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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

LITERATURA

1. Alberti KG, Eckel RH, Grundy SM et al. Harmonizing the Metabolic Syndrome: a Joint
Interim Statement of the International Diabetes Federation Task Force on Epidemiolo-
gy and Prevention; National Heart, Lung, and Blood Institute; American Heart Associ-
ation; World Heart Federation; International Atherosclerosis Society; and International
Association for the Study of Obesity. Circulation 2009; 120: 1640-1645.

2.Rosolové H. Metabolicky syndrom a jeho vyznam v primérni prevenci nemoci s ¢as-
tym vyskytem v populaci. CorVasa 2011; 53: 249-252.

3. Gottlieb DJ, Yenokyan G, Newman AB et al. Prospective study of obstructive sleep
apnea and incident coronary heart disease and heart failure: the Sleep Heart Health
Study. Circulation. 2010; 122: 352-360.

4. Mach E, Baigent C, Catapano AL et al. TaskForceMembers: 2019 ESC/EAS Guidelines-
forthe management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular risk. The
Task Force for the management of dyslipidaemias of the European Society of Cardiology
(ESC) and European Atherosclerosis Society (EAS). European Heart Journal (2019): 1-78.

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

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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