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ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ АРИТМИЙ У БОЛЬНЫХ 

ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ИЗМЕНЕНИЯ ГЕОМЕТРИЧЕСКОЙ МОДЕЛИ СЕРДЦА 

И НАЛИЧИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА.

Журавлева Л.В., Ильченко И.А.
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Повышенное артериальное давление (АД) регистрируется у 20-30% взрослого населения в общей популяции и существенно влияет на продолжительность и качество жизни. Известно, что распространенность артериальной гипертензии (АГ) значительно повышается с возрастом и составляет от 10% в возрасте 18-29 лет достигая 50-70%  в 50-60-летнем возрасте [3]. 


Среди больных с АГ сахарный диабет (СД) встречается в 2-3 раза чаще, чем без АГ. У половины больных 50-летнего возраста, у которых  впервые выявляется СД, имеет место и АГ. К 75 годам распространенность АГ среди больных СД увеличивается еще больше и достигает 65% случаев [4,6].

Актуальность проблемы лечения пациентов с АГ при наличии СД обусловлена несколькими факторами: широкой распространенностью этих заболеваний, частым их сочетанием, неблагоприятным взаимным влиянием, а также огромной медико-социальной значимостью развивающихся осложнений [4,5].


Течение АГ у больных СД характеризуется рядом особенностей: очень часто отмечается высокое пульсовое АД, что отражает увеличение жесткости артерий среднего и крупного диаметра и является предиктором неблагоприятного прогноза. Доказано, что повышение пульсового АД на 10 мм рт ст коррелирует с ростом смертности на 20% [10].
Сочетание АГ и СД повышает риск не только макроваскулярных осложнений – инсульта, инфаркта миокарда, внезапной смерти, атеросклероза периферических сосудов, но и микроваскулярных – ретинопатии, нефропатии и нейропатии [6].

Изменение геометрической модели сердца происходит как при повышении АД, так и при наличии СД. У больных СД 2 типа (СД-2), даже при отсутствии АГ, наблюдается увеличение  левого желудочка (ЛЖ), обусловленное гипертрофией кардиомиоцитов и ростом интерстициального компонента. В условиях сочетания СД-2 с АГ, присоединение гемодинамического фактора может привести к ремоделированию ЛЖ  [9,11,12].


Развивающаяся при АГ гипертрофия ЛЖ  ведет к увеличению массы миокарда (ММ), которое на начальных этапах развития рассматривается как компенсаторная реакция на повышение АД и способствует поддержанию систолической функции сердца и нормализации его внутримиокардиального напряжения. В дальнейшем, по мере прогрессирования заболевания, гипертрофия ЛЖ утрачивает компенсаторное значение и становится важным независимым фактором риска развития сердечно-сосудистых (СС) осложнений, которые возрастают пропорционально степени увеличения ММ [1,2].


При АГ совокупность гемодинамических и негемодинамических факторов способствует развитию ремоделирования сердца (РС). Предложенная классификация ремоделирования ЛЖ у больных АГ включает 4 типа геометрических моделей в зависимости от относительной толщины стенки (ОТС) ЛЖ и индекса ММ: нормальная модель сердца (НМ), эксцентрическая гипертрофия ЛЖ (ЭГ ЛЖ), концентрическая гипертрофия ЛЖ (КГ ЛЖ) и концентрическое ремоделирование ЛЖ (КР ЛЖ). Соответственно к гипертрофическим типам РС относятся КГ и ЭГ, к негипертрофическим – КР [2].

Целью исследования было определение нарушений ритма сердца и установление взаимосвязи выявленных аритмий с изменениями геометрической модели сердца и наличием СД у больных  гипертонической болезнью (ГБ).

Материал и методы.

Обследовано 53 больных, находившихся на лечении в кардиологическом и эндокринологическом отделениях Областной клинической больницы г.Харькова. Критериями включения в исследование были наличие у больных ГБ II стадии 2-3 степени  и СД-2 в стадии субкомпенсации. Обследование и лечение больных проводились в соответствии с утвержденными стандартами (Приказ МОЗ Украины № 436 от 03.07.06г; Рекомендации Украинской ассоциации кардиологов, Украинской ассоциации эндокринологов, ESC, EASD, 2011г).  Всем больным проводились общепринятые клинические исследования. Состояние компенсации углеводного обмена оценивалось по колебаниям гликемии в течение суток - гликемическому профилю (автоматическим анализатором Chem Well) и уровню гликозилированного гемоглобина (HbA1с)   хроматографическим методом.  Всем больным были проведены инструментальные исследования: эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследование сердца на аппарате Toshiba – SSH – 60 A (Япония) по стандартной методике в М и В режимах с использованием рекомендаций Американского эхокардиографического общества [11], суточное мониторирование электрокардиограммы (СМЭКГ) - система кардиомониторирования «РИТМ», Украина и суточное мониторирование АД (СМАД) – регистратором «MEDITECH», Венгрия.

Статистический анализ проводился с помощью программы MS Excel v 7.0 с использованием стандартных статистических методов, включая критерии Стьюдента. За минимальный уровень значимости принято p<0,05.

Полученные данные сравнивали с результатами обследования  14 практически здоровых добровольцев, составивших группу контроля (7 мужчин и 7 женщин, средний возраст - 47,5 + 2,5 года, HbA1c – 4,6 + 0,4%).
Результаты и обсуждение.


Больные были разделены на 3 группы по нозологическим формам. 1-я группа - 18 больных ГБ: 9 мужчин и 9 женщин; средний возраст - 56,3 + 3,5 года, длительность ГБ - 10,2 + 4,3 года. 2-я группа – 16 больных СД-2 – 7 мужчин и 9 женщин; средний возраст - 51,5 + 2,7 года, длительность СД - 6,2 + 3,3 года; HbA1c - 8,7 + 1,1%. 3-я группа 19 пациентов, 10 мужчин и 9 женщин с ГБ и СД-2: средний возраст - 54,3 + 2,8 года, длительность ГБ - 10,5 + 4,2 года; СД-2 -  6,2 + 3,4 года; HbA1c - 8,2 + 1,2%.


При анализе показателей ЭхоКГ (табл. 1) были установлены изменения, имевшие определенные особенности в различных группах больных. 

Таблица 1  

ЭхоКГ показатели у больных обследованных групп 
в сравнении с контролем (M + m)
	Показатель
	Контроль
(n = 14)
	1-я группа 

(n = 18)
	2 группа
(n = 16)
	3-я группа
(n = 19)

	КДОлж, мл
	98,5 + 4,3
	148,6 +3,8
	136,8 + 4,2
	154,5 + 4,9

	КСОлж, мл
	38,4 + 2,2
	51,7 + 2,4
	48,8 + 3,6
	67,0 + 3,1

	ФВ, %
	64,4 + 4,2
	62,8 + 3,8
	57,2 + 4,2
	54,6 + 5,3

	ТЗСлж, мм
	8,4 + 0,4
	13,8 + 1,2
	11,4 + 1,4
	12,6 + 1,1

	ТМЖП, мм
	8,2 + 0,6
	13,6 + 1,8
	11,8 + 1,2
	12,5 + 1,2


Примечания:

КДОлж – конечный диастолический объем левого желудочка, вычисленный по формуле L. Teicholz et al.; КСОлж – конечный систолический объем левого желудочка, вычисленный по формуле L. Teicholz et al.; ФВ – фракция выброса; ТЗСлж – толщина задней стенки левого желудочка в диастолу; ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки в диастолу.
Геометрическую модель ЛЖ оценивали по показателям ОТС ЛЖ и индекса ММ ЛЖ (ИММ ЛЖ) [1, 13, 17]. При ИММ ЛЖ < показателей контрольной группы и ОТС ЛЖ < 0,45 оценивали как НМ ЛЖ. При ИММ ЛЖ > показателей контроля и ОТС ЛЖ < 0,45 рассматривали как ЭГ ЛЖ. При ИММ ЛЖ > данных группы контроля  и ОТС ЛЖ > 0,45 – как КГ ЛЖ. При ИММ ЛЖ < контрольных значений и ОТС ЛЖ > 0,45 оценивали как КР ЛЖ [17]. Результаты обследования больных представлены в таблице (табл.2).

Гипертрофию миокарда ЛЖ диагносцировали при показателях ИММ ЛЖ более или равных 125 г/м2 для мужчин и 110 г/м2 для женщин [13].
Таблица 2
Показатели геометрической модели сердца у обследованных больных в сравнении с контролем (M + m).
	Геометрическая модель сердца
	ИММ ЛЖ, г/м2
	ОТС ЛЖ, у.е.

	Контроль (n = 14)
	69,4 + 5,2
	0,42 + 0,03

	НМ 
	75,2 + 3,2
	0,43 + 0,04

	ЭГ
	116,5 + 12,2
	0,44 + 0,06

	КГ
	128,4 + 11,6
	0,51 + 0,04

	КР
	76,3 + 4,2
	0,49 + 0,05


В результате проведенных исследований у подавляющего количества обследованных пациентов с ГБ и СД-2 выявлены изменения геометрической модели сердца. Однако имелись определенные особенности РС в каждой группе больных.

Установлено, что в группе больных с ГБ (1-я группа)  у подавляющего большинства пациентов отмечалось изменение геометрической модели ЛЖ. Доминировали больные с КГ ЛЖ (51% - 9 пациентов). ЭГ ЛЖ была выявлена в 22% (4 пациента), КР ЛЖ – у 16% больных (3 пациента). НМ сердца отмечена лишь у 2 больных (11%). У больных с СД-2 (2-я группа) преобладали пациенты с КР ЛЖ (58% - 9 пациентов). Приблизительно у равного числа больных отмечалась КГ ЛЖ (15% - 3 пациента), ЭГ ЛЖ (13% - 2 пациента) и НМ сердца (14% - 2 пациента). В группе больных, у которых ГБ протекала на фоне СД-2 (3-я группа) преобладали пациенты с КГ ЛЖ (64% - 13 больных). У значительно меньшей части больных отмечалось КР ЛЖ (12% - 2 больных) и ЭГ ЛЖ (17% - 3 пациента). Лишь у 1-го больного была НМ сердца (7% случаев). 

Таким образом, выявленные изменения геометрической модели сердца позволяли судить, что
гемодинамическая нагрузка в виде повышенного АД является более значимым фактором, способствующим гипертрофическим процессам, с формированием гипертрофических типов ремоделирования ЛЖ, в отличие от изолированных метаболических нарушений.


При проведении СМАД помимо определения величин максимального и минимальных значений, среднесуточного, среднедневного и средненочного АД, оценивали вариабельность АД, которую рассчитывали как стандартное отклонение от среднего значения систолического (САД) и диастолического (ДАД), полученного в дневное и ночное время.


Ночное снижение АД или циркадный индекс (ЦИ) определяли по формуле:


АДд - АДн

ЦИ = ------------------- х 100%, 


        АДд

Где АДд – среднее АД днем

       АДн – среднее АД ночью.


Было выделено 3 типа суточного профиля АД: с адекватным (10 – 20%) ночным снижением АД (dipper); недостаточным (менее 10%) ночным снижением  (non-dipper) и с ночным повышением АД   (night-peaker).  


Показатели ЦИ обследованных групп больных представлены в таблице (табл. 3)

Таблица 3      
Показатели ЦИ у больных обследованных групп 

по результатам СМАД
	Циркадный индекс
	Контроль
(n = 14)
	1-я группа
(n = 18)
	2-я группа
(n = 16)
	3-я группа
(n = 19)

	
	абс
	%
	абс
	%
	абс
	%
	абс
	%

	Dipper
	14
	100
	3
	17
	5
	31
	2
	10

	Non-dipper
	-
	-
	11
	1
	8
	50
	10
	53

	Night-peaker
	-
	-
	4
	22
	3
	19
	7
	37



При сопоставлении данных СМАД и ЭхоКГ было отмечено, что у пациентов с недостаточным ночным снижением АД (non-dipper) и с его ночным повышением (night-peaker) происходит  расширение полости ЛЖ и увеличение ММЛЖ.


Сочетание изменений профиля АД и показателей конфигурации и сократимости сердечной мышцы, которые являются маркерами ремоделирования миокарда, очень важны для дальнейшего прогнозирования течения АГ, развития осложнений, нарушений ритма сердца, а в дальнейшем и развития сердечной недостаточности.

Согласно поставленной цели исследования проводилась оценка выявленных у больных с ГБ и СД-2 нарушений ритма. Данные, полученные в ходе исследования, представлены в таблице (табл.4).

Таблица 4
Выявленные нарушения ритма сердца у больных 

с Г Б и СД-2 обследованных групп

	Нарушения ритма   (СМ ЭКГ)
	1-я группа (n=18)
	2-я группа (n=16)
	3-я группа (n=19)

	
	Абс
	%
	Абс
	%
	Абс
	%

	Бессимптомные аритмии
	5
	27
	8
	52
	7
	39

	Аритмии, сопровождающиеся клиническими проявлениями
	13
	73
	8
	48
	12
	61

	ЖЭ
	5
	28
	2
	15
	7
	37

	ЖТ
	2
	11
	1
	9
	3
	16

	ПЭ
	3
	19
	13
	84
	5
	27

	ФП
	1
	7
	6
	37
	3
	15



Установлено, что у больных с повышением АД значительно чаще отмечались нарушения сердечной деятельности, которые субъективно ощущались больными. В то время, как в группе больных с СД-2 у большей половины пациентов аритмии не проявлялись клинически и были выявлены только с помощью дополнительных исследований. Кроме того, при анализе выявленных желудочковых и наджелудочковых нарушений ритма установлено, что статистически значимые желудочковые аритмии достоверно чаще (p<0,05) наблюдались у больных с ГБ: желудочковые экстрасистолии (ЖЭ) и пароксизмы желудочковой тахикардии (ЖТ). В то же время у больных с СД-2 достоверно чаще (p<0,05) отмечались наджелудочковые аритмии, такие как предсердная экстрасистолия (ПЭ) и пароксизмы фибрилляции предсердий (ФП). В контрольной группе при проведении ХМЭКГ только у 2-х человек отмечались единичные предсердные экстрасистолы в дневные часы.

Учитывая выявленные особенности РС у обследованных больных, установлено, что при гипертрофических типах РС значительно чаще регистрировались желудочковые нарушения ритма, в то время как при негипертрофических типах  – наджелудочковые аритмии. Возникающие при ГБ и СД-2 изменения геометрической модели ЛЖ и увеличение ММ ЛЖ способствуют нарушению диастолической функции сердца, в связи с чем, нарушается систола предсердий. Повышение давления в полости левого предсердия может провоцировать, с одной стороны, увеличение его размеров и с другой – возникновение наджелудочковых нарушения ритма, в том числе и ФП.


Поскольку желудочковые нарушения ритма сопровождаются более значимыми нарушениями гемодинамики, а также являются предиктором внезапной СС смерти, зарегистрированные у обследованных больных ЖЭ были проанализированы более детально. Особое внимание обращали на желудочковые аритмии высоких градаций – парные ЖЭ и пароксизмы ЖТ любой продолжительности. У больных контрольной группы ЖЭ регистрировались крайне редко (лишь у 2 больных – 14%) и были представлены одиночными мономорфными ЖЭ не более 10 в сутки, которые регистрировались в дневные часы (12.00ч – 16.00ч). В то же время у больных с ГБ и СД-2 желудочковые нарушения ритма встречались значительно чаще и были представлены различными вариантами. Зарегистрированные ЖЭ оценивались по классификации B.Lown, M.Wolf и M.Ryan:  I класс – мономорфная ЖЭ менее 30 в час, II класс – мономорфная ЖЭ более 30 в час, III класс – полиморфная ЖЭ, IV класс - парная ЖЭ и пробежки ЖЭ, V класс – ранняя ЖЭ, типа R/T [7,8]. 
Частота встречаемости ЖЭ различных градаций у больных обследованных групп представлена на рисунке (рис.1). 

Рисунок 1
Градация зарегистрированных ЖЭ  по классификации B.Lown, M.Wolf и M.Ryan у больных с ГБ и СД-2 обследованных   групп (%)
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Как показывают результаты проведенных эпидемиологических исследований,  общая и СС смертность нарастают по мере увеличения выраженности гипертрофии ЛЖ. Установлено, что основной непосредственной причиной внезапной смерти являются желудочковые нарушения ритма, которые составляют 80% случаев. Желудочковые аритмии значительно чаще возникают у больных с гипертрофией ЛЖ, чем без таковой. Это справедливо как для ЖЭ, так для более сложных нарушений ритма по типу парных экстрасистол, ранних ЖЭ и коротких пробежек ЖТ [7,14,15,16,17].


Это подтверждается и результатами нашего исследования: высокие градации ЖЭ наблюдались, в основном, у больных с гипертрофическими типами ремоделирования ЛЖ – в 1-й и 3-й группах.

Выводы:

1. У больных с ГБ и СД-2 отмечается изменение геометрической модели ЛЖ.

2. Повышение АД в большей мере способствует развитию гипертрофических типов ремоделирования сердца, в то время как изолированные метаболические нарушения, имеющие место при СД-2, сопровождаются преимущественно негипертрофическим  РС.

3. У больных с гипертрофическими типами ремоделирования ЛЖ преобладают желудочковые нарушения ритма, тогда как при негипертрофических типах РС чаще регистрируются наджелудочковые аритмии.

4. У больных с СД-2 чаще отмечаются бессимптомные нарушения ритма, что, вероятно, обусловлено развитием автономной вегетативной нейропатии.

5. Сочетание ГБ и СД-2 ведет к формированию и прогрессированию КГ ЛЖ и значительно повышает риск развития желудочковых нарушений ритма.

6. Гипертрофическое ремоделирование ЛЖ у больных ГБ в сочетании с СД-2 является прогностически неблагоприятным в отношении развития ЖЭ, а также в формировании наджелудочковых аритмий, в том числе пароксизмальной ФП.
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Резюме

ОСОБЕННОСТИ РАЗВИТИЯ АРИТМИЙ У БОЛЬНЫХ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ИЗМЕНЕНИЯ ГЕОМЕТРИЧЕСКОЙ МОДЕЛИ СЕРДЦА И НАЛИЧИЯ САХАРНОГО ДИАБЕТА

Журавлёва Л.В., Ильченко И.А.

Обследованы больные с гипертонической болезнью, сахарным диабетом 2 типа и с  сочетанием этих заболеваний, с целью определения нарушений ритма и установления взаимосвязи выявленных аритмий с типом ремоделирования миокарда. Установлено, что у больных с гипертрофическими типами ремоделирования ЛЖ преобладают желудочковые нарушения ритма, тогда как при негипертрофических типах ремоделирования сердца чаще регистрируются наджелудочковые аритмии.

У больных с СД 2 типа чаще отмечаются бессимптомные нарушения ритма, что, вероятно, обусловлено развитием автономной вегетативной нейропатии.

Сочетание ГБ и СД 2 типа ведет к формированию и прогрессированию КГ ЛЖ и значительно повышает риск развития желудочковых нарушений ритма.

Гипертрофическое ремоделирование ЛЖ у больных ГБ в сочетании с СД 2 типа является прогностически неблагоприятным в отношении развития ЖЭ, а также в формировании наджелудочковых аритмий, в том числе пароксизмальной ФП.
Ключевые слова: аритмии, гипертоническая болезнь, сахарный диабет 2 типа, ремоделирование миокарда.
Резюме

ОСОБЛИВОСТІ РОЗВИТКУ АРИТМІЙ У ХВОРИХ ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ В ЗАЛЕЖНОСТІ ВІД ЗМІН ГЕОМЕТРИЧНОЇ МОДЕЛІ СЕРЦЯ ТА НАЯВНОСТІ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ

Журавльова Л.В., Ільченко І.А.

Обстежено хворих з гіпертонічною хворобою, цукровим діабетом 2 типу та в поєднанні цих хвороб, з метою визначення порушень ритму та встановлення взаємозв’язку виявлених аритмій з типом ремоделювання міокарда. Встановлено, що у хворих з гіпертрофічними типами ремоделювання лівого шлуночка переважають шлуночкові порушення ритму, тоді як при негіпертрофічних типах ремоделювання серця частіше реєструються надшлуночкові аритмії. 

У хворих з ЦД 2 типу частіше відмічаються безсимптомні порушення ритму, що, ймовірно, обумовлено розвитком автономної вегетативної нейропатії.

Поєднання ГХ і ЦД 2 типу веде до формування та прогресування КГ ЛШ і значно підвищує ризик розвитку шлуночкових порушень ритму. 

Гіпертрофічне ремоделювання ЛШ у хворих ГХ в поєднанні з ЦД 2 типу є прогностично несприятливим стосовно розвитку ШЕ, а також щодо формування надшлуночкових аритмій, в тому числі пароксизмальної ФП.

Ключові слова: аритмії, гіпертонічна хвороба, цукровий діабет 2 типу, ремоделювання міокарду.

Summarу

THE PECULIARITIES OF ARRHYTHMIAS DEVELOPMENT IN PATIENTS WITH ESSENTIAL HYPERTENSION AGAINST THE CHANGES OF HEART GEOMETRICAL MODEL AND PRESENCE OF DIABETES MELLITUS.

Zhuravlyova L., Ilchenko I.
Patients with essential hypertension, diabetes mellitus and comorbid were examined with the aim of determination of heart rhythm derangements and ascertainment of correlation of revealed arrhythmias with the type of myocardial remodulation. It was determined that ventricular arrhythmias prevail in patients with hypertrophic types of left ventricle remodulation whereas supraventricular arrhythmias are more often registered in patients with nonhypertrophic types of heart remodulation.

Asymptomatic arrhythmias are more frequently registered in patients with diabetes mellitus type 2. This fact is probably stipulated by the development of autonomic vegetative neuropathy.

Combination of essential hypertension and diabetes mellitus leads to formation and progression of concentric hypertrophy of left ventricle and thus increases significantly the risk of ventricular arrhythmias development.

Hypertrophic remodulation of left ventricle in patients with essential hypertension and diabetes mellitus is prognostically unfavorable concerning the development of ventricular arrhythmias, as well as formation of supraventricular arrhythmias, including paroxysmal atrial fibrillation.
Key words: arrhythmias, essential hypertension, diabetes mellitus type 2, remodulation of myocardium. 
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