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Poruchy dychénivazané na spanek (sleep related breathing disorders — SRBD ) jsou onemocnéni, ktera jsou charakterizovana no¢ni
hypoxémii a nekvalitnim fragmentovanym spankem. Hypoxémie vyvolava aktivaci sympatiku a nasledné vede ke vzniku kardiovas-
kularnich komplikaci. Neléceny syndrom obstrukéni spankové apnoe (OSAS) je rizikovym faktorem pro vznik obezity, hypertenze,
diabetu, ischemické choroby srdecni, arytmii a také cévnich mozkovych pfihod (CMP). SRBD mohou také vzniknout jako nasledek
CMP. Nasledujici ¢lanek bude pojednavat o epidemiologii, patofyziologii, diagnostice a Ié¢bé SRBD ve vztahu k CMP. Zlepseni
povédomi o vztahu SRBD a CMP by mélo vést ke zlep3eni primarni a sekundarni prevence CMP a predevsim ke zlepseni prognézy
pacienti s CMP.V soucasné dobé je tato oblast soucasti intenzivniho vyzkumu a ¢ekd se na vysledky velkych multicentrickych studii.
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Stroke and Sleep related breathing disorders

Sleep related breathing disorders (SRBD) are characterized by nocturnal hypoxemia. This hypoxemia induces sympathetic activa-
tion and consequently leads to cardiovascular complications. Untreated obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a risk factor
for obesity, hypertension, diabetes, ischemic heart disease, arrhythmias and stroke. SRBD may also arise as a result of stroke. The
following article will discuss the epidemiology, pathophysiology, diagnosis and treatment of SRBD in relation to stroke. Raise of
awareness about the relationship between SRBDDB and stroke should lead to the improvement of primary and secondary pre-
vention of stroke and in particular to improve the prognosis of patients with stroke. This area is currently a part of the research
and we are waiting for the results of large multicenter studies.

Key words: respiratory disorders, stroke, sleep apnea.

Uvod

Klasické rizikové faktory cévnich mozkovych
pfihod (CMP), jako hypertenze, hyperlipidémie,
fibrilace sini, diabetes a koufeni, dokézi vysvétlit
jen asi 309% vzniklych CMP (Ferro, Massaro et Ma,
2010). Zbyvajici ¢ast CMP je v dlsledku jinych
pricin, které jsou znamé (disekce, vaskulitidy,
vaskulopatie, paradoxni embolizace, genetické
a koagulopatie) nebo zatim nezndmé. V po-
sledni dobé se ukazuje, Ze jednim z ddlezitych
rizikovych faktord CMP by mohly byt poruchy
spanku. Zkusenosti z vyzkumu vyznamu poruch

dychénivazanych na spanek (sleep related bre-
athing disorders — SRBD) v kardiologii prokazuijf
jednoznacny vliv SRBD na vznik hypertenze.
U pacientl s SRDB nedochézi k no¢nimu poklesu
krevniho tlaku, zejména diastolického (non-dip-
ping). Moznymi mechanizmy vzniku kardiovas-
kuldrnich komplikaci jsou: aktivace sympatiku,
dysfunkce cévniho endotelu, oxida¢ni stres
a zanét, hyperkoagulace a snizena tolerance
glukdzy. SRBD je nezévislym prediktorem rozvoje
srdecni ischemie, srde¢niho selhdnf a arytmif
(Somers et al., 1995). Cilem tohoto ¢lanku je

informovat zejména nemocni¢ni a ambulant-
ni neurology o vztahu CMP a poruch dychanf
védzanych na spanek. V ¢lanku popisujeme dva
zékladni typy poruch dychani, tedy obstruke-
ni a centraIni spankovou apnoi. Dale uvadime
klinicky dulezité definice a vztah poruch dy-
chénivazanych na spanek k vyskytu CMP. Lepsi
porozumeéni tomu, jak poruchy spanku zvysujf
riziko CMP, je ddlezité pro vytvoreni novych pre-
ventivnich postupd. Diagnostika a Ié¢ba span-
kové apnoe je nyni noveé uvedena v American
Heart Association guidelines 2014 pro prevenci
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Tab. 1. Prehled prevalence SDB u pacientt s CMP

Autor studie | Rok | Pocet pacientl Doba od CMP (dny) | Prevalence (%) | Prevalence (%)
AHI>5 AHI>10

Ahn 2013 293 6+3 63,1

Bassetti 1999 |80 9 62,5

Bassetti 2006 | 152 3+2 58

Broadley 2007 |30 2 58

Dyken 1996 |24 14-35 83 71

Dziewas 2007 | 214 <3 51

Hui 2002 |51 3 67

Iranzo 2002 |50 1 62

Parra 2000 | 161 2-3 72

Rola 2007 |70 <7 66

Siccolli 2008 |74 <3 55

Turkington 2002 120 1 80 61

Wessendorf 2000 | 147 64+20 61 44

Kepplinger 2013 |56 342 91

Wierbzicka 2006 |43 <7 63 41

cévnich mozkovych pithod a TIA (Kernan et al,,
2014). Vyznam poruch spanku pro prevenci CMP
je tedy posunut z vyzkumné oblasti na Uroven
platnych doporuceni, ¢imz se otevrela cesta
do zavedenf diagnostiky a Ié¢by spankové ap-
noe do bézné klinické praxe v cévni neurologii.

Poruchy dychani vazané
na spanek (sleep related
breathing disorders - SRBD)

Historie poruch dychanivazanych na spanek
(SRBD) je pomérné kratka. Jako zakladnf pojmy
mUzeme vymezit nasledujict:

Apnoe je pferuseni ventilace na dobu 10
sekund a vice. Hypopnoe je definovana redukcf
prdtoku vzduchu o >50% a soucasné poklesem
saturace O, 0 23 % anebo redukcf priitoku vzdu-
chu 0 30% a soucasné pokles saturace o 4%.
Redukce se ur¢uje od bazéIni hodnoty béhem
normalniho dychani a trva 10 sekund a vice.
Pocet apnof a hypopnof je sledovan béhem
spanku diagnostickou metodou zvanou po-
lysomnografie. Pfi tomto vysetfeni sledujeme
EEG, elektrookulogram (EOG), EMG, EKG, zdznam
dechu, symetrii a polohu trupu béhem spanku.
Pacient je zaroveri sniman infracervenou ka-
merou a je nahravan zaznam zvuku (chrapani).
NejdUlezitéjsim kvalitativnim vystupem z no¢ni
polysomnografie je parametr apnoe/hypopnoe
index (AHI). Je to pocet apnofi a hypopnof za ho-
dinu spanku. Podle hodnoty AHI rozlisujeme tfi
stupné zavaznosti spankové apnoe:

B |ehkd spankova apnoe (AHI 5-15)
B stfedné tézkd spankova apnoe (AHI

15-30)

B tézkd spankova apnoe (AHI>30)

Poruchy dychéni vazané na spanek rozdélu-
jeme podle mechanizmu vzniku na obstrukénf
spankovou apnoi (obstructive sleep apnea —
OSA) a centraIni spankou apnoi (central sleep
apnea — CSA).

Obstrukéni spankova
apnoe (OSA)

OSA je charakterizovana opakovanymi epi-
zodami Uplné nebo ¢astecné obstrukce hornich
cest dychacich (HCD), v disledku svalové hypo-
tonie béhem spanku, které vedou k apnoim, resp.
k hypopnoim. Uzdvérem HCD dojde ke vzniku hy-
poxémie a ke snizeni nitrohrudniho tlaku. Apnoe
a hypopnoe jsou vétsinou zakonceny probouzect
reakci (arousal) nebo probuzenim. Poté vétsinou
nasleduje pfechodnd hyperventilace. Apnoe a hy-
popnoe vedou k opakovanym epizoddm hypoxé-
mie s naslednou aktivaci sympatiku a postupnym
rozvojem kardiovaskularnich komplikaci (Somers
et al,1995). Nelétend OSA vede ke vzniku hyper-
tenze, diabetu, obezity, arytmii, infarktu myokardu
a nahlé smrti (Sonka et al, 2007). Viechna tato
onemocnénti jsou rizikovym faktorem pro vznik
CMP. Prevalence SRBD v bézné populaci je uda-
vana 24% u muzl a 9% u zen. Rizikovymi faktory
vzniku SRBD je chrapani, obezita, muzské pohlavi,
vek, velky obvod krku.

Centralni spankova apnoe (CSA)

CSA je zpUsobena predevsim nestabilitou
kontrolnich systémd ventilace. Pacienti s CSA
maji zvysenou odpovéd perifernich a central-
nich chemoreceptord, ¢imz dochézi k hyperven-
tilaci a hypokapnii s ndslednou respiracnf alkalo-
zou. To vede sekundarné k dosazeni apnoického
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prahu a snizenf centralniho fizeni. Timto mecha-
nizmem vznika typicky obraz Cheyne-Stokesova
(CSA-CSB) dychanf crescendo-decrescendoveé-
ho typu. CSA i CSA-CSB byvaji ¢asto pfitomny
u pacientd s CMP a srde¢nim selhanim. CSA se
dale mohou vyskytovat u lidf, kteff se pohybuji
ve vysoké nadmoiské vysce nebo uZivajf opiaty.
Primarni (idiopatickd) CSA zndmé jako Ondinina

kletba je nastésti vzacnym onemocnénim.

OSA a kardiovaskularni
rizikové faktory

Hypoxémie vyvoland OSA vede k probouzeci
reakci a aktivaci sympatiku s ndslednou tachykardif
a vzestupem krevniho tlaku. Nasledkem zvysené-
ho Usilf inspiracnich svald proti uzavienému faryn-
gu dochdzi ke snizeni nitrohrudniho tlaku. Zvysuje
se tim Zilnf ndvrat, a tim rozepétf pravé komory
s posunutim mezikomorového septa doleva. Tim
dochézi ke snizenému plnéni levé komory a snizeni
srdec¢niho vydeje. Zaroven zvyseny transmuraini
tlak v levé komore vede ke zvysenf afterloadu.
Pdsobenim hypoxémie dochazi ke vzniku plicni
hypertenze. V dUsledku hypoxémie a nasledné
reoxygenaci dochdzf ke vzniku oxidacniho stresu,
ktery ma velky vyznam pfi rozvoji aterogeneze
a formovéni trombu. TaktéZ dochazf ke vzniku
dysfunkce endotelu se snizenou produkci NO. To
vede ke snizenf schopnosti vazodilatace.

Véechny tyto mechanizmy vedou k rozvoji
aterosklerdzy, hypertenze, ischemické choroby
srdecni, arytmif a cévni mozkové piihody. Také
dochdzi ke zvyseni inzulinové rezistence a zvy-
Seni hladiny kortizolu, coz vede k rozvoji diabetu.
Také byly prokdzény zvysené hladiny leptinu,
ktery je spojen s obezitou.

Cirkadianni
frekvence vzniku CMP

Cirkadianni frekvence vzniku CMP je podobna
jako cirkadianni rozlozeni vzniku infarktd myokardu

Obr. 1. Prabéh obstrukeni spdnkové apnoe (OSA)
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Obr. 2. Polysomonograficky zdznam s pritomnosti obstrukcnich spdnkovych apnoi (OSA); typicky obraz
preruseni dechu s paradoxnimi pohyby hrudniku a ndslednou hypoxémif
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anahlé smrti. Jeho denni maximum je mezi 6.-12.
hodinou dopoledni. To je vysvétlovano zvysenou
aktivaci katecholamind zpUsobené nocni hypoxé-
mif u spankové apnoe s naslednou endotelialni

dysfunkci a zménou fibrinolytické aktivity.

Vztah OSA a CMP

Prosté chrdpani a OSA jsou nezavislé rizikové
faktory CMP srovnatelné s ostatnimi tradi¢nimi
rizikovymi faktory, jako je hypertenze (Sonka
et al, 2007). Podle magnetické rezonance byly
zjistény strukturdini abnormality v $edé i bilé
mozkové kdfe u pacientd s apnoi. Poskozenti
mozkového parenchymu miZe byt nasledek
opakovanych ischemii. Novd CMP mUze zhorsit
jiz existujici OSA. Je to predevsim u CMP postihu-
jicich mozkovy kmen a hlavové nervy a které tim
ovliviiuji napéti svall hornich cest dychacich.
CSA vétsinou vzniké jako dlsledek CMP a zlep-
Suje se v pribéhu nékolika mésicl. U pacientd
s OSA a CMP dochazi ke snizeni funkéni kapacity,

coz mUze vést ke zvysenirizika casné mortality.

Mechanizmus vztahu
OSA a CMP

Ke vzniku CMP v dtsledku OSA dochazf riiz-
nymi mechanizmy. Jak jiz bylo uvedeno, zvysuijf
vyskyt klasickych rizikovych faktord, jako je hy-
pertenze, hyperlipidémie, fibrilace sini (Oza et al,,
2014). Dalsi mozné pficiny vznikaji jako disledek
hypoxémie.

Hypoxémie vede k aktivaci sympatiku s no¢-
ni hypertenzi (non-dipping). Taktéz dochdzi
k poskozeni endotelidlnich bunék oxida¢nim
stresem. Také fluktuace krevniho tlaku béhem
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obstrukeéni udélosti vede ke vzniku turbulence,
kterd plsobf na cévni sténu. Obstrukeni udalost
vede té7 k alteraci hemodynamiky v mozko-
vych cévach a poklesu prokrveni mozku. Toto
snizenf bylo prokazédno béhem apnoe pomo-
cf transkranidiniho dopplerovského vysetreni.
Zmény nitrohrudniho tlaku béhem obstrukéni
udalosti mohou snizovat mozkovou perfuzi
a vést ke vzniku CMP u vulnerabilnich pacientd.

CMP maze vzniknout i jako nasledek obra-
ceného syndromu Robina Hooda. Desaturace
kysliku s hyperkapnii béhem OSA mUze vyvolat
steal fenomén. Tento intrakranidlnf steal feno-
mén je spojen se zhorsenim u 7 % akutnich CMP.
Dalsi popisovany mechanizmus je vliv paradoxni
embolizace béhem dlouhé obstrukéni spanko-
vé apnoe. Jednd se o pacienty s perzistujicim
foramen ovale. Za normélnich podminek je tlak
v levém atriu vy3si nez v pravém a nedochézi
k pravolevému shuntu. Jina situace je u pacient(
s OSA, kdy v disledku snizenf intratorakdlniho
tlaku dochazi k obraceni toku krve a vzniku pra-
volevého shuntu. V ddsledku toho mdze dojit
k paradoxni embolizaci s ndslednym vznikem
CMP. Vzhledem k tomu, ze OSA vede k sekun-
darni arteridlni hypertenzi, je mozné, Ze zvysuji
riziko i intracerebralni hemoragie. Pacienti s nit-
rolebnim krvécenim majf velmi ¢asto spankovou
apnoijako komplikaci tohoto stavu (Pontes-Neto
et al, 2010). Avsak pro vzacnéjsi vyskyt a tézsi

klinicky stav jsou literdrnf data velmi omezena.

Vztah CSA a CMP

CSA mlze byt spise prlvodnim jevem vas-

akutnf CMP je pozorovan zvyseny vyskyt CSA,
ktery se zlepsuje v prlbéhu mésict. CSA spojené
se srde¢nim selhdnim jsou rizikovym faktorem
kardioemboliza¢ni CMP. K centréini apnoi (po-
dobné Ondininé kletbé) dochazi pfi postizeni
dorzolateraini oblasti prodlouzené michy po CMP.
Toto postizent je nastésti velmi vzacné.

Prevalence poruchy
dychani vazanych na spanek
u pacientti po CMP

V rdmci zjistovani prevalence vyskytu SDB
u pacientt po CMP bylo provedeno velké mnoz-
stvi studif, jejichz vysledky jsou shrnuty v tabulce 1.

Podle metaanalyzy Johnsonové et al,, 2010,
do které zahrnuli 29 studif s 2343 pacienty s is-
chemickou ¢i hemoragickou CMP ¢i TIA byla
frekvence SDB pii AHI>5 72 % a 38 % pfi AHI>20.
Pouze u 7% pacientd, kteff méli SDB, byla pfi-
tomna CSA. Spankové apnoe (AHI>10) postihuje
Castgji muze nez zeny (65 % versus 48 %) a jako
nezavisly rizikovy faktor zvysuje nejen riziko roz-
voje CMP, ale dokonce je zaznamenan i ¢astéjsi
vyskyt spdnkové apnoe u pacientl s recidivou
mozkového infarktu (57 % vs. 74 %)

Z vyse uvedenych studii vyplyva velmivyso-
ka prevalence SRBD u pacient s CMP (38-72 %).

Diagnostika poruch dychani
vazanych na spanek

Diagnostika je zalozena na anamnestickém
a polysomnografickém vysetreni.

Anamnéza

OSA postihuje vice muze nez zeny. Typicky
pacient s OSA je obézni chrapajici muz, ktery mlze
pospavat i béhem dne. Po ranu byva unaveny,
nevyspaly, se zménami chovani, s nedostate¢nou
koncentraci, Uinavou a bolestmi hlavy. Mohou se
vyskytovat i poruchy erekce. U pacientt s CSA
mohou byt pfiznaky odlisné. Pacienti ¢asto nejsou
obéznia nechrdpou. Méné je u nich vyjddrena ran-
ni Unava a spavost. Nékdy byva periodické dychani
pfitomno i v bdélém stavu, predeviim béhem
cviceni s hyperventilaci a ndslednou hypokapni.

V anamnéze se ptame pacientd na pfitom-
nost chrapani, Unavu, zvysenou dennf spavost,
Spatnou kvalitu spanku. Taktéz no¢ni angina
pectoris, dusnost, arytmie zastavy dechu béhem
spanku v anamnéze by meély vést k odeslani
do spankové laboratofe. K hodnocenf spanku Ize
pouzit dotazniky napf. Epworthska skéla spavosti
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Obr. 3. ViivOSA na rozvoj kardiovaskuldrnich onemocnénf
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nebo Berlinsky dotaznik. K suspekci na CSA-CSB
mUze také vést absence poklesu tlaku béhem
spanku béhem 24hodinového monitorovani
(non-dipping), velka variabilita srde¢ni frekvence
a pokles saturace hemoglobinu kyslikem.

Polysomnografie

Zlatym standardem pro stanoveni diagndzy
je laboratorni no¢ni polysomnografické vyset-
feni hodnocené zkusenym spankovym tech-
nikem a aplikované na klinicky stav pacienta
lékafem-somnologem. Béhem polysomnografie
je sledovano EEG, EKG, EMG svald brady, elektro-
okulogram (EOG) a proud vzduchu pfi dychani.
Déle jsou snimany dychaci pohyby z hrudniku
a bficha, dychaci zvuky, saturace hemoglobinu
kyslikem, pohyby dolnich koncetin a poloha téla.
Pacient je sledovéan videokamerou. K diagnéze
|Ize také pouzit riizné druhy mobilnich polygrafii,
které nemaji moznost pfipojeni EEG. Doméci
respiracni telemonitoring mUze snizit néklady

oproti tradi¢ni polysomnografii.

Lécba OSA po CMP

V terapii se pouziva malého ventildtoru ge-
nerujiciho kontinudlnf pozitivni tlak (Continuous
positive airway pressure — CPAP). Pacient je pfi-
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