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Obstrukéni (OSA) a centrélni spankové apnoe (CSA) je u pacientd se srdenim selhanim velmi casta.
Jednoznacné jde o rizikovy faktor zhorujici prognézu pacientt. Lécba spankové apnoe u téchto pacientt
mUze zastavit progresi onemocnéni. Nejmodernéjsi 1écbou, predevsim centrdlni spankové apnoe, je lécba
pomoci adaptivni servoventilace (ASV). Kratkodobé randomizované studie prokazaly, Ze 1é¢ba pomoci
ASV zvysuje ejekeni frakci (EF), snizuje aktivitu sympatiku a snizuje hodnotu krevniho tlaku. Bohuzel zatim
nemdame dostatek dat, zda ovliviiuje mortalitu a morbiditu. Studie s touto problematikou, jako je SERVE-HF
a ADVENT-HF, pravé probihaji a jejich vysledky jsou ocekavany. V terapii CSA je taktéz mozné vyuzit dalsi
formy lécby, jako jsou kontinudlni pozitivni tlak v dychacich cestach (CPAP), kyslik, teofylin, acetazolamid,
srdecni resynchronizacni 1écba a transplantace srdce. U pacientd s prevahou obstrukéni spankové apnoe
(OSA) je kromé predchazejicich metod vhodna redukce vahy, dale jsou pouzivany ortodontické aparaty
a chirurgickd lécba.

© 2013, CKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z 0.0. All rights reserved.

ABSTRACT

Obstructive (OSA) and central sleep apnea (CSA) are very common in patients with congestive heart fail-
ure (CHF). This is clearly a risk factor for worsening the prognosis of patients. Treatment of sleep apnea in
these patients may stop disease progression. Modern therapy, primarily central sleep apnea, is provided by
adaptive servoventilation (ASV). Short-term randomized trials have demonstrated that treatment with ASV
increased ejection fraction (EF), reduces sympathetic activity and blood pressure. Unfortunately, there is not
enough data on whether there are effects on mortality and morbidity. Studies of this issue, such as SERVE-HF
and ADVENT-HF, are currently in progress and results are expected. There are other forms of therapy of OSA
like CPAP, oxygen, theophylline, acetazolamide, cardiac resynchronisation therapy and transplantation. In
patients with a predominance of OSA, in addition to previous methods, there are other recommended forms
of therapy as appropriate weight loss, orthodontic appliances and surgical treatment.

Adresa: MUDr. Pavel Matuska, Ph.D., FCCP, International Clinical Research Center — Kardiovaskularni spankové vyzkumné centrum, Fakultni nemocnice u sv. Anny
v Brné, Pekarskd 53, 656 91 Brno, e-mail: matuskap@seznam.cz

DOI: 10.1016/j.crvasa.2013.06.005

Tento ¢lanek prosim citujte takto: P. Matuska, et al., Advances in the management of sleep-disordered breathing in heart failure, Cor et Vasa 55 (2013) e411-e418, jak vy3el v online verzi
Cor et Vasa na http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0010865013000830



P. Matuska et al.

529

Uvod

Poruchy dychdani vdzané na spanek (sleep disordered
breathing — SDB) jsou u pacientl se srde¢nim selhanim po-
mérné casto se vyskytujicim problémem. Projevuji se cent-
ralni apnoi, ¢asto spojenou s Cheyneovym-Stokesovym dy-
chanim (CSA-CSB), dale obstrukéni nebo smisenou apnoi/
hypopnoi. Jednoznacné jde o rizikovy faktor zhorsujici pro-
gndézu pacientl se srdec¢nim selhanim, prestoze vétsinou
neni spojen s denni spavosti. Pfesna etiologie téchto po-
ruch u pacientt se srde¢nim selhanim neni pIné objasnéna.
Jednou z pfi¢in mdze byt zesileni sté&ny laryngu edémem
a také nestabilita kontroly dychani. Obstrukéni spankova
apnoe muze narusit srde¢ni funkce zvySenim afterloadu,
zpusobeného zvy$enim komorového transmuralniho tlaku
béhem dychani a také pfi chronickém zvyseni aktivity
sympatiku. Obstruk¢ni spankova apnoe je taktéz spojena
s vyssim vyskytem hypertenze, infarktu myokardu, cévni
mozkové pfihody a no¢nich arytmii [1,2]. V nasem ¢lanku
se budeme zabyvat epidemiologii, patofyziologii, diagnos-
tikou a novymi trendy v 1é¢bé SDB u srde¢niho selhani.

Epidemiologie poruch dychani vazanych
na spanek u srdecniho selhani

U srde¢niho selhani je pomérné obtizné odhadnout preva-
lenci SDB. Provedené studie pouzivaji rozdilna kritéria k hod-
noceni spankové apnoe, hypopnoe, apnoicko-hypopnoické-
ho indexu (AHI) a rozliseni centrdlni a obstrukcni spankové
apnoe. Taktéz definice srdecniho selhdni neni vzdy stejna
(systolické nebo diastolické, razna ejekéni frakce atd.).

Podle studie Oldenburga a spol. bylo zjisténo, Zze u 700
pacientt se systolickym srdecnim selhdnim lécenych podle
soucasnych doporuceni je prevalence SDB 76 % (36 % s OSA
a 40 % s CSA) [3]. Paulino a spol. u 316 francouzskych pa-
cientl se stabilizovanym srde¢nim selhanim s ejekéni frakei
<45 % zjistili prevalenci SDB 81 % (70 % s OSA a 30 % s CSA)
[4]. MacDonaldova a spol. studovali prevalenci SDB u 108
pacientl se srde¢nim selhanim a ejek¢ni frakci < 40 %. Poru-
chy dychani vazané na spanek byly zjistény u 61 % (z toho
30 % s OSA a 31 % s CSA) [5]. Redekerova a spol. odhalili SDB
u 51 % pacienttd se srde¢nim selhanim s ejekéni frakci 32 +
14,6 % (9 % mélo CSA a 22 % OSA) [6]. Bitter a spol. sledo-
vali 244 pacientd se srdec¢nim selhdnim s normalni ejekéni

frakci (EF > 55 %) a zjistili SDB u 69,3 % pacientl (39,8 %
s OSA a 29,5 % s CSA) [7]. Khayat a spol. testovali 395 pa-
cientd s akutné dekompenzovanym srdecnim selhdnim
a zjistili SDB u 75 % pacientt (57 % z nich mélo OSA a 18 %
CSA) [8]. Ferreirova a spol. sledovali 103 pacientt se srdec-
nim selhanim s optimalni Iécbou. Poruchy dychani vazané na
spanek byly zjistény u 72,8 % pacientll (60 % s OSA a 9,3 %
s CSA, smiSena apnoe se vyskytovala u 30,7 % pacientt) [9].
Recentni studie Damyho a spol. zaznamenala u 384 pacien-
tl se srde¢nim selhanim s ejek¢ni frakcei < 45 % SDB u 88 %
pacientl (62 % s OSA a 26 % s CSA) [10] (tabulka 1).

Patofyziologie poruch dychani vazanych
na spanek u srdecniho selhani

Obstrukéni spankova apnoe u srdecniho selhani maze prova-
zet centralni spankové apnoe na konci epizod témér ve tre-
tiné ptipadd [11]. Pfi pfimém fibroskopickém sledovani bylo
zjiSténo zuZovani az uzavér hornich cest dychacich béhem
centralni apnoe [12]. Toto zuZovani mUzZe byt zplsobeno
poklesem nervovych vzrucht do svalovych struktur hornich
cest dychacich, které se kombinuje s anatomickym zuzenim
hornich cest dychacich. Hlavné u obéznich pacientd se mize
objevit i Cistda OSA. Obezita a ukladani tuku v oblasti krku
vede ke zuzovani hornich cest dychacich. U pacientt se srdec-
nim selhanim se maze priddvat redistribuce otokd z dolnich
koncetin béhem spanku. Bylo prokazano zlepseni OSA po
diuretické Ié¢bé u pacientU s diastolickym srde¢nim selhanim
a OSA [13]. Obstrukéni spankova apnoe u srdecniho selhani
je zpUsobena stejné jako v jinych pfipadech uzavienim la-
ryngu béhem spanku. Obstrukéni apnoe a hypopnoe zvysu-
je negativni intrathorakalni tlak, ktery zvysuje transmuraini
tlak levé komory a afterload. TaktéZ zvysSuje vendzni navrat
a zpUsobuje distenzi pravé komory. Dochazi ke zhorSovani
plnéni levé komory a snizeni ejek¢ni frakce [14]. Intermitent-
ni hypoxemie béhem OSA vede ke zvyseni tlaku v plicnich
cévach a také k aktivaci sympatiku s naslednym vzestupem
krevniho tlaku [15]. Obstruk¢ni spankova apnoe vede rovnéz
ke vzniku oxidac¢niho stresu, vaskularni endotelidlni dysfunk-
ce a progresi aterosklerézy [16,17] (obr. 1).

Centralni spankova apnoe u srdecniho selhdni je
zpuUsobena predevsim nestabilitou kontrolnich systému
ventilace. Pacienti s CSA-CSB maji zvySenou odpovéd
perifernich a centrdlnich chemoreceptorl, ktera vede

Tabulka 1 - Prevalence SDB u srdec¢niho selhani

Prvni autor Rok Pocet pacientt
Oldenburg 2007 700
Paulino 2009 316
MacDonaldova 2008 108
Redekerova 2010 170
Bitter 2009 244
Khayat 2009 395
Ferreirova 2010 103
Damy 2012 384

Ejekeni frakce Definice SDB Prevalence SDB
(EF) (%) (OSA, CSA) (%)
<40 AHI >5 76 (36, 40)

<45 AHI > 10 81 (z nich 70 a 30)
<40 AHI > 15 61 (30, 31)

= AHI >5 51(22,9)

<55 AHI>5 69 (40, 29)

ADHF AHI > 15 75 (57,18)

- AHI > 5 73 (60, 9)

<45 AHI >5 88 (62, 26)

ADHF - akutné dekompenzované srdecni selhani; AHI - apnoicko-hypopnoicky index; CSA - centralni spankové apnoe; OSA - obstrukcni spankova

apnoe; SDB - poruchy dychani vdzané na spanek.
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Obr. 1 - Obstruk¢ni spankova apnoe

k hyperventilaci a hypokapnii. Pacienti s CSA-CSB maji
vétsinou chronickou respira¢ni alkalézu z hyperventilace.
To vede sekunddrné k dosazeni apnoického prahu
a snizeni centralniho fizeni. Dllezitym faktorem vedou-
cim k hypoventilaci je vagova stimulace J-receptord zpU-
sobena plicnim edémem. Timto mechanismem vznika
typicky obraz Cheyneova-Stokesova dychdni crescendo-
-decrescendového typu [18,19] (obr. 2).

Diagnostika poruch dychani vazanych
na spanek u srdecniho selhani

Obstrukéni spankova apnoe postihuje vice muze nez Zeny.
Typicky pacient s OSA je obézni chrapajici muz, ktery mlze
pospavat i béhem dne. Po rdnu byva unaveny, nevyspaly,
se zménami chovani, s nedostatecnou koncentraci, Unavou
a bolestmi hlavy. Mohou se vyskytovat i poruchy erekce.

U pacientd s CSA mohou byt pfiznaky odlisné. Pacienti
casto nejsou obézni, nechrdpou. Méné je vyjadiena ranni
Unava a spavost. Casto byva pfitomno periodické dycha-
ni v bdélém stavu, predevsim béhem cviceni s hyperven-
tilaci a ndslednou hypokapnii. Poruchy dychani vazané
na spanek jsou spojeny i s vyssim vyskytem pfidruzenych
onemocnéni — hypertenze, srdecni selhani, arytmie, cévni
mozkové prihody, infarkt myokardu, chronickad renalni
insuficience a nahla srdecni smrt.

V anamnéze se ptame pacientll na pritomnost chrapani,
Unavu, zvysenou denni spavost, Spatnou kvalitu spanku. Tak-
téZ nocni angina pectoris, dusnost, arytmie a zastava dechu
béhem spanku v anamnéze by mély vést k odeslani do span-

kové laboratore. K hodnoceni spanku Ize taktéz pouzit do-
tazniky, napf. Epworthskou skalu spavosti [20].

Zlatym standardem pro stanoveni diagndzy je labora-
torni no¢ni polysomnografické vysetfeni hodnocené zku-
Senym spankovym technikem. Béhem polysomnografie
jsou sledovény EEG, EKG, EMG svall brady, elektrooku-
logram (EOG), proud vzduchu pfi dychani. Dale jsou sni-
many dychaci pohyby z hrudniku a bficha, dychaci zvuky,
saturace hemoglobinu kyslikem, pohyby dolnich koncetin
a poloha téla. Pacient je sledovan videokamerou. K dia-
gnéze Ize také pouzit rdzné druhy mobilnich polysomno-
grafii. Domaci respiracni telemonitoring mize snizZit na-
klady oproti tradi¢ni polysomnografii [21]. K suspekci na
CSA-CSB mUze také vést absence poklesu tlaku béhem span-
ku béhem 24hodinového monitorovani (,non-dipping”),
velka variabilita srde¢ni frekvence a pokles saturace hemo-
globinu kyslikem [22].

Lécba poruch dychani vazanych
na spanek u srdecniho selhani

Prvni podminkou je optimdlni |é¢ba srdecniho selhani.
Jak jiz bylo zminéno, diuretika mohou zlepsit OSA u sr-
decniho selhani. Totéz bylo prokdzano u captoprilu a car-
vedilolu [23,24].

Kontinualni pozitivni tlak

v dychacich cestach (CPAP)

V terapii OSA u pacientt se srdecnim selhdnim se pouzi-
va kontinudlni pozitivni tlak v dychacich cestach (CPAP).



P. Matuska et al.

531

Fypnogam

F —e—nt o SIS (A B W B S ——— W T e e o -
1B —— ¥
(2] Cutatype N T | WP CoF o on Tangzem =
r T T o T 0909090909090 e Nt e S i o [~
| i3 o oSS 2 SO P e TN A i pra
| o s b S A Ve PEpL S S R S Sy T S A O s
| FEDE e e et et b e e i A e MWVW bt e R S

N AMMMWM#%MMMMNMW e '

A AR s e R i M e s
T o ()

s, wesnontl I 11 WeSey 'ﬂ
Bl e o o

|

RS I
== I~

| ‘{W e

|

S —

R 1
il "‘w‘%__ \qul&q[wif wl

s mill I|i .

e N e e
Ty T LA A A A L LU
I A i i ot o L o B e R R
| 88 o e

J‘L’ﬁ" ot NU ﬂui'

WE N'J"T

OB D O B B W W RO
LR R U L LR B U LR R R AL R L
1 L 15

4y

I vﬁ’w
AR A o
|

W.
QW“"*"*““‘“’\I M y | \u(wr--“—ﬁ;\, i

I] JJ Wnee— -".ﬂ| || 13 -'\,I']II'!,]E || ii"il;'li"l'u'\r.' ——dll 'li"l.""'\!" }

% b

1r|||

H.‘Mn ; '““JllJ

Y _I|'-r e TR | f I
o e 1 g g g g o ) g g
B e e
i ::h“— o g0 10 eo e o 70 a0 710 mn__ L L LI B0 | @0 @0 | Mo g | Mo
:"’"““‘;5']_ 2 it it | i 2 2 2 2 2 2 it 2 2 2 2 2 1 1

Obr. 2 - Cheyneovo-Stokesovo dychani

Tato metoda byla poprvé pouzita v terapii OSA v roce
1981 Sullivanem a spol. [25]. Jde o ventilacni pfistroj ge-
nerujici trvaly pretlak, ke kterému je pacient pfipojen
nosni ¢i oblicejovou maskou. V masce byva exspiracni
ventil umoznujici spontdnni vydech. Pfi spravné nastave-
né hladiné pretlaku mizi apnoe, hypopnoe a probouzeci
reakce (, arousal”) [26].

K nastaveni spravné hladiny CPAP se provadi tzv. dia-
gnosticka titrace. Ta je provadéna zpravidla ve spankové
laboratofi pod dohledem zkuseného spankového techni-
ka. Podle doporuceni Americké akademie pro spankovou
medicinu je minimdlni doporu¢eny CPAP 4 cm H,0. Maxi-
malni doporuceny tlak je 20 cm H,0. Kontinualni pozitiv-
ni tlak v dychacich cestdch by mél byt zvySovan alespori
o 1 cm H,0 v intervalu minimalné 5 minut s cilem odstra-
nit respirac¢ni udalosti. Kontinualni pozitivni tlak v dy-
chacich cestach by mél byt zvysen po dvou obstrukénich
apnoich nebo tfech hypopnoich. Mél by byt zvySen po
jedné minuté nepretrzitého chrapani [27]. K provedeni
titrace CPAP lze také pouzit AutoCPAP. AutoCPAP au-
tomaticky vyhodnocuje priatok vzduchu a nastavuje vysi
pretlaku. Toho se vyuziva pfi diagnostické titraci, kdy po
stazeni udajl z pfistroje Ize stanovit optimalni hladinu
pretlaku pro CPAP [28,29].

Lécba CPAP se Uspésné pouzivd v lécbé OSA u srdec-
niho selhani. Pomoci CPAP dochazelo ke zlepseni EF
v nékterych studiich [30,31]. Nékteré studie vsak tento
efekt neprokdzaly [32]. Negativni vysledky této studie
Ize vysvétlit nizkym inspira¢cnim tlakem. V metaanalyze
kontrolovanych randomizovanych studii porovnavajici
studie s nocni terapii pomoci CPAP u pacientU se srde¢nim

selhanim a CSA-CSB doslo ke snizeni AHI a zvyseni EF (cel-
kem 16 studii). Taktéz bylo zjisténo prodlouzeni Zivota
a doby do transplantace srdce [32].

Kanadska studie s CPAP u srdecniho selhani s central-
ni spdnkovou apnoi (CANPAP) sledovala 258 pacientl se
srde¢nim selhanim s no¢nim CPAP a srovndvala je se 130
pacienty bez CPAP. Ve skupiné s CPAP doslo po tfech mé-
sicich ke snizeni AHI, zvy$eni EF a prodlouzeni vzdalenos-
ti, kterou jsou nemocni schopni ujit pfi Sestiminutovém
testu chlize oproti vétvi bez CPAP. Nebyl zjistén rozdil
v poctu hospitalizaci, kvalité Zivota nebo dobé preziti bez
transplantace. U pacientl s CPAP byl zjistén ¢asny vzestup
mortality. Hlavni vysledek této studie byl ten, Ze nedoslo
k adekvatnimu snizeni AHI (AHI byl 19/h) [33].

Suboptimalni léc¢ba byla hlavni limitaci této studie.
V post-hoc analyze provedené Arztem a spol. bylo zjisté-
no, Ze u téch pacientd, ktefi byli u¢inné ventilovani, bylo
dosazeno AHI < 15/h (okolo 57 % pacientl). Tito pacienti
méli delsi dobu preziti bez srde¢ni transplantace nez ne-
mocni ze suboptimalné lécené skupiny [34].

Bifazicka ventilace pozitivnim tlakem (BIPAP)

Dalsi moznosti je vyuziti dvouhladinové ventilace pozi-
tivnim tlakem (BIPAP). Pfi této metodé je nastavovana
inspirac¢ni a exspira¢ni hladina pfetlaku. Inspira¢ni tlak
(IPAP) je vzdy vyssi nez tlak exspiracni (EPAP). BIPAP je
indikovana u pacientd, ktefi potfebuji vétsi inspiracni
tlak nez u CPAP nebo pozitivni tlak na konci exspiria
(PEEP). Bifazickd ventilace pozitivnim tlakem muUze byt
podavana ve dvou médech (S — spontadnni) a (ST — spon-
tanni-casovana).
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Obr. 3 - Predpokladané schéma lécby SDB u srdecniho selhani

ASV - adaptivni servoventilace; BIPAP - bifazicka ventilace pozitivnim tlakem; CPAP - kontinualni pozitivni tlak v dychacich cestach;
CSA-CSB - Cheyneovo-Stokesovo dychani; OSA - obstrukcni spankova apnoe; RHB - rehabilitace; SDB — poruchy dychéni vazané na spanek;

SRL - srde¢ni resynchronizacni 1écba.

Bifazicka ventilace pozitivnim tlakem sniZzuje u pa-
cientl s obstrukéni spankovou apnoe AHI vice nez u vétve
s CPAP nebo u nelécené skupiny pacientl [35].

Bifazicka ventilace pozitivnim tlakem muze u nékterych
pacientd s nehyperkapnickou CSA zpusobovat hyperven-
tilaci (predevsim pfi vysokém rozdilu mezi EPAP a IPAP),
a tim snizovat koncentraci pCO,. Snizeni pCO, pod urcitou
spoustéci hladinu mUze zhorsit CSA [36].

Lécha pomoci adaptivniho servoventilatoru (ASV)
Adaptivni servoventilator je tvoren dvouhladinovou ven-
tilaci, pfi které dochdzi k automatické adaptaci tlakové
podpory pti kazdém nadechu podle vlastniho dechového
usili pacienta. Jde o relativné novou metodu v [é¢bé SDB.
Adaptivni servoventilator poskytuje fixni EPAP, ktery je
manualné titrovan od 4 cm H,0O, a variabilni IPAP, ktery
umozniuje kolisdni tlaku mezi 5-30 cm H,O. Fixni EPAP
odstranuje OSA a IPAP odstrariuje CSA a hypoventilace.
Pocatecni nastaveni je EPAP 4 cm H,0O a maximdlni tla-
kova podpora 9-10 cm H,O. Jestlize se pacientovo vlastni
dechové Usili snizuje, pfistroj prida inspiracni tlak tak, aby
zajistil 90 % vychozi ventilace. Maximalni tlakovy limit
pro IPAP je 30 cm H,0. Tento systém je vhodny pfedevsim
pro pacienty s CSA a CSA-CSB hlavné proto, Ze nezpuso-
buje hyperventilaci a nasledné snizeni pCO.,.

ResMed ASV (AutoSet CS, CS2, VPAP Adapt, AdaptSV)
produkuje exspiracni tlak, ktery se nastavuje k otevreni
obstrukce hornich cest dychacich. Toto zafizeni se snazi
nastavit 90 % vypocitané ventila¢ni podpory ve tfiminu-
tovém okné, ktera zabezpecuje minimalizaci hypo- a hy-

perventilace. ResMed ASV zajistuje tlakovou podporu
mezi 3-15 cm H,0, a pokud to neni dostatecné, zvysuje
dechovou frekvenci.

Respironics ASV (BiPAP autoSV) pocita tlakovou pod-
poru ve ¢tyfminutovém okné a minimalizuje hypo- a hy-
perventilaci. Podobné jako ResMed ASV EPAP slouzi ke
stabilizaci obstrukce hornich cest dychacich a inspira¢ni
tlak je zvySovan, pokud spontanni inspiracni tlak nedosa-
huje cilové hodnoty [37].

Hastings a spol. ve své studii sledovali jedenact pacien-
ta se stabilizovanym srdecnim selhanim a spankovou ap-
noi. Pacienti byli [é¢eni pomoci ASV po dobu Sesti mésicU
a srovnavali je s osmi pacienty bez ASV. Pomoci ASV bylo
dosazeno snizeni poctu spankovych apnoi, zlepseni EF
a kvality Zivota [38].

Bitter a spol. uskutecnili studii se 60 pacienty se srdec-
nim selhanim a s normalni EF. Celkem 39 pacientl sou-
hlasilo s lé¢bou pomoci ASV. Kontrolni skupinu tvofilo
21 pacientd, ktefi ASV odmitli. Adaptivni servoventilator
zlepsil AHI, diastolické funkce a kapacitu zatéze [39].

Carnevale a spol. sledovali retrospektivné 74 pacientt
s CSA a srdecnim selhanim lécenych pomoci ASV po dobu
36 + 18 mésicU. Doslo ke zlepseni skére NYHA, Epworthské
Skaly spavosti a krevnich plynl. Lé¢ba adaptivnim servo-
ventilatorem byla dobie tolerovana a velmi efektivni [40].

Metaanalyza ukazala, ze |é¢ba ASV zlepsila EF o0 6 %,
snizila AHI o 12-23/h ve srovnani s CPAP [37].

Studie SERVE-HF je velkd multicentrickd randomizo-
vana studie, jejiz nabor zacal v roce 2008. Na této stu-
dii se aktivné podili i nase pracovisté. Primarnim cilovym
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ukazatelem studie je prokazat dlouhodoby efekt ASV na
morbiditu a mortalitu u pacient se srdec¢nim selhdnim
a CSA [41].

Studie ADVENT-HF je dalsi probihajici studii. Sleduje
vliv ASV na mortalitu a pocet hospitalizaci u pacientt se
srde¢nim selhdnim a spankovou apnoi (OSA i CSA). Vy-
sledky jsou oc¢ekdvany nejdfive v roce 2015 [37].

Srdecni resynchronizacni lécbha (SRL)

Srdecni resynchronizaéni |é¢ba zlep3uje srde¢ni vydej koor-
dinaci kontrakce pravé a levé komory. To vede ke snizeni
AHI a zlepseni SDB u pacientt se srdecnim selhanim a SDB.

Gabor a spol. ve své studii sledovali 28 pacientt vhod-
nych pro SRL. U 12 (43 %) pacientu bylo zjisténo CSA-CSB.
U deseti pacientl byla zahajena SRL. U 3esti pacientl do-
Slo ke snizeni zavaznosti CSA-CSB. Zlep3eni srde¢niho se-
Ihani vedlo ke sniZzeni hypoventilace a hypokapnie [42].

Dalsi studie Oldenburga a spol. zahrnovala 77 pacientl
se srde¢nim selhanim vhodnych pro SRL. U 36 (47 %) bylo
odhaleno CSA-CSB. Srdecni resynchronizacni |éc¢ba zlepsi-
la AHI a S,0, pouze u pacientd s CSA-CSB [43].

Kara a spol. studovali 12 pacientll se SRL. Srovnavali
AHI u pacientll se zapnutym a vypnutym SRL pfistrojem
po dobu tfi noci. Bylo zjisténo snizeni AHI u pacientd se
zapnutym SRL pfistrojem [44].

Srdecni transplantace

TFindct pacientl se srde¢nim selhdnim a CSA bylo sledova-
no pred srdecni transplantaci a po ni. Bylo zjisténo zlepse-
ni SDB, ale u tfi pacientl pretrvavala CSA a u ¢tyf pacientl
vznikla nové OSA [45]. Podobné u 36 % pacientl se sr-
decnim selhanim, ktefi podstoupili srde¢ni transplantaci,
vznikla OSA. Bylo to pravdépodobné zpUsobeno depozici
tuku pfi podavani steroidl po transplantaci [46].

Kyslikova lécba

Podavani kysliku muze redukovat CSA u pacientl se sr-
decnim selhdnim, coz bylo pfedmétem zkoumani v néko-
lika studiich.

Sasayama a spol. se ve své praci vénovali no¢nimu do-
macimu podavani kysliku po dobu jednoho roku u pa-
cientd se srde¢nim selhdnim a CSA. Bylo zji$téno snizeni
AHI a zvySeni no¢ni saturace, zlep3eni kvality Zivota, sni-
zeni NYHA a zvyseni EF [47].

Toyama a spol. sledovali efekt no¢niho domaciho po-
davani kysliku u pacientd se srde¢nim selhanim a CSA.
Doslo ke zlepseni AHI, vrcholové spotieby kysliku (pVO,)
a zvyseni EF [48].

Krachman a spol. sledovali vliv no¢niho podavani kys-
liku po dobu jednoho mésice na zlepseni EF. Zjistili, Ze
i pres zlepseni AHI nedoslo ke zlepseni EF [49].

Kyslik zlepsuje EF a kvalitu Zivota u pacientl se srdec-
nim selhanim. Mechanismus G¢inku neni jasny. Kazdy pa-
cient se signifikantni hypoxemii by mél byt kandidatem
pro kyslikovy test. Optimalni mnoZstvi podavaného kysli-
ku by mélo byt titrovano béhem polysomnografie.

Podavani CO,

Bylo prokazadno, Ze zvyseni koncentrace CO, béhem
inspiria snizuje mnozstvi CSA a CSA-CSB a snizuje AHI.
Toho mlZe byt dosazeno bud zvétSenim mrtvého pro-
storu pfipojenim plastového sacku, nebo pfimym poda-

vanim CO, pomoci obli¢ejové masky. To udrzuje kon-
centraci CO, nad urovni, kterd vede ke spusténi apnoe.
K pozadovanému efektu maze vést jiz minimalni zvyseni
CO, (cca 0 2 mm Hg).

Szollosi a spol. zkoumali podavani 100% CO, u pa-
cientl s CSA a srde¢nim selhanim. Podavani CO, vedlo ke
snizeni CSA, ale nedoslo ke snizeni poc¢tu probouzecich
reakci (,,arousal”) [50].

Lorenzi-Filho a spol. sledovali vliv inhalovaného CO,
a kysliku na Cheyneovo-Stokesovo dychani u pacientt se
srdec¢nim selhanim. Zjistili snizeni AHI a zvyseni S,0, po
podani CO,. Kyslik pouze zvysil S,0, a nesnizil AHI [51].

Bylo prokdazano, ze zvyseni koncentrace CO, béhem in-
spiria snizuje mnozstvi CSA a CSA-CSB a snizuje AHI. Tera-
pie pomoci CO, neni v soucasné dobé k dispozici vzhledem
k nemoznosti monitorovani koncentrace vydechovaného
a znovunadechovaného CO,. Pocet probouzecich reakci
(,arousal”), které vedou k aktivaci sympatiku a jsou ri-
zikovym faktorem pro kardiovaskuldrni onemocnéni, se
nesnizil.

Medikamentozni lécha

Z 1ékl ovliviujicich spankovou apnoi Ize vyuzit teofylin
a acetazolamid. Peroralni teofylin podavany po dobu péti
dn0 zlepsil SDB u pacientt se stabilnim srde¢nim selhanim
[52,53]. Mechanismus, jakym teofylin ovliviiuje spanko-
vou apnoi, neni zndm. Vzhledem k tomu, Ze nejsou dlou-
hodobé kontrolované studie, teofylin neni k lé¢bé OSA
pouzivan. U srdecniho selhani je nevhodny i jeho pro-
arytmogenni potencial.

Podavani acetazolamidu kazdy vecer po dobu Sesti dnt
vedlo k signifikantnimu snizeni AHI a zlepseni kvality span-
ku [54]. Acetazolamid je mirné diuretikum, které muze
zlepsit srdecni selhani. TaktéZz zpusobuje metabolickou
acidozu, ktera stimuluje dychani. Toto snizuje koncentra-
i pCO, a vede ke snizeni poctu CSA [55].

Dalsi lIécba pacientt s prevahou OSA

Dalsimi metodami zlepseni OSA je redukce vahy u obéz-
nich pacientl, zamezeni spanku na zddech (tenisové micky
zasité do pyZama v oblasti zad), prevence koureni, konzu-
mace alkoholu a benzodiazepintd pred spanim.

Ortodontické léceni

Ortodontické Iéceni se provadi pomoci snimatelného or-
todontického aparatu, tzv. protraktoru, ktery se nasazuje
pouze na noc. Jsou indikovany pro leh¢i az stfedni stupné
OSA u pacientd, ktefi netoleruji CPAP.

Chirurgicka terapie

Chirurgicka terapie je indikovana v pfipadé odstranitelné
anatomické prekazky. V détském véku to jsou to tonzilek-
tomie a adenotomie. V dospélém véku je to septoplastika
pfi deviaci nosniho septa. Ta je vyuzivdna predevsim pred
zahajenim CPAP. Uvulopalatofaryngoplastika (UPPP) re-
dukuje tkan hltanu a dale ji zpevriuje jizvou. Vétsi uspé-
chy jsou popisovany u pacientd s mirnou a stfedni OSA,
ktefi nejsou pfilis obézni. Laserovd uvuloplastika (laser
assisted uvuloplasty — LAUP) se uziva k odstranéni casti
meékkého patra a jeho zajizveni. Je Uc¢inna v 1é¢bé roncho-
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patie. Dals$imi moznostmi jsou rekonstrukéni vykony na
horni a dolni ¢elisti:

1. predsunuti m. genioglossus

(genioglossus advancement — GA),

2. mandibularni presun,

3.  maxilomandibularni presun.

Dalsi metodou je radioablace kofene jazyka a mékké-
ho patra. Definitivnim feSenim OSA je tracheostomie. Jde
vsak o vykon, ktery znacné snizuje kvalitu Zivota pacientq,
a proto se v této indikaci neuziva [56] (obr. 3).

Zaver

Srdecni selhani a SDB jsou bé&Zna onemocnéni, ktera se
velmi casto vyskytuji sou¢asné. Soucasny vyskyt obou one-
mocnéni ma horsi prognézu a muze zhorSovat mortalitu.
Optimalni lécba srde¢niho selhdni podle mezinarodnich
doporuceni je zakladem lécby SDB. Kontinualni pozitiv-
ni tlak v dychacich cestdch mize zlepsit AHI a zvysit EF
u pacientt se srde¢nim selhanim a SDB. Nova lécba po-
moci adaptivni servoventilace je slibnou metodou, kterd
muze byt Uspésnéjsi nez konvencni |é¢ba pomoci CPAP.
Vysledky novych dlouhodobych studii jsou o¢ekavany pro
zhodnoceni vlivu ASV na dlouhodobé preziti.

Podporeno Evropskym fondem pro regionalnirozvoj (ERDF),
Projektem FNUSA-ICRC (No. CZ.1.05/1.1.00/02.0123).
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