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Kardiovaskularni riziko spankové apnoe
a kazuistika
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Souhrn

Mezi nejcastéjsi poruchy dychani ve spanku patfi spdnkova apnoe, kterd negativné ovliviiuje predevsim kvalitu
kardiovaskularni onemocnéni véetné nejzavaznéjsi komplikace — ndhlého umrti ve spanku nasledkem zévazné po-
ruchy srde¢niho rytmu.
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Cardiovascular risk of sleep apnoea and case report

Summary

The most frequently occurring sleep breathing disorders include sleep apnoea which in particular negatively
affects quality of sleep, thereby affecting all organs in the body. Among the severe complications of untreated
sleep apnoea are cardiovascular diseases including the most serious complication - sudden death in sleep due to

a severe heart rhythm disorder.
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Uvod

Ulohou spanku je fyzicky a psychicky odpocinek orga-
nizmu. V hlubokém spanku dochazi k utlumeni viech té-
lesnych funkci, zvysuje se hladina rlistového hormonu,
syntéza proteinl, v REM spanku se zvysuje krevni tlak
a dechova a srdecni frekvence.

Délka spanku je individualni, dllezita je role spanku na
vykonnost v nasledujicim dni. Lidé se déli na ty, kterym
staci kratka nebo dlouha doba spanku - tzv. kratkospaci
a dlouhospaci a dale na tzv. sovy — s vétsi vykonnosti
v noci a potiebou spanku v dopolednich hodinach a tzv.
skivany, u kterych je vie naopak.

Prilis dlouhy i ptilis kratky spanek je spojen s ¢astéjsi
incidenci kardiovaskularnich nemoci, karcinomu, cévni
mozkové piihody a suicidii.

Poruchy dychani ve spanku
Poruchy dychani ve spanku maji vliv na spanek a ovliv-
nuji dopad spanku na odpocinek organizmu.

Obstrukéni spankova apnoe
Nejcastéjsi poruchou dychani ve spanku je obstrukéni
spankova apnoe (OSA).

Charakteristickym projevem OSA jsou apnoe a hypo-
pnoe, které bud jsou, nebo nejsou vyvolany faryngalini
obstrukci a hypoventilaci. Obstrukeni spankovéa apnoe

je zplsobena kolapsem hornich cest dychacich [1],
ktery vede k tranzitorni hypoxii.

Podle druhu poruch dychani ve spanku mohou byt
tyto spojeny s hypoxemii nebo hypoxemii a hyperkapnii.

Patogeneticky zpUsobuji poruchy dychani ve spanku
centrélné nervové nebo neuromuskuldrni procesy, které
vedou ke zménam centralni regulace dychani nebo ke
zméné tonu svaloviny hornich cest dychacich [2]. Vyskyt
nejcastéjsi z poruch dychani ve spanku - obstrukeni
spankové apnoe - je 3-7 % v celkové populaci.

Rizikové faktory spankové apnoe jsou muzské po-
hlavi, nadvaha a vék, dale koufeni, konzumace alkoholu
a mala télesna aktivita [3].

Spankova apnoe se vyskytuje i u déti, 1-4 % Skolnich
déti ma spankovou apnoi, u déti byva tato spojena s ade-
notonzilarni hypertrofii a adipozitou [3].

Klasifikace spankové apnoe

Tize poruchy je urcena poctem apnoi a hypopnoi za
hodinu spanku — AHI index (apnoe-hypopnoe index):

= |lehkd apnoe — AHI 5-15/hod

= stfedné tézkd spankova apnoe - AHI 15-30/hod

= té7ka spankova apnoe - AHI vice nez 30/hod

Podle mista vzniku se apnoe a hypopnoe déli na ob-
strukéni, u niz je pti¢inou zlzeni ¢i uzavér hornich cest



dychacich, centrélni, u niz chybi podnét k dychani z de-
chového centra a smiSené, u nichz je pfitomna cent-
rélni a obstrukéni slozka.

Centralni respira¢ni udalosti jsou ¢asto pfitomny napf.
u srde¢niho selhani spolu s periodickym dychanim ¢i
u cévnich mozkovych piihod.

Projevy spankové apnoe
Hlavni projevy spankové apnoe jsou:
= nocni:
o pauzy v dychdania chrdpani pozorované partnerem
o probuzeni's Ulekem a pocitem duseni
o spanek bez pocitu odpocinku
o nocni zizen
o nykturie
@ nocni poceni
o obstrukce nosu
o gastroezofagealni reflux
o erektilni dysfunkce
o poruchy usindni
= denni:
o nadmérna denni spavost
© ranni suchost v Ustech
© ranni bolesti hlavy
o poruchy koncentrace
o podrazdénost
o poruchy nélady

Vysetieni a diagnostika spankové apnoe
Prvni podezieni na spankovou apnoi miize vzniknout jiz
na zakladé anamnézy. Vzhledem ke zdravotnim dopa-
dim neléc¢eného onemocnéni by mély byt obsahem za-
kladem kazdého klinického vysetfeni alespor zékladni
otazky:

= Chrapete?

= Pozoroval vas partner zéstavy v dychani?

= Jste unaveny?

Tizi nadmérné spavosti Ize ¢aste¢né specifikovat pomoci
dotaznik(, napf. Epworthska skala spavosti, Stop-Bank ¢i
Berlinsky dotaznik.

Nejcastéji je ve spankovych laboratofich uzivana Ep-
worthska skala spavosti (tab). O nadmérné denni spa-
vosti svéd¢i hodnoty vyssi nez 10 bodd.

Ke klinickému vysetfeni patfi podrobné ORL vyset-
feni s posouzenim eventudlniho vyskytu a tize prekazky
v hornich cestach dychacich.

Ambulantni vysSetieni a diagnostika ve spankové
laboratofi ma 3 mozné trovné:

1. screeningové ambulantni vysetieni (obr.) - domaci
monitorace flow a saturace pomoci jednoduchého
pfistroje, ktery ma jen 2 ¢idla: nosni bryle, které za-
znamenavaji proud vzduchu nosem a vyhodnocuji
chrapani, a pulzni oxymetr, ktery zaroverr monito-
ruje i srde¢ni frekvenci, toto vysetfeni by mélo pred-
chazet doporuceni pacienta do spankové laboratore
a slouzi k filtraci pacientt s lehkou spankovou apnoi
- do AHI 15/hod, ktera neni ur¢ena ke konzervativni
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|écbé - viz déle; pfi posouzeni zdznamu je nutné jesté
prihlédnout k desaturaci a dobé stravené v saturaci
pod 90 % - t 90, tato hodnota vy3si nez asi 10-15 %
muze byt nepfimym ukazatelem tzv. hypoventilace
a je také indikaci k odeslani do spankové laboratore

2. polygrafické vysetieni, které ma kromé senzort po-
pisovanych vyse jesté 2 pasy monitorujici dechové
pohyby bficha a hrudniku a ¢idlo pro polohu téla,
toto vysetteni Ize provadét ambulantné nebo ve
spankové laboratofi a umoznuje odlisit obstrukeni
udalosti od centralnich a posoudit vyskyt pauz v z&-
vislosti na poloze téla tyto udaje jsou dulezité pfri
volné typu terapeutického pfistroje

3. polysomnografické vysetieni, provadéné na ldzku,
které md oproti predeslému vysetteni jiz senzory
pro EEG, umoznujici klasifikaci spankovych stadii,
déle EMG, EKG, senzory pro pohyby koncetin nékdy
i mikrofon k monitoraci chrapani, videopolysomno-
grafie je doplnéna videozdznamem, eventualné au-
diozdznamem, polysomnografie umoznuje vylouce-
nim Usek( bdélosti presnéjsi kvantifikaci tize poruch
dychani ve spanku a dale je rutinné uzivéna pfi dia-
gnostice poruch spanku

Lécba poruch dychani ve spanku
U chrdpani a lehké az stiedné tézké spankové apnoe
do AHI 20/hod dle doporuc¢eného postupu chirurgické

Tab. 1. Epworthska skala spavosti

Epworthska skala spavosti
Pacient (Stitek):

Jméno a piijmeni:

Rodné ¢islo:

Vazend pani, vazeny pane,

vypliite, prosim, peclivé dotaznik, nebot umozni hlubsi rozbor
Vasich potizi.

Diimate nebo usinate v situacich popsanych nize? (Nejedna se
0 pocit Unavy).

Prosim, vyberte v nize uvedené skéle ¢islo nejvhodnéjsi Vasi od-
povédi ke kazdé nize uvedené situaci.

0 = nikdy bych nedfimal, neusinal

1 = slaba pravdépodobnost diimoty, spanku

2 = stfedni pravdépodobnost dfimoty, spanku

3 =2znacné pravdépodobnost diimoty, spanku

¢innost hodnoceni
Cetba vsedé

sledovani televize

necinné sezeni na vefejném misté

pfi hodinové jizdé v auté jako spolujezdec

pii odpolednim lezeni, kdyz to okolnosti
dovoluji

pfi hovoru vsedé

vsedé po jidle, bez alkoholu, v klidu
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sekce Ceské spole¢nosti pro vyzkum spanku a spanko-
vou medicinu (www.sleep-society.cz) je indikovan ORL
zakrok, stejné jako pfi intoleranci pretlakové é¢by.

Od stfedné tézké spankové apnoe — AHI = 15/hod je
indikovana konzervativni [é¢ba, ktera sestava z aplikace
proudu vzduchu urcitého tlaku pretlakovym pfistrojem
(pomoci kompresoru) prostiednictvim nosni nebo celo-
obli¢ejové masky. Pristroj pomoci jednouroviového
kontinualniho pozitivniho pretlaku v dychacich cestach
(continuous positive airway pressure — CPAP) ¢i dvouurov-
nového pozitivniho pretlaku v dychacich cestach (bilevel
positive airway pressure — BPAP) vytvoli tzv. pneumatic-
kou dlahu v hornich cestach dychacich, a tim odstrani re-
spira¢ni udalosti.

Lécba poruch dychani ve spanku by méla byt indiko-
véna vzdy s ohledem na zlepseni kvality Zivota pacientt
odstranénim ¢&i zmirnénim Unavy a nadmérné denni spa-
vosti a dale jako prevence, pfipadné ke zlepseni prognézy
komplikujicich onemocnéni.

Nelécena spankova apnoe ma dale dopad na meta-
bolické, endokrinni, neurologické, psychiatrické a plicni
procesy v téle.

Vasna diagnostika a lé¢ba spankové apnoe snizuje
riziko Urazd, zlepsuje kvalitu zivota, ma vliv na morbiditu
a mortalitu postizenych. Nelécena spankova apnoe zvy-
Suje ndklady na lé¢bu pacientd [4].

Kardiovaskularni komplikace nelécené
spankové apnoe

Arterialni hypertenze

Intermitentni epizody hypoxie a probouzeci reakce, které
navazuji na apnoe, zpUsobuji zvyseni aktivity sympa-
tiku, coz zpUsobuje zmény v krevnim tlaku, a to ma vliv
na hypertrofii myokardu, dalsi komplikaci jsou arytmie az
néahlé amrti [5].

Existuje uzky vztah mezi obstrukéni spankovou apnofi
a hypertenzi (HT), zvlasté rezistentni na Ié¢bu u pacient(
s doprovodnym kardiovaskularnim onemocnénim, se sr-
decni insuficienci, cévni mozkovou piihodou, ischemic-
kou chorobou srdec¢ni, fibrilaci sini, cévni mozkovou pfi-
hodou a mortalitou [6].

AZ 50 % pacientl s OSA trpi hypertenzi a 30 % hyper-
tenznich pacientl trpi OSA. OSA patii mezi identifiko-
vatelné pficiny HT.

OSA zvysuje riziko vzniku HT nezdvisle na ostatnich fak-
torech (hmotnost, BMI, pohlavi). Hypertenze u OSA ma
tyto charakteristiky: vyskyt ve dne i v noci, ale dominantni
vyskyt v noci, ,non-dipper” typ pfi holterovském monito-
rovani tlaku.

U pacientt s rezistentni hypertenzi se vyskytuje OSA
az v 83 % pripadu, tedy vsichni tito pacienti by méli pod-
robeni no¢nimu monitorovani [7].

Byla popsana signifikantni korelace mezi tizi OSA a hla-
dinou aldosteronu u pacient( s rezistentni hypertenzi. Je
mozné, ze retence tekutin vede k vétsimu parafaryngeal-
nimu edému [7].

Cévni mozkova pfihoda
Doporucené postupy [8] pro primarni prevenci cévni moz-
kové piithody (CMP) uvadéji poruchy dychani ve spanku
jako rizikovy faktor vzniku cévni mozkové piihody. Multi-
centrické randomizované kontrolované studie s 5letym sle-
dovanim ukazaly u pacient( s ischemickou cévni mozko-
vou piihodou a stredné tézkou az tézkou spankovou apnoi
pfi terapii CPAP zlepseni funkcnich nasledkd CMP a snizeni
mortality [9].

Aktudlni metaanalyza potvrzuje vztah mezi tézkou
spankovou apnoi a cévni mozkovou pfihodou [10].

Zda terapie spankové apnoe snizuje riziko CMP, neni
jesté dostatecné prokazano.

Obr. Pristrojovy screening u pacienta s tézkou spankovou apnoi
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Ischemicka choroba srdecni a koronarni
pfihody

Data z klinickych studii dokazuji, ze spankova apnoe je
nezavisly rizikovy faktor infarktu myokardu a jinych ko-
ronarnich ptihod [11].

Popisuje se, Zze chronicky zanét zplsobeny chronic-
kou intermitentni hypoxii, mlze hrat klicovou roli v atero-
geneze u pacientl se spankovou apnoi.

Tyto intermitentni mechanizmy mohou mit vliv na
kardialni hyperexcitabilitu a zvySovat tonus sympatiku,
zplsobovat oxidativni stres a hyperkoagulabilitu, coz
muze zhorsovat tizi akutniho koronarniho syndromu
a u pacientd s OSA a zhorsovat jeho prognézu [12].

Prevalence OSA u pacientl po akutnim infarktu myo-
kardu je 65,7 %.

Incidence ischemické choroby srde¢ni u pacient(i s OSA
¢ini 16,2 % oproti 5,4 % u pacientl bez OSA [12].

Sleep Heart Health Study [13] provadéna na 6 441 pa-
cientech prokazala OSA jako nezavisly rizikovy faktor
vyskytu ICHS.

Srdetni insuficience

U pacientt se srde¢ni insuficienci se ¢asto vyskytuji ob-
strukéni a centralni spankové apnoe a tyto jsou spojeny
i u pacientd bez hypersomnie se zvy$enou morbiditou
a mortalitou [14].

Vliv terapie CPAP na funkci levé komory bylo studo-
vano pomoci metaanalyzy 10 randomizovanych kontro-
lovanych studii. Pfi terapii CPAP dochdzi k signifikantnimu
zlepseni ejekeni frakce levé komory srdecni. Poc¢atecni AHI
a ejekenifrakce levé komory vykazuiji signifikantni korelaci.

Diabetes mellitus
Je prokazéna vysoka koincidence spankové apnoe a dia-
betu 2. typu.

Metaanalyza vlivu 1é¢by pomoci CPAP na hladiny
krevniho cukru a na inzulinovou rezistenci prokazala
po 214 tydnech 1écby CPAP zlep3eni hodnoty krevniho
cukru nala¢no [2].

Srdecni arytmie

U pacientu se spankovou apnoi se vyskytuji: bradyaryt-
mie — AV blokady, sinusova zastava, a tachyarytmie —
fibrilace sini, komorové tachykardie.

Fibrilace sini a OSA

Princip vzniku ¢i udrzeni fibrilace sini je hypoxii navo-
zeny oxidacni stres, ktery vede k degeneraci az zaniku
bunék myokardu a nasledné zanétlivé procesy vedouci
ke strukturdlni pfestavbé myokardu, dochazi k ndhradé
svaloviny vazivem. Prevalence OSA je u pacientt s fibri-
laci sini 32-49 %.

U symptomatické paroxyzmalni fibrilace sini rezistentni
na terapii je vyssi prevalence OSA ve srovnani s kontrolni
skupinou (87 % vs 48 %). Jedna se prevazné OSA tézsiho
stupné.

OSA je nezavisly prediktor recidivy fibrilace sini po
Uspésné radiofrekvencni ablaci.
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Doporucuje se terapie CPAP jako prevence rekurence
fibrilace sini po kardioverzi ke snizeni rizika [15].

Kazuistilka

Muz, narozeny roku 1964, vyska 196 cm, vaha 110 kg, BMI
29 kg/m?, ORL ndlez v normé, v rodinné anamnéze pouze
umrti otce na karcinom prostaty. OA: negativni. FA: [éky
nebere. Nekurak. PA: firemni zastupce.

NO: Po ndvratu ze sluzebni cesty nemohl usnout, uzil
Stilnox 1 tbl, za pfiblizné 20 min upadl do bezvédomi
a chroptél. Dcera mu poskytovala do pfijezdu rychlé
Iékafské pomoci laickou kardiopulmonalni resuscitaci.
Pfi prevzeti do zdravotni péce byla zaznamenana fibri-
lace komor. Pacient byl defibrilovan a intubovén a po-
sléze hospitalizovan na kardiologické JIP. Byl kompletné
kardiologicky vysetfen vcetné koronarografie a nalez
byl negativnim. Pacientovi byl implantovan defibrilator
a doporucena no¢ni monitorovani.

Nocnim monitorovanim bylo zjisténo AHI 30, pfitomno
saturace cinila 81 %, primérna saturace béhem celé noci
94 %. Nemocny travi 0 doby spanku v saturacich pod 90 %.

Nasledné byl preveden na terapii CPAP v automa-
tickém modulu, pro zbytkové AHI byl zvysen spodni
tlak pfistroje z 4 mbar( na 6 mbard. Pfi kontrolach byl
defibrildtor opakované bez vyboje.

Po 3 mésicich byla provedena kontrola ve spankové la-
boratofi — prdmérna denni doba pouzivani vypoctem:
2 hod 52 min. Pacient byl poucen o nutnosti zlepseni kom-
pliance. Rezidudlni AHI z pfistroje: 6,9, uspokojivy efekt
Iécby. Pri dalsi kontrole za pUl roku od zavedeni bylo zjis-
téno zlepseni kompliance - 4 hod/noc, pfistroj si pacient
vozi i na sluzebni cesty. Na terapii si pacient zvyka, pfi kon-
trolach je defibrilator bez vyboje.

Zaver

Spankové apnoe je svymi kardiovaskularnimi komplika-
cemi zavazné onemocnéni, jehoz nejzédvaznéjsim rizikem
je ndhlé umrti ve spanku v disledku zavaznych poruch sr-
decniho rytmu.V disledku nedostatecné sité spankovych
laboratofije v republice pres tato vyznamna rizika vyrazné
nedostate¢nd diagnostikovanost pacientd s OSA. V¢asna
|é¢ba pacientt s obstrukéni spankovou apnoi plsobi pre-
ventivné na vyskyt kardiovaskularnich nemoci, snizuje na-
klady na jejich 1é¢bu i morbiditu a mortalitu.
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