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

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-
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