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SPANKOVE PORUCHY DYCHANIA
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Spankové apnoe je charakterizované opakovanymi apnoickymi epizddami pocas spanku, ktoré su doprevadzané poklesom saturacie
arterialnej krvi kyslikom a prebudzacimi reakciami. V zavislosti od patomechanizmu vzniku apnoickych epizéd rozoznavame obstruké-
né, centralne a zmieSané spankové apnoe. Opakovanie apnoickych epizod zapri€ifuje fragmentaciu spanku a narusenie fyziologickych
vzfahov medzi spankom, respiraénym a kardiovaskularnym systémom s neZiaducim vplyvom na prognézu tychto chorych. Obstrukéné
spankové apnoe je rizikovym faktorom kardiovaskularnych ochoreni, a to artériovej hypertenzie, srdcového zlyhania, portch srdcového
rytmu a cievnych mozgovych prihod. Centralne spankové apnoe je éastym nalezom u pacientov so zlyhavanim lavej srdcovej komory.
K definitivnemu postaveniu diagnézy spankového apnoe je potrebné polysomnografické vySetrenie. Liecba spankového apnoe zavisi od
stupia zavaznosti ochorenia. Pre pacientov s obstrukénym spankovym apnoe fahkého stupna je vhodna chirurgicka lieCba, avSak pre
pacientov so stredne tazkym a fazkym stupfiom spankového apnoe je zlatym Standardom lie¢ba neinvazivnou ventilaciou.

Kracové slova: spankové poruchy dychania, obStrukéné spankové apnoe, centralne spankové apnoe, polysomnografické vySetrenie,
neinvazivna ventilacia.

SLEEP RELATED BREATHING DISORDERS

Sleep apnea is characterized by repetitive apneic episodes accompanied with oxygen desaturations and arousals from sleep. Depending
on the pathogenesis and polysomnographic finding, we distinguish three types of sleep apnea: obstructive, central and mixed sleep
apnea. Repetitive apneic episodes cause sleep fragmentation and disrupt the normal physiologic interactions between sleep, respiratory
and cardiovascular system with adverse impact on prognosis. Obstructive sleep apnea is commonly associated with obesity. It is a risk
factor of cardiovascular diseases such as arterial hypertension, heart failure, arrhythmias and stroke. Central sleep apnea is considered
to be a marker of left ventricular heart failure. Polysomnography is required to diagnose sleep apnea. Treatment of sleep apnea depends
on the severity of sleep related breathing disorder. Surgical corrections are recommended only for patients with mild obstructive sleep
apnea. The gold standard for effective treatment of moderate to severe sleep apnea is noninvasive ventilation.
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Uvod

Epidemiologické $tudie v poslednych rokoch
ukdzali, Ze viac nez tretina populdcie trpi poruchami
spanku. Podla sucasnej Medzindrodnej klasifika-
cie portch spanku sa spankové poruchy dychania
zaraduju medzi dyssomnie, ¢o su poruchy spanku
spojené s neschopnostou zaspat a udrzat nepreru-
Sovany spanok (insomnia) a so zvy$enou spavostou
v priebehu dia (hypersomnia) (1). Medzi najCastej-
Sie zo skupiny spankovych poruch dychania patri
spankové apnoe, pricom rozliSujeme obstrukéné
spankové apnoe (OSA) (asi 80 % pripadov), v 10 %
pripadov ide o centrdlne spankové apnoe (CSA)
a zvy$nych 10 % tvori zmieSané spankové apnoe.

Definicia

Terminom apnoe oznaCujeme zastavenie dy-
chania trvajuce dihSie ako 10 sekund. Hypopnoe
je definované ako znizenie dychového objemu
na menej ako 50 % pocas 10 sekund a viac (1).
Apnoické a hypopnoické epizody su sprevadzané
desaturdciami (poklesom saturécie hemoglobinu
kyslikom (SaQ,) viac ako o 4 %) a prebidzacimi
reakciami (arousals). V zavislosti od mechanizmu
vzniku apnoickych epizdéd pocas spanku rozozna-
vame obstrukéné, centralne a zmieSané spankové
apnoe. OSA je definované ako chybanie ventilacie
trvajlce aspon 10 sekund, po¢as ktorého je zacho-
vana aktivita dychového centra, a teda zachované
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i dychové Usilie. To sa prejavi pritomnostou paradox-
ného pohybu hrudnika a bréanice po€as obstrukcnej
apnoickej epizody (obrdzok 1). Pri CSA je docasne
preruSena aktivita dychacieho centra s chybanim
dychacich pohybov hrudnika a branice v spanku,
ktoré trva aspori 10 sekdnd (obrazok 2). ZmieSané
spankové apnoe zacina ako centralne apnoe, ale
v druhej asti dochadza k obnoveniu ¢innosti dycha-
cieho centra s naslednou aktivaciou dychacich sva-
lov pri znizenej alebo chybajucej aktivite dilatatorov
faryngu, a teda pokracuje ako OSA (obrazok 3).

Obstrukéné spankové apnoe

Prevalencia OSA

OSA patri medzi najcastejSie sa vyskytujuce
spankové poruchy dychania vébec. Prevalencia
OSA doprevadzaného klinickou symptomatoldgiou
v populécii stredného veku je priblizne 4 % u muzov
a2 % u zien, avSak fahky stupef OSA, ktory je Casto
pritomny bez dennych symptémov sa vyskytuje az
u 24 % muzov a 9 % Zzien (2).

Medzi vyznamné rizikové faktory OSA patri po-
hlavie, vek, obezita, kraniofacialne deformity a gene-
tické faktory. Epidemiologické Studie dokumentuju,
Ze obezita je najvyznamnejSim rizikovym faktorom,
pricom OSA sa vyskytuje az u 40 % obéznych os6b
a priblizne 70 % pacientov s OSA je obéznych (3).
Pomer vyskytu OSA u muzov a zZien je 2 : 1, avSak

u Zien sa vyskyt OSA zvySuje po menopauze (2).
Zvy3eny vyskyt OSA je znamy u pacientov s hypoty-
re6zou a akromegaliou.

Patogenéza OSA

OSA je vyvolané kolapsom hornych dychacich
ciest v dosledku zniZenej aktivity dilatatorov faryngu
pocas spanku. Predisponujtcimi faktormi Uplného
uzavretia HDC su anatomické abnormality v oblasti
splanchnokrania (najcastejSie retrognacia, mikro-
gnacia, retropozicia maxily, dorzokaudalna rotacia
mandibuly a zmen3enie kosteného faryngedineho
priestoru) a zmeny makkych tkaniv (4). Zmeny méak-
kych tkaniv pri OSA su spdsobené edémom HDC,
obezitou a odliSnou histologickou stavbou farynge-
alnej svaloviny.

Anamnéza a fyzikdlne vysetrenie

Prvym dblezitym krokom v diagnostike OSA
je ziskat od pacienta pohovorom spankovi anam-
nézu. Symptomy mozno rozdelit na nocéné a den-
né. Z noénych symptémov su to Casto partnermi
spozorované apnoické pauzy, chrapanie, pricom
charakteristické je explozivne alebo intermitentné
chrapanie, dalej pocit dusenia v spanku, suchost
v Ustach, preruSovany spanok, nykturia, nadmerné
notné potenie, gastroezofagedlny reflux, insomnia
a parasomnia (abnormélne prejavy pocas spéanku).
Z dennych symptémov je typickd nadmernd denna
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Obrazok 1. Obstrukéné spankové apnoe. apnoe (obvod merany na
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Obrazok 2. Centralne spankové apnoe.

hornom  okraji krikotyreoi-
dalnej membrany > 40 cm),
vyznamnej§im ako body
mass index (2).

- Anamnéza a fyzikalne
vySetrenie spravne identi-
| I fikuju len 50 % pacientov
4" s OSA (6). Ani otorinola-
ryngologické  vySetrenie
a zobrazovacie metddy ako
je cefalometria, pocitacova
tomografia a magnetické
rezonancia, ktoré odhaluju
anatomické  abnormality
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Obrazok 3. ZmieSané spankoveé apnoe.

spavost, ktord mozno v klinickej praxi jednoducho
kvantifikovat subjektivne pomocou $kal (najpouziva-
nejSia je Epworthskd skdla spavosti), na objektivne
zhodnotenie nadmernej dennej spavosti sa pouziva
Test mnohopoCetnej latencie zaspania (Multiple
Sleep Latency Test) alebo menej Casty Test udr-
Zania bdelosti (Maintenance of Wakefulness Test).
Z dalSich dennych symptémov je to kognitivny de-
ficit, depresia, Unava, ranna cefalea, sexuélne dys-
funkcie a pyroza.

Najcharakteristickej$im nalezom pri fyzikdlnom
vySetreni u pacientov s OSA je obezita, a najmé u pa-
cientov s fazkym stupfiom OSA je pritomny typicky
Pickwickov habitus a spravanie. NajtypickejSim so-
matickym znakom pre OSA je krétky Siroky krk, kto-
rého obvod je vyznamnym prediktorom pritomnosti
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v oblasti hlavy a krku, ne-
stacia k identifikacii OSA.

Polysomnografické

1a ! A

' iy vysetrenie

K ur€eniu definitivnej
diagndzy spankového apnoe
jenevyhnutnépolysomnogra-
fické vySetrenie (PSG), kto-
ré ma vysoku reprodukova-
- tefnost. V' $pecializovanych
laboratdriach sa  vyuziva
kompletna PSG, ktora za-
hriiuje celonoénl  registra-
ciu  elektroencefalogramu,
elektrookulogramu,  elektro-
myogramu, elektrokardiogra-
= . mu, oronazalneho prietoku,
pletyzmografického sledova-
nia pohybov hrudnika a bru-
cha, transkutannej oximetrie
a zvukov chrapania mikrofo-
nom. Standardnou stigastou
I vySetrenia sa stava i zaznam

obrazu - videopolysomno-
grafia, meranie transkutanneho CO,, kontinualny moni-
toring krvného tlaku sfygmomanometrom a pulzny tran-
zitny ¢as. V niektorych vysokoSpecializovanych span-
kovych laboratdridch sa vyuziva na presné meranie dy-
chacieho Usilia meranie vnutrohrudnikového tlaku ezofé-
govou sondou s balénikom napojenym na manometer.
Diagnosticka PSG trva najmenej 6 hodin. Niektoré span-
kové laboratdrid vyuzivaju protokol ,rozdelenej noci“ (tzv.
splitnight), pri¢om prva polovica noci je diagnosticka a pri
jednoznacnej pritomnosti OSA je v druhej polovici noci
zahajend lie¢ba OSA neinvazivnou ventildciou pri pokra-
¢ujlicom polysomnografickom snimani.

Hodnotenie zdvaznosti OSA
Zéakladnym kritériom zévaznosti OSA je index
apnoe/hypopnoe (AHI), o je pocet apnoickych
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a hypopnoickych epizéd za hodinu po¢as spanku
(7). Dalsimi vyznamnymi ukazovatelmi zavaznosti
tohto ochorenia je stupen a ¢as straveny v desatura-
cii pocas spanku, pocet prebudzacich reakcii a mie-
ra ospalosti po¢as dha. Smernice pre klasifikaciu
zavaznosti OSA nie su celosvetovo jednotné, avSak
najpouzivanejSie st smernice dané Americkou aka-
démiou pre spankovu medicinu (American Academy
of Sleep Medicine Task Force), ktora rozliSuje tri
stupne zavaznosti OSA (7): 1. fahky stupen (5 - 15
epizéd za hodinu spanku), 2. stredne tazky stuperi
(15 - 30 epizdd za hodinu spanku), 3. tazky stupen
(viac ako 30 epizdd za hodinu spanku).

OSA a respiracné ochorenia

Pre pacientov s OSA je charakteristicky vyskyt
opakovanych obstrukénych apnoickych epizéd s vy-
raznymi poklesmi Sa0,. Desaturacie si vyraznejSie
ako pri CSA, pricom u pacientov s fazkym OSA za-
znamenavame aj hodnoty Sa0, < 30 %. Preto pridru-
Zenie plucnej komorbidity, akou je ¢asto chronicka
obstrukénd choroba pfic (CHOCHP), moze zhorsit
prognézu zékladného ochorenia. Koexistencia OSA
a CHOCHP sa oznaduje ako ,,overlap syndrom".
Castejsi vyskyt je u pacientov s fenotypom , biue blo-
ater* ako u pacientov s fenotypom ,pink puffer” (8).
Medzi mechanizmy poruchy vymeny krvnych plynov
u pacientov s overlap syndrémom patri obstrukcia
dychacich ciest na roznych Urovniach, pri¢om ide
0 kombindciu dvoch zakladnych foriem obStrukcie
dychacich ciest: a) dynamicka kompresia dolnych
dychacich ciest v désledku CHOCHP, ktord limituje
prietok vydychovaného vzduchu a stazuje exspi-
rium, b) inspiracny kolaps hornych dychacich ciest,
ktory sa vyskytuje poCas epizdd OSA. Negativne
ddsledky tychto dvoch foriem obstrukcie dychacich
ciest sa séitavaju, preto u pacientov s koexistenciou
CHOCHP a OSA mdze byt pritomna zavazna hypo-
xémia takmer poCas celého trvania spanku, zatial¢o
u pacientov so samotnym OSA spravidla dochadza
k upraveniu SaO, medzi epizédami obstrukéného
apnoe.

CHOCHP sa v sucasnosti nepoklada za rizi-
kovy faktor vzniku OSA, avSak CHOCHP i OSA su
¢astymi ochoreniami, ktorych asociécia nie je zried-
kavé (9). NavySe, pacienti s overlap syndrémom
maju vySSie riziko vzniku respiracnej insuficiencie
ako pacienti s OSA a normélnymi hodnotami plic-
nych funkcii, ako i zvy$ené riziko vzniku véasnych
komplikacii chronickej hypoxémie: chronické plicne
srdce, polycytémia, poruchy srdcového rytmu, kon-
gestivne zlyhavanie srdca a vysokd mortalita (10).
Samotnd hypoxémia pocas noci (t. j. bez pritom-
nosti hypoxémie pocas dia) u pacientov s lahkym
a stredne tazkym OSA bez plticnej komorbidity sice
nestaci k vzniku trvalej pfucnej hypertenzie, avSak
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no¢né hypoxémie u pacientov s overlap syndrémom
prispievaju k rozvoju trvalej pfucnej hypertenzie aj
u tych pacientov, ktori maju fyziologické hodnoty
Sa0, pocas dia (11).

Pre tieto zavazné respiraéné dosledky pri OSA
je potrebné zahrnt do diagnostického procesu tak-
tiez funkEné vysetrenie pllc a u pacientov s plticnou
komorbiditou i vySetrenie krvnych plynov a krvného
obrazu.

OSA a kardiovaskuldrne ochorenia

Néasledkom akutnych hemodynamickych zmien
pocas obstrukénych epizdd dochadza k opakova-
nému vyraznému zvySeniu aktivity sympatikového
nervového systému, systémového krvného tlaku
a afterloadu lavej komory srdca priemerne niekofko
desatkrat az stokrat kazdu noc, pricom postupom
¢asu dochéadza ku fixécii dysfunkcie autondmneho
nervového systému a reguldcie TK, a to nielen po-
Cas spanku, ale aj po¢as diia v bdelom stave (12).
OSA sa tak stava vyznamnym rizikovym faktorom
pre vznik a progresiu kardiovaskularnych ochoreni,
akymi je artériova hypertenzia, ischemickd choroba
srdca, cievne mozgové prihody, srdcové zlyhdvanie
a poruchy srdcového rytmu.

Artériova hypertenzia sa vyskytuje u 50 aZ
70 % pacientov s OSA a priblizne 30 az 40 % pa-
cientov s artériovou hypertenziou ma su¢asne OSA
(13). NavySe bol u pacientov s refraktémou artéri-
ovou hypertenziou dokumentovany vyskyt OSA
takmer v 90 % (14). Prospektivna $tudia Wisconsin
Sleep Cohort Study dokazala, Ze OSA je nezavislym
rizikovym faktorom rozvoja artériovej hypertenzie
(15). V sucasnych smerniciach prevencie, klasifika-
cie, diagnostiky a lieCby artériovej hypertenzie (Joint
National Committee, JNC VII) sa OSA poklada za
najcastejSiu pri¢inu sekundarnej artériovej hyper-
tenzie, preto u vSetkych pacientov s hypertenziou
neznameho pévodu, u ktorych nedochadza pocas
spanku k poklesu TK (tzv. non-dippers) je potrebné
realizovat PSG vysetrenie za i¢elom vylicenia OSA
(16). U pacientov s OSA, ktori su v ¢ase postavenia
diagnézy OSA normotenzni, je potrebné pravidelne
kontrolovat krvny tlak a realizovaf 24-hodinovy am-
bulantny monitoring za U¢elom postdenia moznych
vzostupov krvného tlaku poéas spanku.

Pre pacientov s OSA je charakteristicka pri-
tomnost tradi¢nych rizikovych faktorov ateroskle-
rozy, ktord zohrava klu¢ovu Ulohu v patogenéze
ischemickej choroby srdca a cievnych mozgovych
prihod. Rozsiahla prospektivna epidemiologicka
Stidia Sleep Heart Health Study dokazala, ze OSA
je nezavislym rizikovym faktorom ischemickej chro-
by srdca, pricom relativne riziko jej rozvoja je u pa-
cientov s OSA 1,27-krat vysSie oproti pacientom bez
spankovej poruchy dychania (17).
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OSA méZe prispievat ako k systolickej, tak i k dia-
stolickej dysfunkcii lavej komory srdca, pricom
viaceré nevelké Studie uvadzaju vysoku frekvenciu
vyskytu diastolickej dysfunkcie favej komory u tychto
chorych (18). Prevalencia spankového apnoe u pa-
cientov so zlyhdvanim srdca je 50 — 60 %, priCom
po rozdeleni na jednotlivé typy spankového apnoe
je prevalencia OSA a CSA v rozmedzi 15 - 40 %
(19). U pacientov s OSA a normalnou funkciou lavej
komory su Castym nalezom arytmie benigneho cha-
rakteru, avSak u pacientov so srdcovym zlyhdvanim
prispieva OSA k zvySenému vyskytu komorovych
extrasystol (20). V sucasnosti sa preto odporuca
zaradit echokardiografické vysetrenie pri vstupnom
hodnoteni pacientov s diagnostikovanym spanko-
vym apnoe.

Liecba OSA

Lie¢ba OSA je zamerana predovSetkym na sta-
bilizaciu a udrzanie priechodnosti hornych dychacich
ciest, a tym na prevenciu vzniku apnoe a hypopnoe
pocas spanku. Medzi vSeobecné zasady patri reduk-
cia nadmernej hmotnosti, dodrZiavanie spankove;
hygieny, vyhybanie sa spaniu na chrbte, vylu¢enie
hypnotik, sedativ a myorelaxancii, abstinencia alko-
holu a fajCenia.

Chirurgicka intervencia je vhodna pre ne-
obéznych pacientov s habitudlnym chrapanim bez
pritomnosti spankovej poruchy dychania a u pacien-
tov s fahkym stuprfiom OSA. K naj¢astejSim chirur-
gickym vykonom patria operacie mékkého podnebia
(uvulopalatofaryngoplastika, laserovd uvuloplas-
tika), tonsilektomia a adenotdmia, operdcie bazy
jazyka a maxilofacidlne rekonstrukéné operacie.
U morbidne obéznych pacientov je potrebné zvazit
bariatricku operaciu zallidka. Ciastoény efekt maj
Ustne protézy. U vybranych pacientov, u ktorych nie
je symptomatoldgia OSA dostatoCne ovplyvnend
Standardnou lie¢bou neinvazivnou ventildciou, je
vhodné pouzit popri neinvazivnej ventilacii aj farma-
kologicku lie¢bu (modafinil).

Zlatym Standardom lieCby vSetkych pacientov
s OSA stredne tazkého a fazkého stupiia je neinva-
zivna ventildcia, a to metédami CPAP (Continuous
Positive Airway Pressure) a BiPAP (Bi-level Positive
Airway Pressure). Pod pojmom CPAP sa rozumie
aplikécia ventilanej podpory formou kontinualneho
pozitivneho tlaku generovaného pristrojom. Tento
princip ucinku CPAP pri OSA, ktory spoiva v pneu-
matickom rozSireni (dlahovani) dychacich ciest ob-
javil Austréléan Colin Sullivan so spolupracovnikmi
(21). Rezim aplikécie ventilacnej podpory formou
kontinudlneho pozitivneho tlaku na dvoch drovniach
sa oznaCuje BiPAP. Cestou aplikdcie ventilacnej
podpory je nosova, nosovo-ustna alebo celotvaro-
va maska. Pre zefektivnenie lie¢by sa zavadzaju

nové rezimy neinvazivnej ventilacie ako je C-Flex
a Bi-Flex. Metédou prvej volby lie¢by u pacien-
tov s OSA po splneni indikaénych kritérii je CPAP.
Neinvazivna ventilcia pouzitim BiPAP je indikovana
predovSetkym u pacientov s overlap syndrémom,
ktori maju Casté exacerbacie CHOCHP s respirac-
nou insuficienciou a potrebou opakovanych hospi-
talizacii, u hyperkapnickych pacientov.s CHOCHP,
u pacientov s kombindciou OSA a CSA, u pacientov
s Pickwickovym syndrémom, neuromuskuldrnymi
ochoreniami, deformitami hrudnika a u pacientov so
zlyhanim srdca.

Centrdlne spankové apnoe

Etiolégia a patogenéza CSA

DéleZitd dlohu pri vzniku CSA zohrdva nedosta-
toCna stimulécia dychového centra prostrednictvom
CO,. K takejto situécii dochadza v désledku dvoch
protichodnych mechanizmov: a) pri poruche funkcie
dychového centra, pric¢om dochadza k alveolarne;
hypoventilacii a hyperkapnii po¢as spanku aj v bde-
lom stave, b) pri alveolarnej hyperventilcii, pri ktorej
dochadza k hypokapnii, ked je PaCO, pod troviiou
apnoického prahu a nestaci stimulovat navodenie
dychového rytmu. Preto rozliSujeme hyperkap-
nické CSA a nehyperkapnicky typ CSA, ktorého
prevalencia je podstatne vyssia.

Pri¢inou vzniku hyperkapnického CSA su cen-
tralne hypoventilatné syndrémy, ¢o su ochorenia
centralnych Struktdr dychacieho centra s nedosta-
tocnou odpovedou na stimulaciu CO,. RozliSujeme
primarny (idiopaticky) a sekundarny centréalny hypo-
ventilaény syndrém, ktory vznikd najéastejSie v do-
sledku CMP.

Pre nehyperkapnické CSA je charakteristicka
intermitentnd nestabilita regulacie dychania s nad-
mermou odpovedou na stimulaciu CO,. Vyskytuje
sa u jedincov vo vysokych nadmorskych vyskach,
ojedinele ide o pacientov so zlyhanim obliciek, akro-
megaliou a poSkodenim centrainej nervovej sdstavy.
Velmi zriedkavo sa vyskytuje idiopatické CSA, ktoré-
ho priCina hyperventilacie nie je znama.

V' Klinickej praxi sa najéastejSie stretdvame
s CSA u pacientov so zlyhavanim lavej komory srd-
ca. Castym sprievodnym znakom u tychto chorych
je periodické dychanie Cheyne-Stokesovho typu
(obrazok 4), ktoré sa vyskytuje priblizne u 30 - 50 %
pacientov s ejekénou frakciou nizSou ako 45 % (22).

Symptémy a klinické dosledky CSA

U pacientov so syndrémom centrélnej hypoven-
tilacie je Casto prvou manifestaciou akutne respi-
raéné zlyhanie. Chronicka hypoxémia predisponuje
k vzniku polycytémie, plucnej hypertenzie a chronic-
kého cor pulmonale.
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Obrazok 4. Cheyne-Stokesovo dychanie.
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Pacienti s nehyperkapnickym CSA, najmé ti s pri-
druzenym Cheyne-Stokesovym dychanim, ¢asto uda-
vaju vyraznu dennt spavost, zaspavanie v situacidch
s monoténnou aktivitou, limitaciu fyzickej namahy a pa-
roxyzmalne no¢né dyspnoe ako priznak samotného
zlyhdvania srdca. U pacientov s Cheyne-Stokesovym
dychanim a zlyhdvanim srdca su ¢asto zaznamenané
predovSetkym supraventrikuldme poruchy srdcového
rytmu, paroxyzmalne supraventrikuldme tachykardie
a ojedinele i komorové extrasystoly. Prave u tychto pa-
cientov je riziko vy$Sej mortality a CastejSej indikacie
na transplantdciu srdca oproti pacientom s rovnako
zévaznym srdcovym zlyhdvanim, ale bez pritomnosti
spankovej poruchy dychania (23).

Liecba CSA

U pacientov s Cheyne-Stokesovym dychanim
a CSA pri srdcovom zlyhdvani je zakladnou straté-
giou liecby zlepsit funkciu favej komory srdca opti-
malizéciou farmakoterapie. V suéasnosti existuje
dostatok dokazov, Ze lieCba pouzitim neinvazivnej
ventilacie (najcastejSie CPAP) vedie u va&siny pa-
cientov k vyznamnému zniZeniu stupia zavaznosti
CSA atiez k zlepSeniu kardiovaskularnych paramet-
rov, a to k zvySeniu ejekénej frakcie favej komory,
poklesu frakcie mitralnej regurgitacie, poklesu kon-
covosystolického a koncovodiastolického priemeru
lavej komory a poklesu sérovych hladin predsierio-
vého natriuretického faktora.

V lie¢be syndrémov centralnej hypoventilacie
bez apnoickych epizdd sa pouziva dlhodoba oxy-
genoterapia. Stimulatory dychacieho centra (teofy-
liny, acetazolamid) su indikované len v ojedinelych
pripadoch a ich pouzitie je asociované so zvySenym
rizikom vzniku pordch srdcového rytmu u pacientov
s0 srdcovym zlyhdvanim.
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Zaver

Spankové apnoe patri medzi klinicky naj-
vyznamnejSie spankové poruchy dychania, a to
nielen pre ich ¢asty vyskyt v beznej populdcii, ale
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najma pre jeho zavazné akutne a chronické dosled-
ky na respiraCny a kardiovaskularny systém. OSA
je najCastejSou pri¢inou sekundarnej artériovej
hypertenzie, ako i vyznamnym rizikovym faktorom
dal$ich kardiovaskularnych ochoreni. Preto okrem
polysomnografického vySetrenia, ktoré je zlatym
Standardom pre diagnostiku spankového apnoe, je
potrebné zhodnotit i kardiovaskularne riziko u tych-
to pacientov. CSA s Cheyne-Stokesovym dychanim
sa najcastejSie vyskytuje u pacientov s kongestiv-
nym srdcovym zlyhdvanim, pricom je asociované
s horSou progndzou tychto chorych. Neinvazivna
ventilacia dokaze ucinne eliminovat spankové ap-
noe a v sucasnosti stpa mnozstvo jednoznacénych
ddkazov o priaznivom pdsobeni tejto lieCby na zni-
Zenie kardiovaskularneho rizika u pacientov s OSA
i CSA.
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