Пароксизмальная желудочковая тахикардия у  больной с синдромом обструктивного апноэ сна.
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В последние годы отмечается отчетливый рост интереса к проблеме обструктивного апноэ во сне среди практических кардиологов. Это связано с накоплением фактов, свидетельствующих о независимом влиянии синдрома обструктивного апноэ во сне (СОАС) на риск сердечно-сосудистых осложнений, а также с появлением эффективных методов лечения данного синдрома – прежде всего аппаратной СРАР-терапии [1,3].  К ведущим  патогенетическим механизмам, непосредственно реализующим сердечно-сосудистый риск при СОАС,  относят нарушения сердечного ритма и проводимости в ночное время [5,7,8]. Развитие брадиаритмий на фоне синдрома апноэ во сне является уже установленным фактом, что нашло свое отражение в формировании последних международных клинических рекомендаций по тактике ведения таких пациентов [2,10]. При этом при наличии четко установленной зависимости брадиаритмий от эпизодов апноэ во сне приоритет отдается не имплантации стимулирующих устройств, а устранению апноэ посредством СРАР-терапии [4]. В отношении суправентрикулярных  и, особенно, желудочковых тахиаритмий, ассоциированных с эпизодами апноэ во сне, пока нет такой четкой и определенной позиции как среди отечественных, так и зарубежных специалистов. Однако развитие такого грозного осложнения синдрома обструктивного апноэ, как внезапная смерть во сне, опосредуется как раз фатальными желудочковыми тахиаритмиями [6]. Это определяет актуальность дальнейшего изучения ночных тахиаритмий, ассоциированных с эпизодами апноэ. Приведем собственное клиническое наблюдение подобной ассоциации.
Больная В., женщина 65 л., поступила в эндокринологическое отделение 04.10.2012 с жалобами на одышку при минимальной физической нагрузке, слабость, повышенную утомляемость, отечность стоп, храп, беспокойный сон. 
В анамнезе: с юности - избыточная масса тела, в 2008 году после сильного эмоционального стресса - резкая прибавка массы тела  на 50 кг. С 2009 года - одышка при нагрузке, постепенно присоединились проявления бронхоспазма, боли в суставах.  С 2001г – артериальная гипертензия, постоянно принимает  гипотензивные препараты (конкор, ренитек). С 2010 года -  одышка при незначительной физической нагрузке, появление  приступов бронхоспазма. В 2011 году при обследовании в условиях эндокринологического отделения, выставлен диагноз морбидного ожирения, хронической обструктивной болезни легких, пульмонологом рекомендован беродуал в ингаляциях (по потребности).  

Диагноз сахарного диабета установлен в 2007 году, когда при обследовании, впервые выявлено  наличие повышения уровня гликированного гемоглобина до 7,1%, получены  следующие данные глюкозо-толерантного теста: 5,3-11,1 ммоль/л. Пациентка была осмотрена эндокринологом, рекомендована диетотерапия.
Течение сахарного диабета без ком с постепенным присоединением явлений полинейропатии, ангиопатии нижних конечностей. С 2011 г принимала сиофор 850 мг 1 раз в сутки. Уровень глюкозы крови  5,8 ммоль/л натощак.
Настоящее ухудшение  отмечается в течение нескольких дней, когда у больной началось постепенное нарастание одышки, появились слабость, выраженное снижение толерантности к физическим нагрузкам (одышка при ходьбе по дому, наклонах), эпизоды сердцебиения, преимущественно в ночное время, беспокойный сон.
При осмотре: вес 155 кг, рост 156 см, индекс массы тела 55,3 кг/м2. Кожные покровы обычной окраски и влажности, умеренный акроцианоз. Тоны сердца ясные, ритмичные, акцент второго  тона над аортой. АД 170/100 мм рт ст. В легких: дыхание жесткое, проводится во все отделы, единичные проводные хрипы. Живот увеличен в размерах за счет избыточной подкожно-жировой клетчатки. Пастозность обеих стоп. На ЭКГ – синусовый ритм, признаки гипертрофии миокарда  левого желудочка. По данным ЭХО КГ – нарушений общей и локальной сократимости не выявлено (фракция выброса левого желудочка  66%), признаки гипертрофии миокарда левого желудочка (толщина межжелудочковой перегородки- 14 мм), размеры полостей сердца в пределах нормы, клапанный аппарат не изменен, признаки легочной гипертензии I ст. В лабораторных показателях: общий анализ крови – без патологии, в биохимическом анализе – гиперхолестеринемия (общий холестерин 5,7 ммоль/л), гипертриглицеридемия (триглицериды 2,1 ммоль/л), гликемия натощак -6,5 ммоль/л (гликемический  суточный профиль: 11ч - 8.4 ммоль/л, 15ч - 5.8 ммоль/л, 21ч - 6.0 ммоль/л), С-пептид = 4962 нмоль/л (норма 215-1025) , инсулин = 71,19 мЕД/л (норма 2-25), уровень мочевой кислоты – 289 мкмоль/л, мочевина 5,7 ммоль/л, креатинин 68 мкмоль/л. По результатам УЗИ органов брюшной полости – гепатомегалия,  диффузные изменения печени по типу стеатогепатоза с явлениями фиброза. Учитывая наличие жалоб на нарушения сна, храп, эпизоды сердцебиения и пароксизмальной одышки в ночное время, пациентке было выполнено суточное мониторирование ЭКГ и кардиореспираторный мониторинг ночного сна. По данным суточного мониторирования ЭКГ выявлено большое количество желудочковых нарушений сердечного ритма преимущественно в ночное время: до 3570 желудочковых экстрасистол, из них 450 – парных, 14 пароксизмов неустойчивой желудочковой тахикардии, все в ночное время.  По результатам кардиореспираторного мониторинга ночного сна -  признаки выраженных обструктивных нарушений дыхания во сне (индекс апноэ/гипопноэ 70,3 в час), по каналу ЭКГ – желудочковые нарушения ритма, ассоциированные с эпизодами апноэ, в том числе множество пароксизмов неустойчивой желудочковой тахикардии (рис. 1)
 Таким образом,  у больной был диагностирован синдром обструктивного апноэ сна тяжелой степени, сопровождающийся желудочковыми аритмиями. В связи с этим, больной была начата аппаратная СРАР-терапия в ночной период времени с индивидуально подобранными параметрами. Уже после второго сеанса пациентка отметила нормализацию сна, уменьшение сердцебиения в ночное время, уменьшение дневной сонливости, отмечена нормализация артериального давления в утренние часы. В сочетании с проводимой медикаментозной терапией  (диабетон МВ 30 мг, сиофор 850 мг х 2 раза в день, индап 2,5 мг - утром,  рениприл 10 мг  по 1 таб х 2 раза в день, амлодипин 5 мг  - вечер, каптоприл 25 мг сублингвально ситуационно, беродуал через небулайзер х 2 раза в день) было отмечено уменьшение одышки, увеличение толерантности к физическим нагрузкам, нормализация гликемического профиля, уменьшились отеки на нижних конечностях. Больная была выписана 13.10.2012 с улучшением на амбулаторный этап, где продолжила проведение аппаратной СРАР-терапии в ночной период и прием рекомендованных препаратов: карведилол 12.5 мг  2 р/сутки, престариум 10 мг вечером, амлодипин 5 мг утром, диувер 10 мг утром, сахароснижающие препараты по рекомендации эндокринолога. При этом состояние пациентки оставалось стабильным, постепенно увеличилась переносимость физических нагрузок, при контрольном посещении кардиолога через 1 месяц (15.11.2012), учитывая стабилизацию гемодинамики,  были вдвое снижены дозы гипотензивных препаратов. При проведении контрольного суточного мониторирования  ЭКГ  через 2 месяца после выписки (16.12.2012) у больной не было выявлено ни одного эпизода пароксизмальной желудочковой тахикардии, а количество желудочковых экстрасистол уменьшилось до 380 за сутки.  К исходу второго  месяца больная похудела на 5 кг.
Таким образом, описанное нами устранение апноэ во сне на фоне аппаратной СРАР-терапии, привело к стойкому разрешению желудочковых нарушений сердечного ритма, стабилизации артериального давления, снижению массы тела. Это может быть  дополнительным свидетельством роли обструктивных нарушений дыхания во сне в развитии этих факторов риска  сердечно-сосудистых осложнений. 

                                                                                                                   Рис. 1.
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