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Spankové poruchy dychania predstavuju vyznamny rizikovy faktor cerebrovaskularnych ochoreni. Syndrém spankového apnoe (SAS)
je u pacientov s cievnou mozgovou prihodou (CMP) ¢asty a nepriaznivo ovplyvnuje ich zdravotny stav. Napriek tomu ostava velka
Cast pacientov s CMP po tejto stranke nediagnostikovanych a prichadza o potencidlny benefit pretlakovej ventila¢nej liecby. V tomto
¢lanku sa podrobnejsie venujeme Specifikdm epidemioldgie, etiopatogenézy, diagnostiky a liecby SAS prave v populdcii pacientov
s CMP. Zaoberdme sa aj vzéjomnymi vztahmi a suvislostami medzi tymito dvoma samostatnymi nozologickymi jednotkami.
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Sleep apnea in patients with ischemic stroke

Sleep-disordered breathing is a significant risk factor for cerebrovascular diseases. Sleep apnea syndrome is common among
patients with stroke and negatively influences outcomes of patients. However, most cases of sleep apnea in patients with stroke
remain undiagnosed and patients are losing potential benefits of positive airway pressure therapy. In this article, we focus in detail
on the specific aspects of epidemiology, etiopathogenesis, diagnostic process, and therapy of sleep apnea syndrome in stroke

patients. We also deal with the relationships and connections between these two separate nosological units.

Key words: stroke, sleep apnea, positive airway pressure.

Uvod

Syndrém spankového apnoe (SAS) je ¢as-
tym ochorenim, ktoré postihuje 34 % muzov
a 17 % zien vo veku 30-70 rokov (Peppard
et al.,, 2013). V naSom regiéne dosahuje vy-
skyt stredne zavazného a zavazného SAS
v populacii starSich dospelych az 50 %
(Dostélova et al., 2020). Prevalencia SAS je
este vyssia u pacientov s cerebrovaskularny-
mi ochoreniami, u ktorych dosahuje az 71 %
(Seiler et al., 2019). Najcastejsou a klinicky
najvyznamnejsou poruchou dychania pocas
spanku je obstrukéné spankové apnoe (OSA),
ktoré charakterizuju opakované epizédy ko-
lapsu hornych dychacich ciest pocas spanku
pri zachovanom centralnom riadeni dycha-

nia a dychovom Usili (American Academy of

Sleep Medicine, 2014). Napriek vyznamnym
pokrokom v oblasti akutnej liecby a sekun-
dérnej prevencie zostavaju cievne mozgové
prihody (CMP) celosvetovo druhou najcastej-
Sou pri¢inou mortality a tretou najcastej-
Sou pricinou dlhodobého zneschopnenia
(Feigin et al., 2017). Na vyznamnu asociaciu
medzi SAS a CMP upozoriiuje aj aktualne
spolo¢né stanovisko viacerych eurépskych
odbornych spolo¢nosti (European Academy
of Neurology, European Respiratory Society,
European Stroke Organisation a European
Sleep Research Society - EAN/ERS/ESO/ESRS),
ktoré konstatuje dvojnasobné riziko vzniku
CMP u pacientov s neliecenym OSA, pricom
obzvlast rizikovou populaciou su pacienti
v strednom veku, a to bez ohladu na pohlavie

(Bassetti et al., 2020). ,Zlaty Standard” v diag-
nostike SAS predstavuje polysomnografické
vySetrenie umoznujuce detekciu apnoickych
a hypopnoickych prestavok pocas spanku.
O pritomnosti SAS sved¢i nalez =5 apnoe/
hypopnoe za hodinu spanku (tzv. apnoe-
-hypopnoe index, AHI) so su¢asnou pritom-
nostou typickych symptémov (napr. nadmer-
nej dennej spavosti) (American Academy of
Sleep Medicine, 2014; Qaseem et al., 2014).
Metédou volby a odporucanou inicidlnou
lie¢bou SAS je terapia pozitivnym pretlakom
v dychacich cestach (,positive airway pressu-
re”, PAP) (Qaseem et al., 2013). V dalsom texte
detailnejsie uvddzame Specifika epidemiold-
gie, etiopatogenézy, diagnostiky a liecby SAS
v populdcii pacientov s CMP.
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Epidemiologia

V nedavnej metaanalyze hodnotiacej
7096 pacientov s CMP bola pritomnost SAS
(AHI =5/hod.) pozorovana u 71 % pacien-
tov. Zavazné SAS (AHI >30/hod.) bolo pri-
tomné u 30 % pacientov (Seiler et al., 2019).
U pacientov po prekonani CMP predstavuje
OSA najcastejsi typ poruchy dychania po-
¢as spanku. Centrélne spankové apnoe je
u tychto pacientov zriedkavejsie a jeho kli-
nické dosledky su menej jednoznacné ako
v pripade OSA (Johnson a Johnson, 2010).
V literature neustale pribudaju dokazy, ktoré
poukazuju na tlohu OSA ako nezavislého rizi-
kového faktora cerebrovaskularnych ochore-
ni. Statistické spracovanie dat z9 metaanalyz
a 14 vedeckych prac preukazalo u pacientov
s neliecenym OSA pocas 3-10 rokov sledo-
vania 2,24-krat vyssie riziko vzniku CMP
(Bassetti et al., 2020). Na uzky vztah medzi
SAS a cerebrélnou ischémiou poukazuje aj
signifikantne vyssi vyskyt SAS v populacii
pacientov s ischemickou CMP vzniknutou
pocas spanku (Xiao et al., 2018).

Etiopatogenéza

Na zvysenej cerebrovaskuldarnej morbi-
dite sa m6zu podielat viaceré klucové pato-
mechanizmy pritomné pri OSA. Patri medzi
ne kolisanie intratorakélneho tlaku, intermi-
tentna hypoxia, intermitentna hyperkapnia
a rekurentné prebudzacie reakcie. Uvedené
mechanizmy maju za nasledok zmeny he-
modynamiky, vedu k naruseniu reguldcie
autonémneho nervového systému, oxidac-
nému stresu, endotelidlnej dysfunkcii, zme-
nam koaguldcie, metabolickej dysreguldcii ¢i
k systémovej zapalovej reakcii. Spomenuté
patomechanizmy su komplexné, navzajom
uzko prepojené a mozu spustat dalsie fyzio-
logické a patologické reakcie organizmu. OSA
tak méze viest k vzniku CMP bud'priamo, ale-
bo nepriamo ovplyvnenim ochoreni, ktoré
su zndmymi rizikovymi faktormi CMP. Zndmy
a detailne preskiimany je napriklad vztah OSA
s arteridlnou hypertenziou, fibrilaciou pred-
sieni, cukrovkou a dyslipidémiou (Bassetti,
2021; Javaheri et al., 2021).

Priama, bezprostredna uloha OSA pri
vzniku cerebrélnej ischémie sa vysvetluje
hlavne hemodynamickymi vplyvmi SAS na
cerebralnu cirkulaciu. V dosledku striedania
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apnoickych prestavok s epizédami obnove-
ného pradenia vzduchu v dychacich cestach
dochadza k vyznamnému kolisaniu hod-
not systolického a diastolického tlaku krvi.
Pbésobenie opakovanych vykyvov krvného
tlaku na mozgovu cirkuldciu vedie k naruseniu
cerebrdlnych autoregula¢nych mechanizmov
(Urbano et al., 2008). Suc¢asne v doésledku ap-
noickych pduz dochadza k hypoxémii a hy-
perkapnii, ktoré spésobuju vazodilataciu.
Vazodilatdcia nasledne vystavuje cerebralnu
cirkuldciu riziku poskodenia v doésledku striho-
vych sil a nadmerného napédtia cievnej steny
vplyvom elevovanych hodnét systolického
a diastolického tlaku krvi (Javaheri, 1986). Po
ukonceni apnoickej pauzy dochddza k sprie-
chodneniu dychacich ciest s naslednym hy-
perpnoe. Hyperpnoe spdsobuje hypokapniu,
ktora ma vyznamny vazokonstrikény ucinok.
Aj maly pokles parcidlneho tlaku oxidu uhlici-
tého tak moze viest k cerebralnej ischémii. Na
vzniku cerebralnejischémie sa m6zu epizédy
apnoe spolupodielat aj znizenim srdcového
vydaja v dosledku poklesu intratorakalneho
tlaku, ktory spdsobuje zvysenie afterloadu
a znizenie vyvrhového objemu lavej komory
(Yumino et al., 2013).

Bezprostrednd uloha OSA pri vzniku CMP
moze suvisiet aj s paradoxnou embolizaciou
cezforamen ovale patens. Pokles intratorakal-
neho tlaku pri SAS vedie k zvyseniu venéz-
neho ndvratu do pravej predsiene srdca.
Sucasna hypoxémia a hyperkapnia v priebehu
apnoickej pauzy vedu k plucnej hypertenzii
a dysfunkcii pravej komory. Zvysené prude-
nie krvi do pravej predsiene spolu so zvyse-
nym tlakom v pravej predsieni predisponuju
na prudenie krvi ,cestou mensieho odporu”
cestou foramen ovale patens do lavej pred-
siene (Campos-Rodriguez et al., 2021).

Je potrebné pripomendt, Ze vztah medzi
SAS a CMP nie je len jednosmerny. SAS ne-
predstavuje len rizikovy faktor cerebrovasku-
larnych ochoreni, ale postihnutie respirac¢nych
a regula¢nych centier v mozgu v dosledku
CMP moze viest k vzniku SAS aj ,de novo”,
pripadne moze zhorsovat uz premorbidne
pritomné SAS (Hermann a Bassetti, 2016).

Diagnostika
Aktudlne odporucania American Heart
Association/American Stroke Association
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(AHA/ASA) zaoberajuce sa sekundarnou
prevenciou CMP u pacientov s ischemic-
kou CMP alebo tranzitérnym ischemickym
atakom (TIA) uvédzaju, ze u tychto pacien-
tov by mala byt zvazena diagnostika OSA
(trieda odporucenia 2b; turoven dékazu B-R)
(Kleindorfer et al., 2021). Dané odporucanie
je podporené hlavne ¢astym vyskytom OSA
u pacientov s CMP a tym, Ze u velkej casti
pacientov s CMP ostava SAS nediagnosti-
kované (Bravata et al., 2017). Odporucanie
blizsie nespecifikuje, aké vysetrenie sa ma
na diagnostiku SAS pouzit. ,Zlaty Standard”
v diagnostike SAS vsak nadalej predstavuje
polysomnografické vysetrenie. Vysetrenie
prebieha v Standardizovanych podmienkach
spankového laboratdéria a zahfa snimanie
celonocnej elektroencefalografie, elektro-
okulogramu, saturacie krvi kyslikom, prie-
toku vzduchu v dychacich cestach, pohy-
bov hrudnika a brucha, elektrokardiogramu,
polohy pacienta, ako aj elektromyogramu
svalov brady a predkoleni. Zvuky chrapania
sa snimaju mikrofénom a pacienta snima
infrakamera. Alternativnou metédou na
stanovenie SAS moéze byt polygrafické re-
spiracné vysetrenie, pri ktorom sledujeme
prudenie vzduchu v dychacich cestach spolu
s respira¢nymi pohybmi hrudnika a brucha
a paralelnym sledovanim saturacie krvi kysli-
kom (American Academy of Sleep Medicine,
2014; Qaseem et al., 2014).
Polysomnografické vysetrenie sa vsak ne-
dd, vzhladom na svoju obmedzenu dostup-
nost, ako aj technicku a finanénu naro¢nost,
zrealizovat v rdmci skriningu SAS u vsetkych
pacientov s CMP. Diagnostiku navyse kompli-
kuje aj skuto¢nost, ze charakteristické denné
priznaky SAS (napriklad nadmerna denna
spavost, ktora lekdra ¢asto ako prva upozorni
na moznost pritomnosti SAS) nebyvaju v po-
pulécii s CMP vzdy a typicky pritomné. Nizsie
zastupenie nadmernej dennej spavosti, obe-
zity a chrdpania u pacientov s komorbiditou
CMP a SAS limituje aj vyuzitie Standardnych
dotaznikov pouzivanych na skrining SAS
v beznej populdcii (napr. Berlinsky dotaz-
nik, dotaznik STOP-BANG a Epworthska skéla
spavosti), ktoré u pacientov s CMP nedosa-
huju pozadovanu senzitivitu a Specificitu.
Na skrining SAS u pacientov s CMP by preto
mali byt pouzivané skér objektivne diagnos-
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tické metody (Ott et al,, 2017; Reuter et al.,
2018). Vhodnejsiu alternativu skriningu SAS
predstavuje vySetrenie pulznou oxymetriou
pocas spanku. Ide o jednoduché a financ¢ne
nendrocné vysetrenie s adekvétnou senziti-
vitou (presahujucou 90 %). Pulznd oxymetria
v akutnom $tadiu CMP by mohla predsta-
vovat optimalny nastroj na dalSiu selekciu
jedincov vhodnych na diagnostické doriese-
nie (idedlne pomocou polysomnografie, pri-
padne polygrafie, u spravne selektovanych
pacientov) a ndslednu ordinaciu ventilacnej
liecby.

Ako sme uz spominali, vztah medzi SAS
a CMP je obojsmerny a CMP moze zhor$o-
vat uz premorbidne pritomny SAS (Hermann
a Bassetti, 2016). Prevalencia a zdvaznost
SAS sa u pacientov po prekonani CMP v jej
subakutnom a chronickom $tadiu znizuje
(Parra et al., 2000). Dana skuto¢nost moéze
viest k falos$nej pozitivite skriningového vy-
Setrenia realizovaného v akutnej faze CMP.
Otéazku spravneho nacasovania diagnostiky
a iniciacie lie¢by vsak musia zodpovedat az
vysledky dalsich studii.

Terapia

Metédou volby pri lietbe SAS je PAP
(Qaseem et al., 2013). K dispozicii su viaceré
moznosti ventila¢nych rezimov. Prvou liniou
liecby je obvykle ventildcia s kontinualnym
pozitivnym pretlakom v dychacich cestach
(,continuous PAP”, CPAP), alternativnymi moz-
nostami pri nedostato¢nom efekte CPAP su
dvojurovriovy pretlak v dychacich cestach
(,bilevel PAP*, BiPAP) ¢i adaptivna servo-venti-
lacia (ASV). Viaceré zariadenia poskytuju moz-
nost autotitracie, teda automatickej upravy
hodnoty pretlaku v dychacich cestéch, ktora
odstranuje potrebu jeho manualneho titro-
vania.

Spominané aktudlne odporucenia AHA/
ASA konstatuju, Ze u pacientov s ischemickou
CMP alebo TIA a komorbidnym OSA moéze byt
lie¢ba PAP prinosna pre zlepsenie niektorych
priznakov a dosledkov SAS, a to vratane vyso-
kého tlaku krvi a nadmernej dennej spavosti
(trieda odporucenia 2a; uroven dékazu B-R)
(Kleindorfer et al., 2021). Odporucania EAN/
ERS/ESO/ESRS uvédzaju, Ze vysledky viace-
rych observaénych kohortovych $tudii nazna-
¢uju znizenie rizika vzniku CMP u pacientov

s OSA lie¢enych pomocou PAP. Vysledky
momentélne dostupnych metaanalyz vsak
nepoukazuju na signifikantny efekt PAP liec-
by v znizovani rizika CMP. Vplyv na redukciu
rizika vzniku CMP bol zaznamenany v subpo-
pulacii s dobrou adherenciou k PAP lie¢be
(priemerné pouzivanie PAP lie¢by >4 hod. za
noc). Na posudenie Ucinku inych liecebnych
moznosti OSA (lie¢ba pomocou Ustnych pro-
téz, chirurgickych vykonov, pozi¢nej terapie,
stimulacie nervus hypoglossus) na znizenie
rizika cerebrovaskuldrnych ochoreni nie je
v sucasnosti k dispozicii dostatok relevant-
nych udajov (Bassetti et al., 2020).

Kla¢ovym aspektom, ktory méze suvisiet
s negativnymi vysledkami doteraz realizo-
vanych randomizovanych kontrolovanych
studii, je adherencia k PAP lie¢be. Ako priklad
nam moze posluzit jedna z najvacsich rando-
mizovanych $tudii, Studia SAVE (2687 pacien-
tov, ztoho 1183 pacientov s CMP), skiimajuca
vplyv PAP na redukciu vaskuldrnej morbidity.
Studia sice preukézala priaznivy vplyv CPAP
na chrépanie, dennu spavost, kvalitu Zivota
analadu, no nepreukdzala vplyv na redukciu
vaskularnych ochoreni (vratane CMP). Je viak
potrebné dodat, Ze pacienti zaradeni v studii
uzivali PAP lie¢bu v priemere iba 3,3 hod. za
noc a k lie¢be bolo adherentnych (uzivajucich
liecbu >4 hod. za noc) iba 42 % pacientov.
Naslednd analyza podskupin preukdzala re-
dukciu vyskytu CMP u jedincov s dobrou ad-
herenciou k lie¢be v porovnani s kontrolnou
populaciou (HR 0,52 [0,30-0,90], p = 0,02)
(McEvoy et al., 2016).

Problematika adherencie k PAP lie¢be
u pacientov s komorbiditou CMP a SAS si
zasluzi pozornost. Doposial nepublikované
vysledky z ndSho pracoviska naznacuju, ze
napriek komplexnej diagnostike SAS a ini-
ciacii PAP liecby pocas hospitalizacie zostava
6 mesiacov od zacatia liecby adherentnych iba
47,1 % pacientov s komorbiditou cerebralnej
ischémie a SAS. Tieto vysledky st v sulade
s literdrnymi Gidajmi a vyrazne sa neodliSuju
ani u pacientoy, u ktorych bola realizovana
autotitracia PAP lie¢by v domacom prostredi
(adherencia u 52,3 %) (Colelli et al., 2020). Na
porovnanie, dlhodoba adherencia k PAP lie¢-
be dosahuje v beznej populdcii bez komor-
bidity CMP 57 % (Genzor et al., 2021). Je tiez
vhodné pripomenut, Ze ,zauzivand” hranica
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Stvorhodinového uzivania lie¢by pre adhe-
renciu k lie¢be nemusi v skuto¢nosti odzrka-
dlovat jej schopnost zlepsovat nepriaznivé
dosledky OSA.

Napriek nepresvedcivym vysledkom
sucasnych studii skimajucich vplyv liecby
PAP na cerebrovaskularnu morbiditu studie
z neddvnej minulosti preukazali, ze o ucin-
nosti konkrétnej terapeutickej intervencie
(napriklad mechanickej trombektémie ¢i
okluzie foramen ovale patens) u pacientov
s CMP rozhoduje kombinacia vhodnej meto-
diky aplikovanej v spravny ¢as v adekvatne
selektovanej populéacii pacientov. Buduce
studie by nam mali poméct stanovit pacien-
tov, u ktorych je mozné ocakavat benefit
PAP liecby, ur¢it vhodny typ diagnostickej
metoddy, specifikovat spravne nacasovanie
diagnostiky a iniciacie lie¢by. Dal3ie vy-
skumy by mali objasnit aj potrebné para-
metre PAP lieCby (jej trvanie a ventilacny
rezim) a stratégie na zlepsenie adherencie
k PAP lie¢be. Prelomova by v tomto smere
mohla byt niektora zo studii Sleep SMART
(Sleep for Stroke Management and Recovery
Trial, NCT03812653), RISE-UP (Recovery in
Stroke Using PAP, NCT04130503) a ASAP
(Addressing Sleep Apnea Post Stroke/TIA,
NCT04322162), na ktorych vysledky si este

musime pockat.

Zaver

SAS predstavuje ¢astu komorbiditu paci-
entov s CMP, ktord viak napriek nepriaznivym
vplyvom na zdravotny stav a kvalitu Zivota
tychto pacientov ostdva vo vacsine pripadov
nediagnostikovand a nelie¢end. Aktualne
odporucania eurdpskych a americkych od-
bornych spolo¢nosti poukazuju na prospech
diagnostiky a lie¢by SAS u pacientov s CMP. Aj
ked'lie¢ba pomocou PAP preukézatelne v tejto
populdcii zmierfiuje symptémy SAS a zlepSuje
kvalitu zZivota tychto pacientov, jednoznac¢-
ny efekt PAP na redukciu cerebrovaskular-
nej morbidity musia eSte preukézat buduice
studie. Aktudlne prebiehajuce velké randomi-
zované kontrolované studie by taktiez mohli
pomoct identifikovat adekvatne diagnostické
a terapeutické postupy, ich nac¢asovanie, ako
aj definovat populaciu pacientov, v ktorej by
liecba pomocou PAP mohla byt dokazatelne
najviac prinosna.
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