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

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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