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Infarkt myokardu u pacienta s metabolickym
syndromem a prokazanym syndromem obstrukcni
spankove apnoe

Jan Peterka, Hana Rosolova
. interni klinika UK, LF v Plzni a Fakultni nemocnice Plzen

Je popsana kazuistika muze, obézniho kufaka, kterému byl v jeho 32 letech diagnostikovan syndrom obstrukéni spankové
apnoe (OSA) a ktery dostal v 50 letech akutni infarkt myokardu. Tento pacient splfoval v dobé akutni srde¢ni pfihody vsech-
na kritéria metabolického syndromu (MS); mél viscerdlni obezitu, arteridlni hypertenzi, smisenou dyslipidemii a diabetes
mellitus (DM) 2. typu. Nebyl nikdy preventivné vysetien, a tedy ani [é¢en. Tento pacient mél velmi vysoké celkové kardio-
vaskularni riziko jiz pred infarktem myokardu. Predpoklada se, ze syndrom OSA mUze rdznou mérou pfispivat k rozvoji
jednotlivych slozek MS a vysokému celkovému riziku pro ateroskleroticka kardiovaskuldrni onemocnéni (ASKVO). Z kazu-
istiky vyplyva, Ze pfi diagnostice spankové apnoe by se mély vysetfit zakladni rizikové faktory pro MS a ASKVO a méla by
byt v¢as zahdjena prevence a lé¢ba.

Kli¢ova slova: infarkt myokardu, metabolicky syndrom, syndrom obstrukéni spankové apnoe.

Acute myocardial infarction in a male patient with metabolic
syndrome and obstructive sleep apnea syndrome

A casuistic of a male, obese smoker, to whom the syndrom of obstructive sleep apnea (OSA) was diagnosed at his age
of 32 years, was suffering from acute myocardial infarction at his 50 years. The patient had fulfilled all criteria of meta-
bolic syndrome during time of acute heart attack: visceral obesity, arterial hypertension, mixed dyslipidemia, and type
2 diabetes mellitus. He was never examined by routine screening and then not treated. This patient ranked to the very
high total cardiovascular risk subjects before the acute event occured. The growing evidence suggests that OSA may
contribute to the metabolic derangements that characterized the metabolic syndrome and high cardiovascular risk.
It follows that after syndrome OSA determination, standard risk factors for metabolic syndrome and atherosclerotic
cardiovascular disease should be asessed and start preventive lifestyle recommendations and treatment.

Key words: myocardial infarction, metabolic syndrome, obstructive sleep apnea syndrome.

Uvod

Mezi zkladnf rizikové faktory pro ASKVO patii hypercholestero-
lemie, kourenti, arteridIni hypertenze, diabetes mellitus (DM) a obezita
abdominalniho (viscerdlniho) typu, kterd je ¢asto soucasti metabolic-
kého syndromu (MS). Tento syndrom je definovany jako pfitomnost
3 nebo vice z péti zdkladnich rizikovych faktorl charakterizujicich
osobu s inzulinovou rezistenci: zvétseny obvod pasu u muze > 102 cm,
uzen =88 cm, zvyseny krevni tlak = 130/85 mm Hg nebo antihyper-
tenzni lé¢ba, aterogenni dyslipidemie (triglyceridy (TG) > 1,7 mmol/I)

nebo HDL-cholesterol u muzd < 1,0 mmol/l a u Zen < 1,3 mmol/I nebo
hypolipidemicka Ié¢ba a porucha glukézového metabolismu (hrani¢nf
la¢na glykemie: 5,6-6,9 mmol/l nebo porusend glukézova tolerance
nebo jiz pfitomny DM) nebo antidiabeticka terapie (1). Pacienti s MS
maji 3x vyssi riziko rozvoje ASKVO a 5x vyss riziko rozvoje DM 2. typu
(2). Pacienti s MS trpi velmi ¢asto také syndromem OSA, ktery zvysuje
aktivitu sympatického nervového systému, Casto se podili na rozvoji
arteridlni hypertenze a dalSimi mechanismy mUze zvysovat celkové
kardiovaskuldrni riziko, jak prokazuji nékteré studie. Je popisovano,
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Ze jiz samotny syndrom OSA mUze pfinést komplikace metabolické,
kardiovaskularni a cerebrovaskularni (3).

Popis pripadu

Pacient, 50lety muz, pfichdzi na pfijmovou ambulanci interni
kliniky pro tlakové bolesti na hrudi typu stenokardie s anamnézou
trvani dvou hodin od jejich vzniku.

Z rodinné anamnézy pacienta: matka léc¢ena pouze pro
DM 2. typu, otec zemrel mlad, okolnosti umrti pacient neznal. Dvé
déti pacienta jsou doposud zcela zdravy.

Pacient byl dlouhodoby kufék (20 cigaret/den od 14 let véku).
V 32 letech prodélal laserovou uvuloplastiku (LAUP) pro syndrom
OSA, kontrolni spédnkovéd monitorace po operaci tehdy prokézala
vyznamné zlepseni obtizi, nadéle vsak v poradné pro poruchy span-
ku nebyl sledovan. Déle prodélal appendektomii v mladi. Pacient
doposud neuZival chronicky zddnou medikaci.

Pri vstupnim fyzikalnim vysetfeni byl pacient bledy, opoceny, bez
cyandzy ¢i dusnosti, aniktericky, na plicich a srdci s fyziologickym
poslechovym nalezem. Dolni koncetiny mél bez otokd, s pulzacemi
patrnymi do periferie.

Hodnota vstupniho tlaku krve byla 170/120 mm Hg, puls 80/min,
SpO2 98%, BMI 33,2 kg/m?, obvod pasu 110 cm.

Na vstupnim EKG byl obraz akutniho infarktu myokardu s ele-
vacemi ST Usekd na spodni sténé s kontralaterdInimi ST depresemi,
tj. depresemi ST na pfednf sténé levé komory (Obr. 1).

Hodnota vstupniho vysoce senzitivniho troponinu T (hsTnT) byla
24 ng/I. Lipidogram: celkovy cholesterol 6,83 mmol/I, TG 3,16 mmol/I,
LDL-cholesterol 4,46 mmol/I, HDL-cholesterol 0,93 mmol/l, nonHDL-
-cholesterol 5,9 mmol/l. Glykemie 9,6 mmol/I, Na 139 mmol/I,
K 3,6 mmol/l, Cl 104 mmol/I, urea 6,6 mmol/|, kreatinin 108 umol/I.

OkamZzité byla pacientovi poddna inicidlni kombinovana anti-
trombotickd a antikoagulacni terapie pfi akutnim korondrnim syndro-
mu (acetylsalicylova kyselina v ddvce 500 mg a heparin v dévce 5000 IU
intravendzné, ticagrelol v davce 180 mg peroralné). Jesté pred prevozem
pacienta na invazivni kardiologii k provedeni koronarni revaskularizace
doslo k zastaveé obéhu pii komorové fibrilaci, a tak byla zahajena rozsite-
na resuscitace s defibrilaci komor. Po resuscitaci se na EKG rozvinula AV
blokada 3. stupné.

Pfi urgentnim koronarografickém vysetfeni byl prokdzan trom-
boticky uzavér pravé korondrni tepny, byla provedena angioplas-
tika a implantovan lékovy stent, byl intravenézné podén Integrilin
(eptifibatid) v ddvce 21,6 mg. Dalsi hodnoty hsTnT byly 591 ng/! (za
2 hodiny od 1. ndbéru) a 2 134 ng/I (za 6 hodin od 2. ndbéru); v¢asny
zakrok vedl k relativné malému vzestupu hodnoty hsTnT, a tedy
vyrazné omezenému rozsahu myokardialni nekrézy.

Echokardiografické vysetreni prokazalo hypokinezi baze spodni
stény a pfilehlé ¢asti septa, ostatni myokard mél dobrou kinetikuy,
levad komora méla dysfunkci charakteru restrikce a ejekenf frakci 50 %.

Na skiagramu hrudniku nebyl pleurainf vypotek, ndlez na plicich
a mediastinu byl fyziologicky.

Opakované byly za hospitalizace registrovany hodnoty systo-
lického krevniho tlaku pfes 140/90 mm Hg. Déle byla opakované
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Obr. 1. EKG pii pfijeti pacienta
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Zdznam EKG s obrazem akutniho infarktu myokardu s elevacemi ST segmentti na
spodni sténé a zrcadlovymi depresemi ST segmentd ve svodech | a a VL

Tab. 1. Hodnoty lipidogramu pred lécbou a po lécbé statinem

Pred lIécbou statinem | Po lIécbé statinem
Celkovy cholesterol 6,83 372
(mmol/Il)
LDL-cholesterol 446 115
(mmol/Il)
HDL-cholesterol 093 092
(mmol/Il)
TG (mmol/l) 3,16 3,63
Non-HDL-cholesterol 59 28
(mmol/Il)

Vyvoj hodnot lipidogramu po zahdjeni hypolipidemické terapie statinem. LDL-
-cholesterol pokles| o vice nez 50 % vychozi hodnoty a jeho hodnota spinila do-
porucovany cilovy limit pod 1,4 mmol/l; pfetrvdvd vsak aterogenni dyslipidemie

zjistovana lacna glykemie > 7 mmol/Il, a tak byla stanovena diagnéza
DM 2. typu.

Byla zahdjena intenzivni statinova terapie (atorvastatin v dennf
davce 80 mg), zavedeno antihypertenzivum ze skupiny inhibitor(
ACE (perindopril arginin v denni davce 5 mg).

V dalSim prébéhu hospitalizace byl pacient obéhoveé stabilnf, bez
pfevodnich poruch rytmu ¢i komorovych arytmii, nicméné konti-
nudlni EKG monitorace prokazala opakované bradykardie v no¢nich
hodinéach s poklesem tepové frekvence az ke 40 teplim za minutu.
Vzhledem k suspektni souvislosti no¢nich bradykardii s apnoickym
pauzami ve spanku byla doplnéna limitovana polygrafie, ktera
prokazala tézkou formou syndromu OSA s AHI (apnoe-hypopnoe
index uddvajici pocet apnof a hypopnof za hodinu spanku) 39,4/h
(Obr. 2).V Epworthské skale spavosti (ESS) dosahl pacient skére 3z 24
bodU. Pro poruchy dychani ve spanku byla pacientovi navrzena dalsf
vysetfeni a event. 1é¢ba syndromu spankové apnoe pretlakovym
dychanim (PAP). Pacient viak dalsf vysetfovani odmitl. Devaty den
hospitalizace byl pacient propustén do ambulantnf péce.

V ambulantnim rezimu byla s kratkym odstupem od hospitalizace
doplnéna kontrolni 24hodinova EKG monitorace. Byly nalezeny no¢ni
asystolické pauzy s maximem 7,8 sekundy a pokles tepové frekvence na
18 tepli za minutu, a proto byl pacientovi posléze implantovén dvoudu-
tinovy trvaly kardiostimulator (TKS). Lé¢bu syndromu spankové apnoe
si, ani po opakovaném vysvétlenijeho vyznamu, pacient nadale nepfal.
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Obr. 2. Zdznam z limitované polygrafie
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Obraz typickych obstrukénich apnoi (fddek 1) se zachovanymi pohyby hrudniku a bricha (fddky 2-3). Ddle jsou patrny vyznamné desaturace a vykyvy tepové frekvence ve vazbé
na poruchy dychdni (‘ddky 4-5). Ridek 6 zdznamu prokazuje intermitentni ronchopatii (chrdpdni). Posledni fddek informuje o vazbé poruchy dychdni na polohu na zddech

Lipidogram se po 1é¢bé atorvastatinem 80 mg denné zlepsil
(Tab. 1), LDL-cholesterol pokles! o vice nez 50 % vychozi hodnoty
a jeho hodnota splnila doporucovany cilovy limit pod 1,4 mmol/I;
pretrvavala viak aterogenni dyslipidemie (TG 3,63 mmol/I, HDL-
-cholesterol 0,92 mmol/I) typickd pro DM 2. typu, a proto byl na-
sazen do kombinace se statinem fenofibrat. Sekundarnim cilem
pro lé¢bu této dyslipidemie je u pacienta v sekundarni prevenci
ASKVO non-HDL-cholesterol pod 2,2 mmol/I nebo apolipoprotein
B pod 0,65 g/I (4).

Diskuze

Dosud ni¢im neléceny 50lety obézni muz, silny dlouholety kuréak,
kterému jiz v jeho 32 letech byl prokdzan syndrom OSA, dostal akutnf
infarkt myokardu spodni stény. Bohuzel po provedeni uvuloplastiky
vjeho 32 letech pro syndrom OSA jiz déle nedochéazel do spankové
laboratofe a nikdy se u ného udajné neprovedla Zadna preventivni{
vysetfeni. Pfitom se jednalo o velmi vysoce rizikového pacienta
jiz pfed nahlou srdecni pfihodou. Pacientovi byl zjistén béhem
hospitalizace DM i arteridIni hypertenze a také splfoval véechna
kritéria MS. Tento pacient by jisté profitoval z pravidelné a v¢asné
|écby dyslipidemie, hypertenze i DM 2. typu. V pfipadé dyslipidemie
méla byt terapie (podle aktudlnich ESC/EAS doporucenf z roku 2019)
vedena k identickym cilovym hodnotdm jako u pacientd v sekun-
darni prevenci ASKVO; tedy jeho koncentrace LDL-cholesterolu
méla dosahovat cilové hodnoty pod < 1,4 mmol/I, coz by splfhovalo
podminky redukce LDL-cholesterolu o minimalné 50 %. Zanechanf
koufeni, Ié¢ba hypertenze a redukce hmotnosti jsou zmeény, o kte-
rych bylo opakované prokdzano, Ze snizuji nejen KV riziko, ale i riziko
vzniku DM 2. typu. Dalsim tzv. faktorem modifikujicim KV riziko je
U pacienta pravé pfitomnost MS a syndromu OSA. Kumulace vsech
téchto rizikovych faktord a chorob bez preventivniho zasahu vedla
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k pred¢asnému vzniku ndhlé kardiovaskularni pfihody, k infarktu
myokardu. Pravé preventivni prohlidky u praktickych lékard by mély
zajistit identifikaci vysoce rizikovych pacient pro ASKVO i pro DM.
Také dispenzarizace ve spankové laboratofi, kterad byla pacientovi
nabidnuta, ale kterou odmitl, mohla pomoci ke v¢asnému odhalenf
dalsich rizikovych faktord.

Syndrom OSA byl diagnostikovan pacientovi jiz pfed 18 lety. Je
to nejcastéjsi forma poruchy dychédnive spanku a v literature je ¢asto
spojovana s celou fadou KVO zahrnujicich arteridlni hypertenzi, cévni
mozkovou pfihodu, ischemickou chorobu srdecni, srde¢ni selhani ¢i
fibrilaci sini. Dospéli pacienti s OSA maji jednak zvysené riziko rozvoje
KVO, jednak pritomnost OSA zhorsuje prabéh KVO jiz pfitomnych (5).
Podle nejnovéjsich dat o prevalenci spankové apnoe se mlze stfedne
tézkd az tézkd porucha dychani ve spanku objevit az u poloviny muz{
a Ctvrtiny Zen. Mezi hlavni rizikové faktory spojené s vyskytem poruch
dychani ve spanku patff vék, muzské pohlavi, obvod krku, chrdpant,
hodnota indexu BMI, hodnota waist-hip ratio (pomér pas/boky)
predevsim u zen, deprese a uzivani antidepresiv, benzodiazepin(
a alkoholu (6). Patofyziologickym podkladem OSA je kolaps hornich
dychacich cest (HCD) ve spanku. Reflexné sice dojde k obnoveni tonu
svalstva HCD s obnovenim dychéni, nicméné toto je provézeno pro-
buzenim, a tak je spdnek fragmentovan. Disledkem tohoto cyklicky
se opakujiciho déje jsou opakované hypoxie a hyperkapnie, aktivace
sympatického nervového systému a stresové osy, zvyseni nitrohrud-
niho tlaku, oxidac¢nf stres a aktivace zanétlivé odpovédi. Spanek nenf
pro pacienta osvézujici, vstadva unaveny, je nadmérné ospaly, a proto
usind béhem dne.

Rada observa¢nich studii prokazuje asociaci mezi OSA a rizikem
vyskytu arteridIni hypertenze, jez byla ostatné jednou z pacientovych
komorbidit. Zavedenim Iécby pretlakovym dychanim se mize toto
riziko snfZit. Na pfitomnost OSA je vhodné pomyslet zvlasté u rezis-

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz



KAZUISTIKA | 47

Infarkt myokardu u pacienta s metabolickym syndromem a prokdzanym syndromem obstrukéni spankové apnoe

tentnich hypertonikd, tj. u pacientl s pfetrvavajicimi hodnotami tlaku
krve > 140/90 mm Hg navzdory podavéani nejméné trojkombinace
antihypertenziv v€etné diuretika v maximalnich tolerovanych davkach.
Podle nékterych studif je prevalence OSA u pacientl s rezistentni hy-
pertenzi velmi vysokd (kolem 70 %). Zavedeni lécby OSA kontinudlinim
pretlakovym dychanim (CPAP) je spojovano s relativné skromnym, ale
presto pozitivnim vlivem na redukci krevniho tlaku pfi ambulantnim
24hodinovém monitorovani (7). U rezistentnich hypertonikd s OSA se
prokazuje po zavedenf [écby CPAP statisticky pomérné vyznamny pokles
diastolického, respektive i stfedniho tlaku krve, pfedevsim ale mUze zave-
denf lécby CPAP vést k no¢nimu poklesu tlaku (dippingu) (8). Je zndmo,
Ze nepitomnost dippingu je vyznamnym nezavislym rizikovym faktorem
ASKVO. Nutno ovsem podotknout, Ze data pochdazeji ze studii pomérné
malého rozsahu a vétsinou s neoverenou adherenci k 1é¢bé CPAP. Vyse
uvedené teorie bude vhodné ovéfit daldim vyzkumem.

Ve vztahu k vyse popsané pacientové bradykardii s vazbou na po-
ruchy spanku je vhodné zminit, ze kromé casto diskutované asociace
OSA se vznikem (9) ¢i rekurenci fibrilace sinf (10) se tento syndrom mdze
spojovat i s dalsimi arytmiemi. Je viak nutno podotknout, ze OSA a fibri-
lace sinf spole¢né sdileji mnoho rizikovych faktord (11). Simantirakis et al.
publikovali malou studii zahrnujicf pacienty se stfedné tézkou a tézkou
OSA, u kterych byly no¢ni bradykardické epizody a srde¢ni pauzy pfiz-
nivé ovlivnény zavedenim terapie CPAP (12). Pfitomnost OSA je ostatné
povazovéna za rizikovy faktor nahlé srde¢nf smrti (13).

Syndrom OSA je spolu s obezitou fazen mezi tzv. faktory modifikujicf
KV riziko. Prospektivni kohortova studie z roku 2002 popisuje vzdjemny
vztah mezi obezitou a OSA, kdy byl 10% nardst hmotnosti pacienta
spojen s Sestindsobné vyssi pravdépodobnosti rozvoje stfedné tézké az
tézké OSA (14). Taktéz u diabetikd 2. typu je uvddéna vysokd prevalence
poruch dychani ve spanku. Foster et al. ve studii publikované v roce
2009 udava u obéznich diabetikl 2. typu vice nez 86% prevalenci dosud
nediagnostikovaného OSA (15). Diskutuje se fada potencidlnich mecha-
nismda, kterymi pfitomnost OSA, respektive fyziologicky stres vyvolany
spankovou fragmentaci a intermitentni hypoxemii, mdze vést k rozvoji
inzulinové rezistence. Uvazuje se o vlivu oxidativniho stresu, aktivace
sympatického nervového systému, stresové osy a aktivace zanétlivych
drah s uplatnénim interleukinu 6 a tumor nekrotického faktoru alfa (IL-6
a TNF-a), déle pak zmén v profilu adipokinC (leptin, adiponectin) (16).
Bude nutno ovéfit, zda je OSA opravdu nezavislym rizikovym faktorem
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pro rozvoj inzulinové rezistence, respektive DM 2. typu, ¢i zda jsou obé
choroby vzédjemné propojeny prostiednictvim jednoticiho prvku, jimz
je obezita.

Studie SAVE (The Sleep Apnea Cardiovascular Endpoints study)
je doposud nejdUlezitéjsi studif, kterd se zabyvala Uc¢inkem tera-
pie OSA pomoci CPAP na kardiovaskuldrni morbiditu a mortalitu
U pacientd trpicich OSA (17). Studie sledovala po prlimérnou dobu
3,7 roku 2717 pacientd s prokdzanym KVO ¢i cerebrovaskuldrnim
onemocnénim. Primarni slozeny cil studie (kardiovaskularnf umrti,
infarkt myokardu, cévni mozkové ptihody, hospitalizace pro ne-
stabilni anginu pectoris, srde¢ni selhani ¢i tranzitorni ischemicka
ataka) nebyl ovlivnén pomoci CPAP. Vysledky studie jsou do jisté
miry prekvapivé a v mnohém pUlsobi zklamani nad pfedpoklada-
nym benefitem ze zavedeni lé¢by CPAP na ASKVO. Nutno oviem
uvést, ze pacienti v CPAP rameni studie pouzivali CPAP prlimérné
pouze 3,3 hodiny/noc, navic byli zahrnuti i pacienti, kteff pfed¢asné
ukoncili 1é¢bu pomoci CPAP. Nékteré predchozi studie podstatné
mensiho rozsahu pfindsely ve srovnanf se studii SAVE vysledky zcela
opacné. Nabizi se tak otdzka, zda zavedeni terapie CPAP u OSA ve
fazi jiz rozvinutych strukturainich zmén na myokardu i cévni sténé
nenijiz bez potencialu tyto zmény a jejich ddsledky Uc¢inné zvratit.

Zaveér

Nediagnostikované a nelécené choroby: smiSena dyslipidemie,
arteridInf hypertenze, koufeni, obezita a DM byly pfi¢inami pfedcas-
né aterosklerdzy a dovedly 50letého pacienta k predc¢asné a Zivot
ohrozujici ndhlé srde¢ni pfihodé. Pfitomny MS a syndrom OSA jisté
pfispély k dalsimu navyseni rizika vzniku této pfihody. Z této kazu-
istiky vyplyva, Ze u pacientd s prokdzanym syndromem OSA ma byt
provedeno preventivni vysetieni zékladnich rizikovych faktord pro
ASKVO a DM. Na druhé strané u pacientt s prokdzanym ASKVO, MS
nebo DM 2. typu by se mélo uvazovat o mozném syndromu OSA jako
Casté komorbidité, a to prestoze neni zatim dostatek ddikazd, ze OSA
je samostatnym nezavislym rizikovym faktorem pro tyto choroby.
Snizeni denni spavosti a Unavy po zavedeni terapie OSA vede nejen
k pozitivnimu ovlivnéni kvality Zivota pacientl s OSA, ale i k redukci
rizika dopravnich nehod a jinych Urazd zpisobenych nasledky OSA.
Zda vcasna a dostatecna Iéc¢ba pacientld s OSA pomoci CPAP snizi
i kardiometabolické riziko téchto pacientd, je tfeba déle zkoumat.
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