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Uvadime zde pripad 54letého, hlasité chrapajiciho obézniho muze, ktery byl k hospitalizaci pfijat pro typic-
kou ischemickou bolest na hrudi se za¢atkem v ¢asnych rannich hodinach a pro vysoké hodnoty krevniho tla-
ku. Na standardnim 12svodovém EKG provedeném béhem pfijmu byly pfitomny elevace tsekd ST ve svodech
Il 11, aVF, V, a deprese usek( ST ve svodech |, aVL, V,-V,, aviak koronarograficky nélez byl bez pfitomnosti
ruptury pldtu ¢i eroze v epikardialni ¢asti koronarnich tepen. Provedend polysomnografie potvrdila zvaz-
nou obstruk¢ni spankovou apnoi. V souladu s univerzélni definici infarktu myokardu byl stav diagnostikovan
nardstem krevniho tlaku béhem apnoické epizody pfi syndromu spankové apnoe. Pacient byl l1é¢en konti-
nualnim pozitivnim tlakem v dychacich cestach (CPAP) a béhem nasledujicich 12 mésicG sledovani u néj
nebyla zaznamendana zadna dalsi nepfizniva kardiovaskularni udalost. Tato kasuistika vyzdvihuje dulezitost
dalsiho vySetfovani novych rizikovych faktord, jako je syndrom spankové apnoe, a pfipadné jeho zarazeni
jako jedné z moznych pfic¢in akutniho infarktu myokardu typu 2.

© 2013, CKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z 0.0. All rights reserved.

ABSTRACT

We report a case of a 54-year-old obese, loudly snoring male, who presented to the hospital with typi-
cal ischemic chest pain of early morning onset, and high blood pressure values. A standard 12-lead ECG
performed on admission showed ST-segment elevation in leads I, Ill, aVF, V, and ST segment depression in
leads V, to V,, but coronary angiography revealed no evidence of plaque rupture or erosion in an epicardial
coronary vessel. Performed polysomnography confirmed severe obstructive sleep apnea (OSA). According to
the universal definition of myocardial infarction the patient was diagnosed with acute ST-segment elevation
myocardial infarction type 2, caused probably by sudden blood pressure rise secondary to apnea episode in
the course of OSA. The patient was treated with continuous positive airway pressure device and suffered
no further adverse cardiovascular event during 12 months of follow-up. The case highlights importance of
further investigation of novel risk factors such as OSA, and possibly listing it as one of the causes of acute
myocardial infarction type 2.
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Uvod

Obstrukéni spankovy apnoicky syndrom je jednou z nej-
Castéjsich spankovych poruch. Zvysuje riziko rozvoje arte-
rialni hypertenze, ischemické choroby srdecni, mozkové
pfihody nebo metabolickych poruch [1,2]. Je dokazano,
Ze mUze byt pfic¢inou infarktu myokardu typu 1 a 4b [3,4].

Prezentujeme zde pfipad 54letého obézniho muze,
ktery byl pfijat k hospitalizaci pro akutné vzniklou bolest
na hrudi. Bolest se objevila za Usvitu (okolo 4.30 rano)
a probudila pacienta ze spanku. Pacient byl pfivezen rych-
lou zachrannou sluzbou na urgentni pfijem, kde vySetreni
odhalila hodnotu krevniho tlaku 180/110 mm Hg a body-
-mass index 35,2 kg/m2. Na standardnim 12svodovém EKG
byl pfitomen sinusovy rytmus o frekvenci 96/min, elevace
usekl ST ve svodech II, 1ll, aVF, V. a deprese usekl ST ve
svodech |, aVL, V,-V, (obr. 1). Pacient byl odeslan pfimo
na katetrizac¢ni sal, kde provedena koronarografie neod-
halila ddkaz ruptury platu nebo eroze v epikardialni ¢asti
korondrnich tepen. Laboratorni testy provedené béhem
pfijmu ukdzaly nasledujici vysledky: elevaci troponinu
I na 4,7 ng/ml (norma < 0,1 ng/ml), CK-MB mass 14,3 ng/ml
(norma < 3,6 ng/ml), C-reaktivni protein (CRP) 13,4 mg/I
(norma 0-10 mg/l), LDL cholesterol 151 mmd/dI, celkovy
cholesterol 206 mg/dl (norma 120-200 mg/dl), hemoglo-
bin 14,9 g/dl (norma 14-18 g/dl), pocet desticek 218 x
103/pl (norma 150-400 x 103/pl) a glykemie 131 mg/dl
(norma 65-110 mg/dl) s HbA, 6,3 % (norma < 6,5 %).
Echokardiografie (Philips iE-33, Philips Medical Systems,
Eindhoven, Nizozemsko) odhalila novou akinezi spodni
stény, hypokinezi interventrikuldrniho septa a ejek¢ni
frakci levé komory srde¢ni 41 %. Byla zahajena terapie
clopidogrelem 75 mg denné, kyselinou acetylsalicylovou
75 mg denné, atorvastatinem 40 mg denné, amlodipi-
nem 5 mg dennég, valsartanem 160 mg denné eplereno-
nem 25 mg dennég, bisoprololem 5 mg denné a panto-
prazolem 20 mg denné.

Dodate¢na anamnéza ziskana od pacientovy manzel-
ky odhalila, Ze pacient trpi poruchou spanku. Pacient si
rovnéz stézoval na celkovou unavu béhem dne. Manzel-
ka rovnéz potvrdila, Ze béhem noci predchazejici zacat-
ku bolesti na hrudi pacient velmi hlasité chrapal a mél
obzvlast dlouhé apnoické pauzy, zejména bezprostifed-
né pred zacatkem bolesti. Tyto symptomy naznacovaly,
Ze pacient trpi obstrukéni spankovou apnoi. Po nékolika
dnech |é¢by pacient podstoupil vysetfeni ve spankové la-
boratofi (Embletta X100; Flaga, Reykjavik, Island), ktera
potvrdila pracovni diagnézu a odhalila pfitomnost tézké
obstruké¢ni spankové apnoe (pocet epizod apnoe/hypo-
pnoe za hodinu [index AHI] byl 41/h, prlimérnd saturace
kyslikem béhem spanku 93 %, celkovy ¢as saturace <90 %
byl 15,8 min, pramérna srdecni frekvence béhem spanku
byla 58/min) (obr. 2). Pacient absolvoval 24hodinové mo-
nitorovani krevniho tlaku, které odhalilo prdmérné denni
tlaky 146/87 mm Hg, priimérné no¢ni hodnoty byly 142/94
mm Hg a prdmérné ranni hodnoty 153/93 mm Hg (obr.
3). Rovnéz byly vylouceny dalsi mozné priciny sekundarni/
rezistentni hypertenze (napf. stenéza rendlni arterie, feo-
chromocytom).

Pacient byl Iécen zafizenim CPAP (CPAP [S9 AutoSet])
a propustén domu s diagnézou akutniho infarktu myo-
kardu typu 2, arterialni hypertenze, OSA a obezity.

Kontinudlni pozitivni tlak v dychacich cestach pacient
dobre toleroval (prdmérna doba pouziti denné 7,21 ho-
diny), coz umoznilo lepsi kontrolu krevniho tlaku. T¥i mé-
sice po akutnim infarktu myokardu byla zopakovana po-
lysomnografie, béhem které byla pfitomna pouze mirna
spankova apnoe. Vysledky ambulantniho monitorovani
krevniho tlaku béhem dne byly 120/77 mm Hg a v noci
100/60 mm Hg. Po dobu jednoho roku byl pacient sledo-
van lékafem béhem pravidelnych prohlidek. Byl v celkové
dobré kondici a bez dalsich kardiovaskularnich pfihod.

Diskuse

Podle nejnovéjsi, tieti univerzalni definice infarktu myo-
kardu se AIM déli do péti typl podle pricinného fakto-
ru [3]. Nejcastéjsi je typ 1 spojeny s rupturou, puknutim,
erozi nebo disekci aterosklerotického platu. Typ 2 zahr-
nuje akutni infarkt myokardu zplsobeny koronarni en-
dotelidlni dysfunkci, koronarnim arterialnim spasmem,
korondrnim embolismem, tachy-/bradyarytmiemi, ane-
mii, respiracnim selhanim, hypotenzi nebo jako v pfipadé
naseho pacienta hypertenzi. Vyloucili jsme ostatni mozné
pfic¢iny akutniho infarktu myokardu. Je dokumentovano,
Ze zhruba u 3 % pacientt s akutnim infarktem myokar-
du (ktery nevznikl v souvislosti s PCl, CABG nebo trombé-
zou stentu) se neprokaze béhem koronarografie ruptura
aterosklerotického platu nebo eroze v epikardialni ¢as-
ti koronarnich tepen, a které tedy mohou byt klasifiko-
vany jako IM typu 2 [5]. Nékteré studie viak ukazuji, ze
az 28 % pripada akutniho infarktu myokardu mdze byt
klasifikovano jako typ 2 [5]. Vzhledem k velké variabilité
pficin AIM typu 2 maji pacienti postizeni touto chorobou
rozlicnou klinickou charakteristiku, ale do dnesniho dne
bylo provedeno pouze nékolik mélo studii pokousejicich
se popsat jejich spolecné znaky. Vime pouze, Ze pacienti
s AIM typu 2 maji vice komorbidit, niz3i prdmérné hod-
noty troponinu | a nizsi elevace segmentl ST na EKG nez
pacienti s AIM typu 1 [6].

U nadeho pacienta vedla série nestastnych okolnosti
k vyvoji jedné udalosti v druhou. Pacient byl téZce obéz-
ni, coz zvysilo riziko rozvoje obstrukéni spankové apnoe.
Spankova apnoe podpofila rozvoj arteridlni hypertenze
trvalou stimulaci systému sympatiku. BEhem noci mél pa-
cient nékolik epizod apnoe, které byly nasledovany epi-
zodami nabuzeni vegetativniho systému. V Gvodu kazdé
apnoické pauzy byly dychaci cesty obturovany a ventilace
byla zablokovana. To zpusobilo desaturaci a pokles krev-
niho tlaku. Timto zpUsobem spusténd reflexni odpovéd
vyustila v nahly a prudky vzestup krevni tlaku a srde¢ni
frekvence. Jedna z epizod zvyseného krevniho tlaku prav-
dépodobné zpUsobila infarkt myokardu typu 2.

Pokud je krevni tlak 140/90 mm Hg nebo vice, nova
guidelines National Institute for Health and Clinical Ex-
cellence doporucuji ambulantni monitorovani krevniho
tlaku k potvrzeni diagndzy arterialni hypertenze. Ambu-
lantni monitorovani krevniho tlaku je nadfazenou meto-
dou nad jednordzovym mérenim tlaku v predikci kardio-
vaskuldrni mortality. Hodnota no¢niho krevniho tlaku je
nejsilnéjsim prediktorem vysledku. U naseho pacienta vy-
sledky ambulantniho monitorovani tlaku ukazaly kfivku
bez vétsich vykyvu s rannim vzestupem hodnot.
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Dalsi moznou pfic¢inou akutniho infarktu myokardu typu
2 je nedostatecné zasobeni myokardu kyslikem. Muze byt
i vtomto pfipadé dlouhodoba desaturace natolik zdvazna,
aby byla pfic¢inou AIM? Odpovéd retrospektivné neziska-
me, ale jsme si jisti, Ze prolongovana desaturace zpUsobila
hypoxii, hyperkapnii a oxidacni stres. Oxidacni stres spolu
s aktivaci zanétlivé odpovédi a poruchou endotelialnich re-
para¢nich mechanism, které jsou pfitomny pfi obstrukéni
spankové apnoi, zpusobuji endotelidlni dysfunkci, ktera
hraje hlavni roli v patogenezi aterosklerézy a rozvoji celé
fady kardiovaskularnich chorob [7]. Dalsim faktorem, kte-
ry mlze nasvédcovat tomu, Ze AIM byl u naseho pacienta
zpUsoben obstrukéni spdnkovou apnoi, je ¢as zacatku bo-
lesti. Pravdépodobnost rozvoje AIM mezi pUlnoci a Sestou
hodinou ranni je mnohem vyssi u pacienta se spankovou
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R | apnoi nez u pacienta bez ni [8].

sty H ‘ ' Lécba obstrukcni spankové apnoe pomoci CPAP prispi-
Upat ‘ vd k lepsi kompenzaci hypertenze, zabrariuje nahlému
Moving | vzestupu krevniho tlaku a pfispiva k lepsi kontrole meta-

bolickych komplikaci [1]. U naseho pacienta také pravdé-
podobné pfrispéla k tomu, Ze se u néj neopakovala dalsi
korondrni pfihoda. To naznacuje, Ze by spankovy apnoic-
ky syndrom mohl byt zodpovédny za vice onemocnéni,
nez jsme si doposud mysleli. Mohl by byt pficinou nejen
rezistentni hypertenze, ischemické choroby srde¢ni nebo
erektilni dysfunkce, ale i infarktu myokardu typu 2. Nase
kasuistika naznacuje, Ze je stale tfeba zkoumat nové rizi-
kové faktory kardiovaskularnich onemocnéni, jako je pra-
vé spankovy apnoicky syndrom, ktery by mél byt zarazen
jako jedna z moznych pficin infarktu myokardu typu 2.
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