быстрые калиевые каналы и укорачивающе-
го длительность реполяризации. 

Фибрилляция предсердий более характерна 
для мужчин (общемировое соотношение 5:3) 
[19]. У женщин ФП выявляется обычно в более 
пожилом возрасте, на фоне сопутствующей ар-
териальной гипертензии и сердечной недоста-
точности. Женский пол является также предик-
тором развития тромбоэмболических осложне-
ний и включен в шкалу CHA2DS2-VASc [20].  

У мужчин более высокий риск развития же-
лудочковых тахиаритмий. Во многом это объяс-
няется более высокой частотой развития у муж-
чин структурной патологии сердца (инфаркта 
миокарда, гипертрофической кардиомиопатии), 
на фоне которой развиваются желудочковые на-
рушения ритма. Кроме того, существует гипо-
теза о защитной роли эстрогенов, усиливающих 
влияние парасимпатической части автономной 
нервной системы путем модификации высвобо-
ждения норэпинефрина [21]. 

Врожденные каналопатии, несмотря на ауто-
сомно-доминантное наследование, не сцеплен-
ное с полом, имеют различия в пенетрантности 
и тяжести течения заболевания у мужчин и у 
женщин, исходя из эффекта половых гормонов. 
Более четко они описаны для врожденного син-
дрома удлиненного интервала QT (соотношение 
мужчин и женщин – 1,6:2) и синдрома Бругада 
(8:1) [22-23]. Так, при синдроме Бругада андро-
гены усиливают дисфункцию ионных каналов, а 
при СУИ QT, наоборот, ослабляют ее, уменьшая 
продолжительность реполяризации. 

Возрастная структура аритмий также имеет 
определенные закономерности. У детей и моло-
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дых людей преобладают нарушения ритма, воз-
никающие на фоне врожденных пороков сердца, 
наследственные каналопатии, идиопатические 
суправентрикулярные тахиаритмии. С течением 
времени увеличивается риск возникновения же-
лудочковых нарушений ритма вследствие струк-
турного и электрического ремоделирования 
сердечной ткани, присоединения коморбидной 
патологии, изменений фармакодинамического 
ответа на антиаритмическую терапию. 

Атриовентрикулярная реципрокная узловая 
тахикардия (АВУРТ), самая частая среди су-
правентрикулярных аритмий, обычно манифе-
стирует в возрасте до 40 лет (средний возраст 
28-32 года). Атриовентрикулярная реципрокная 
тахикардия (АВРТ) на фоне синдромов предвоз-
буждения желудочков имеет пик возникновения 
у девушек в возрасте от 12 до 16 лет и у юношей 
от 16 до 20 лет, у лиц старше 50 лет ее частота 
уменьшается [24]. 

Распространенность ФП, наоборот, увеличи-
вается с возрастом – от <0,5% в возрасте 40-50 
лет до 5-15% в возрасте 80 лет [25]. Согласно 
данным W. M. Feinberg  и соавт., средний воз-
раст развития фибрилляции предсердий у муж-
чин составляет 66,8 года, у женщин – 74,6 года, 
а около 70% пациентов с ФП составляют лица в 
возрасте от 65 до 85 лет [26]. 

Риск развития желудочковых аритмий гораз-
до больше зависит от наличия структурной пато-
логии сердца, чем от возраста. Так, в популяции 
практически здоровых лиц частота желудочко-
вых аритмий составляет 0,6% в возрасте до 20 
лет и 2,7% в возрасте старше 50 лет. Но среди 
пациентов, перенесших инфаркт миокарда, неза-
висимо от возрастной группы частота ПЖТ уве-
личивается до 7,6% [27].

Семейный анамнез. Нарушения ритма и про-
водимости, обусловленные первичными дефек-
тами ионных каналов, имеют наследственную 
предрасположенность. Обычно они длительное 
время протекают бессимптомно, зачастую ма-
нифестируя в виде синкопальных состояний или 
эпизодов сердечного ареста вследствие жизнеу-
грожающих желудочковых аритмий под воздей-
ствием специфических триггеров. К этой группе 
относятся врожденный синдром удлиненного 
и укороченного интервала QT, синдром Бруга-
да, катехоламинергическая полиморфная желу-
дочковая тахикардия, аритмогенная дисплазия 
правого желудочка, идиопатическая фибрил-
ляция желудочков, а также ассоциированные с 
аритмиями кардиомиопатии (ГКМП, семейная 
форма ДКМП, некомпактный миокард левого 
желудочка).  

При сборе анамнеза следует уточнять у па-
циентов, имелись ли у членов их семей (на про-
тяжении как минимум последних трех поколе-
ний) случаи ВСС, особенно в молодом возрасте, 
случаи мертворождения, синдрома внезапной 
детской смерти, необъяснимых дорожно-транс-
портных и иных происшествий, а также синкопе 
неустановленного генеза, особенно вызванные 
специфическими триггерными факторами.

Наследственная предрасположенность харак-
терна для трети случаев идиопатической формы 
ФП [7, 28]. Согласно исследованию G.Lip и со-
авт., наиболее высок риск развития ФП у тех па-
циентов, у родственников первой степени род-
ства которых она возникла в возрасте до 60 лет 
[28-30].  

Кардиоваскулярный анамнез. Наличие струк-
турной патологии сердца – основной предрас-
полагающий фактор развития нарушений рит-
ма и проводимости вследствие формирования 
электрической нестабильности миокарда. Чаще 
всего субстратом аритмии являются фиброз ми-
окарда, рубцы после перенесенных инфарктов, 
миокардитов или других воспалительных и ин-
фильтративных заболеваний [31]. 

Так, у пациента с рубцовыми изменениями 
миокарда после инфаркта, имеющего, по данным 
ХМ-ЭКГ, всего 10 одиночных ЖЭС в течение 1 
часа, риск развития фатальных желудочковых 
нарушений ритма в 4 раза выше, чем у здорово-
го человека. Если у пациента с тем же диагно-
зом и тем же количеством ЖЭС имеется резкое 
нарушение сократительной функции миокарда в 
виде снижения общей фракции выброса левого 
желудочка до уровня 40% и ниже, степень этого 
риска возрастает еще в 4 раза. 

У пациентов с врожденными пороками серд-
ца к развитию аритмий приводят необычное 
расположение или недоразвитие синусового и 
атриовентрикулярного узла, наличие дополни-
тельных путей проведения, нарушения гемоди-
намики или послеоперационные изменения. К 
примеру, на фоне аномалии Эбштейна наибо-
лее часто возникает АВРТ из-за наличия мно-
жественных, преимущественно правосторон-
них дополнительных путей проведения, вклю-
чая пучок Махайма [32-33]. Корригированная 
транспозиция магистральных сосудов и дефект 
межпредсердной перегородки предрасполагают 
к возникновению макро-re-entry предсердных 
аритмий  вследствие перегрузки объемом право-
го предсердия из-за длительного шунтирования 
крови слева направо, а также наличия в предсер-
диях рубцов после кардиохирургических вмеша-
тельств и синтетических материалов, используе-
мых для закрытия дефектов [34]. 

Беременность. Беременность – проарит-
могенный фактор за счет гемодинамических и 
электролитных изменений, циркулирующих в 
кровяном русле половых гормонов (эстрогенов и 
прогестерона) и увеличения симпатических вли-
яний автономной нервной системы. Беремен-
ность может стать триггером для ухудшения ра-
нее существующих аритмий или возникновения 
новых. Более того, лечение нарушений ритма 
требует назначения антиаритмических препара-
тов, большинство из которых противопоказано 
при беременности [35]. 

При сборе анамнеза у беременных женщин 
следует обратить внимание на то, возникла ли 
аритмия во время беременности или существо-
вала ранее, а также имеются ли у пациентки 
органическая патология сердца и перенесенные 
кардиохирургические вмешательства. Следует 
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помнить о том, что в третьем триместре частота 
сердечных сокращений увеличивается на 25%, 
поэтому интермиттирующая синусовая тахи-
кардия – нормальное адаптационное состояние 
сердечно-сосудистой системы к беременности. 
В 50% нормально протекающих беременностей 
встречаются редкая экстрасистолия и пароксиз-
мы неустойчивой НЖТ [36]. 

Лекарственный анамнез. Лекарственные 
препараты могут быть причиной разнообраз-
ных нарушений ритма, поэтому у пациентов с 
аритмиями целесообразно уточнять полный ле-
карственный и пищевой анамнез. Так, эфедрин, 
входящий в состав некоторых лекарственных 
препаратов отхаркивающего и бронхолитиче-
ского действия, за счет симпатомиметического 
эффекта вызывает как суправентрикулярные, 
так и желудочковые тахиаритмии. Широко рас-
пространённые сосудосуживающие назальные 
спреи вызывают синусовую тахикардию и в 
редких случаях провоцируют пароксизмы ФП.  
А использующиеся при лечении глаукомы бе-
та-адреноблокирующие глазные капли могут 
проникать в слезные протоки, системно всасы-
ваться, и, наоборот, вызывать эпизоды синусо-
вой брадикардии и синкопе [7].

Большая группа лекарственных препаратов 
увеличивает риск возникновения жизнеугрожа-
ющих желудочковых аритмий за счет удлинения 
интервала QT даже при приеме в терапевтиче-
ских дозах. Аритмогенным потенциалом обла-
дают антиаритмики I и III класса (прокаинамид, 
амиодарон, соталол), антибиотики (макролиды и 
фторхинолоны), некоторые антипсихотические, 
антигистаминные и противогрибковые препара-
ты. Особо  опасно их применение у пациентов 
с наследственными каналопатиями, в частности 
врожденным СУИ QT и синдромом Бругада. 

III. Методология проведения физикального 
обследования 

Ценность физикального обследования па-
циентов с нарушениями ритма и проводимости 
зависит прежде всего от наличия симптомов 
аритмии на момент осмотра. В период между 
эпизодами нарушений ритма оно может оказать-
ся малоинформативным, особенно у пациентов 
без структурной патологии сердца. 

Внешний вид пациента в некоторых случаях 
может иметь определяющее значение. Марфано-
подобный (или MASS-подобный) фенотип, ассо-
циированный с наличием дополнительных путей 
проведения и клинических проявлений синдро-
ма Вольфа-Паркинсона-Уайта, характеризуется 
высоким ростом, воронкообразной деформацией 
грудной клетки, высоким «арковидным» нёбом, 
гипермобильностью суставов, плоскостопием. 
Синдром Джервелла-Ланге-Нильсена проявля-
ется двусторонней сенсоневральной глухотой. 
У пациентов с вегетативной дисфункцией си-
нусового узла при осмотре могут выявляться 
признаки ваготонии: повышенная потливость, 
бледность кожных покровов, стойкий красный 
дермографизм.  

Данные перкуссии, пальпации и аускультации 
сердца у пациентов без структурной кардиова-
скулярной патологии в большинстве случаев не 
будут отличаться от нормальных значений. В 
случае наличия врожденных или приобретенных 
пороков сердца, ХРБС, ишемической болезни 
сердца или кардиомиопатий аускультативная и 
перкуторная картина будет характерна для этой 
патологии. Однако и для изолированных нару-
шений ритма характерны некоторые специфиче-
ские аускультативные проявления.    

При аускультации следует в первую очередь 
обратить внимание на ритмичность сердечных 
тонов. Аритмичные тоны обычно говорят о на-
личии ФП или неправильной формы ТП. Однако 
при резко увеличенной ЧСС определить арит-
мичность сердечных тонов путем аускультации 
бывает весьма затруднительно. Паузы, возника-
ющие между нормальными сердечными тонами, 
свидетельствуют о наличии экстрасистолии или 
нарушений проводимости с выпадением желу-
дочковых комплексов. 

При очень высокой ЧСС, возникающей при 
пароксизмальных тахикардиях, выслушивается 
эмбриокардия (или маятникообразный ритм). 
Этот аускультативный феномен характеризуется 
одинаковой звучностью первого и второго тонов 
сердца и одинаковой продолжительностью пауз, 
соответствующих систоле и диастоле. 

Для полной АВ-диссоциации характерен 
«пушечный» тон Стражеско – усиленный пер-
вый тон сердца, возникающий при совпадении 
систолы предсердий и систолы желудочков. Во 
время выслушивания пушечного тона отмечает-
ся резко усиленный верхушечный толчок, кото-
рый воспринимается пациентом как удар сердца 
о грудную стенку. 

Исследование артериального пульса – один 
из старейших методов исследования состояния 
человеческого организма, на протяжении  тыся-
челетий высоко ценившийся как в европейской, 
так и в китайской и арабской медицине. В боль-
шинстве случаев исследование пульса прово-
дится на лучевых артериях, а также может осу-
ществляться на сонных, плечевых, подмышеч-
ных артериях и на сосудах нижних конечностей. 

Нормальная частота сердечных сокращений 
составляет от 60 до 90 ударов в минуту. Для тре-
нированных спортсменов характерна физиоло-
гическая брадикардия до 35-40 ударов в минуту. 
В остальных случаях подобные изменения ЧСС 
свидетельствуют о наличии патологической бра-
дикардии, которая может быть (в том числе) об-
условлена нарушениями проводимости в синоа-
триальном, атриовентрикулярном узле или иных 
компонентах проводящей системы сердца.  

Физиологическая тахикардия наблюдается у 
детей и беременных женщин, а также в ответ на 
физическую нагрузку и психоэмоциональный 
стресс. При тахиаритмиях максимальная часто-
та желудочковых сокращений ограничивается 
периодом абсолютной рефрактерности АВ-сое-
динения и теоретически может достигать 300 в 
минуту. Аритмии, развивающиеся по механизму 
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re-entry, обычно характеризуются более высокой 
ЧСС (150-250 в минуту), чем автоматические и 
триггерные (110-150 в минуту) [6]. 

Для фибрилляции предсердий характерен фе-
номен дефицита пульса  – меньшая по сравне-
нию с частотой сердечных сокращений частота 
артериального пульса вследствие гемодинами-
ческой неэффективности части сердечных со-
кращений, в особенности при тахисистоличе-
ской форме ФП. 

Артериальное давление при приступах па-
роксизмальной тахикардии снижается вслед-
ствие уменьшения ударного объема сердца из-за 
укорочения диастолы, особенно на фоне пред-
шествующих структурных изменений миокарда. 
Систолическое давление опускается более выра-
женно, чем диастолическое, но через несколько 
минут после окончания пароксизма обычно воз-
вращается к нормальным значениям. Чрезмер-
ное снижение артериального давления приводит 
к резкому уменьшению церебрального кровото-
ка и возникновению пресинкопальных и синко-
пальных состояний. 

Вне пароксизмов тахикардии у пациентов с 
нарушениями ритма может регистрироваться 
повышенное артериальное давление, которое 
является фактором риска развития тахиарит-
мий вследствие развивающейся у пациентов с 
артериальной гипертензией гипертрофии и по-
следующей дилатации левого желудочка с на-
рушением его систолической и диастолической 
функции и миокардиальной ишемии. Все эти 
факторы риска усугубляют электрическую не-
стабильность миокарда.   

Измерение артериального давления при ФП 
представляет известную сложность из-за вари-
абельности сердечного выброса на фоне нере-
гулярного ритма, что приводит к «межопера-
торским» погрешностям измерения. Поэтому 
необходимо проведение не менее трех последо-
вательных измерений с интервалом в 1-2 мину-
ты с расчетом средних значений.

Вагусные пробы. Как диагностический, так и 
лечебный характер при обследовании пациента 
с имеющимся на момент осмотра пароксизмом 
тахикардии у пациентов со стабильной гемоди-
намикой могут носить вагусные пробы. К самым 
распространенным из них относятся проба Валь-
сальвы, массаж каротидного синуса, погружение 
лица в холодную воду, надавливание на глазные 
яблоки, надавливание на корень языка, питье 
воды со льдом, покашливание и т. д.  

Стимуляция блуждающего нерва во время 
проведения вагусных проб повышает рефрак-
терность АВ-соединения, замедляет проведение 
через него импульсов и прерывает круг меха-
низма re-entry, что наиболее эффективно при 
суправентрикулярных тахикардиях с вовлечени-
ем АВ-соединения. При синусовой и мультифо-
кальной предсердной тахикардии вагусные про-
бы обычно не вызывают эффекта либо приводят 
к незначительному снижению ЧСС, при ФП  
снижают частоту желудочковых сокращений 
вследствие ухудшения проведения импульсов 
через атриовентрикулярное соединение. У па-
циентов с желудочковой тахикардией вагусные 
приемы обычно не вызывают реакции, хотя они 
могут купировать пароксизмы идиопатической 
ЖТ, исходящей из выносящего тракта правого 
желудочка [3, 7].

Заключение
Таким образом, на основании указанных 

выше данных могут быть сформулированы сле-
дующие рекомендации по методологии клини-
ческого обследования пациентов с нарушениями 
ритма сердца  с учетом системного подхода.   

• Клиническое обследование должно вклю-
чать тщательный сбор жалоб и анамнеза у самого 
пациента, а при необходимости и у других лиц (к 
примеру, свидетелей синкопального состояния). 

• Наиболее важно уточнить данные о наличии 
структурной патологии сердца, проведенных 
кардиохирургических вмешательствах, собрать 
семейный и лекарственный анамнез, предполо-
жить возможное возникновение нарушений рит-
ма на фоне заболеваний других органов и систем 
с учетом гендерных и возрастных особенностей 
пациента. 

• Физикальное обследование пациентов с на-
рушениями ритма и проводимости предполагает 
обязательную оценку внешнего вида пациента, 
перкуссию, пальпацию и аускультацию сердца, 
исследование пульса и артериального давления, 
при наличии показаний – проведение вагусных 
проб с диагностической или терапевтической 
целью. 

В таком случае при правильной интерпрета-
ции полученных данных в последующем при-
менение инструментальных методов позволяет 
подтвердить диагноз, выставленный на осно-
вании проведенного системного клинического 
обследования.
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HEART RHYTHM DISORDERS: THE IMPORTANCE OF SYSTEMIC 
APPROACH

V. A. Snezhitskiy, L. V. Kalatsei
Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

Despite the rapid development of complex instrumental methods of diagnosis of rhythm and conduction disorders, 
careful history taking and physical examination do not lose their relevance and significance. Based on the literature 
analysis, this article reflects the methodology of complaints and history taking, and physical examination in patients 
with cardiac arrhythmias. Particular attention is paid to the importance of a systemic approach to the clinical 
examination of patients, which allows not only to suspect the presence of cardiac arrhythmias before recording an 
electrocardiogram, but also to suggest their character and features, which sets the direction for subsequent diagnostic 
search.
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