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Původní práce

Úvod
Syndróm spánkového apnoe-hypopnoe
(SAHS) definujeme ako výskyt viac
ako 10 apnoicko-hypopnoických epi-
zód za 1 hod spánku, čo pri typickom

klinickom obraze vedie k desaturácii
krvi kyslíkom o viac ako 3 % [1]. Ro-
zoznávame obštrukčný, centrálny
a zmiešaný typ SAHS. Najčastejšie sa
vyskytuje obštrukčný typ. Prevalencia

OSAHS v populácii vo veku 30–60 ro-
kov sa podľa Wisconsin Sleep Cohort
Study odhaduje na 15 % u mužov a 5 %
u žien [2]. OSAHS charakterizuje ob-
štrukcia v horných dýchacích cestách,
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Súhrn: Kardiovaskulárna morbidita a mortalita chorých so syndrómom obštrukčného spánkového apnoe-hypopnoe (OSAHS) je vy-
soká. Cieľom našej práce bolo analyzovať, či zvýšený výskyt rizikových faktorov aterosklerózy u chorých s OSAHS môže vysvetľovať ich
zvýšenú kardiovaskulárnu morbiditu. Metodika: 33 mužov s OSAHS stredného stupňa a 16 mužov bez OSAHS bolo rozdelených na
kardiovaskulárne zdravých, hypertonikov a chorých s ischemickou chorobou srdca. Porovnávali sme výskyt tradičných rizikových
faktorov aterosklerózy (vek, hyperlipoproteinémia, diabetes mellitus, artériová hypertenzia, fajčenie, obezita, pozitívna rodinná
anamnéza), kompenzáciu metabolických rizikových faktorov, morfometriu srdca, hemodynamické parametre, markery aterosklerózy,
mikroalbuminúriu a respiračné parametre. Výsledky: Na všetkých stupňoch kardiovaskulárneho postihnutia mali chorí s/bez OSAHS
porovnateľný rizikový profil, líšili sa ale respiračnými parametrami (určujúcimi OSAHS), naviac kardiovaskulárne zdraví s OSAHS vs
non OSAHS hrubšou zadnou stenou ľavej komory (9,73 ± 1,17 vs 8,29 ± 1,38 mm, p < 0,04), intimo-mediálnou hrúbkou karotickej
artérie (0,83 ± 0,14 vs 0,63 ± 0,08 mm, p < 0,001) a hypertonici s OSAHS vs non OSAHS väčším diametrom pravej (28,4 ± 2,7 vs
26,25 ± 0,96 mm, p < 0,02) a ľavej komory (47,6 ± 3,3 vs 43,75 ± 0,96 mm, p < 0,01). Záver: Zistili sme závažnejšiu aterosklerózu
a horšie echokardiografické parametre u chorých s OSAHS v porovnaní s chorými bez OSAHS. Vzhľadom na porovnateľný výskyt ri-
zikových faktorov a pravdepodobnosť ich optimálneho ovplyvnenia je možné uvažovať o OSAHS ako o samostatnom rizikovom
faktore kardiovaskulárnych ochorení. Toto tvrdenie je nutné si ďalej overiť na prospektívnych štúdiách.
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Traditional risk factors of atherosclerosis in patients with obstructive sleep apnoe-hypopnoe syndrome
Summary: Cardiovascular morbidity and mortality of patients with obstructive sleep apnoe-hypopnoe syndrome (OSAHS) is higher
than in matched population. The aim of the study was to analyse, whether high prevalence of risk factors of atherosclerosis in patients
with OSAHS can explaine their higher cardiovascular morbidity. Methods: 2 groups of 33 males with moderate OSAHS and 16 males with-
out OSAHS were subdivided into subgroups of apparently healthy subjects, hypertonics and patients with coronary artery disease.
We compared the presence of traditional risk factors of atherosclerosis (age, hyperlipoproteinaemia, diabetes mellitus, arterial hy-
pertension, obesity, smoking habit, obesity, family history), compensation of metabolic risk factors, morphometry of the heart,
haemodynamic parameters, markers of atherosclerosis, microalbuminuria and some respiratory parameters. Results: Patients with/
without OSAHS had a comparable risk profile at all grades of cardiovascular pathology, they differed only in respiratory parameters
(characteristic for OSAHS). Moreover, OSAHS patients without cardiovascular diseases vs. matched nonOSAHS subjects had higher
thickness of posterior wall of the left ventricule (9.73 ± 1.17 vs 8.29 ± 1.38 mm, p < 0.04), intima-media thickness of carotid artery
(0.83 ± 0.14 vs 0.63 ± 0.08 mm, p < 0.001) and OSAHS patients with hypertension vs nonOSAHS hypertonics presented higher di-
mension of right ventricule (28.4 ± 2.7 vs 26.25 ± 0.96 mm, p < 0.02), and left ventricule (47.6 ± 3.3 vs 43.75 ± 0.96 mm, p < 0.01).
Conclusion: Patients with OSAHS had severe atherosclerosis and worse morphological alteration of the heart compared to subjects
without OSAHS. According to comparable presence and possibility of sufficient control of risk factors, OSAHS can be considered to
be a risk factor for cardiovascular diseases. However, this statement has to be further confirmed in prospective studies.
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v dôsledku čoho neprúdi vzduch do
pľúc napriek silnému respiračnému úsi-
liu [3]. V klinickom obraze dominuje
hlasité chrápanie, apnoickými pauzami
prerušované dýchanie v spánku, ex-
trémna denná spavosť, poruchy kog-
nitívnych funkcií a depresia.

OSAHS svojím komplexným účin-
kom ovplyvňuje funkciu rôznych orgá-
nových systémov. Jeho najzávažnejšie
následky sú kardiovaskulárne, ktoré sú
hlavnou príčinou zvýšenej morbidity
a mortality týchto ľudí [4]. Mortalita
chorých so SAHS je vyššia ako vekom

a body mass indexom (BMI) porovna-
teľnej populácie, riziko náhlej mozgo-
vo-cievnej príhody (NMCP), ischemic-
kej choroby srdca (ICHS) a srdcového
zlyhávania rastie s apnoicko-hypopnoic-
kým indexom [5,6]. Nie je zatiaľ do-
kázané, či zvýšená kardiovaskulárna
morbidita a mortalita u ľudí s OSAHS
je spôsobená akcelerovanou atero-
sklerózou (AS). Ak áno, nevieme, či je
to podmienené samotným OSAHS,
koincidujúcimi rizikovými faktormi AS
alebo ich kombináciou. Experimen-
tálne práce na zvieratách dokázali, že

hypoxémia urýchľuje degeneratívne
zmeny cievnej steny [7]. Apnoicko-hy-
perpnoické cykly sú charakterizované
prechodnou hypoxémiou a po prebu-
dení a následnej hyperventilácii rých-
lou reoxygenáciou. Hypoxia a následná
reoxygenácia predstavuje vážne meta-
bolické riziko, analogické reperfúznemu
poškodeniu. Väčšina autorov dnes po-
važuje OSAHS za aditívny rizikový fak-
tor kardiovaskulárnych ochorení [5,6].
Ak sa ku komponentom syndrómu X
pridruží OSAHS, hovoríme o syn-
dróme Z [8]. Hodnotiť OSAHS v úlohe
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Tab. 1a. Základná charakteristika jedincov s/bez OSAHS v podskupinách klinicky, resp. kardiovaskulárne
zdravých, hypertonikov a chorých s ischemickou chorobou srdca.

zdraví zdraví P AH AH P ICHS ICHS P
OSAHS + OSAHS – OSAHS + OSAHS – OSAHS + OSAHS –

N = 11 N = 7 N = 14 N = 4 N = 8 N = 5
vek (r) 48,8 ± 7,5 41,0 ± 5,6 NS 53,3 ± 8,98 44,2 ± 5,06 NS 55,5 ± 6,25 59,4 ± 12,01 NS
BMI (kg/m2) 27,9 ± 3,04 26,05 ± 2,52 NS 29,7 ± 5,03 33 ± 4,28 NS 28,9 ± 5,02 31,75 ± 2,26 0,03
obvod pása (cm) 98,1 ± 5,4 90,3 ± 6,7 NS 102,9 ± 10,7 104,0 ± 8,3 NS 104,9 ± 12,7 111,0 ± 5,8 NS
glukóza (mmol/l) 5,44 ± 0,76 5,5 ± 0,87 NS 5,63 ± 0,64 6,55 ± 1,66 NS 5,8 ± 1,09 5,1 ± 1,07 NS
KM (μmol/l) 403,8 ± 80,9 358,3 ± 53,6 NS 364,4 ± 85,6 423,0 ± 61,4 NS 393,9 ± 115,1 359,2 ± 53,1 NS
C-chol (mmol/l) 5,67 ± 1,4 5,16 ± 0,81 NS 5,61 ± 0,99 4,97 ± 0,83 NS 5,14 ± 0,73 5,06 ± 0,94 NS
TAG (mmol/l) 1,89 ± 1,76 1,56 ± 0,53 NS 3,13 ± 5,74 2,31 ± 1,7 NS 2,5 ± 1,3 2,29 ± 0,78 NS
HDL-chol (mmol/l) 1,29 ± 0,29 1,39 ± 0,38 NS 1,22 ± 0,28 1,13 ± 0,22 NS 1,07 ± 0,16 1,06 ± 0,28 NS
LDL-chol (mmol/l) 3,92 ± 1,29 3,2 ± 0,78 NS 3,89 ± 1,23 3,17 ± 0,69 NS 3,28 ± 0,99 3,02 ± 0,88 NS

OSAHS +/– – chorí s/bez OSAHS, AH – artériová hypertenzia, ICHS – ischemická choroba srdca, N – počet, NS – nesignifikantný, BMI – body mass index,
KM – kyselina močová, C-chol – celkový cholesterol, LDL-chol – LDL-cholesterol, HDL-chol – HDL-cholesterol, TAG – triacylglyceroly, 

Tab. 1b. Výskyt rizikových faktorov AS v podskupinách kardiovaskulárne zdravých, hypertonikov a chorých
s ischemickou chorobou srdca.

zdraví zdraví P AH AH P ICHS ICHS P
OSAHS + OSAHS – OSAHS + OSAHS – OSAHS + OSAHS –

N = 11 N = 7 N = 14 N = 4 N = 8 N = 5
vek ≥ 45 r (%) 72,7 28,6 NS 85,7 50,0 NS 100,0 100,0 NS
obezita (BMI) (%) 27,3 0,0 NS 35,7 75,0 NS 12,5 60 0,03
centr. ob. (pás) (%) 27,3 0,0 NS 42,9 50,0 NS 62,5 100,0 NS
RA pozit. (%) 18,2 28,6 NS 21,4 0 NS 25 0 NS
fajč. (býv. + akt.) (%) 45,5 71,4 NS 64,3 75 NS 62,5 40 NS
fajč. býv. (%) 0,0 42,9 0,04 35,7 50,0 NS 12,5 20,0 NS
DM (%) 0 0 NS 14,3 25 NS 0 40 NS
HLP (%) 54,6 28,6 NS 35,71 50 NS 87,5 100 NS
AH (%) 0 0 NS 100 100 NS 87,5 60 NS
hyperurikémia (%) 36,4 14,3 NS 21,4 50 NS 25 0 NS
ICHS (%) 0 0 NS 0 0 NS 100 100 NS
IM (%) 0 0 NS 0 0 NS 62,5 60 NS
NMCP (%) 0 0 NS 0 0 NS 0 20 NS

Centr. ob. – centrálna obezita, RA pozit. – pozitívna rodinná anamnéza, fajč. – fajčiari bývalí + aktuálni fajčiari, fajč. býv. – bývalí fajčiari, DM – diabetes mellitus,
HLP – hyperlipoproteinéma, IM – infarkt myokardu, NMCP – náhla mozgovo-cievna príhoda
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pomocou kontinuálneho pozitívneho
pretlaku cez nos (nCPAP). Vek mužov
≥ 45 rokov bol definovaný ako rizikový
[11]. HLP, resp. dyslipoproteinémia
(DLP) bola klasifikovaná podľa me-
dzinárodných odporúčaní pre všetky
skupiny rovnakými hladinami krvných
lipidov (zvýšená hladina celkového
a LDL-cholesterolu, resp. triacylglyce-
rolov a znížená hladina HDL-chole-
sterolu) [11,12]. Pri klasifikácii sme
rešpektovali nutnosť porovnania vý-
sledkov s prácami iných autorov použí-
vajúcich podobné kritéria [13]. Hod-
nota sérových lipidov bola stanovená
priemerom z 2 odberov krvi v priebehu
1–8 týždňov. HLP bola potvrdená aj
užívaním hypolipidemickej liečby a zá-
znamom o diagnóze HLP v zdravot-
nej dokumentácii. DM bol definovaný
užívaním antidiabetickej liečby alebo
opakovaným stanovením glykémie na-
lačno v žilovej plazme > 7 mmol/l,
resp. hodnotou glykémie > 11 mmol/l
v 120. minúte orálneho glukózového
tolerančného testu, prevedeného za
odporúčaných podmienok u jedincov
s hraničnou glykémiou nalačno [14].
AH bola potvrdená užívaním antihyper-
tenzív alebo hodnotou príležitostného
krvného tlaku (TK) ≥ 140/90 mm Hg
pri klinickom vyšetrení, resp. odporú-
čanými limitmi počas ambulantného
monitorovania (priemerný celodenný
TK: 125–130/80 mm Hg, priemerný
denný TK: 130–135/85 mm Hg, prie-
merný nočný TK: > 120/70 mmHg).
Kontrola tlaku a technika vyšetrenia
boli prevedené podľa štandardných
postupov [11,15–17]. Za fajčiara sme
označili jedinca pravidelne fajčiaceho,
resp. ktorý prestal fajčiť nie dávnejšie
ako 3 mesiace pred zaradením do štú-
die. Bývalý fajčiar prestal fajčiť pred
týmto obdobím [18]. Obezita bola
definovaná BMI > 30 kg/m2, centrálna
obezita obvodom pása > 102 cm [11,
16]. Pozitívna rodinná anamnéza bola
definovaná výskytom ICHS u prvostup-
ňových príbuzných u mužov vo veku
< 55 rokov, u žien < 65 rokov [11].
Referenčná hodnota pre hyperurikémiu
v našom laboratóriu je ≥ 420 μmol/l.

Diagnostické kritéria pre ICHS v našej
práci: prítomnosť klinických symptó-
mov (angina pectoris, prekonaný IM,
stav po PTCA, po koronárnom by-
passe), pozitívna záťažová ergometria
alebo pozitívna záťažová táliová scin-
tigrafia a/alebo nález signifikantnej
(> 50 %) stenózy na koronarograme
[19]. Apnoe sme hodnotili ako pokles
prietoku vzduchu nosom na ≤ 20 %
bazálnej hodnoty, ev. jeho úplne vy-
miznutie na > 10 s. Počas hypopnoe je
pokles prietoku vzduchu na 20–70 %
bazálnej hodnoty. Epizóda OSA je spo-
jená s poklesom, ev. vymiznutím prie-
toku vzduchu na > 10 s, paradoxným
torakoabdominálnym pohybom a zvý-
šeným ezofageálnym tlakom. Ak je
> 85 % všetkých epizód apnoe/hypo-
pnoe obštrukčného typu, hovoríme
o OSAHS [3].

Metódy
Všetci jedinci boli vyšetrení v spánko-
vom laboratóriu a na ambulancii ne-
invazívnej kardiológie IV. internej kli-
niky LF UPJŠ v Košiciach. Hodnotili sme
anamnézu, zdravotnú dokumentáciu,
fyzikálne vyšetrenie, výsledky bioche-
mickej analýzy krvi a moču, 24hodi-
nové monitorovanie krvného tlaku
(ABPM), transtorakálnu echokardio-
grafiu (ECHOKG), polysomnografický
záznam a ultrasonografické (USG)
vyšetrenie magistrálnych ciev. Identi-
fikovali sme dietetické návyky, súčasnú
a predchádzajúcu medikáciu. Stano-
vovali sme BMI a centrálnu obezitu
meraním obvodu pásu. ABPM vyše-
trenie bolo uskutočnené prístrojom
Meditech ABPM 03, ojedinele Car-
diotens 01. Parametre a indexy využí-
vané v našej práci: diurnálny index,
priemerný celodenný, denný a nočný
systolický, resp. diastolický tlak krvi.
ECHOKG vyšetrenie bolo realizované
na prístroji AU4 Idea firmy Esaote Bio-
medica 2,5 MHz sondou z paraster-
nálneho, ev. apikálneho prístupu. Mor-
fometrické parametre zohľadnené
v našej práci: ejekčná frakcia ľavej ko-
mory (ĽK), rozmery ľavej predsiene,
ľavej a pravej komory, hrúbka inter-

rizikového faktora AS je veľmi ťažké
[7,9,10], pretože tradičné rizikové fak-
tory (vek, mužské pohlavie, hyperli-
poproteinémia – HLP, diabetes melli-
tus – DM, artériová hypertenzia – AH,
fajčenie, obezita, pozitívna rodinná
anamnéza) sa vyskytujú aj u chorých
s OSAHS. Diagnostika skorých štádií
AS sa zakladá na detekcii biochemic-
kých, funkčných a morfologických
zmien. Na detekciu predklinického (in-
timo-mediálna hrúbka cievnej steny –
IMT) ale i neskorého štádia AS sa
používa ultrasonografické vyšetrenie
a. carotis.

Cieľom našej práce bolo porovnať
výskyt a ovplyvnenie tradičných rizi-
kových faktorov AS a vyhodnotiť pre-
javy AS u chorých s/bez OSAHS, ako
možnú príčinu ich zvýšenej kardio-
vaskulárnej morbidity.

Súbor
Základný súbor 49 jedincov bol
rozdelený na 2 skupiny:
• 33 jedincov s OSAHS a
• 16 jedincov bez OSAHS (kontrolný

súbor).
Obe skupiny boli ďalej rozdelené

na 3 podskupiny:
a) klinicky zdravých jedincov bez zjav-

ného kardiovaskulárneho ochorenia,
b) hypertonikov,
c) chorých s ICHS.

Početnosť a základnú charakteristiku
jednotlivých podskupín uvádza tab. 1a
a 1b. Vzhľadom na nízku prevalenciu
OSAHS u žien do súboru boli zaradení
len muži. Do súboru sme nezaradili
chorých so zlyhaním vitálnych orgánov,
bronchiálnou astmou, komplikovanou
aterosklerózou neumožňujúcou spo-
luprácu, malignitou, závažnou hema-
tologickou abnormalitou, ťažkým mo-
torickým deficitom a s non compliance.
Do súboru sme nezaradili diabetikov
1. typu a z diabetikov 2. typu tých,
ktorí mali závažné chronické kompli-
kácie diabetu, resp. boli liečení inzulí-
nom. Nikto zo zaradených pacientov
nebol alkoholikom a nebol liečený



ventrikulárneho septa a zadnej steny
ĽK na konci diastoly.

Každý jedinec absolvoval celonočné
polysomnografické vyšetrenie, ktoré
bolo realizované polysomnografom
Alice 3 (firmy Healthdyne, Brussel),
ktorý umožňuje registrovať > 20 para-
metrov. Parametre a indexy používané
v našej práci: apnoicko-hypopnoický
index (AHI) – počet apnoicko-hypo-
pnoických epizód za 1 hod spánku,
minimálna a priemerná saturácia he-
moglobínu kyslíkom, priemerná satu-
rácia po desaturáciach väčších ako
4 % a index zobúdzacej reakcie.

Na vyšetrenie extrakraniálneho úseku
karotického riečiska sme použili vyso-
korozlišovací ultrazvuk AU4 Idea firmy
Esaote Biomedica, 7,5 MHz sondu.
Vyšetrovali sme v B obraze, v reálnom
čase, pri 5násobnom zväčšení. Vyšet-
rili sme extrakraniálny úsek a. carotis
communis, interna, externa a a. ver-

tebralis. Určovali sme stupeň AS lézií
a IMT cievnej steny. IMT sme defino-
vali súhlasne s literatúrou [20], z jed-
ného definovaného segmentu zadnej
steny a. carotis communis (ACC) 2 cm
od rozdeľovača toku, v mieste jej pred-
pokladanej maximálnej hrúbky. Vy-
konali sme 2 merania vpravo i vľavo,
u každého celkom 4 merania. Stupeň
stenózy bol určený z priečneho ob-
razu a podľa maximálnej prietokovej
rýchlosti dopplerovského signálu [21].
Testovaná reproducibilita vyšetrenia
(intraobservačná variabilita s prie-
merom absolútnych rozdielov meraní
0,085 mm) bola porovnateľná s lite-
ratúrou. Vybrané parametre používané
v našej práci: maximálna hodnota IMT
(IMTmax) v mm, prítomnosť AS plá-
tov, ev. stenóz.

Vzorky krvi a moču boli analyzova-
né na biochemickom oddelení. Para-
metre používané v našej práci (glyké-

mia, celkový, LDL- a HDL-cholesterol,
triacylglyceroly, kyselina močová a mi-
kroalbuminúria) boli priamo stano-
vené štandardnými laboratórnymi
testmi.

Údaje boli spracované štatistickým
programom STATISTICA 1999. Kon-
tinuálne parametre boli udávané ako
priemer ± štandardná deviácia, alter-
natívne údaje sme udávali v % výskytu.
Na testovanie rovnosti stredných hod-
nôt jednotlivých parametrov sme po-
užili neparametrický Mannovho-Whit-
neyho test. Za signifikantnú hladinu
významnosti sme považovali hodnotu
p < 0,05. Na porovnanie alternatív-
nych údajov sme použili χ2, Fisherov
exaktný t-test, resp. korekciu χ2 testu
podľa Yatesa.

Výsledky
Základnú charakteristiku jednotlivých
podskupín uvádzame v tab. 1a. Vý-
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Tab. 2. Hemodynamické parametre, prognostické ukazovatele, markery aterosklerózy u jedincov s/bez OSAHS
v podskupinách kardiovaskulárne zdravých, hypertonikov a chorých s ischemickou chorobou srdca.

zdraví zdraví P AH AH P ICHS ICHS P
OSAHS + OSAHS – OSAHS + OSAHS – OSAHS + OSAHS –

N = 11 N = 7 N = 14 N = 4 N = 8 N = 5
EF ĽK ( %) 60,82 ± 4,94 64,71 ± 4,64 NS 56,36 ± 2,8 60 ± 7,07 NS 53,12 ± 3,72 53,8 ± 7,05 NS
ĽP (mm) 37,82 ± 2,79 35,43 ± 2,51 NS 37,9 ± 2,27 39,75 ± 4,19 NS 39,4 ± 3,54 40,4 ± 3,7 NS
PK (mm) 27,64 ± 1,63 25,57 ± 2,3 NS 28,4 ± 2,7 26,25 ± 0,96 0,02 28,25 ± 2,80 28,0 ± 2,74 NS
ĽK (mm) 45,36 ± 1,69 43,71 ± 3,82 NS 47,6 ± 3,3 43,75 ± 0,96 0,01 50,6 ± 4,9 51,6 ± 5,13 NS
ZS ĽK (mm) 9,73 ± 1,17 8,29 ± 1,38 0,04 10,5 ± 1,25 10,12 ± 0,85 NS 11,19 ± 2,5 11,2 ± 1,68 NS
IVS (mm) 11,0 ± 1,0 10,14 ± 0,69 NS 12,3 ± 1,5 11,0 ± 0,82 NS 12,25 ± 2,02 12,4 ± 1,08 NS
Malb (mg/l) 11,36 ± 15,98 20,86 ± 31,1 NS 14,21 ± 25,5 10,0 ± 13,54 NS 2,5 ± 2,6 16,25 ± 22,5 NS
Malb (%) 27,3 14,3 NS 21,4 25 NS 0 20 NS
Pr24STK (mm Hg) 121,5 ± 7,7 113,9 ± 9,9 NS 130,6 ± 10,5 130,7 ± 6,9 NS 127,1 ± 16,3 127,5 ± 8,4 NS
Pr24DTK (mm Hg) 75,3 ± 5,1 64,0 ± 17,2 0,03 79,5 ± 5,4 82,0 ± 5,5 NS 76,9 ± 12,4 73,5 ± 6,6 NS
PrNSTK (mm Hg) 113,1 ± 8,2 112,1 ± 9,0 NS 124,1 ± 12,4 117,0 ± 12,2 NS 117,1 ± 12,9 122,6 ± 11,2 NS
PrNDTK (mm Hg) 68,3 ± 7,2 67,6 ± 6,4 NS 72,8 ± 6,2 71,0 ± 9,4 NS 67,3 ± 10,9 69,0 ± 5,1 NS
PrDSTK (mm Hg) 127,7 ± 10,0 119,3 ± 7,3 NS 133,9 ± 10,7 138,0 ± 5,1 NS 130,0 ± 15,0 134,0 ± 9,2 NS
PrDTK (mm Hg) 80,6 ± 6,2 74,4 ± 5,0 NS 83,7 ± 8,7 88,5 ± 5,9 NS 80,1 ± 11,3 79,0 ± 8,5 NS
DI (%) 10,8 ± 5,5 6,5 ± 3,9 NS 6,8 ± 7,4 13,7 ± 7,7 NS 7,2 ± 4,7 6,4 ± 13,1 NS
IMT max (mm) 0,83 ± 0,14 0,63 ± 0,08 0,001 0,9 ± 0,2 0,77 ± 0,05 0,08 1,04 ± 0,25 0,95 ± 0,18 NS
IMT > 0,85 mm (%) 27,3 0 NS 64,3 0 0,08 75 80 NS
Sten 1 ( %) 9,1 0 NS 35,7 0 NS 50 80 NS
Sten 2 (%) 0 0 NS 0 0 NS 25 0 NS

EF – ejekčná frakcia, ĽP – ľavá predsieň, PK – pravá komora, ĽK – ľavá komora, ZS ĽK – zadná stena ľavej komory, IVS – interventrikulárne septum, 
Malb – mikroalbuminúria, Pr24 – priemerný celodenný, PrN – priemerný nočný, PrD – priemerný denný, STK – systolický tlak krvi, DTK – diastolický tlak krvi,
DI – diurnálny index, IMT max – maximálna hrúbka intimomediálna, Sten1 – AS plát, ev. stenóza nezávažná, s redukciou diametra < 40 %, Sten 2 – mierna
stenóza s redukciou diametra 40–60 %
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skyt rizikových faktorov AS v jednotli-
vých podskupinách s/bez OSAHS
ukazuje tab. 1b. Hemodynamické
parametre (ECHOKG, ABPM), pro-
gnostické ukazovatele (mikroalbumi-
núria) a markery AS v podskupinách
s/bez OSAHS hodnotíme v tab. 2.

Z kardiovaskulárneho hľadiska kli-
nicky zdraví jedinci s OSAHS mali po-
rovnateľný rizikový profil so zdravými
bez OSAHS, líšili sa od nich štatis-
ticky významne menším počtom býva-
lých fajčiarov (0 vs 42,9 %, p < 0,05).
Obe podskupiny sa navzájom nelíšili
ani kontrolou metabolických rizikových
faktorov. Priemerné hodnoty krvného
tlaku boli porovnateľné a v referenčných
medziach v oboch podskupinách, s vyš-
šími hodnotami u jedincov s OSAHS
(signifikantne bol vyšší len priemerný
celodenný diastolický TK). OSAHS je-
dinci mali signifikantne hrubšiu zadnú
stenu ĽK, väčšie rozmery ľavej pred-
siene, interventrikulárneho septa
i oboch komôr a nižšiu ejekčnú frakciu
ĽK. Nelíšili sa navzájom mierou mi-
kroalbuminúrie. Markery predklinic-
kej AS (IMTmax signifikantne, IMT
> 0,85 mm) ako i pokročilej AS (vý-
skyt AS plátov, stenóz) boli výraznej-
šie v OSAHS podskupine. Štatisticky
významné rozdiely v niektorých respi-
račných parametroch boli charakte-
ristické pre OSAHS (priemerná satu-
rácia po desaturáciach > 4 %: 87,3 ±
± 2,95 vs 92,0 ± 2,65 %, p < 0,05, mi-
nimálna saturácia oxyhemoglobínu –
minSaO2: 79,1 ± 8,5 vs 91,0 ± 2,5 %,
p < 0,005, AHI: 20,4 ± 8,7 vs 2,4 ±
± 0,97/h, p < 0,0005).

Hypertonici s OSAHS sa signifikantne
nelíšili rizikovým profilom od hyperto-
nikov bez OSAHS. Metabolické rizikové
faktory boli porovnateľne kontrolo-
vané v oboch podskupinách. Cieľové
hodnoty krvného tlaku boli dosiah-
nuté u 1/3 chorých s OSAHS (vrátane
polovice diabetikov) a u 1/4 chorých
bez OSAHS (1 zaradený diabetik ne-
dosiahol optimálne hodnoty). Pacienti
boli liečení prevažne monoterapiou
(60 % s OSAHS vs 50 % bez OSAHS).
Dvoj-, resp. trojkombináciou antihy-

pertenzív bolo liečených 30 %, resp. 7 %
hypertonikov s OSAHS vs 25, resp.
25 % bez OSAHS. Jeden hypertonik
s diabetom a OSAHS nedosiahol cie-
ľové hodnoty krvného tlaku ani pri
liečbe 5 hypotenzívami. Z podávaných
antihypertenzív dominovali blokátory
Ca kanálov, inhibítory ACE a beta-
blokátory. ECHOKG dokumentovalo
prevažne väčšie rozmery srdca u cho-
rých s OSAHS (signifikantne rozmery
pravej a ľavej komory). Obe podsku-
piny sa nelíšili výskytom mikroalbumi-
núrie. Skoré a neskoré prejavy AS boli
závažnejšie u chorých s OSAHS. Sig-
nifikantné rozdiely v niektorých respi-
račných parametroch boli očakávané
(minSaO2: 74,4 ± 10,6 vs 88,2 ± 3,3 %,
p < 0,005, AHI: 28,4 ± 17,5 vs 4,0 ±
± 2,5/h, p < 0,001, index zobúdzacej
reakcie: 28,5 ± 15,7, vs 6,1 ± 0,7/h).

Aj skupiny s ICHS mali porovna-
teľný rizikový profil. Distribúcia orgá-
nových komplikácií AS bola rovno-
merná. Hypertenzia bola u 50 %
chorých s OSAHS a 40 % chorých je-
dincov bez OSAHS (vrátane 1 z dvoch
diabetikov) optimálne kontrolovaná.
U chorých s OSAHS bolo 50 % cho-
rých na monoterapii, takmer 40 % si
vyžadovalo dvoj-, resp. troj-, 10 % až
štvorkombináciu antihypertenzív.
U chorých bez OSAHS rovnaký po-
mer pacientov bolo liečených jed-
ným, resp. dvomi antihypertenzívami,
u 20 % bola potrebná štvorkombi-
nácia. Z antihypertenzív dominovali
beta-blokátory, inhibítory ACEI, bloká-
tory Ca kanálov a diuretiká v oboch
podskupinách. Obaja diabetici bez
OSAHS boli na nízkych dávkach orál-
nych antidiabetík dlhodobo opti-
málne metabolicky kompenzovaní
s aktuálnymi glykémiami nalačno
3,6, resp. 5,8 mmol/l. V ECHOKG pa-
rametroch, ani v hladinách mikroal-
buminúrie sme podstatné rozdiely ne-
našli medzi skupinami. Hrúbka IMT
a prejavy pokročilej AS boli výraz-
nejšie u chorých s OSAHS (stredne
závažné stenózy). V respiračných pa-
rametroch sa chorí s OSAHS oproti

kontrole líšili významne len hodnotou
AHI (32,2 ± 19,6 vs 6,1 ± 2,9/h).

Diskusia
Prejavy predklinickej, resp. pokročilej
AS boli závažnejšie u chorých s OSAHS
na každom stupni kardiovaskulárneho
postihnutia. Najťažšie zmeny boli po-
zorované u chorých s ICHS, najvýraz-
nejšie rozdiely oproti kontrole však
boli nájdené medzi zdravými, kde vý-
skyt rizikových faktorov bol najmenší.
Pacienti s OSAHS mali také AS zmeny,
aké pacienti bez OSAHS, ale so zá-
važnejším kardiovaskulárnym postih-
nutím. Prítomnosť OSAHS naviac zhor-
šovala ejekčnú frakciu ĽK v každej pod-
skupine a morfologické parametre
srdca u zdravých a hypertonikov, nie
však u chorých s ICHS. Mikroalbumi-
núria v našom súbore nekorešpondo-
vala s kardiovaskulárnym postihnu-
tím ani s prítomnosťou OSAHS. Podľa
našich výsledkov prítomnosť OSAHS
zhoršuje kardiovaskulárnu prognózu,
a znamená pre pacienta približne také
riziko, ako „o stupeň“ závažnejšie kar-
diovaskulárne postihnutie. Výsledky na-
šich predchádzajúcich prác na väčšom
súbore chorých dokumentovali nie len
závažnejšiu AS, ale aj väčší výskyt a kom-
plikovanejšie formy dysrytmií u cho-
rých s OSAHS ako u kontrolnej sku-
piny bez OSAHS [22], pričom dysryt-
mie aj AS zmeny boli podobné
pacientom bez OSAHS, ale so závaž-
nejším kardiovaskulárnym postihnu-
tím [22,23].

Rizikové faktory AS boli porovnateľne
zastúpené u jedincov s/bez OSAHS
na každom stupni kardiovaskulárne-
ho postihnutia. U „klinicky zdravých“
OSAHS jedincov 4 rizikové faktory
(z 9 sledovaných) mali nesignifikantne
väčší výskyt (vek, HLP, obezita, resp.
centrálna obezita, hyperurikémia).
Vzhľadom k tomu, že v tejto skupine
nikto nemal také závažné rizikové fak-
tory ako AH a DM, a vplyv prítom-
ných rizikových faktorov nehodnotíme
ako silný (tab. 1a dokumentuje stredný
vek, hraničnú až ľahkú HLP – novozis-
tenú, nadváhu s hraničnou centrálnou



obezitou, hraničnú hyperurikémiu), nie
je možné vylúčiť vplyv komplexného
pôsobenia spánkového apnoe na ka-
rotickú AS, v prejavoch ktorej sa naj-
výraznejšie líšili OSAHS jedinci oproti
kontrole práve v tejto skupine. Nie len
stupňom AS, ale aj hodnotou ejekč-
nej frakcie ĽK a morfológiou srdca sa
„klinicky zdraví“ OSAHS jedinci pri-
blížili hypertonikom bez OSAHS.
U OSAHS hypertonikov len 2 neovplyv-
niteľné rizikové faktory (vek, pozitívna
rodinná anamnéza) sa vyskytovali čas-
tejšie oproti hypertonikom bez OSAHS.
Napriek horšiemu rizikovému profilu
hypertonikov bez OSAHS a porovna-
teľnej kontrole rizikových faktorov
v oboch skupinách dokumentujeme
opäť výraznejšie prejavy predklinickej
AS u hypertonikov s OSAHS (ale tiež
aj nižšiu ejekčnú frakciu ĽK a väčšie
rozmery srdcových dutín), ktorými boli
porovnateľní s chorými so závažnej-
šou kardiovaskulárnou patológiou –
ICHS bez OSAHS. Je známy úzky vzá-
jomný vzťah medzi IMT a rizikovými
faktormi AS. Posledné roky viacerí
autori referovali aj o korelácii medzi
IMT a stupňom i trvaním hypoxémie
[19,23–25], čo môže vysvetľovať nie
len výrazné rozdiely vo výskyte pato-
logických hodnôt IMT medzi hy-
pertonikmi s/bez OSAHS v našej práci,
ale aj nepriamo potvrdzovať význam
OSAHS v patogenéze AS. Chorí s ICHS
a OSAHS mali nevýznamne vyššiu
prevalenciu AH, fajčenia, pozitívnej
rodinnej anamnézy a hyperurikémie
oproti kontrolnej skupine. Menej zá-
važný rizikový profil u OSAHS cho-
rých je spojený so závažnejšou AS aj
u chorých s ICHS.

Apnoicko-hyperpnoické cykly s os-
ciláciami vnútrohrudného tlaku spô-
sobujú výrazné výkyvy systémového
a pľúcneho artériového tlaku, čo zna-
mená objemovú a tlakovú záťaž pre
pracujúci myokard a následne jeho
štrukturálne zmeny. Vyhodnotením
echokardiografických parametrov
sme identifikovali určité zmeny, ktoré
môžu byť v asociácii s OSAHS: pokles
systolickej funkcie ĽK, dilatácia srd-

cových dutín a hypertrofia myokardu
ĽK. Uvedené funkčné a štrukturálne
zmeny boli najvýraznejšie u „klinicky
zdravých“ a hypertonikov. Aditívny
účinok OSAHS na remodeláciu myo-
kardu bol v našej práci menej zreteľný
u chorých s ICHS. Súvisí to zrejme s roz-
sahom už vytvorených zmien, ktoré
pôsobenie OSAHS už výraznejšie
nemenilo.

Na každom stupni kardiovaskulár-
neho postihnutia potvrdzujeme nesig-
nifikantne horší lipidový profil u osôb
s OSAHS. Môže to súvisieť s nadvá-
hou, ale aj s nočnou hypoxémiou
a chronickou sympatikovou aktiváciou.
Hypercholesterolémia izolovaná alebo
v kombinácii s inými DLP tvorila 50 %
všetkých DLP u oboch skupín zdra-
vých jedincov. V skupinách hyperto-
nikov tento podiel bol 40 % u OSAHS,
resp. 0 % u chorých bez OSAHS, v sku-
pine chorých s ICHS 14,3 % u OSAHS,
resp. 20 % u chorých bez OSAHS.
Dôslednejšia kontrola cieľových hod-
nôt lipidov v ICHS skupine bez OSAHS
sa prejavila nižšou priemernou hod-
notou celkového cholesterolu oproti
chorým bez OSAHS.

V našom súbore všetkých osôb
s OSAHS bola len mužská populácia,
s priemerným vekom 54,2 ± 9,4 ro-
kov, BMI 28,91 ± 4,4 kg/m2 a obvo-
dom pása 101,8 ± 9,96 cm. 84,85 %
jedincov bolo rizikového veku, HLP sa
vyskytovala v 54,5 %, DM v 6,1 %, AH
v 63,6 %, fajčenie (fajčiari + bývalí
fajčiari) v 57,6 %, obezita v 27,3 %
(BMI), centrálna obezita v 42,4 %,
pozitívna rodinná anamnéza v 21,2 %
a hyperurikémia v 24,2 %. Nepotvrdili
sme signifikantný rozdiel v hladinách
glykémie, celkového, LDL-, HDL-cho-
lesterolu, triacylglycerolov a kyseliny
močovej, ani v prevalencii nami sle-
dovaných rizikových faktorov u všet-
kých osôb s OSAHS oproti všetkým
osobám bez OSAHS.

Mužské pohlavie a obezita sú tak-
mer pravidlom u chorých s OSAHS.
Pre vysokú prevalenciu OSAHS u mu-
žov (15 % vo veku 30–60 rokov) [26]
v štúdiách porovnávajúcich kardio-

vaskulárnu morbiditu a mortalitu cho-
rých s OSAHS bez korelačných analýz
je zvykom vykonať triedenie kontrol-
ného súboru podľa pohlavia. My sme
z týchto dôvodov zaraďovali len mužov.

Iba zhruba 30 % ľudí s OSAHS nie
je obéznych [27], preto väčšina pub-
likovaných prác nehodnotí výskyt obe-
zity. Vzhľadom na vyšší výskyt obezity
aj asociovaná dyslipoproteinémia je
u chorých s OSAHS častejšia. Podľa
„Copenhagen Male Study“ je známe,
že obezita, fajčenie a konzumácia al-
koholu sú spojené s 20–30 % vyšším
rizikom vzniku chrápania.

V literatúre je výskyt hypertenzie
u OSAHS udávaný rôzne (presný vý-
skyt nie je známy pre vysoké % ne-
diagnostikovaných prípadov OSAHS
v populácii) [1]. Hypertenzia sa vy-
skytuje u 50–80 % chorých s OSAHS
[28]. V „Sleep Heart Health Study“
(2 840 jedincov) prevalencia hyperten-
zie sa zvyšovala s AHI (u AHI = 15–30,
resp. AHI > 30 bola prevalencia hy-
pertenzie 46 %, resp. 59 %) [5,6].

Podľa niektorých autorov prevalen-
cia DM je 35 % u chorých s OSAHS
[1]. Iné literárne zdroje udávajú iný
výskyt diabetu. Na základe hodnotenia
prevalencie 2. typu DM u 1 387 pa-
cientov s OSAHS (v štúdii Wisconsin
Sleep Cohort) Reichmuth uvádza 14,7 %
výskyt diabetu u jedincov s AHI ≥ 5
a 2,8 % u jedincov s AHI < 5 [29].
Friedlander referuje o trojnásobne vyš-
šej pravdepodobnosti súčasného
ochorenia na diabetes mellitus [30].

Prevalencia fajčenia u chorých
s OSAHS je 35 %, bez OSAHS len 18 %
[31]. Poľskí autori u 260 obéznych mu-
žov s ťažkým stupňom OSAHS (BMI
= 33,1 ± 6,2 kg/m2, vek 51,5 ± 9,9 ro-
kov, AHI = 44 ± 24, priemerná nočná
saturácia oxyhemoglobínu SaO2 =
89,2 ± 5,4 %) našli v 56,2 % hyperuri-
kémiu [32]. Výskyt ostatných tradič-
ných rizikových faktorov je porovna-
teľný s bežnou populáciou.

Koehler na malom súbore, kde hod-
notil (na rozdiel od nás) najťažšie formy
SAHS (AHI 75,5/hod) zistil závaž-
nejší rizikový profil (priemerná BMI
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36,8 kg/m2, výskyt AH 81,3%, HLP
a hyperurikémie 56,3 %) [33]. Laaban
medzi chorými s ťažkou obezitou (BMI
> 40 kg/m2) a OSAHS našiel signifi-
kantne väčšiu hrúbku interventriku-
lárneho septa, pľúcnu hypertenziu
a dennú hypoxémiu, nenašiel však šta-
tisticky významný rozdiel oproti tým,
ktorí nemali SAHS (podobne aj my)
v tradičných rizikových faktoroch:
BMI, veku, fajčení, výskyte DM, AH
(nehodnotil HLP), ale ani v ICHS a in-
farkte myokardu [34]. Ip pri hodno-
tení vaskulárnych rizikových faktorov
u chorých s OSAHS našiel na rozdiel
od nás signifikantne vyššiu hladinu
triacylglycerolov [35], nie však signifi-
kantné rozdiely v hladine glykémie,
celkového, HDL- a LDL-cholesterolu
(podobne nám) oproti chorým bez
OSAHS. Lavie súhlasne s nami nena-
šiel signifikantný rozdiel u zdravých/s
ICHS so SAHS oproti zdravým/s ICHS
bez SAHS vo veku, BMI, hladine cel-
kového, HDL-, LDL-cholesterolu, tria-
cylglycerolov a DM [36].

Úloha spánkového apnoe v procese
aterogenézy môže byť väčšia, ako sa
doposiaľ myslelo [19,23–25]. Kľúčo-
vým mechanizmom v patogenéze AS
u chorých s OSAHS je chronická in-
termitentná hypoxémia a sympatiková
hyperaktivita s následnou endotelovou
dysfunkciou, aktiváciou vazokonstrikč-
ných, proagregačných, prozápalových
faktorov a stimuláciou neoangiogenézy
s remodelovaním ciev. Počas hypoxé-
mie je metabolizmus bunky oriento-
vaný na anaeróbnu glykolýzu. Intrace-
lulárne klesá pH, zvyšuje sa transmem-
bránový potenciál, elektróny sa ľahšie
uvoľňujú z molekúl, vznikajú veľmi
reaktívne intermediáty [37]. Tvorba
kyslíkových radikálov významne na-
rastá počas reoxygenácie. Nerovno-
váha medzi tvorbou voľných radikálov
a antioxidačnou ochranou vedie k oxi-
dačnému poškodeniu [38]. Aj keď
názory sa rôznia, vo všeobecnosti sa
dá predpokladať, že pri SAS reoxyge-
nácia spôsobuje oxidačný stres najmä
znížením aktivity antioxidačných me-
chanizmov v bunke, menej nadpro-

dukciou voľných radikálov. Sledovanie
na malom počte pacientov nepreu-
kázalo rozdiely v hladinách nitrotyro-
zínu (marker oxidačného, resp. nitro-
zového stresu spôsobeného NO) medzi
pacientmi so SAS a kontrolnou sku-
pinou [39]. Ani iné markery oxidač-
ného stresu neboli u pacientov so SAS
zvýšené pred ani po spánku bez nCPAP
[39]. Pacienti s ťažkým SAS mali vý-
razne nižšiu antioxidačnú kapacitu
oproti zdravej kontrole [40]. Oxidačný
stres je úzko spojený s kabonylovým
stresom [41]. Doteraz karbonylový
stres vo vzťahu k SAS podľa nám do-
stupných informácií nebol sledovaný.

Mimoriadny význam v patogenéze
AS má poškodenie cievneho endotelu.
Dysfunkčný endotel sa vyznačuje po-
ruchou relaxácie závislej od NO a vy-
tvára podmienky pre iniciáciu AS pro-
cesu [38]. Markery endotelovej dys-
funkcie boli detekované aj u chorých
s OSAHS, a to vyšetrením poruchy va-
zodilatácie závislej od endotelu [42].
U chorých s epizódami OSA hladiny
cievneho endotelového rastového
faktora (VEGF) odzrkadľujú mieru kys-
líkovej desaturácie, zvyšujú sa v noci
počas spánku v porovnaní s kontrol-
ným súborom a klesajú po liečbe
nCPAP [43]. Intracelulárna adhezívna
molekula-1, cievna adhezívna mole-
kula-1, E-selektín, adhezívne molekuly
monocytov CD15 a CD11 boli takisto
zvýšené u chorých s OSAHS, s tenden-
ciou poklesu po liečbe nCPAP [44–46].
U pacientov s OSAHS boli nájdené aj
vyššie plazmatické hladiny C-reak-
tívneho proteínu (CRP), interleukínu
(IL)-6, IL-8 a faktora nekrotizujúceho
nádory α (TNFα). Po nCPAP hladiny
CRP a IL-6 sa znížili [47–49].

Obštrukcia horných dýchacích ciest
s následnou hypoxémiou (ev. hyper-
kapniou, acidózou) a zmenami intra-
torakálneho tlaku naštartuje celý rad
reflexných mechanizmov, výsledkom
ktorých je prebudenie sa zo spánku,
hyperventilácia a aktivácia sympati-
kového nervového systému. Počas ap-
noických epizód dochádza k prudkým

zmenám systémovej a cerebrálnej he-
modynamiky [1,9]. Počas hypoxémie
a apnoe sa zvyšuje hladina katechola-
mínov, vrchol dosahuje na konci
apnoe v súvislosti so zobudením s ná-
sledným zvýšením systémovej vasku-
lárnej rezistencie, zvýšením systémo-
vého a pľúcneho artériového tlaku.
Chorí s OSAS majú zvýšené celodenné
vylučovanie katecholamínov močom
a zvýšenú hladinu endotelínu-1, čo
tracheostómia či liečba pomocou
nCPAP znížili [5].

Záver
Chorí s OSAHS majú horšiu kardio-
vaskulárnu morbiditu a mortalitu ako
jedinci bez OSAHS. V našej prierezovej
štúdii dokumentujeme závažnejšiu
AS a horšie echokardiografické para-
metre u chorých s OSAHS. Vzhľadom
na porovnateľný rizikový profil a ich
optimálnu kontrolu v oboch skupi-
nách je možné uvažovať o OSAHS ako
o samostatnom kardiovaskulárnom
rizikovom faktore. Toto tvrdenie je
však nutné si overiť na veľkých súbo-
roch chorých, so zaradením ženskej
populácie ako i chorých s najťažšími
stupňami OSAHS. Len prospektívna
štúdia môže ukázať, či kauzálna lieč-
ba OSAHS (pomocou nCPAP) môže
zlepšiť kardiovaskulárnu morbiditu
ev. mortalitu u týchto chorých. Do
získania presvedčivých dôkazov OSAHS
ostáva zatiaľ významným aditívnym kar-
diovaskulárnym rizikovým faktorom.
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