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Цель исследования: показать значение гипертонической болезни сердца в развитии острых форм фибрилляции пред-

сердий у женщин трудоспособного возраста. Материалы и методы: проведен анализ анамнестических данных, клинико-
функциональных исследований у 112 женщин, госпитализированных с острой формой фибрилляции предсердий за период 
2006–2010 годы. Результаты: выявлена недостаточная диагностика гипертензивной болезни сердца с одновременной ги-
пердиагностикой ишемической болезни сердца как причины развития и рецидивирования фибрилляции предсер-
дий.Выводы: недооценка роли гипертонической болезни сердца в развитии фибрилляции предсердий приводит к необос-
нованному назначению антиангинальной терапии. 
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HYPERTENSIVE HEART DISEASE IN WOMEN 
HOSPITALIZED FOR ACUTE ATRIAL FIBRILLATION 

 
Aim of the study: To demonstrate the significance of hypertensive heart disease in the development of acute forms of atrial fi-

brillation in working age women. Materials and methods: An analysis of anamnestic data, clinical and functional studies was carried 
out in 112 women hospitalized with acute atrial fibriallation within the period of 2006-2010. Results of the study: Insufficient diag-
nosis of hypertensive heart disease with simultaneous overdiagnosis of coronary heart disease as the cause of atrial fibrillation de-
velopment and  recurrence was identified. Conclusion: Underestimation of hypertensive heart disease significance in the develop-
ment of atrial fibrillation leads to unreasonable administration of antianginal therapy.  

Key words: atrial fibrillation, hypertensive heart disease, risk factor, women, working age. 
 
Распространенность фибрилляции 

предсердий (ФП) в общей популяции состав-
ляет 1-2% [9,13], у людей в возрасте 40-50 лет 
– 0,5% [7]. ФП является самой частой супра-
вентрикулярной тахиаритмией [1, 11]. Меди-
ко-социальная значимость ФП определяется 
повышенным уровнем смертности больных, 
развитием различных осложнений, невысокой 
эффективностью профилактической антиа-
ритмической терапии [2] и частой обращае-
мостью за медицинской помощью. Тактика 
лечения и профилактические мероприятия 
повторных приступов ФП зависят от заболе-
вания, послужившего причиной аритмии. Вы-
деляют первичную и вторичную формы забо-
левания. Вторичная ФП чаще всего вызывает-
ся ишемической болезнью сердца (ИБС), ги-
пертонической болезнью (ГБ), аномалиями 

развития сосудов, клапанными пороками 
сердца, сердечной недостаточностью. У боль-
ных, страдающих ГБ, риск развития ФП выше 
на 42% [10].  

Развитие ФП у больных, страдающих 
ГБ, происходит следующим образом. Артери-
альная гипертензия (АГ) ведет к гипертрофии 
левого желудочка (ЛЖ), которая является од-
ной из основных причин диастолической 
дисфункции (ДД). Увеличение жесткости ка-
меры ЛЖ приводит к перегрузке левого пред-
сердия (ЛП), с чем и связано его увеличение 
при ГБ [14, 15]. В свою очередь структурное 
ремоделирование предсердий приводит к раз-
витию ФП [3, 8]. 

В то же время в современных клиниче-
ских рекомендациях по лечению ФП недоста-
точно подчеркивается значение АГ, гипертен-
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зивной болезни сердца (ГБС) как факторов 
риска развития и рецидивирования ФП [4,6,7]. 

Цель исследования: показать значение 
ГБС в развитии острых форм ФП у женщин 
трудоспособного возраста.  

Материал и методы 
Проведен анализ анамнестических дан-

ных, клинико-функциональных исследований 
у 112 женщин, госпитализированных в город-
ской аритмологический центр с острой фор-
мой ФП за период 2006 – 2010 годы. Критери-
ями исключения из исследования являлись: 
возраст старше 55 лет, наличие клапанных 
пороков сердца, сахарный диабет, заболева-
ния щитовидной железы, табакокурение, зло-
употребление алкоголем. Средний возраст 
больных составил 51,8 ± 3,3 года (Min – 38; 
Max – 55; Me – 53). Диагнозы ГБ и ИБС вери-
фицировались согласно Национальным кли-
ническим рекомендациям (НКР) [4]. Наличие 
ИБС считалось достоверным у больных с ти-
пичной клинической картиной заболевания, 
инфарктом миокарда в анамнезе, с характер-
ными изменениями на ЭКГ, положительным 
результатом функциональных нагрузочных 
проб и эхокардиографическими (Эхо-КГ) при-
знаками локальной асинергии ЛЖ. Критерия-
ми ГБС были: гипертрофия левого желудочка 
(ГЛЖ), диастолическая дисфункция левого 
желудочка (ДД ЛЖ) и увеличение  ЛП [5]. 
Диагностика ГЛЖ проводилась по критериям, 
указанным в НКР: признак Соколова – Лайо-
на > 38 мм, Корнельское произведение > 2440, 
индекс массы миокарда ЛЖ (ИММ ЛЖ) ≥ 109 
г/м2 [4]. Типы ГЛЖ определялись на основа-
нии формулы: 2 х (ТЗС) / (КДР), где ТЗС – 
толщина задней стенки ЛЖ, КДР – конечный 
диастолический размер ЛЖ. При значении 
менее 0,42 тип ГЛЖ расценивался как эксцен-
трический, 0,42 и более – концентрический 
[4]. ДД ЛЖ оценивалась при ЭхоКГ-
исследовании по критериям НКР, исходя из 
соотношения скорости раннего трансмит-
рального диастолического кровотока (Е) и 
максимальной скорости трансмитрального 
кровотока во время систолы предсердий (А) 
[4]. Дилатация полости ЛП оценивалась по 
критерию исследования LIFEStudy [12]. 
ЭхоКГ-исследования выполнялись на аппара-
те «VIVID-7» фирмы «GeneralElectric», Co. 

Результаты исследования представлены 
как среднее значение и стандартное отклоне-
ние. В исследуемой выборке распределение 
параметров отличалось от нормального. В 
связи с этим использовались методы непара-
метрического статистического анализа. Срав-
нения между группами были выполнены с 

использованием критерия Манна - Уитни (при 
сравнении двух выборок). Различие считалось 
достоверным при Р < 0,05, когда вероятность 
различия превышала 95%. Обработка матери-
алов исследования произведена с использова-
нием программы «STATISTICA 6.0» Copy-
right©StatSoft, Inc. 1984-2001, USA. Проведен-
ные исследования выполнены в соответствии 
с Хельсинкской декларацией (одобрено Эти-
ческим комитетом учреждения). 

Результаты и обсуждение  
В ходе исследования выявлено (табл. 1), 

что в качестве приоритетной причины разви-
тия ФП в анализируемых случаях фигуриро-
вала ИБС – 78,6% случаев (n=88). Далее сле-
довали идиопатическая форма аритмии – 
17,0% (n=19), ГБ – 2,7% (n=3) и кардиомиопа-
тия сложного генеза – 1,8% (n=2). В то же 
время как сопутствующее заболевание диа-
гноз ГБ был отмечен у 95,5% (n=107)  госпи-
тализированных лиц.  

Таблица 1 
Анализ основных причин развития фибрилляции  

предсердий у обследуемых 

Причина ФП n (%) Сопутствую-
щая ГБ n (%) 

ИБС 88 (78,6) 86 (76,8) 
Идиопатическая форма ФП 19 (16,9) 19 (16,9) 
Гипертоническая болезнь 3 (2,7) – 
Кардиомиопатия сложного генеза 2 (1,8) 2 (1,8) 
Всего… 112 (100) 107 (95,5) 

 

При анализе анамнеза 88 пациенток с 
диагнозом ИБС на основании стандартных 
критериев наличие заболевания не было под-
тверждено в 78,4% (n=69) случаев. У лиц дан-
ной группы отсутствовали общепринятые  
клинические и инструментальные критерии 
коронарной болезни сердца. 

О наличии у себя повышенного АД зна-
ли 95,3% (n=102) больных ГБ, длительность 
заболевания согласно анамнезу составила 
7,5±1,9 года (Min – 1; Max – 27; Me – 4,5). У 5 
больных (4,5%) диагноз ГБ впервые был вы-
ставлен в стационаре.  

В момент обращения за медицинской 
помощью (в территориальной поликлинике, 
на вызове скорой медицинской помощи) в 
данной группе пациентов кровяное давление 
было выше целевого: систолическое состави-
ло в среднем 150,1±20,8 mmHg (Min – 110; 
Max – 210; Me – 150), диастолическое равня-
лось в среднем 93,6±12,5 mmHg (Min – 70; 
Max – 120; Me – 90). 

В группе больных, страдающих ГБ 
(n=109), в приемном отделении систолическое 
артериальное давление было 143,2±20,0 
mmHg (Min – 100; Max – 210; Me – 140), диа-
столическое 90,4±12,1 mmHg (Min – 70; Max – 
120; Me – 90). 



20 

 

Основные параметры ЭхоКГ-
исследования госпитализированных лиц 
представлены в табл. 2. 

Таблица 2 
Основные эхокардиографические показатели  

у больных с фибрилляцией предсердий (M ± SD) 

Эхокардиографический 
показатель 

Больные без 
диастолической 
дисфункции и / 

или гипертрофии 
миокарда левого 

желудочка 
(n = 43) 

Больные с диасто-
лической дис-
функции и / 

или гипертрофией 
миокарда левого 

желудочка 
(n = 69) 

ЛП, мм (≤ 38) 3.52 ± 0,48 3,86 ± 0,5 * 
ЛП > 38 (n) 11 34 
ИММ ЛЖ, г/м 2(≤ 109) 82,0 ± 13,9 117,9 ± 28,8 * 
ТМЖП, см(<1,1-1,2) 0,91 ± 0,11 1,07 ± 0,18 * 
ТЗС, см (<1,1-1,2) 0,87 ± 0,11 1,03 ± 0,18 * 
КДР, см (<5,5-6,0) 4,98 ± 0,37 5,05 ± 0,45 
КДО, мл (53-146¹) 116,7 ± 21,1 116,1 ± 26,6 
КСО, мл (40-65) 38,3 ± 10,9 39,2 ± 12,5 
ФВ, % ( > 50) 67,0 ± 7,1 65,7 ± 7,0 

¹ в апикальной двухкамерной позиции. 
* Значение Р < 0,05. 
ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки. 
КДО – конечный диастолический объем. 
КСО – конечный систолический объем. 
ФВ – фракция выброса. 

 

Значимые различия выявлены по ряду 
ЭХОКГ-параметров. Диаметр ЛП, ИММ ЛЖ, 
ТМЖП, ТЗС у больных с ДД и/или ГЛЖ ста-
тистически значимо превышал аналогичный 
размер ЛП в группе без данных изменений. 
Увеличение размеров ЛП встречалось у части 
больных обеих групп. 

В табл. 3 представлены данные выяв-
ленных на ЭхоКГ функциональных и струк-
турных изменений сердца у 80 больных 
(71,4%). Изменения, характерные для ГБС, 
отмечались наиболее часто: концентрический 
тип ГЛЖ (64,3% случаев всех ГЛЖ) и ДД по 
1-му типу (93,6 % от всех выявленных ДД). 
Полученные данные согласуются с данными 
литературы [5]. 

Таблица 3 
Функциональные и структурные изменения сердца  

у больныхс фибрилляцией предсердий 
Изменения сердца у больных с фибрилляцией 

предсердий n % 

Проведено ЭхоКГ 112 100 
Выявлены больные с изменениями сердца 80 71,4 
Диастолическая дисфункция, всего 
– диастолическая дисфункция по 1-му типу 
– диастолическая дисфункция по 2-му типу 

47 
44 
3 

42,0 
93,61 

6,41 

Гипертрофия левого желудочка, всего 
– эксцентрическая 
– концентрическая 

42 
15 
27 

37,5 
35,72 

64,32 

Изменение диастолической функции и/или ГЛЖ 69 61,6 
Изменение диастолической функции и ГЛЖ 16 14,3 
Увеличение  ЛП 45 40,2 
Изменение диастолической функции, ГЛЖ и 
увеличение ЛП 

11 9,8 

Нет изменений сердца 32 28,6 
1 Процент от всех ДД. 
2 Процент от всех ГЛЖ. 

 

Критерии соответствия ГБС [5] – ДД, 
ГЛЖ и увеличение ЛП были выявлены у 11 
больных (9,8%), но у 10 из них был выставлен 
диагноз ИБС и назначена стандартная тера-
пия.  

Выводы 
1. Установлено, что ИБС в качестве причи-
ны острых форм ФП была диагностирована 
без учета общепринятых клинико-
инструментальных критериев у 69 больных 
(61,6% случаев). 
2. Выявлена недооценка АГ и ГБС как воз-
можных этиологических факторов развития 
ФП у женщин трудоспособного возраста, диа-
гноз ГБС ретроспективно выставлен 10 боль-
ным (8,9%). 
3. Полученные данные необходимо учиты-
вать при лечебно–профилактических меро-
приятиях у женщин трудоспособного возрас-
та, страдающих фибрилляцией предсердий, и 
акцентировать на них внимание врачей–
терапевтов и кардиологов. 
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СТРУКТУРА И ДИНАМИКА АСТЕНИЧЕСКОГО СИНДРОМА 

У ЛИЦ, ЗАВИСИМЫХ ОТ ОПИОИДОВ ПОСЛЕ ВИЧ-ИНФИЦИРОВАНИЯ 
Казахский национальный медицинский университет им. С.Д. Асфендиярова, г. Алматы 

 
Астения, считающаяся «неспецифическим», малоинформативным состоянием, у зависимых от опиоидов после присо-

единения ВИЧ-инфекции имеет определенную динамику и своеобразную структуру. Это позволяет выделить гиперстени-
ческий и гипостенический варианты астенического синдрома в зависимости от прогредиентности и тяжести опийной 
наркомании, осложненной ВИЧ-инфекцией. 

Ключевые слова: астения, опиоиды, ВИЧ-инфекция. 
 

L.Yu. Bespalova  
STRUCTURE AND DYNAMICS OF ASTHENIC SYNDROM 

IN HIV INFECTED DRUG ADDICTS 
 
Asthenia is considered a “non specific” hypoinformative condition of certain dynamics and peculiar structure in opioid-

dependent individuals following HIV infection transmission. It ensures a possibility to reveal hypersthenic and hyposthenic varia-
tions of the syndrome depending on the progression and gravity of the opium addiction, complicated by HIV infection. 

Key words: asthenia, opioid, HIV infection. 
 
Рассматривание синдромальных осо-

бенностей болезни, развивающейся при хро-
нической интоксикации опиоидами после 
присоединения ВИЧ-инфекции, основано на 
концепциях И.В. Давыдовского (1962) и А.В. 
Снежневского (1983) о синдромообразовани-
ях. По мнению авторов, синдром, описывае-
мый изолированно, выражает лишь один этап 
развития болезни, один отрезок ее патокинеза. 
Вместе с тем в каждом синдроме имеются 
особенности, дающие возможность отнести 
их к определенной нозологии. Любой син-
дром, даже самый простой и универсальный, 
к которому причисляется прежде всего асте-
нический, не статичен, а более динамичен. 
Астенический синдром, представляющий со-
бой патологически продуктивное образова-
ние, одновременно выступает в единстве с 
дефицитарными, негативными знаками, «ми-
нус-расстройствами». Нозологическая при-
надлежность синдрома обнаруживается в ре-
зультате видоизменений клинической карти-

ны и течения заболевания.  
Этот принцип деления психопатологи-

ческих синдромов на позитивные и негатив-
ные и их взаимосвязь наглядно иллюстрирует 
астенический синдром у зависимых от опиои-
дов после присоединения ВИЧ-инфекции. 

Несмотря на всеобщее утверждение, что 
астения является малоинформативным «не-
специфическим» синдромом [6], в наших 
наблюдениях астенический симптомоком-
плекс имел свою сложную структуру и видо-
изменения, динамику, а также содержал опре-
деленную специфическую информацию, ха-
рактерную для этого контингента пациентов. 

Целью настоящего исследования явля-
ется изучение структуры и динамики астени-
ческих расстройств у ВИЧ-инфицированных 
лиц, зависимых от опиоидов. 

Материал и методы 
Обследовано 228 пациентов с опийной 

зависимостью с 1,2,3-й стадиями заболевания 
(F11) после присоединения ВИЧ-инфекции 


