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APNEEA IN SOMN SI INFARCTUL MIOCARDIC ACUT
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Rezumat

Apneea in somn reprezintd dereglare de respiratie in somn ce duce la consecinte fiziopatologice negative din
partea sistemului cardiovascular, pulmonar, nervos, endocrin. Patologia are o prevalenta de 2-7% in populatia ge-
nerald, la pacientii cu patologie cardiovasculara variind intre 47 si 83%. Secventa de apnee/hipopnee obstructive
expun inima si circulatia sangvina la o cascada de stimuli care pot initia si/sau contribui la progresia celor mai
frecvente patologii cardiovasculare. La pacientii cu infarct miocardic acut, apneea obstructiva in somn determina
alterari structurale si functionale importante determinand o ratd de morbiditate si mortalitate sporita. Tulburarile
de respiratie in somn decurg fara manifestari clinice tipice in randul pacientilor cu patologie cardiovasculard/cere-
brovasculari, determinand astfel o subdianosticare a bolii si lipsa managementului respectiv. in studiile de durata,
prezenta apneei obstructive in somn la pacientii cu patologie coronariana a fost asociata cu o crestere semnificativa
a ratei de deces, infarct miocardic, evenimente cerebrovasculare la un follow-up mediu de 5 ani, tratamentul pato-
logiei ducand la scaderea indecentei acestor evenimente astfel imbunatatind prognosticul.
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Summary. Sleep apnea and acute myocardial infarction

Sleep apnea is a type of sleep disordered breathing that leads to negative pathophysiological consequences from
the cardiovascular, pulmonary, nervous and endocrine system. This pathology has a prevalence of 2-7% in general
population, in patients with cardiovascular diseases ranging between 47 and 83%. The repetitive obstructive apnea/
hypopnea sequences expose the heart and blood circulation to a cascade of stimuli that can initiate and/or contribute
to the progression of the most common cardiovascular pathologies. In patients with acute myocardial infarction,
obstructive sleep apnea produces serious structural and functional alterations, resulting in increased morbidity and
mortality rates. Sleep disordered breathing present without typical clinical picture in patients with cardiovascular/
cerebrovascular disease, thus causing sub-diagnosis and accordingly lack of appropriate management. In long-term
studies, the presence of obstructive sleep apnea in patients with coronary disease was associated with a significant
increase in death rate, myocardial infarction, cerebrovascular events at an average follow-up of 5 years, the treat-
ment of pathology leading to a decrease in the incidence of these events thus improving the prognosis.
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Pe3tome. CUHAPOM 0OGCTPYKTHBHOIO AIIHOI CHA U OCTPbIii HH(APKT MHOKApaa

ATIHO? BO BpeMsi CHa — 9TO HapyLIeHHWE JbIXaHUS BO BPEMs CHa, KOTOPOE MPUBOIUT K HEraTUBHBIM MaTo-
(bU3UOIOTHUECKUM MOCIEACTBUSAM CEPACUHO-COCYAUCTOH, TerouHOl, HepBHOM, YHTOKPUHHON cucTeMbl. HacTora
3a00JeBaHUs COCTABISAET 2-7% HaceIeHus, y MalUeHTOB C CEepACYHO-COCYIUCTON naroioruen ot 47 no 83%. Ilo-
CJIEI0BATEILHOCTD OOCTPYKTUBHOTO AITHO? / THIIOAITHOA MOAABEPracT ceplle U KpoBOOOpalieHHe K MHOXKECTBY CTH-
MYJIOB, KOTOpbIE MOTYT MHUIUMPOBATh /MU CIIOCOOCTBOBATh MPOrPECCUPOBAHHIO HAaubOOJIEE PACIPOCTPAHEHHBIX
CEP/ICUHO-COCYTUCTHIX 3a00JIeBaHUM. Y MAIMEHTOB ¢ HH(YAPKTOM MHOKap/a OOCTPYKTHBHOE AITHO? CHA BBI3BIBAET
3HAYHUTEIBHBIE CTPYKTYPHBIC U (DYHKIMOHAIbHBIE OTKJIOHEHHS, YTO NPUBOJIHUT K POCTY 3a00JIEBAEMOCTH U CMEPT-
HocTH. HapymieHus npIxaHust BO BpeMsl CHa MPOTEKAIOT 0e3 TUIMYHBIX KIMHHYECKUX MPOSBICHUH Yy TAaI[MEHTOB C
CEPACUHO-COCYTUCTBIMU / LIepeOPOBACKYISIPHBIMH 3a00JICBAHUSIMHU, UTO BEAET, TAKUM 00pa3oM, OTCYTCTBUIO JHa-
THOCTHUKH 3a00JICBAHUS M OTCYTCTBHIO JiedeHuUsl. COMIacCHO MCCIICAOBAHUSIM, OOCTPYKTHBHOE alTHO? CHA Y MallUCH-
TOB C KOPOHAPHOU MaTOJIOTHEe ObIITO CBA3aHO CO 3HAUYNTENILHBIM POCTOM CMEPTHOCTH, MH(apKTOM MUOKap/a, Iiepe-
OpOBaCKYISIPHBIMH 3200JICBAHUSIMH, B CPEAHEM, B TOCIEIYIOLIHE 5 JIET, ICUCHUE NATOJIOTUU MIPUBENIO K CHUXECHUIO
9TUX ABJICHUH, TAKMM 00pa30M yIydllas IPOTHO3.

KiroueBble cjioBa: anrHO? BO BpeMs CHa, OCTPhI HHPAPKT MHOKap/a.

Introducere

Somnul reprezinta o stare naturala repetitiva a cor-
pului si mintii umane, caracterizatd prin alterarea con-
stiintei, o activitate senzoriala relativ scazuta, inhibitia
majoritatii muschilor voluntari si o interactiune redusa
cu lumea inconjuratoare [1]. Dereglarile de somn pre-

zintd un interes sociostiintific din ce in ce mai sporit din
mai multe motive. Erorile umane cauzate de somnolen-
ta diurna si capacitatea de concentratie scazuta, preva-
lenta subestimata, incidenta sporita si impactul crescut
asupra sanatatii sunt doar unele aspecte. Clasificatorul
International al Patologiilor Somnului prezintd mai
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mult de 80 entititi nozologice. In populatia generala
prevalenta sporita este atribuitd insomniei, apneei in
somn, sindromul picioarelor nelinistite si narcolepsiei.

Apneea in somn (AS) este o dereglare de respiratie
in somn definitd prin episoade repetitive de apnee si hi-
popnee ce duc la consecinte fiziopatologice din partea
sistemului cardiovascular, pulmonar, nervos, endocrin.
Prevalenta apneei in somn asociata cu somnolenta di-
urnd este estimatd la circa 3-7% din barbatii adulti si
2-5% femei din populatia generald. Au aparut destul
de multe date referitoare la interferenta sindromului
de apnee in somn si patologia cardiovasculara, tulbu-
rarile de respiratie Tn somn fiind considerate printre
factorii de risc cardiovascular si care au o interrelatie
certd cu factorii clasici de risc, precum hipertensiunea
arteriald, diabetul zaharat, obezitatea. Secventa de ap-
nee obstructive expun cordul si circulatia sangvina la
o cascada de stimuli care pot initia si/sau contribui la
progresia celor mai frecvente patologii cardiovascula-
re. Presiunea intratoracica negativa, dereglarile de re-
glare vegetativa, stresul oxidativ, hipoxia intermitenta,
inflamatia, disfunctia endoteliala, activarea plachetara
si hipercoagulabilitatea sunt unele efecte ale apneei n
somn mentionate in publicatiile recente, care ar avea
rol de verigi patogenetice Tn impactul AS asupra bolii
cardiovasculare. Prevalenta apneei in somn la subiectii
cu patologie cardiovasculara variaza intre 47% si 83%,
in functie de boala investigata [6, 19, 30]. La pacientii
cu ateroscleroza coronariand manifestatd prin angina
pectorala stabila, apneea in somn este prezenta la circa
37% din pacienti [22]. Intr-un reviu ce include 11 studii
mici cu un numar total de 776 pacienti cu patologie
coronariand stabila, prevalenta medie a apneei in somn
a fost estimatd a fi la 42% [12]. Pecker et al. [26] reda
o prevalenta de 30% la pacientii cu sindrom coronarian
acut, date mai recente redau valori de la 54% la 66%
[5, 11, 21]. Un studiu mai actual efectuat de Konecny
et al. [14] evidentiazd o subdiagnosticare a apneei 1n
somn in randul pacientilor internati cu instabilitate co-
ronariana, estimand o prevalenta de 69% si un grad se-
ver al patologiei (indice apnee-hipopnee (AHI) >30)
la 34% din pacienti. Inca din anul 1999, Moruzzi et
al. au observat un nivel AHI semnificativ mai inalt la
pacientii cu instabilitate coronariana imediat dupa in-
farct miocardic acut (IMA) si dupa stabilizarea clinica
a anginei pectorale instabile, comparativ cu pacientii
cu patologie coronariana stabila [23]. In faza precoce
dupa infarct miocardic acut, inima este susceptibila la
consecintele negative ale apneei obstructive in somn
(AOS), care include o performanta cardiaca sporita
[13] si disfunctia endoteliald [16], ceea ce in final duce
la un dezechilibru dintre cererea si aportul de oxigen
spre miocard. Un studiu efectuat pe 120 pacienti care

a evaluat impactul AOS asupra perfuziei coronariene
microvasculare determinatd prin gradul de rezolutie
a segmentului ST, “blush-ul” miocardic si fluxul dis-
tal anterograd dupa clasificarea TIMI (Thrombolysis
in Myocardial Infarction) determinate angiografic, a
aratat lipsa asocierii dintre tulburdrile de respiratie in
somn si alterarea perfuziei miocardice microvasculare
[18]. Aceste date vin 1n contradictie cu datele altui stu-
diu efectuat de Nakashima et al. [24]. Autorii au inves-
tigat rezerva de flux si fluxul sistolic retrograd si gradul
de rezolutie a segmentului ST la pacientii cu infarct
miocardic acut cu elevare de segment ST (STEMI)
supusi interventiei coronariene percutane (PCI). Inci-
denta fluxului coronarian sistolic retrograd si a gra-
dului de rezolutie a segmentului ST <50% ca indice
de injurie microvasculara a fost mai crescuta in gru-
pul pacientilor cu AOS comparativ cu grupul control
(31% vs. 6%, P=0.005) si (31% vs. 60%, P=0.003)
respectiv. Rezerva de flux coronarian ca marker de per-
fuzie miocardica a fost comparabild in ambele grupuri.
Posibilele discrepante in rezultatele studiilor ar putea
fi datorate de metodele diferite utilizate In aprecierea
afectarii microvasculare, aditional rezolutia segmentu-
lui ST masurat la 90 minute dupa revascularizare nu
poate diferentia adecvat rezultatele clinice comparativ
cu masurarea mai precoce dupad PCI. Acest fapt a fost
demonstrat intr-un studiu clinic in care s-a apreciat va-
loarea predictiva a rezolutiei segmentului ST imediat si
la 90 minute de la PCI la pacientii cu IMA, ca puncte fi-
nale servind mortalitatea si evenimentele cardiovascu-
lare majore ((MACE] deces, infarct miocardic nonfatal
si insuficienta cardiaca). Pacientii cu rezolutie imediata
a segmentului ST dupa PCI au prezentat o fractie de
ejectie a ventriculului stdng mai crescutd (53% vs 47%,
P<0,001), mortalitate de toate cauzele scazuta (1,8%
vs. 3,2%, P=0,07), incidenta redusd de insuficienta
cardiaca (1,8% vs 4,3%, P<0.001) si MACE (5,1% vs.
9,6%, P<0.001) la o distantd de 30 zile. Rata eveni-
mentelor cardiovasculare majore pe un termen de 1 an,
a fost 7,6% la pacientii cu rezolutia imediata a segmen-
tului ST, comparativ cu 20,2% la grupul pacientilor cu
rezolutia segmentului ST la 90 minute (P<0.001) [15].
Agravarea tranzitorie a apneei in somn a fost observa-
ta la pacientii cu IMA [28, 29], astfel evaluarea pre-
coce dupa accidentul coronarian prin polisomnografie
atestd un grad mai sever al patologiei, comparativ cu
evaluare tardiva, ceea ce ar putea fi o cauza adaugatoa-
re pentru rezultatele diferite obtinute in aceste studii.
in pofida interventiei coronariene percutane optime,
pacientii cu STEMI/nonSTEMI si AOS, comparativ
cu cei fara AOS, au o ischemie miocardicd mai pre-
lungita, mai putin miocard salvabil si remodelare al-
teratd a cordului, toate acestea predispun spre dezvol-
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tarea insuficientei cardiace. Intr-un studiu efectuat pe
86 pacienti supusi interventiei coronariene percutane
a fost demonstrat inhibarea remodelarii ventriculului
stang post-infarct la pacientii cu AOS. Cresterea frac-
tiei de ejectie a ventriculului stang si scorului ischemic
au fost semnificativ mai scazute n randul pacientilor
cu IMA si AOS (delta fractie de ejectie: —0,3+9,6 vs.
7,4+7,2%, P <0,001; delta scor ischemic: 0,26+1,04
vs. 1,16+1,20, P=0,002), datele fiind colectate din
rezultatele ventriculogramelor si comparate la 21 zile
dupa PCI [25]. Un studiu condus dupa aceeasi metodo-
logie, dar utilizand imagistica prin rezonantd magneti-
cd nucleard a inimii, efectuata la a 3-a zi si dupa 3 luni
de la IMA, a aratat ca pacientii cu IMA si AOS au mai
putin miocard salvabil (indice de miocard salvabil 52%
vs. 77%, P<0,001), o reducere mai mica a dimensiunii
infarctului (0,3% vs. 6,5%, P<0,001), o dimensiune
mai mare a infarctului la final de studiu (23% vs. 12%,
P<0,001) si o fractie de ejectie a ventriculului stang
mai scazuta (48% vs. 54%, P=0,023) comparativ cu
cei fard AOS [7]. S-a demonstrat ca valorile enzimelor
de necroza miocardica — marker indirect al dimensiunii
infarctului miocardic, au fost semnificativ si important
mai reduse in randul pacientilor cu IMA si AOS, apne-
ea in somn avand un posibil rol protectiv determinat de
preconditionarea ischemicad a miocardului [27]. Efectul
cardioprotectiv al AOS la pacientii cu infarct miocardic
este dovedit si prin gradul 1nalt de formare a circulatiei
colaterale coronariene.

Integritatea structurala si functionald a ventriculu-
lui drept are un rol important in prognosticul la pacien-
tii cu IMA. Supravietuirea pe termen lung este semni-
ficativ mai joasa la pacientii cu disfunctie persistenta
de ventricul drept la 3 luni dupa IMA suportat, aceasta
fiind asociata cu o dimensiune telediastolica mai mare.
Intr-un studiu de cohorti efectuat pe 54 pacienti s-a de-
monstrat cresterea diametrului telediastolic al ventricu-
lului drept la pacientii cu IMA si AOS, independent de
diametrul telesistolic al ventriculului stang — marker de
disfunctie ventriculara stanga, fard alterarea excursiei
sistolice a planului tricuspidian si fractiei de ejectie a
acestuia [8]. Atat apneea obstructiva, cat si cea centrala
au cauzat modificari similare ale ventriculului drept si
parametrilor atriului sting in faza precoce dupa IMA.
Acest fapt a fost demonstrat si la subiectii fard pato-
logie cardiaca aparenta in 2 trialuri necontrolate. Ad-
ministrarea tratamentului cu ventilatie noninvaziva cu
presiune pozitivd (CPAP) la pacientii cu AOS de grad
moderat-sever a determinat scaderea semnificativa a
diametrului ventriculului drept [9, 20]. Nu sunt date
referitoare la impactul dilatarii ventriculare drepte in
cadrul AOS la pacientii cu IM asupra morbiditatii si
mortalitatii pe termen mai lung.

Riscul de a dezvolta angind pectorald sau infarct
miocardic este crescut in orele imediat dupa trezire. in
cadrul AOS, variatiile ciclice ale frecventei cardiace si
tensiunii arteriale sunt dramatice. Activitatea simpatica
este crescutd de 2 ori de la nivelul normal in timpul zi-
lei si persista pe parcursul noptii. De asemenea, s-a de-
monstrat prezenta unei variabilitati scdzute a frecventei
cardiace circadiene in randul pacientilor cu AOS. Paci-
entii care se prezintd cu patologie cardiovasculard/ce-
rebrovasculara (ictus cerebral [2], insuficienta cardiaca
[3], sau sindroamele coronariene acute [17]) si AOS de
obicei nu au manifestari clinice tipice, care ar ajuta la
suspectarea tulburarilor de respiratie in somn. Asocie-
rea somnolentei diurne si a indicelui de masa corporald
cu AOS pare a fi mai slaba la pacientii cu patologie car-
diacd comparativ cu populatia generala [4, 10]. In stu-
diile de durata, prezenta AOS la pacientii cu patologie
coronariand a fost asociatd cu o crestere semnificativa a
ratei de deces, infarct miocardic, evenimente cerebro-
vasculare la un follow-up mediu de 5 ani, tratamentul
AOS ducand la scaderea incidentei acestor evenimente
astfel Tmbunatatind prognosticul acestor pacienti.

Concluzie

Apneea in somn are o prevalenta inalta in randul
pacientilor cu patologie cardiovasculara, indeosebi in
grupul cu infarct miocardic acut. Gradul de suspectie
scazut, determinat de lipsa simptomatologiei tipice de-
termind o subdiagnosticare a patologiei. Tulburarile de
respiratie Tn somn au efecte negative asupra cordului
dupa infarct miocardic suportat si este un factor impor-
tant al mortalitatii si morbiditatii pacientilor cu patolo-
gie cardiovasculara, tratamentul acesteia determinand
imbunatatirea prognosticului.
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