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Souhrn

Syndrom spankové apnoe je nejcastéjsi poruchou dychéni ve spanku a svymi komorbiditami mdze ovlivnit nejen kvalitu, ale i délku zZivota pacientt. Asociace
syndromu spankové apnoe s kardiovaskularnimi onemocnénimi byla opakované potvrzena. V tomto prehledu jsou shrnuty hlavni patofyziologické mecha-
nizmy vedouci ke zvysenému vyskytu arteridIni hypertenze u spankové apnoe, klinické ddsledky vztahu spankové apnoe a arteridini hypertenze a implikace
k Ié¢bé. Terapie pacientt se spankovou apnof musi byt komplexni, sprédvné nastavena lécba maze snizit vysoky krevni tlak i celkové kardiovaskuldrni riziko.
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Arterial hypertension and sleep apnoea syndrome (review)

Abstract

Sleep apnoea syndrome is the most common sleep-related breathing disorder. Its comorbidities may reduce not only the quality of life but the life expectancy
of the patients as well. The association of sleep apnoea syndrome with cardiovascular diseases has been confirmed repeatedly. In the review, we summarize
the main pathophysiological mechanisms leading to the higher incidence of arterial hypertension in sleep apnoea patients, the clinical consequences of the
relationship between sleep apnoea and arterial hypertension, and the implications in therapy. The therapy of sleep apnoea patients has to be comprehensive;
an appropriate treatment may lower the elevated blood pressure and the overall cardiovascular risk.
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Uvod a definice pojmii

Syndrom spankové apnoe je dle definice ak-
tudlni verze mezinarodni klasifikace poruch
spanku (ICSD-3) soubor pfiznakd a chorob-
nych stavli spojenych se zéstavou dychani ve
spanku. Diagnostickym kritériem je apnoe-
-hypopnoe index (AHI neboli pocet apnoe
a hypopnoe za hodinu spanku) > 5 s asocio-
vanou dennf ¢i no¢ni symptomatikou (dennf
spavost, Unava, v noci nespavost, hlasité chra-
pani) ¢i pfitomnost typickych komorbidit (ar-
teridIni hypertenze, ischemickd choroba sr-
decni (ICHS), fibrilace sini, deprese, kognitivni
dysfunkce atd.). Pokud je AHI > 15, tak pfitom-
nost symptomatiky a komorbidit nenf k napl-
nénf diagndzy vyzadovana.

Apnoe je definovana jako preruseni toku
vydechovaného vzduchu na vice nez 10 s, hy-
popnoe pak jako snizeni toku vzduchu o 50 %
s asociovanou hyposaturaci o 3 % anebo re-
dukce toku vydechovaného vzduchu o 30 %
s hyposaturacio4 % [1].

Apnoe-hypopnoe index 5-14,9 pak definuje
lehkou spankovou apnoe, 15-29,9 stfedné
tézkou a AHI > 30 téZkou spankovou apnoe.

Pacienti se syndromem spankové apnoe majf
tedy ve spanku opakované Uplné anebo ¢4s-
te¢né preruseni toku vzduchu a s tim spojeny
pokles okysli¢eni krve. Pfi tomto opakujicim se
déji dochézi k aktivaci nékolika mechanizm(: hy-
poxie a hyperkapnie stimuluje glomus caroticum
a naslednad aktivace sympatiku vede ke zvysenf
krevniho tlaku (TK) a stimulaci renin-angiotenzin-
-aldosteronové osy. Recidivujici hypoxie zpliso-
buje oxidativni stres a v kone¢ném duisledku en-
dotelidIni dysfunkci a poruchu cilovych organd
(srdce, ledviny). Zmény nitrohrudniho tlaku ovliv-
nuji funkci pravé i levé komory [2]. Patofyziolo-
gické mechanizmy vzniku arteridIni hypertenze
jsou prehledné znazornény na obr. 1.

Tyto patologické mechanizmy vedou ke zvy-
senému vyskytu nejen arteridlni hypertenze, ale
také nékterych arytmii, ¢astéjsimu rozvoji sr-
decniho selhdni a v neposledni fadé také ICHS.

Diagnostika syndromu

spankové apnoe

Spénkova apnoe je diagnostikovana pomoci
noc¢ni monitorace spanku. Ta probiha stan-
dardné za idedlnich podminek ve spankové
laboratofi. Dle doporucenych postupt Ceské
spole¢nosti pro vyzkum spanku a spankovou
medicinu [3] k rozhodnuti o tom, zda ma byt
pacient vysetfen ve spankové laboratofi, po-
stacuje screeningové vysetieni, kde minimalni
sledované parametry jsou dechovy proud, sa-
turace O, a pulz. Screening spankové apnoe
(SomnoCheck, Apnealink atp.) je v nasem
prostfedi také dostupnéjsi a jeho senzitivita
i specificita jsou dostatecné [4]. V doporuce-
nych postupech spankové spole¢nosti se pfi-
pousti, ze hodnoceni screeningového vyset-
feni mUze byt provedeno i bez specializace na
spankovou medicinu, pficemz k vysetieni ve
spankové laboratofi ma byt odeslan pacient
s AHI > 5, pfipadné pfi pozitivni anamnéze
dechovych pauz dle sdéleni okoli ¢&i pfi zvy-
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Obr. 1. Patofyziologické konsekvence spankové apnoe. Upraveno dle [2].
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LK — leva komora; PK — prava komora; RAAS - renin-angiotenzin-aldosteronovy systém: T — zvysent; 4 — snizent

sené denni spavosti (Epworthské skéla spavosti
nad 9), pfipadné pfi pfitomnosti vyznamné
kardiovaskuldrnf (KV) komorbidity.

Vicekanalové vysetfeni neboli polygrafie
ma snimat minimalné dechovy proud, de-
chové pohyby, saturace O2, pulz, polohu
a zvuk (chrapani). Polysomnografie pak obsa-
huje také EEG (minimaIné 4 svody), EMG brady,
EOG a volitelné videomonitoraci, EMG dolnich
koncetin a EKG.

Klinické dusledky vztahu
spankové apnoe a arterialni
hypertenze
ArteridIni hypertenze je jednim z nejvice pro-
studovanych rizikovych faktort KV morbidity
i mortality. Opakované byla prokézana aso-
ciace vyssiho TK s vy3sim vyskytem fatalnich
i nefatalnich KV komplikaci. Pfitom zavislost
rizika na TK je linedrnf a stoupad jiz od ,nor-
malnich” hodnot TK — takovy byl z&vér studie
Forda etal [5] s celkem 23 272 subjekty sledo-
vanymi po dobu 14,2-17,5 roku. Podle aktual-
nich doporuc¢enych postupt American Heart
Association a American College of Cardiology
je v pfipadé arterialni hypertenze jako cilova
hodnota tlaku pfi lé¢bé 130/80 mmHg [6].
Spénkova apnoe je tradicné povazovana
za rizikovy faktor pro vznik arteridIni hyper-
tenze — v metaanalyze Menga et al z roku
2016 [7] byl na celkem 20 637 subjektech po-
zorovan vyssi vyskyt arteridlni hypertenze jen
v pripadé muzské populace, a to ve vsech stup-
nich syndromu spankové apnoe (po adjustaci
na obezitu, vék, koureni a dalsi faktory). Ve star-
sich populacich (kde jsou tedy vsechny Zzeny
v postmenopauzalnim véku) jsou tyto rozdily
nejspise stirdny a spankova apnoe prokazatelné

zvysuje TKi u Zen [8]. Naproti tomu Xia et al [9]
ve své metaanalyze (celkem 6 098 subjektd rdiz-
nych vékovych kategorii) prokazuje pfimou z&-
vislost tize spankové apnoe a vyskytu arterialnf
hypertenze jako zcela nezavislého rizikového
faktoru - riziko podle néj stoupé o 17 % pfi vze-
stupu apnoe-hypopnoe indexu o 10/hodinu.

Konzistentnéjsi jsou data tykajici se farma-
korezistentni arteridlni hypertenze ¢ili arterialni
hypertenze nereagujici na lécbu tremi rliznymi
Ucinnymi latkami v¢. diuretika. Zde je povazovan
syndrom spankové apnoe za jeden z hlavnich ri-
zikovych faktor(, kde podle recentni velké meta-
analyzy autord Haifenga et al z roku 2018 (celkem
51628 subjektt) [10] tézka spankové apnoe figu-
ruje jako rizikovy faktor vzniku rezistentni hyper-
tenze s OR = 2,84 a s OR = 1,56 pro vznik esen-
cidlni hypertenze.

Maskovana i no¢ni arteridIni hypertenze
jsou rovnéz casto pozorovany v populacich
pacientl se spankovou apnoi. Maskovana ar-
teridIni hypertenze je opozitum ,syndromu
bilého pldsté’, kdy TK naméfeny v ordinaci
lékafe je v normalnim rozmezi, zatimco prd-
mérna hodnota TK pfi ambulantni monitoraci
prokaZe arteridlni hypertenzi.V pfipadé noc¢ni
arteridlni hypertenze se pak jedna o pacienty,
kterym byva v ordinaci lékafe opakované na-
méfena normalni hodnota TK, ale v no¢nim
intervalu je pramérny tlak nad normalni
rozmezi [11].

Implikace pro l1écbu

Terapie pacientl se spankovou apnof zahrnuje
rezimova opatreni, konzervativni lé¢bu a lé¢bu
chirurgickou. Z reZimovych opatfeni ma nejvéts
vyznam redukce hmotnosti, obecné déle dopo-
ruc¢ujeme nekonzumovat alkohol pred spanim

a pokud mozno se vyhnout Iékdim zvysujicim
riziko spankové apnoe (benzodiazepiny, myo-
relaxancia apod.). Konzervativni lé¢bou span-
kové apnoe rozumime zejména terapii pretla-
kovou ventilaci, event. Ize zde zahrnout i terapii
mandibuldrmimi protraktory (viz zavér kapitoly).
Chirurgicka lé¢ba spankové apnoe je zamérena
na odstranéni mista obstrukce podle etdZe jejiho
vzniku — nosni septoplastika, uvulopalatoplastika
(UPP), maxilomandibularni advancement atd.
Pacienti se spankovou apnof jsou v ceském
prostredf 1éceni vétsinou kontinudinim pozi-
tivnim pretlakem (continuous positive airway
pressure — CPAP), dle kritéril pojistoven je
mozné indikovat tuto terapii pfi apnoe-hy-
popnoe indexu > 15 (¢ili u stfedné tézké az
tézké spankové apnoe). Je vsak tato lé¢ba
opravdu piinosna pro snizeni KV morbidity ¢i
celkové délky Zivota? Na dUlkazy, které by to
potvrdily ve velkém souboru pacientd, zatim
Cekdme. McEvoy et al ve své studii zahrnujici
celkem témér 2 700 pacientl (studie znama
také jako SAVE study — anglicky Sleep Apnea
Cardiovascular Endpoints) neprokazali pfi pro-
spektivnim sledovani benefity pretlakové ven-
tilace CPAP oproti placebu (,sham”) CPAP pfi-
stroji — ve studii bylo pouZito zafizeni, které
vizudlné i zvukem pfipominalo CPAP, ale pozi-
tivni pretlak, ktery vyvijelo, byl nizky a neefek-
tivni k odstranéni zastav dechu. Pri srovnaniin-
tervencni skupiny se skupinou s placebo byla
stejnd incidence umrti z KV pricin, infarktd
myokardu, cévnich mozkovych piihod, kar-
didlniho selhani ¢i potieby revaskularizacni
terapie [12]. Problémem SAVE study, ale i dal-
sich podobnych studif zistdva otézka stano-
veni dostate¢né compliance s lé¢bou pretla-
kovou ventilaci. Otdzkou také zUstava, kolik
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hodin pouziti pretlakové ventilace za noc ma
byt vlibec povazovano za dostatec¢nou adhe-
renci k 1é¢bé. Walia et al v roce 2016 [13] sle-
dovanim 894 pacient( s arteridIni hypertenzi
a obstrukeni spankovou apnoi prokazuji, ze
pacienti s vyssi compliance maji veétsi snizeni
TK ve srovnani s pacienty s nedostate¢nou
compliance. Ve studii pfitom byla dostate¢nd
adherence k 1é¢bé definovana jako uziti CPAP
min. 4 hod za noc 5 dnl v tydnu a vice.

Sova et al v roce 2015 zkoumali vliv CPAP na
maskovanou arterialni hypertenzi u pacientl
s obstrukéni spankovou apnoi. Studie na
43 pacientech po roce terapie CPAP proka-
zala miré snizeni TK u pacientl — cca o 9 Torr
systolického a 8 Torr diastolického TK pfi am-
bulantni 24hod monitoraci TK [14].

Farmakorezistentni arteridIni hypertenze
mUze byt terapif pretlakovou ventilaci také po-
zitivné ovlivnéna. Podle randomizované pro-
spektivni studie Martinez-Garcia et al z roku
2013 [15] na 194 pacientech byl pozorovan
signifikantni, ale maly efekt na farmakorezis-
tentnf arteridlni hypertenzi — po 12 tydnech
terapie CPAP byl pokles systolického i diasto-
lického TK v priméru 3,2 Torr.

Chirinos et al [16] ve své prospektivni studii
na celkem 181 obéznich pacientech zkoumali
vliv kombinace terapie pretlakovou ventilact
a redukci hmotnosti. Zda se, Ze pokud je do-
sazeno zaroven redukce hmotnosti i spravné
lécby pretlakovou ventilaci, Ize dosdhnout
signifikantné vétsiho snizeni TK nez ve skupi-
nach bez intervence ¢i jen pfi samotné redukci
hmotnosti. Redukce hmotnosti jiz viak sama
signifikantné snizuje inzulinovou rezistenci, li-
pidemii a C reaktivni protein (CRP), pficemz pfi
terapii CPAP nebyl pozorovan v téchto smérech
z4dny statisticky vyznamny inkrementdini efekt.

V pfipadé intolerance konzervativni lé¢by
¢i chirurgicky fesitelné prekazky v dychacich
cestach muze pfijit na fadu chirurgicka léc¢ba.
V pfipadé neobéznich pacientd po prove-
dené uvulopalatoplastice bylo v prospektivni
studii Lysdahla et al [17] prokdzéno stejné KV
riziko, riziko vysokého TK i celkova mortalita
jako v obecné populaci, ve studii pfitom bylo
celkem 400 pacientl po UPP, z nichz 256 spl-
novalo kritéria lehkého ¢i stredné tézkého syn-
dromu spankové apnoe. Délka sledovéni ve
studii byla 5-9 let. Obdobné studie pro obézni
populaci ovsem neexistuje.

Na zévér uvadime pouziti tzv. mandibular-
nich protraktor( (anglicky oral appliances),
které v CR zatim neni velmi rozsifeno.V mnoha
zemich je pfitom tato moznost pfi intoleranci

pretlakové ventilace a souc¢asnych kontraindi-
kacich k chirurgické 1é¢bé pouzivana jako mélo
rizikovy a pomeérné dobre tolerovany zplsob
lé¢by. Jednd se o pomicku, kterd po viozeni do
Ust pfedsunuje mandibulu, a branf tak kolapsu
dychacich cest. Iftikhar et al v metaanalyze
z roku 2013 [18] demonstruji mozny pozitivni
vliv tohoto typu lé¢by na arteridIni hypertenzi.
Zda se, Ze snizeni TK po terapii mandibuldrnimi
protraktory je signifikantni, ale nutno fici ne-
patrné (pokles systolického i diastolického TK
nejvyse o cca 2,5 Torr). Pochopitelné se da oce-
kavat, ze klinicka relevance takového snizeni
TK pro snizeni KV rizika bude mala.

Zaveér

Syndrom spankové apnoe je patologickym
stavem, ktery snizuje kvalitu i délku Zivota
pacientd, zvysuje celkové nédklady na péci
0 pacienty, a to zejména v oblasti KV nemoci.
Lécha pretlakovou ventilaci zGstdva nadale
nejefektivnéjsijak ve smyslu odstranéni symp-
tomU spankové apnoe, tak i v pfipadé sni-
Zeni rizik spojenych s neléc¢enou spankovou
apnoi. V pfipadé intolerance terapie pozi-
tivnim pretlakem, lehké spankové apnoe i
nepfitomnosti obezity Ize zvazit chirurgické
reden.

Obezitu nutno povaZovat za hlavni rizikovy
faktor nejen vzniku spankové apnoe, ale i mor-
bidity a mortality nemocnych se spankovou
apnoi. Proto by mélo byt maximum Usili véno-
vano prevenci a lé¢bé nadvéahy. K pacientdim je
nutno pristupovat komplexné se zamérenim
se i na jejich psychicky stav, socioekonomicky
status i Zivotni styl a terapii uzpUsobit pro po-
treby konkrétniho pacienta.

Prace byla podporena prostfedky RVO: 61989592
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