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Abstrakt

Uvod: Obstrukéni spankova apnoe (OSA) je charakterizovana opakovanymi Gplnymi &i ¢asteénymi
obstrukcemi hornich cest dychacich ve spanku se vznikem apnoickych pauz. Preruseni ventilace a
nasledné probouzeci reakce maji za nasledek fragmentovany a dlouhodobé nekvalitni spanek a

soucasny pokles saturace hemoglobinu kyslikem zapficifiuje rozvoj intermitentni hypoxie, ktera
vede u pacientl se spankovou apnoi k zavaznym komplikacim.

vvvvvv

obezita, a to zejména obezita centralni, androidni. Odhaduje se, Ze obézni pacienti s BMI > 40
kg/m? trpi OSA ve vice nez 40-60 % piipadii a pacienti s OSA jsou v 70 % obézni. Podle
soucasnych poznatkli se obé onemocnéni navzajem ovliviiuji a tvoii pozitivni zpétnovazebnou
smycku, ktera celou situaci dale komplikuje.

Cil: Cilem prace je popsat vztah obezity a obstrukéni spankové apnoe na souboru pacientt, ktefi
byli hospitalizovani na oddé€leni D3 III. Interni kliniky VSeobecné fakultni nemocnice v Praze (dale
III. IK VFN v Praze) pro suspektni diagn6zu OSA. Hlavnimi ukoly praktické Casti této prace bylo
pokusit se nalézt korelaci mezi stupném obezity a tizi obstrukéni spankové apnoe, srovnat vyvoj
hmotnosti u pacientd, ktefi pravidelné uzivaji CPAP a pacientti bez této terapie, a sledovat korelaci
pritomnosti a tize OSA s vyskytem diabetu mellitu 2. typu a arterialni hypertenze.

Metodika: Sledovany soubor tvorilo celkem 49 probandt, z nichz bylo dale vyselektovano 19, u
kterych byl sledovan vyvoj hmotnosti a BMI v zavislosti na uzivani terapie CPAP. Data byla
ziskana z lékatfskych zaznamt, vedenych v nemocni¢nim informacnich systému MEDEA a
zahrnovala udaje od roku 2019, kdy byli tito pacienti hospitalizovani, aZz do soucasnosti. Nasledné
byla data vyhodnocena za pouziti pocitacového softwaru Statistica 12.

Vysledky: U pacientll, ktefi pravidelné uzivaji CPAP doslo k poklesu télesné hmotnosti po 1 roce
pramémeé o 28,69 + 28,87 kg. Po 3 letech od pocatku sledovani byla té€lesna hmotnost primérn¢ o
6,92 + 17,55 kg vyssi nez po 1 roce. U pacientli bez CPAP byl poc¢atecni pokles mirnéjsi (o 19,25 +
41,62 kg) a nésledny nartst hmotnosti vyrazné vyssi (o 14,24 + 31,08 kg) nez u pacientii s CPAP.
U vyvoje BMI bylo dosazeno obdobnych zjisténi. Mira korelace télesné hmotnosti/BMI a AHI byla
v celém souboru slaba ¢i velmi slabd (hodnota r v rozmezi od 0,0384 do 0,3944 bez ohledu na
znaménko). Nebyly nalezeny ani statisticky vyznamné rozdily v hodnotach AHI po rozdéleni
souboru do skupin dle pfitomnosti diabetu mellitu 2. typu ¢i arterialni hypertenze.

Zavér: Byl prokazan pozitivni efekt terapie CPAP na sniZzovani télesné hmotnosti a na jeji
dlouhodobou udrzitelnost u obéznich pacientli a zirovenn byly na hranici signifikance zjistény
rozdily ve vyvoji hmotnosti pfi dlouhodobém sledovani u pacientii s terapii CPAP a bez této
terapie. Nepodafilo se prokazat ofekavanou korelaci stupné obezity a tize OSA, ani korelaci
pritomnosti a tize OSA s vyskytem diabetu mellitu 2. typu a arterialni hypertenze.

Klic¢ova slova: obezita, obstrukéni spankova apnoe, CPAP, diabetes mellitus 2. typu, hypertenze



Abstract

Introduction: Obstructive sleep apnea (OSA) is characterized by repeated, complete or partial,
obstructions of upper respiratory tract while asleep with accompanied apneic pauses. Interruption
of ventilation and the subsequent waking reactions cause fragmented and low-quality sleep in the
long term and the simultaneous decline in oxygen saturation of hemoglobin causes development of
intermittent hypoxia, which leads to serious complications in patients with sleep apnea.

One of the most important etiopathogenic factors in development of obstructive sleep apnea is
obesity, mainly central and android obesity. It is estimated that obese patients with BMI > 40
kg/m? suffer from OSA in over 40-60 % cases and 70 % of patients with OSA are obese.
According to current findings, both the maladies influence each other and form a positive feedback
loop, which further complicates the whole situation.

Aim: The aim of this thesis is to describe the relationship between obesity and obstructive sleep
apnea on a set of patients, who were hospitalized in department D3 of III. Internal clinic of
Vseobecna fakultni nemocnice v Praze (General university hospital in Prague) for suspicions for
diagnosis of obstructive sleep apnea. The main tasks of the practical part of this thesis were to try
to find a correlation between the degree of obesity and the severity of OSA, to compare the
progress of the weight of patients, who regularly use CPAP, and patients without this therapy, and
to observe a correlation of presence and severity of OSA with occurrence of type 2 diabetes
mellitus and arterial hypertension.

Methodology: The observed set was formed of 49 probands in total, while 19 was selected for
further monitoring of the weight and BMI in relation with usage of CPAP and without this therapy.
Data for practical portion of this thesis was obtained from medical records kept in the hospital
information system MEDEA. The obtained data included records from the year 2019, when the
patients were hospitalized, up until the present. The data was subsequently evaluated using
computer software Statistica 12.

Results: Patients who regularly use CPAP lost an average of 28.69 + 28.87 kg after 1 year. After 3
years from the start of the observation, body weight was on average 6.92 + 17.55 kg higher than
after 1 year. For patients without CPAP, the initial decrease was milder (by 19.25 + 41.62 kg) and
the subsequent weight gain was significantly higher (by 14.24 + 31.08 kg) than for patients with
CPAP. Similar findings were discovered in the progress of BMI. The degree of correlation between
body mass/BMI and AHI was weak or very weak in the whole set (r value ranging from 0.0384 to
0.3944 regardless of the sign). No statistically significant differences were found in AHI values
after division of the set into groups according to the presence of type 2 diabetes mellitus or arterial
hypertension.

Conclusion: The positive effect of CPAP therapy on weight loss and long-term sustainability for
obese patients has been proven, and differences in weight development from long-term observation
for patients with and without CPAP therapy have been found to be on the verge of significance.
The expected correlation between the degree of obesity and the severity of OSA, nor the correlation
between the presence and severity of OSA, with the occurrence of type 2 diabetes mellitus and
arterial hypertension could not be proven.

Keywords: obesity, obstructive sleep apnea, CPAP, type 2 diabetes mellitus, hypertension
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TEORETICKA CAST
1.Uvod

Kvalitni spanek patii mezi zakladni Zivotni potieby a pro Zivot je zcela nepostradatelny i
presto, ze jeho vyznam dosud nebyl zcela objasnén. Spanek ma vliv na fadu fyziologickych
procesti, mezi nimiZz mizeme jmenovat procesy kognitivni, metabolické ¢i imunitni. Zkraceny,
nekvalitni ¢i opakované narusovany spanek usti v mnozstvi komplikaci, kde v popfedi stoji
komplikace kardiovaskularni a metabolické.

Obstrukéni spankova apnoe se fadi mezi poruchy dychani vazané na spanek, kam dale patii
také centralni spankova apnoe, nemoci spojené s hypoventilaci a nemoci spojené s hypoxémii.
Prevalence tohoto onemocnéni v poslednich letech celosvétove roste a postihuje téméf 1 miliardu
lidi po celém svéte. Onemocnéni proto predstavuje vyznamnou zatéz jak pro jednotlivce, tak i pro
celou spolecnost.

Obstrukéni spankova apnoe je charakterizovana opakovanymi Uplnymi ¢i casteCnymi
obstrukcemi hornich cest dychacich ve spanku se vznikem apnoickych pauz. Casto také klesa
saturace hemoglobinu kyslikem. PferuSeni ventilace a nasledné probouzeci reakce maji za nasledek
fragmentovany a dlouhodobé nekvalitni spanek se vSemi jeho dusledky. Soucasny pokles saturace
hemoglobinu kyslikem zapfi¢iiuje rozvoj intermitentni hypoxie, ktera vede u pacienti se
spankovou apnoi k zavaznym komplikacim.

vvvvvv

apnoe je obezita, a to zejména obezita centralni, androidni. U obéznich pacientd dochazi k ukladani
tukovych depozit do oblasti faryngu, coz spolu se snizenim svalového tonu dilatatort faryngu
ovliviiuje jeji priichodnost. Ulohu v patogenezi onemocnéni maji i vlivy neurohumoralni, kde
zasadnimi substancemi, které se na rozvoji onemocnéni podili, jsou adipokiny.

Néktera data naznacuji, Ze obézni pacienti s BMI > 40 kg/m? trpi obstrukéni spankovou
apnoi ve vice nez 60 % pfipadi. V jinych studiich se prevalence OSA u obéznich pacientd
odhaduje na 40 %, zaroven je ale udavan 70 % vyskyt obezity u pacientil s obstrukéni spankovou
apnoi. Nekolik studii v minulosti prokédzalo, Ze ubytek ¢i narGst hmotnosti vyrazné ovliviluji
zavaznost tohoto onemocnéni.

V soucasné dobé€ se ukazuje, Ze ob€ onemocnéni se navzajem ovliviiuji a tvoii se zde
pozitivni zpétnovazebny vztah, kdy se obé onemocnéni navzajem potencuji. Obezita vySe
popsanym zpusobem zasahuje do patogeneze obstrukéni spankové apnoe. Z druhé strany pacienti
s obstrukéni spankovou apnoi trpi v dasledku onemocnéni spankovou deprivaci. Dochazi zde
k projeviim nadmérné denni spavosti, ztraté energie, ¢imz se snizuje i fyzicka aktivita béhem dne.
U téchto pacienttl byvaji ptitomny také zhorSené stravovaci navyky, vyrazné chuté na energeticky
bohaté potraviny a castd je i konzumace energetickych napoji v pribéhu dne. Celou situaci dale
zhor$uji zmeény v hladinach hormonti, ovliviyjicich chut k jidlu, jako jsou hormony leptin, ghrelin
¢i orexin. VSechny tyto zmény vedou v konecném disledku k vy$simu piijmu energie a snizenému
vydeji. Pozitivni energeticka bilance nasledn€ pfispiva k narGstu té€lesné hmotnosti, zhorSeni
obezity a bludny kruh se tak uzavira.

Zavaznost celé situace ma jadro ve spojeni obezity, obstrukéni spankové apnoe a jejich
kombinace s vyskytem dalSich metabolickych a kardiovaskularnich onemocnéni. Mezi
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se kterymi jsou oba stavy spojeny, je mnohem vice. Nejen, Ze tato zdvazna pridruzena onemocnéni
vyrazné snizuji kvalitu Zivota, ale mohou mit u téchto pacientt i fatalni dasledky, které je dulezité
mit na zfeteli.

Pro 1é¢bu obstrukéni spankové apnoe je tieba komplexni piistup zahrnujici Gpravu
Zivotospravy, spankova hygiena ¢i vysazeni rizikové medikace. U pfesné definovanych ptipadd
prichazeji v Gvahu i chirurgicka feSeni. Metodou prvni volby v 1é¢bé OSA vsak zistava terapie
kontinualnim pfetlakem v dychacich cestach (CPAP).

10



2.\Vyznam spanku

Spanek, a na druhé strané i bde€lost, jsou zakladni funk¢ni stavy organismu. Nejedna se
vSak o dé&je protichtidné. Spanek je aktivni proces fizeny z mnoha mozkovych oblasti, zejména
z mozkového kmene. Pro spanek je pfizna¢ny utlum centralniho nervového systému (CNS) Sifici se
po korovych a nékterych podkorovych oblastech mozku. Tento Gtlum vychazi z fyziologického
cyklovani neuronalni aktivity michy, mozkového kmene, stiedniho mozku a mozkové kiry.
Funk¢ni projevy ¢innosti CNS jsou oproti stavu bdélosti zménény, nebot’ ¢innost CNS je ve spanku
odlisna. (Myslivecek, 2009)

Spanek patii mezi zdkladni potfeby a je naprosto nezbytny pro Zivot. Nicméné jeho
vyznam nebyl doposud zcela objasnény. Bylo zformulovano mnozstvi teorii spanku. Nekteré teorie
pfisuzuji vyznam spanku zachovavani energie a regeneraCnich procesti v organismu Vv jeho
prabéhu. Zatimco v bdélosti prevladaji metabolické drahy katabolické, ve spanku je tomu naopak —
dominujicimi reakcemi jsou reakce anabolické, syntetické. Béhem spanku se snizuje bazalni
metabolismus o 5-25 %. Klesa vyuziti a spotfeba kysliku, inhibovana je i aktivita srdecni, snizuje
se tepova frekvence, télesna teplota 1 glykémie. Nejvétsi tlum nastava béhem hlubokého spanku,
coz odpovida tfetimu a ctvrtému stadium non-REM faze. V piipadé zvySenych energetickych
narokti béhem dne se pokles metabolismu projevi béhem spanku vyraznéji, a to zmnoZenim
hlubokého spanku. Hluboky spanek tak napomaha obnové a regeneraci organismu v obdobich
zvySenych energetickych naroki, jako je nemoc nebo obdobi ristu. Z evoluc¢niho hlediska zvysuje
snizeni energetického obratu a snizeni spontanni fyzické aktivity ve spanku $anci na preziti, jelikoz
dochazi k obnové a adaptaci organismu, coz pro jedince piedstavuje vyhodu. (Borzova, 2009;
Yamamotova, 2015)

Druhou skupinou jsou teorie spanku, které vnimaji spanek jako instinktivni proces.
Nalézaji podobu mezi spankem a jinymi instinktivnimi procesy, jako je napiiklad pfijem potravy.
Instinktivni chovani je pfizna¢né ptitomnosti apeten¢ni a konzumatorni faze. Béhem apetenéni faze
spani a vhodné tUpravy tohoto mista. Konzumatorni fize piedstavuje vlastni krmeni se.
Konzumatorni procesy béhem spanku jsou vyjadfeny jako stfidani spankovych cykla.
(Yamamotova, 2015)

Dtlezity nahled na vyznam spanku piinesly téz deprivacni studie, které prokazaly
snizovani psychické kondice v piipadé spankové deprivace. Nejdelsi doba bdélosti, ktera neméla
jesté vliv na mentdlni vykon byla 36 hodin, poté mentalni vykonnost zac¢ind prudce klesat.
(Vasutova, 2009) Pii zkraceném a dlouhodobé nekvalitnim spanku je tedy naruseno soustfedéni a
mentalni vykonnost. Zaroveii se ale mize objevit i toceni hlavy ¢i zalude¢ni diskomfort. (Borzova,
2009)

Spanek je vyznamny také pro lidskou pamét. V prabéhu spanku, konkrétné béhem faze
REM, se fixuje pamétova stopa. Uceni pfed spanim je vice efektivni nez uceni v rannich hodinéch,

nebot’ informace se ulozi do paméti a po probuzeni se lépe vybavuji a déle se v paméti udrzi.
(Borzova, 2009)

Kromé vlivu na funkce kognitivni a metabolické ovlivituje spanek i procesy imunitni.
Zkraceny, nekvalitni a nedostatecny spanek ma za nasledek mnozstvi komplikaci, z nichz mizeme
jmenovat komplikace kardiovaskularni, dale metabolicky syndrom, poruchy nalad, ale i dalsi
zmény. (Nev§imalova & Sonka, 2007)
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3.Poruchy spanku

Poruchy spanku se déli dle nejnovéjsiho tietiho vydani Mezinarodni klasifikace poruch
spanku (ICSD-3) publikované Americkou akademii spankové mediciny z roku 2014 do sedmi
kategorii — insomnie, poruchy dychani vazané na spanek, hypersomnie centralniho ptivodu,
poruchy cirkadianniho rytmu, parasomnie, poruchy pohybu souvisejici se spankem, izolované
ptiznaky a jiné poruchy spanku. (Sateia, 2014)

Mezi poruchy dychéani vazané na spanek se fadi centralni spankova apnoe (CSA),
obstrukéni spankova apnoe (OSA), nemoci s hypoventilaci vazané na spanek a nemoci s hypoxémii
vazané na spanek. (Pretl, 2020)

Podrobné dé€leni poruch spanku znazoriuje Obrazek 1.

Obrazek 1 Rozdéleni poruch spanku dle Mezinarodni klasifikace poruch spanku (ICSD-3)

Tab. 1. Délenf poruch spdnku a bdéni podle klasifikace ICSD — 3 (International classification of sleep disorders)

Insomnie

kratkodoba, chronicka

Poruchy dychani ve spanku

centrdlni spankova apnoe (CSA), obstrukéni spankova apnoe (OSA), nemoci s hypoventilaci, hypoxemii vazané na spanek

Centralni hypersomnie

narkolepsie (typ 1, 2), idiopaticka hypersomnie, Kleineliv-LevinGv syndrom, syndrom insuficientniho spanku

Poruchy cirkadianniho ¢asového systému

porucha spojend s pfedsunutou/zpozdénou fazi spanku a bdéni, porucha spojend s nepravidelnym rytmem spanku a bdéni, porucha souvisejici se
zménou ¢asovych pdsem - jet-lag, porucha spojend se sménnym provozem, porucha spajenad s pravidelnym, aviak nikoliv 24hodinovym rytmem

Parasomnie

Parasomnie vidzané na NREM spanek

probuzenf se zmatenosti, somnambulismus, noéni désy, porucha pifjmu potravy vdzana na spanek

Parasomnie vazané na REM spanek

parucha chovani v REM spénku (RBD), rekurentni izolovand spankovd obrna, porucha s nocnimi mtrami

Dalsi parasomnie

syndrom exploze v hlavé, halucinace vazana na spanek, nocni enurésa ad.

Poruchy pohybu souvisejici se spankem

syndrom neklidnych nohou (RLS) — Willisova-Ekbomova nemoc, periodické pohyby koncetinami ve spanku a porucha spanku s periodickymi pohyby
konéetinami, bruxismus souvisejici se spankem, rytmické pohyby vézané na spanek a porucha spanku s rytmickymi pohyby, propriospinalni myoklonus pii
usinani, benigni spankovy myoklonus kojencd, kiece v koncetindch souvisejici se spankem

Ptevzato z (Pretl, 2020)
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4.Syndrom spankové apnoe

Syndrom spankové apnoe (SAS) je porucha spanku sdruzena s poruchou dychani. Pojem
apnoe znamena preruseni ventilace na vice nez 10 sekund. Mimg¢jsi variantou je hypopnoe, ktera
obnasi omezeni ventilace o vice nez 50 % oproti normalni hodnoté dechovych objemi na vice nez
10 sekund. (Borzova, 2009) Piesné stanoveni hypopnoe predikuje téZ pokles saturace hemoglobinu
kyslikem alespoii o 3, piipadné 4 %. (Neviimalova & Sonka, 2007) SAS je tedy charakterizované
prerusovanym dychanim béhem spanku, kdy kazda dechova pauza trva alesponn 10 sekund.
Spankova apnoe se déli na obstrukéni, centralni nebo smiSenou, ktera je kombinaci centralni a
obstrukéni formy. (Stejfa, 2007) Pferuseni ventilace je disledkem obstrukce dychacich cest
v piipadé obstrukéni spankové apnoe, nebo poruchou fizeni ventilace v pribéhu spanku. (Sonka &
Slonkova, 2008) Rozdily mezi jednotlivymi formami jsou dany zejména pfitomnosti ventila¢niho
usili. Béhem obstruk¢ni apnoe je ventila¢ni Usili pfitomno. Naproti tomu u centralni formy dechové
usili zcela chybi. SmiSend apnoe zacina jako centralni, ale v prubéhu se opét objevuje dechova
aktivita a tim dojde k pfechodu do formy obstrukéni. (Neviimalova & Sonka, 2007)

4.1 Centralni spankova apnoe

Centralni spankova apnoe (CSA) je pomérné vzacna porucha dychani ve spanku, pro
kterou je charakteristicka porucha ventila¢nich fidicich mechanismii. (Vasutova, 2009)

Mezi nejcastéjsi piiiny patii ztrata automatického fizeni ventilaéni aktivity (syndrom
Ondinina prokleti) ¢i porucha chemického fizeni dechu (vrozena ¢i ziskand). Pti¢inou poruchy
chemického fizeni dechu byva kolisavé dychaci usili, hypoxie mozku, srde¢ni selhani ¢i se muze
objevit béhem usinani pfi nerovnovaze struktur, které fidi spanek. (Moran, 2009)

Centralni spankova apnoe zahrnuje nékolik syndromut.. Mezi né patii:

e Priméarni (idiopatickd) CSA

e sekundarni CSA pii Cheyne-Stokesové dychani

e (CSA pfi periodickém dychani ve velké nadmoiské vySce

e (CSA, kterd nemé charakter Cheyne-Stokesova dychdni a kterd je sekundarni pii jiném
onemocnéni

e (CSA zuzivani drog nebo farmak

e Primérni spankova apnoe novorozenct a kojencti

Tento vycet vychazi z ptivodni Mezinarodni klasifikace poruch spanku a bdéni ISCD-2 z roku
2005. V novejsi verzi ISCD-3 doslo k drobnym zménam, ale podstata d€leni zlstava stejna.
(Nevsimalova & Sonka, 2007; Sateia, 2014)

4.2 Obstrukéni spankova apnoe

Obstrukeni spankova apnoe (OSA) je onemocnéni, pro které jsou piiznacné opakované
uplné nebo ¢astecné obstrukce hornich cest dychacich ve spanku, které vedou k apnoim, piipadné
k hypopnoim. (Sonka & Slonkova, 2008) V priibéhu &asto klesa saturace hemoglobinu kyslikem,
ktera se obvykle upravi po obnoveni dychani. Epizoda apnoe ¢i hypopnoe trva obvykle 20-30 s.
V zavéru apnoické ¢i hypopnoické epizody dojde vétSinou k probouzeci reakci ¢i probuzeni a
spanek je tak pii opakovani téchto epizod fragmentovan. Preruseni ventilace se muze objevit ve
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kterémkoliv stadiu spanku, i kdyz obvykle k ni dochazi v NREM stadiu 1 a 2 a stadiu REM.
(Nevsimalova & Sonka, 2007)

Zavaznost OSA se vyjadiuje pomoci apnoe/hypopnoe indexu (AHI), ktery udava pocet
apnoi a hypopnoi za hodinu. Na zaklad¢ tohoto parametru se obstrukéni spankova apnoe déli na
lehkou OSA, stfedné tézkou OSA a tézkou OSA. Pti lehké formé je AHI v rozmezi 5-15 epizod za
hodinu. Stfedné tézkou OSA urcuje AHI 15-30 epizod za hodinu a k diagnéze tézké OSA je tfeba
zaznamenat AHI vys$si nez 30 epizod za hodinu monitorovaného spanku. (Kamasova et al., 2018)

Dalsim dulezitym ukazatelem je RERA (respiratory effort related arousal), neboli
probouzeni spojené s respiracnim usilim. Tento ukazatel vyjadiuje epizody doprovazené vyssim
respira¢nim usilim, které vznika na podkladé omezeni pritoku vzduchu dychacimi cestami. Tyto
epizody jsou ukonceny probuzenim. VétSinou jsou téZ doprovazeny poklesem koncentrace kysliku
v krvi. (Kamasova et al., 2018)

Pokud se¢teme apnoe, hypopnoe (AHI) a RERA za primérnou hodinu spanku, dostaneme
respiratory disturbance index (RDI), neboli index poruch dychani. Treti vydani Mezinarodni
klasifikace poruch spanku a bdéni (ICSD-3) definuje OSA jako polysomnografii stanoveny RDI >
5 epizod za hodinu se soucasnou pritomnosti charakteristickych ptiznakit OSA nebo RDI > 15 pii
absenci klinickych pfiznakti. Dle Americké akademie spankové mediciny (AASM) je OSA
definovana AHI > 15 nebo AHI >5 za soucasné pfitomnosti klinickych symptomd. (Hahn et al.,
2019; Kamasova et al., 2018)

4.2.1 Epidemiologie OSA

Celosvétové odhady prevalence OSA v dospélém veéku se pohybuji v riznych
prevalenénich vyzkumech az do 21 % u muzii a 9% u Zen. (Nev§imalova & Sonka, 2007) Vyskyt
onemocnéni se v poslednich letech neustale zvySuje a podili se na morbidité i mortalité¢ po celém
svéte. (Peppard et al., 2013) Na zaklad¢ studie z roku 2019, ktera méla za ukol odhadnout globalni
prevalenci OSA na zakladé analyzy vetejné dostupnych dat a dosud publikované literatury, je OSA
jednim z nej€asté€jSich chronickych onemocnéni postihujicich téméf 1 miliardu lidi po celém svéte
a predstavuje vyznamnou zatéz pro jednotlivce i1 pro celou spolecnost. Studie uvadi, ze 936 miliont
dospélych ve véku mezi 30-69 let ma urcitou formu obstrukéni spankové apnoe, z ¢ehoz 425
milionti dospélych ve véku 30-69 let po celém svéte trpi t€zkou formou tohoto onemocnéni. Pocet
postizenych osob byl nejvyssi v Cing, dale v USA, Brazilii a Indii. Prevalence nemoci v nékterych
zemich piesihla 50 %. (Benjafield et al., 2019) Pro Ceskou republiku nebyl dosud Zadny priizkum
prevalence obstruk¢ni spankové apnoe proveden. Onemocnéni postihuje vSechny vekové kategorie,
nicméné nejvyssi vrchol vyskytu sledujeme mezi 40 a 50 lety véku. Castéji jsou postizeni muzi. Ve
vyskytu onemocnéni existuje geograficka a rasova variabilita, coZ je ddno do urcité miry geneticky
a dale zejména rozdilnosti Zivotniho stylu v jednotlivych populacich. (Neviimalovd & Sonka,
2007). Prevalence OSA je také vysSSi v nékterych subpopulacich. Naptiklad u pacienti
indikovanych k bariatrickym vykontim se udava prevalence OSA az 70 %. (Ravesloot et al., 2012)
Dalsim ptikladem zvysené prevalence OSA jsou pacienti po cévni mozkové pithodé¢ (CMP) ci
tranzitorni ischemické atace (TIA). (Johnson & Johnson, 2010)
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4.2.2 Etiopatogeneze OSA

Pro obstrukéni spankovou apnoi jsou charakteristické opakované Castecné nebo kompletni
kolapsy stény faryngu béhem spanku vedouci k obstrukci hornich cest dychacich. Disledkem je
intermitentni hypoxie a fragmentace spanku. Patofyziologické mechanismy vzniku obstrukci
v disledku zminénych kolapst hltanové stény jsou velmi komplexni a multifaktorialni. (Arnaud et
al., 2020; Destors et al., 2017)

Mezi faktory ovliviwyjici prichodnost hornich cest dychacich patfi zmenseni jejich
rozmért, které mize byt disledkem jak anatomickych, tak i funkénich zmén (obezita, pfesuny
tekutin nebo maxilofacialni strukturalni zmény). (Destors et al., 2017)

Nejvyznamnéj$i pricinou vzniku obstrukei v hltanu je Spatna koordinace mezi svaly
dychacimi a svaly faryngu. (Moran, 2009) Pro spravné dychani ve spanku je nutnd dobra
prachodnost v oblasti hltanu a hornich cest dychacich. Kritickym bodem jsou zde lateralni stény
faryngu, coZ je nejcast€j$i misto zuzeni u apnoickych pacientt. V hltanu proti sobé plisobi 2
protichidné mechanismy, které ovliviuji jeho priusvit. Na jedné stran¢ stoji svaly faryngu,
roz§ifujici lumen hltanu a na druhé je to negativni intraluminalni tlak, produkovany dychacimi
svaly b&hem inspiria, ktery prasvit hltanu naopak zuzuje. (Nevsimalova & Sonka, 2007) U pacientt
s OSA nejsou svaly faryngu, které dilatuji jeho lumen, schopny piekonavat inspira¢ni negativni
intraluminalni tlak. Dychaci cesty se b&hem spanku navic zuzuji, nebot dochazi k poklesu
svalového tonu dilata¢nich svali. (Kamasova et al., 2018) I pfes pokles svalového tonu a zzeni
dychacich cest ztstava hltan dostate¢né prichodny a ventilaéni 0sili neni u zdravého jedince
zvySeno. Vramci OSA jsou vSak zjistovany zmény v fizeni svalového tonu ve spanku u
faryngealnich dilatatorti a branice, jakoZzto hlavniho inspira¢niho dychaciho svalu. (Nev§imalova &
Sonka, 2007)

Méné castou pric¢inou vzniku OSA byvaji morfologické zmény v hornich dychacich
cestach — v oblasti mékkého patra, jazyka, tonzil. Castym nalezem muZe byt anatomicka bariéra
kosténych struktur fadime retrognacie a mikrognacie, dorzokaudalni rotace mandibuly, retropozice
maxily, zvétSeni oblicejovych vysek a zmenSeni kosténého faryngealniho prostoru.
Charakteristické zmény mekkych tkani u pacientd s OSA jsou hypertrofie tonzil, prodlouzené
mekké patro ¢i makroglosie. Neopomenutelnou pificnou zmnozeni mekkych tkani je také obezita,
kdy dochézi k parafaryngedlnimu uklddani tuku, coz lze pozorovat i na zobrazovacich metodach.
Ukladéani tuku do lateralnich faryngealnich stén hraje v rozvoji OSA vyznamnou roli. Lateralni
stény faryngu jsou pro rozvoj obstrukce dychacich cest béhem spanku kritickym mistem. Jedna se
0 nejCast&jsi misto zizeni u pacientd s OSA, a praveé rozsifeni laterolateralniho rozméru hltanu je
také cilem ptisobeni zasadnich 1é¢ebnych metod. (Hobzova, 2010; Nev§imalova & Sonka, 2007)

Dalsim patofyziologickym mechanismem vzniku obstrukci hltanu a dychacich cest mtze
byt zvySena kolapsibilita hltanu v dasledku sniZzené nervosvalové kompenzace a chybéjiciho
obranného reflexu hltanu béhem spanku. (Destors et al., 2017) Kromé nervosvalovych parametrt
muze ovliviiovat kolapsibilitu stén faryngu téz charakter sliznice hltanu, kde zmény nastavaji
napiiklad u kufki a pacienti s myxedémem. (Nevsimalova & Sonka, 2007)

Na konci exspiria se postupné zuzuje faryngealni lumen az dojde k iplnému uzaveéru a
nastava tak apnoe. Pokud se jedna o hypopnoi, dychaci cesty se zcela neuzaviou, pouze se zmensi
jejich prasvit. V ptipadé Gplného uzaveéru hraji svou roli i povrchové sily, které udrzuji sliznice u
sebe. S kazdou snahou o nddech béhem apnoe stoupa ,,respiracni drive a inspiracni sila. Nakonec
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se dostavi bod zlomu a dojde k otevieni dychacich cest. Zlomovym bodem je probouzeci reakce.
(Nevsimalova & Sonka, 2007) Probouzeci reakce nastane ve chvili, kdy napéti svalt, které do té
doby vykazuji zvySené respiracni usili, dosdhne ur¢itého procenta svého maxima. Tento prah
probuzeni je vys$$i v pribéhu REM spanku, coz je divodem delsich apnoickych pauz v této fazi
spanku. Probouzeci reakce zahrnuje aktivaci svald hltanu, zprichodnéni dychacich cest a pokles
odporu v dychacich cestach. Nasledné dochazi ke kompenzaci hladin kysliku a oxidu uhli¢itého
v krvi disledkem nékolika kompenzaénich dechti. Pacient poté znovu usina. Apnoe zptisobi reakci
téz na Grovni vegetativniho nervového systému, kdy je aktivovan sympatikus, ktery dosahuje svého
maxima na konci apnoické pauzy pii zacatku probouzeci reakce. Probouzeci reakce ma potom
charakter velmi rychlého déje a umoznuje nahlou vertikalizaci a nasledny boj nebo uték, tedy
typické nastaveni pii aktivaci sympatického nervového systému. Adekvatné k tomu stoupa
frekvence srdeéni, zrychluje se dech a stoupa i tlak krve. (Sonka & Slonkova, 2008)

4.2.3 Predispozi¢ni a rizikové faktory vzniku OSA

V rozvoji OSA zastava vyznamnou roli genetickd predispozice. Rada studii ukazala, Ze
patofyziologicky podklad pro vznik obstrukéni spankové apnoe muize mit vyraznou dédi¢nou
slozku. Mezi faktory s genetickym zakladem patii zejména anatomické a fyziologické abnormality
spojené s kraniofacialnimi strukturami, distribuci t€lesného tuku, neuromuskularni aktivitou svali
dychacich cest a fizenim ventilace. Tyto faktory se vzajemné ovliviiuji a vytvareji fenotyp OSA.
Specifické geny a jejich role v rozvoji OSA dosud identifikovany nebyly, ale jsou znamy nékteré
kandidatni geny, které by potencionalné¢ mohly mit souvislost s rozvojem tohoto onemocnéni.
(Redline & Tishler, 2000)

Anatomické poméry v kraniofacialni oblasti, jako je uzky hltan, velké tonzily dlouha uvula
¢i prodlouzené mekké patro jsou povazovany za dulezité predispozi¢ni faktory vzniku OSA. Dale
sem patii i nevhodna velikost &i postaveni &elisti. (Neviimalova & Sonka, 2007)

Dalsim dilezitym etiopatogenetickym faktorem, kde téZ ma genetika svou tlohu, je obezita
a dalsi endokrinni a metabolické odchylky. (Hobzova, 2010) Obezita, zejména muzského typu, je
Z vySe zminéného je dulezity geneticky podklad rozlozeni télesného tuku v téle. Vyznamné je
ukladani tukovych depozit parafaryngealné a do horni ¢asti téla. Tento faktor je pro rozvoj OSA
dokonce vétSim rizikovym faktorem nez samotny androidni typ obezity suklddanim tuku
v abdominalni oblasti a celkové zvySené mnozstvi télesného tuku. (Hobzové, 2010) Nejlepsim
somatometrickym ukazatelem dispozice ke vzniku onemocnéni je obvod krku. (Nevsimalova &
Sonka, 2007)

Pti vy¢tu rizikovych faktor vzniku OSA nesmime zapomenout ani na kutactvi. Vyznamné
faktory jsou téz alkohol pted spanim, ktery mtze akutn€ vyvolat ¢i zhorsit obstrukéni apnoe, nebo
Iéky, zejména myorelaxancia nebo 1éky zvySujici prah probuzeni. U zen je rizikovym faktorem
menopauza a dale je téz vyssi vyskyt OSA u pacientd s akromegalii, s hypothyre6zou a
s Downovym syndromem. (Nevsimalova & Sonka, 2007)
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4.2.4 Klinicky obraz OSA

Klinické projevy OSA se déli na denni a nocni pfiznaky. Mezi nocni piiznaky fadime
apnoe/hypopnoe, intermitentni chrapani, ¢asté probouzeni a nekvalitni spanek, ranni bolesti hlavy,
noc¢ni poceni, sucho v ustech po probuzeni a vytékani slin béhem spanku. Dennimi ptiznaky jsou
nadmérna denni spavost, inava a ospalost, deficit kognitivnich funkci (pamét, tsudek atd.), zmény
nalad, podrazdénost, pokles pracovni vykonnosti, pokles schopnosti erekce, nartst vyskytu nehod
(souvislost s fizenim motorovych vozidel) a celkovy pokles kvality Zivota.(Borzova, 2009; Sonka
& Slonkova, 2008)

Pii fyzikalnim vySetfeni nebyvaji piitomny zadné specifické nalezy. Castd je centralni
androidni obezita, kratky Siroky krk, zuzeny prichod mezi dutinou ustni a hltanem, delsi mékkeé
patro, makroglosie ¢i hypertrofie tonzil. Dale jsou Casté abnormality v oblasti Celisti ¢i z(Zeni
vstupu do nosnich dutin. Tyto objektivni nalezy maji souvislost s etiopatogenezi onemocnéni.
(Nevsimalova & Sonka, 2007)

4.2.5. Diagnostika OSA

Pro spravné uréeni diagnodzy je zapotfebi komplexni vySetieni spanku. To se provadi ve
specializovanych spankovych laboratofich. Vysetfeni ve spankové laboratotfi zahrnuje dikladné
ziskani anamnestickych udaju, fyzikalniho vySetfeni, vyplnéni standardnich dotaznikti a pouziti
pomocnych laboratornich metod.

Anamnéza

V ramci objektivni anamnézy je tfeba se pacienta cilené zeptat na subjektivni vnimani
kvality spanku, na jeho pocity rano pii probouzeni, ospalost a tnavu béhem dne. S vyhodou je
dobré ziskat informace i od pfipadné osoby, se kterou pacient sdili loznici. Takto lze ziskat
potfebné informace tykajici se chrapani, zastav ventilace a apnoickych pauz ¢i jinych nocnich
priznaki. Na podkladé informaci ziskanych detailnim rozhovorem s pacientem je tieba rozhodnout
o nutnosti indikace casové i finanéné naroc¢néjSich laboratornich metod, jakou je napiiklad
polysomnografické vySetteni (viz dale.) (Vasutova, 2009)

Dotazniky a Skaly

Pro snadnéjsi ziskani diagnozy slouzi standardni dotaznikové metody. Dotaznikl pro tyto
ucely existuje velkd fada. Mezi nejCastéji uzivané patii Epworthska skala spavosti (ESS), Berlinsky
dotaznik (BQ) a dotaznik STOP — BANG (SBQ). (Sulc, 2020)

Epworthska skala spavosti (Obrazek 2) byla vytvofena zaCatkem 90. let 20. stoleti
kolektivem okolo Murraye W. Johnse z Epworthské nemocnice v Australii. (Johns, 1991) Tato
Skala slouzi k subjektivnimu hodnoceni denni spavosti pacienta a vyuziva se v diagnostice OSA,
ale i dalSich poruch spanku. Pacient v dotazniku hodnoti tendenci ke klimbani ¢i usinani v osmi
riznych situacich, které jsou vramci kazdodenniho zivota b&ézné. Pravdépodobnost usnuti je
hodnocena body od 0 (nikdy) do 3 (velmi pravdépodobn¢). Maximalné je mozné ziskat 24 bodi.
Za vyznamny nalez se povazuje zisk 11 a vice bodil. Dotaznik mé své nevyhody, mezi které¢ patfi
zejména jeho subjektivita, ale také moznost disimulace. (Pretl, 2020; Sulc, 2020)
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Obrazek 2 Epworthska skala spavosti

Epworthska skala spavosti

Drimate nebo usindte v situacich popsanych nize? Nejde o pocit Unavy. Tato
otdzka se tyka vaseho bézného Zivota v posledni dobé. Jestlize jste nasledujici
situace neprozil/a, zkuste si predstavit, jak by vas mohly ovlivnit.

Viyberte v ndsledujici $kale ¢islo nejvhadnéjsi odpovédi ke kazdé nize uvedené
situaci:

0-nikdy bych nedfimal/neusinal, 1 —slaba pravdépodobnost diimoty, spanku,
2 — stfedni pravdépodobnost diimoty, spanku, 3 — znaéna pravdépodobnost
dfimoty, spanku

W pii cetbé vsedé

B pii sledovani televize

B pii nedinném sezeni na vefejném misté

® pii hodinové jizdé v auté jako spolujezdec

B pii odpolednim lezeni, kdyz to okolnosti dovoluiji

B pii hovoru vsedé

® vsedé, v klidu, po jidle bez alkoholu

B v automobilu stojicim nékolik minut v dopravni zacpé

Prevzato z (Pretl, 2020)

V diagnostice obstrukéni spankové apnoe se vyuziva dotaznik STOP — BANG (SBQ).
Dotaznik je sestaveny na podkladé anamnestickych, antropometrickych a subjektivnich dat u
pacientt, kde je pritomno podezieni na OSA. Dotaznik je sloZzen ze 4 otazek a 4 rozsifujicich
udaji. Otazky se tykaji pritomnosti chrapani, denni ospalosti, zaznamenanych apnoi ve spanku a
vysokého krevniho tlaku. Rozsifujici udaje jsou index télesné hmotnosti (BMI) vyssi nez 35 kg/m?,
vice nez 50 let v&€ku, obvod krku vyssi nez 40 cm a muzské pohlavi. Vysoké riziko OSA je uréeno
na zakladé 3 a vice pozitivnich odpovédi & udaja (Pretl, 2020; Sulc, 2020) Dle studie, ktera
hodnotila validitu STOP — BANG dotazniku, ma dotaznik stfedni senzitivitu a vysokou negativni
prediktivni hodnotu. Lze ho tedy s vyhodou vyuzit k vylouceni stiedné tézké a t€zké OSA. (Tan et
al., 2016)

Dal$im dotaznikem, ktery se uzivd v diagnostice OSA je Berlinsky dotaznik (BQ).
Berlinsky dotaznik je slozen ze 3 kategorii a je zaméfen na symptomy, které se obvykle vazi
k poruchdm spanku. Prvni kategorie otazek se tyka vyskytu a kvantifikace chrédpani. Ve druhé
kategorii je hodnocena pfitomnost apnoickych pauz a denni spavost. Tteti kategorie dotazli se
zameéfuje na soucasny vyskyt hypertenze ¢i obezity (definované na zdkladé BMI > 30). Pro
pozitivni nalez je tfeba minimalné dvou pozitivnich odpovédi v prvnich dvou kategoriich a
minimalné jedné pozitivni odpovédi v kategorii posledni. Pozitivita v jedné kategorii znamena, ze
se jednd o pacienta snizkym rizikem obstrukéni spankové apnoe. Vysoké riziko OSA je
determinovano pozitivnim vysledkem ve dvou nebo vice kategoriich. (Sulc, 2020) Tento dotaznik
byl ptivodné vyvinut jako screeningovy ndstroj k identifikaci pacientli s rizikem OSA v prostiedi
primarni péce v dusledku alarmujiciho nartstu prevalence OSA v populaci. Bylo prokdzano, ze BQ
lze jako screeningovy nastroj dobfe vyuzit vzhledem k jeho dobré senzitivité a vysoké negativni
prediktivni hodnoté pro vylouceni tézké OSA. Nicméné pozitivni prediktivni hodnota se ukazala
byt nizkou. Dotaznik lze tedy dobfe pouzit k vylouceni OSA, ale pacienti s pozitivnim nalezem
musi byt odeslani k dal§imu vysetfeni. (Tan et al., 2017)
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Pomocna vySetieni

Zlatym standardem mezi vySetfovacimi metodami ve spankové mediciné je
polysomnografie.  Polysomnografie kombinuje sledovani tii zdkladnich  parametri:
elektoencefalogram (EEG), elektromyogram svalil brady (EMG) a elektrookulogram (EOG). Na
zaklad¢ téchto parametrdl je mozné rozliSeni spanku a bdéni, rozliSeni faze REM a faze non-REM
vcetn€ identifikace jednotlivych stadii non-REM spanku. Polysomnografie tvoii zaklad podrobného
klinického vySetiovani spanku a spankovych poruch. V pribéhu vysetfeni se sleduji paralelné jesté
dalsi parametry. Polysomnografické vysSetfeni v soucasnosti nezahrnuje pouze EEG, EMG a EOG,
ale 1 zminéné navazujici proménné, jako je registrace proudu vzduchu béhem ventilace,
zaznamenavani dychacich pohybd, dychacich zvuk, ale i saturace hemoglobinu kyslikem (Sp0O,),
pohyby konéetin, elektrokardiogram (EKG) ¢i polohu téla. (Neviimalova & Sonka, 2007)

Vystupem vySetfeni jsou kvantifikované hodnoty spolu se slovnim popisem

vvvvvv

e Hypnogram — procentualni zastoupeni jednotlivych spankovych stadii a jejich rozlozeni
v pribéhu spanku

e Efektivita spanku

e TRT (Total recording time) — celkové trvani zaznamu

e TST (Total sleep time) — celkové trvani spanku

e Pocet probuzeni a probouzecich reakci za hodinu

e AHI — apnoe/hypopnoe index — pocet apnoi/hypopnoi za hodinu

e RDI —respiratory disturbance index — pocet respira¢nich udalosti za hodinu

e ODI - oxygen desaturation index — pocet desaturaci za hodinu spanku, kdy SpO, klesa
vzhledem k bazalni standardni hodnoté

e Hodnota bazalni saturace

e T90 — Procentualni podil doby spanku, kdy SpO, bylo nizsi nez 90 %

e PLMS index — pocet periodickych pohybt koncetinami ve spanku za hodinu

Polysomnografie se vyuziva k potvrzeni diagndzy obstrukéni spankové apnoe. Dokdze téz
stanovit tiZi onemocnéni — lehkd OSA je pti AHI 5-15 h™1, stfedni pfi AHI 15-30 h™1, a t&7k4 pii
AHI> 30 h™t. (Pretl, 2020)

Dalsi pomocnou vysetfovaci metodou vyuzivanou v diagnostice obstrukéni spankové
apnoe je limitovana polysomnografie. Tato metoda zahrnuje vySetfovani ventilacnich parametrt,
jako je proud vzduchu pted usty a nosem, dychaci pohyby, zvuky, méteni SpO,, EKG, piipadné i
EMG. Na rozdil od polysomnografie vSak nejsou pfitomny parametry neurofyziologické, a proto
neni mozné hodnotit bdélost a spanek ani jednotliva stadia spanku. Limitovana polysomnografie je
vSak vyrazné jednodussi na obsluhu, daleko rychleji zpracovava a hodnoti ziskana data a nelze
opomenout ani niz$i potizovaci ndklady. Pokud se jedn4 o validitu této metody, ma z hlediska OSA
vysokou senzitivitu i dostate¢nou specificitu. Vystupem jsou kvantifikované vysledky hodnotici
parametry ventilace. (Neviimalovd & Sonka, 2007) Vzhledem k &asové i finan¢ni naro¢nosti
polysomnografického vysetfeni je limitovana polysomnografie casto metodou volby v bézné praxi.
Vyuziti limitované polysomnografie je téz vyhodné&jSi vzhledem k moznosti vySetfeni pacienta
v domécich podminkach. (Pretl, 2020)
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4.2.6 Lécba OSA

Lécba obstrukéni spankové apnoe je komplexni a zahrnuje jak konzervativni postupy, tak i
chirurgicka feSeni. V ramci konzervativnich postupt je dulezité ovliviiovani rizikovych faktord,
uprava zivotospravy, dodrZzovani zasad spravné spankové hygieny a vysazeni rizikové medikace
(hypnotika, sedativa, myorelaxancia). Vhodna je i identifikace a 1écba pfidruzenych onemocnéni.
Metodou prvni volby pro 1é¢bu OSA je kontinudlni pietlak v dychacich cestach (CPAP). Dalsi
moznosti jsou ruznorodé chirurgické zasahy, které jsou indikovany v piipadé odstranitelné
anatomické piekazky. Nékdy je doporuovana i farmakoterapie, zejména podavani theofyllinovych
preparatli, ale tento piistup je bez vétsSiho efektu. (Hobzova, 2010) Cilem terapie je eliminace
klinickych symptomu obstrukéni spankové apnoe a ustaleni hladin saturace hemoglobinu kyslikem
v normé. (Stejfa, 2007)

Uprava Zivotospravy a redukce hmotnosti

Zmeéna zivotospravy tvori zaklad konzervativnich pfistupl a mezi stézejni body patii
redukce hmotnosti, omezeni pfijmu alkoholu a 1ékd, ovlivitujicich negativng tonus svalti dychacich
cest, omezeni koufeni, zménu polohy b&hem spanku a dal$i. Data zkohortové studie ve
Wisconsinu ukazaly, Zze 10% pokles hmotnosti predikuje snizeni AHI o 26%.(Mbata & Chukwuka,
2012)

CPAP

Velky vyznam pro progndzu obstrukéni spankové apnoe piinesl objev trvalého pretlaku
v hornich cestach dychacich (continuous positive airway pressure) — zkracené CPAP. Tuto
techniku, ktera pfedchazi pferusovani ventilace béhem spanku, objevil v roce 1981 australsky 1ékaf
Colin Sulivan. Metoda byla pozdéji rozsifena i na pretlak dvouuroviiovy (bilevel positive airway
pressure) — BiPAP. (Nev§imalova & Sonka, 2007) CPAP patii mezi 1éky prvni volby v 16¢bé
obstrukéni spankové apnoe. Jedna se o zafizeni, které za pomoci stlaceného vzduchu brani sevieni
hornich dychacich cest pfi dychani béhem spanku. Jde vlastné o ,,pneumatickou dlahu®. (Mbata &
Chukwuka, 2012) Principem je eliminace zédkladniho patofyziologického momentu vzniku apnoi,
tj. obstrukce hornich cest dychacich. (Neviimalova & Sonka, 2007) CPAP prokazatelné snizuje
vyskyt klinickych projevi OSA a snizuje i kardiovaskularni a metabolickd rizika, ktera se
k onemocnéni poji. (Sonka & Slonkova, 2008)

Zatizeni je slozené z turbinky, ze které proudi vzduch ohebnou hadici do dychacich cest
pomoci nosni masky, vyjime¢né celooblidejové masky. (Hobzova, 2010; Neviimalova & Sonka,
2007) Tlak v turbince, ptsobici proti proménlivému odporu v dychacich cestach (exspirium,
inspirium) je regulovan na stale stejnou konstantni hodnotu. (Neviimalova & Sonka, 2007)

Tlak, ktery je potifebny pro odstranéni apnoickych epizod, je nastavovan pro kazdého
pacienta individudlné. (Hobzova, 2010) Spravné nastaveni (titrace) pfetlaku je nezbytné pro
dosazeni spravného efektu 1écby a také pro dostateCnou compliance pacienta. V ptfipadé nastaveni
prilis nizkého tlaku pfetrvavaji hypopnoe a probouzeci reakce, nedochazi k eliminaci klinickych
projevil a nesnizuje se ani kardiovaskuldrni riziko. Vzhledem k pfetrvavajicim piiznakim se
snizuje compliance pacienta. Naopak pfili§ vysoky pietlak vede k obtizim s maskou, pro pacienta je
nepiijemny a muze také vést ke vzniku centralni spankové apnoe. Titrace se provadi ve spankoveé
laboratofi v pritbéhu noéniho polysomnografického monitorovani. (Nevsimalova & Sonka, 2007)

CPAP je uzivan v domacim prostiedi pacienta a mé¢l by byt uzivan kazdou noc. K dosazeni
kyzeného terapeutického efektu je pravidelné pouzivani nutnosti. (Hobzova, 2010; Nev§imalova &
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Sonka, 2007) Lé¢ba CPAP je povazovana za vyhovujici, pokud je pouZivana primérné > 4 hodiny
za noc. Studie vSak prokéazaly, Zze ¢im vyssi AHI pacient md, tim vétsi procento celkové doby
spanku musi byt CPAP pouzivano k jeho vyraznému sniZeni. Za uspé$nou je terapic CPAP
povazovana, pokud AHI klesne pod 5. (Ravesloot & de Vries, 2011) Nicmén¢ mnoho pacientil
CPAP z riznych diivodi netoleruje a Casta je i snizend adherence k 1é¢b¢ z diivodu diskomfortu,
drazdéni kize ¢i klaustrofobie. (Qaseem et al., 2013) Pokud je vyhovujici adherence definovana
pouzivanim CPAP minimalné primémeé 4 hodiny za noc, potom je 46-83 % pacientil zjisténo jako
non-adherentni. Zaroven piiblizné¢ 20-40 % pacientd pierusi 1écbu po 3 mésicich.(Weaver &
Grunstein, 2008)

Alternativou pro pacienty, kteti netoleruji CPAP pro piili§ vysoky pretlak, pfidruZzenou
chronickou obstrukéni plicni chorobu ¢i kviuli kombinaci s neuromuskularnim postizeni, je
dvoutroviiovy pietlak v dychacich cestach, tzv. BiPAP (bilevel positive airway pressure). BiPAP
vytvari stejny, a tedy stejné efektivni inspiraéni tlak, jako CPAP, ale pro lepsi snaseni pfistroje je
tlak béhem exspiria niz§i. (Neviimalova & Sonka, 2007)

Chirurgicka 1é¢ba

V urcitych ptipadech mohou byt u pacientl s OSA indikovany chirurgické zakroky. Jedna
se o situace, kdy je mozné odstranéni anatomické piekazky, ktera je soucasti etiopatogeneze
onemocnéni. V takovych ptipadech mtze byt chirurgicka 1écba dokonce vhodngjsi alternativou
1écby nezli CPAP. (Ravesloot & de Vries, 2011) V minulosti se indikace pacientii k chirurgické
1é¢bé anatomickych abnormalit fidila Standfordskym protokolem, ktery byl rozdélen na dvé faze.
Prvni fazi tvotila viceuroviiova operace vcetné tonzilektomie, uvulopalatopharyngoplastiky (UPPP)
a mandibularni osteotomii s pfedsunem musculus genioglossus (GA). Po 6 mésicich byla
provedena polysomnografie a pacienti s netspé$nymi vysledky podstoupili maxilomandibularni
predsun (MMA). Protokol m¢l piiznivé vysledky ve srovnani s terapii CPAP. (Riley et al., 1993)
Algoritmus v poslednich letech prosel aktualizaci. Zatimco pivodni protokol vyvinuty Powelem a
Rilleym se zameéfoval na individualni uspéSnost chirurgického zakroku, novy aktualizovany
algoritmus usiluje o celkovy uspéch 1é¢by pomoci multimodalnich a na pacienta zaméfenych
1écebnych postupt. Algoritmus zvySuje piesnost ve tiech oblastech — vybér pacientd, identifikace
diive neadresovanych anatomickych fenotypti a zlepSeni chirurgické techniky. Novy protokol
zohlediuje anatomické abnormality, zdvaznost onemocnéni i preference pacienta. (Liu et al., 2020)
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5.0bezita

5.1 Definice a klasifikace

Obezita patfi mezi onemocnéni hromadného vyskytu a je jednou z nejrychleji se Sificich
civilizaénich chorob. Jeji incidence i prevalence celosvétové stoupa, coz vzhledem k zavaznym
komplikacim tohoto onemocnéni predstavuje zasadni socioekonomicky problém. Obezita
nepostihuje jen dospélé, ale ¢im dal vice také deti a dospivajici. Jde o nezavisly rizikovy faktor
mortality ve vSech vékovych kategoriich. (Berkova & Berka, 2011)

Obezita je definovana jako abnormalni ¢i nadmerné hromadéni tuku, které muze poskodit
zdravi. (Alam & Agrawal, 2016) Normalni podil tuku u Zen tvoii 25-30 % celkové télesné
hmotnosti, u muzti potom 20-25 %. (Svacina & Bret$najdrova, 2008) Klinicky je obezita nejcastéji
vyhodnocovana na zakladé body mass indexu (BMI), tedy poméru hmotnosti v kilogramech a
druhé mocniny vysky v metrech. Nékdy se tomuto indexu téZz fikd Queteletiv index, nebot’ byl
definovan Belgicanem Adolphem Queteletem. Hranice nadvahy a obezity dle BMI se v riiznych

statech i studiich li&i. Nadvaha je obvykle charakterizovdana BMI > 25 kg/m™~?2

, obezita potom
reprezentuje BMI > 30. kg/m~2. Obezita je déile klasifikovana dle Svétové Zdravotnické
Organizace (SZO) a International Obesity Task Force (IOTF) do tii kategorii dle stupné zavaznosti

a souvisejicich rizik. (Stejfa, 2007)
Tato klasifikace je shrnuta na Obrazek 3.

Obrazek 3 Klasifikace obezity na zakladé BMI a souvisejici zdravotni rizika (dle SZO a IOTF)

BMI (kg m-?) Kategorie obezity Zdravotnirizika
18,5-249 normalni hmotnost mala
25,0-299 nadvaha

<27 nizka

=27 lehce zvysena
30,0-349 obezita |. stupné vysoka
35,0-39,9 obezita . stupné vysoka
>40 | obezita lIl. stupné velmi vysoka

Pievzato z (Stejfa, 2007)

Kromé zminéné kvantitativni klasifikace obezity je vyznamna i klasifikace kvalitativni.
Takto se obezita dé€li na typ gynoidni a typ androidni. Androidni obezita (abdominalni, muzsky typ)
je charakterizovana hromadénim tuku ve visceralni oblasti v oblasti bficha. Za gynoidni obezitu je
povazovana obezita s hromadénim tuku pfedevsim v glutedlni oblasti a v oblasti koncetin. (Svacina
& Bretsnajdrova, 2008)

Androidni, abdominalni, obezita ma pifimou spojitost s inzulinovou rezistenci, nebot’
adipocyty v bfi$ni dutin€é maji snizené mnozstvi inzulinovych receptord nez tukové bunky v jinych
oblastech. Tento typ obezity je casto jednim ze symptomid metabolického syndromu, v jehoZz
diisledku dochézi k rozvoji aterosklerdzy se viemi jejimi komplikacemi. (Stejfa, 2007)
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5.2 Epidemiologie

Obezita je komplexni multifaktoridlni onemocnéni. Celosvétoveé stoupa jeji vyskyt a
prevalence obezity a nadvahy se od 80. let minulého stoleti dvojnésobila. V soucasnosti je témet
tretina celosvétové populace klasifikovana v kategorii nadvahy ¢i obezity a obezita se stala
onemocnénim s charakterem pandemie. Mira obezity se zvysila ve vSech vékovych skupinach, u
obou pohlavi, bez ohledu na geografickou lokalitu, etnicky ptivod ¢i socioekonomicky status,
ackoli prevalence obezity je obecné vyssi u starSich osob a Zen. (Chooi et al., 2019) V nékterych
zemich vystoupala prevalence obezity az na 30% a obezitou ¢i nadvahou trpi az 50% populace.
Nadvahou ¢i obezitou trpi celosvétove vice nez 1,9 miliardy dospélych nad 18 let a 378 miliont
déti a adolescentli. (Hainer, 2021) Obezita se stava nejcastéjSim metabolickym onemocnénim
v rozvinutych a postupné i v rozvojovych zemich. (Stejfa, 2007)

5.3 Etiopatogeneze

Obezita vznika, pokud energeticky pfijem z potravy dlouhodobé pievysSuje energeticky
vydej, ktery je zprostiedkovany fungovanim metabolismu a fyzickou aktivitou, a tento piebytek je
poté ukladan ve forme tuku. (Hainer, 2021; Rajeev & Wilding, 2016)

Dramaticky nardst vyskytu obezity je disledkem komplexniho piisobeni mnoha faktord,
které se podileji na vzniku a rozvoji tohoto onemocnéni. Tyto faktory zahrnuji faktory genetické,
fyziologické, faktory prostiedi, faktory psychologické a socidlni, ekonomické, a nakonec i
politické. (Wright & Aronne, 2012)

Jednu z dalezitych roli pfi vzniku obezity hraje bezesporu genetickd vybava jedince.
Béhem evoluce probihala selekce genil a genotypt, ktera vedla k tomu, Ze nyné&jsi populace se stala
odolnou vi¢i nedostatku potravy. Naproti tomu vSak stoji prebytek a zvySena dostupnost jidla
soucasné doby, se kterou si naSe geneticka vybava zatim poradit neumi. (Matoulek, 2019) Pokud se
jedna o konkrétni geny, které s rozvojem obezity a nadvahy souvisi, zname v soucasnosti vice nez
200 kandidatnich gent, které by mohly byt stouto problematikou spjaty. Tyto geny reguluji
rozloZeni tuku v téle, metabolické procesy, reakci na fyzickou zatéz a ptijem potravy. (Berkovd &
Berka, 2011) Genetické faktory ovlivituji vznik obezity zejména v détstvi a mladém ve&ku. Vznik
obezity v dospélosti je daleko pravdépodobnéji ovlivnén faktory prostfedi. Rozvoj obezity je ale
v kone¢ném dusledku vzdy determinovan souhrou genetickych faktort a faktord prostfedi.(Rajeev
& Wilding, 2016)

Z faktort prostiedi patfi mezi nejdilezitéjsi faktory dietni a fyzicka aktivita. Za posledni
desetileti doslo k vyznamnym zménam ve stravovacich a pohybovych navycich zejména zépadniho
svéta. V soucasnosti se potykdme s nadbytkem a vysokou dostupnosti potravin, které jsou navic
vysoce energeticky bohaté, a stejn¢ tak je zvySend i konzumace slazenych népoji. DalSimi
dalezitymi faktory jsou vysoka spotieba tukl, Castéjsi strava ve formé fast food a daleko méné
Castd konzumace doma piipravenych pokrmu. Roli hraje i nepravidelnost stravovani. (Rajeev &
Wilding, 2016)I ptesto, ze fada studii zdiraznuje kauzalni vztah mezi vysokym piijmem tukil a
hraje v konecném dusledky vzdy celkovy energeticky piijem, coz dokladaji i rozsahlé metaanalyzy.
(Hainer, 2021)

Naproti zvySujicimu se pfijmu energie ve stravé stoji snizujici se pohybova aktivita. V
disledku masivniho technologického rozvoje dochdzi k vyznamnému snizovani habitualniho
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pohybu. Za ptiklad lze uvést mnoho energie-Setficich zafizeni vyuZzivanych v domacnosti, stejn¢
jako na pracovisti, dale zvySenou dostupnost vSemoznych dopravnich prostfedki a mnohé
technologie, vyuzivané k volnoCasovym aktivitam, které jsou provadény idealné v sedé¢ na
pohovce. Aktivity jako sledovani televize a hrani pocitacovych her byly v fad¢ studii prokazany za
dilezité faktory snizovani fyzické aktivity u dospélych i déti a byly oznaceny za dilezité prediktory
rozvoje obezity. (Rajeev & Wilding, 2016)

Dalsim rizikovym faktorem pro vznik obezity je i spankova deprivace, jak ukazuje
narustajici mnozstvi dikazli z laboratornich a epidemiologickych studii. V souc¢asné dobé dochazi
k masivnimu omezovani spanku u dosp€lé populace, coz je disledkem vice pfi¢in. Bylo vsak
prokéazano, ze ztrata spanku vede k metabolickym a endokrinnim zménam, jelikoz spanek patii
mezi dilezité modulatory neuroendokrinnich funkei a metabolismu. Mezi zmény, které nastavaji
v disledku zkracené doby ¢i Spatné kvality spanku, patii snizena glukézova tolerance, snizena
inzulinova senzitivita, zvySené vecerni hladiny kortizolu, zvySena sekrece ghrelinu a sniZena
hladina leptinu, jakozto dulezitych hormoni regulujicich pocity hladu, sytosti a chuti k jidlu. Prave
tyto zmény davaji do souvislosti nedostatek spanku a nartst t€lesné hmotnosti. (Beccuti & Pannain,
2011)

Nékteré studie zminuji 1 dal§$i mozné pfispivajici faktory, které se podileji na rozvoji
obezity a nadvahy. Za vyznamny rizikovy faktor jsou dnes povazovany naptiklad perzistujici
organické polutanty (POPs), coz jsou vysoce lipofilni latky trvale pretrvavajici v prostiedi, spojené
s fadou endokrinnich, reprodukénich, imunologickych a nervovych onemocnéni. Tyto latky jsou
vysoce odolné vi¢i degradaci, mohou vstupovat do plynné faze a odpafovat se do atmosféry.
Nakonec se hromadi v Zivych organismech, a to po velice dlouhou dobu. Radi se sem né&které
pesticidy, polychlorované bifenyly, dibenzofurany, dioxiny a bromované retardatory hofeni. Bylo
prokazani, Ze mnohé z téchto latek souvisi s t€lesnou hmotnosti a hraji téZ patologickou tlohu
v rozvoji metabolickych poruch, metabolického syndromu nebo diabetu. (Yang et al., 2017)

Je nutné zminit i endokrinni onemocnéni, jakoZzto mozné pri¢iny nartstu télesné hmotnosti.
Nicméné diive nediagnostikované endokrinni onemocnéni je jen ziidka, nebo téméf nikdy,
samotnou pfi¢inou vzniku obezity. Mezi tato onemocnéni miZeme zafadit hypotyredzu, kterd
zpusobuje urcité snizeni rychlosti metabolismu, v ¢ehoz dusledku muze dochazet k mirnému
nartistu hmotnosti. Lécba hypotyredzy vSak prokazatelné nevede ke snizeni hmotnosti pacientt.
Dal$im onemocnénim je Cushingiv syndrom. Jedna se o vzacnou pfi¢inu spojenou se vznikem
progresivni centripetalni obezity. V neposledni fadé zminime jesté deficit ristového hormonu,
ktery je spojeny s nariistem mnozstvi télesného tuku a snizenim mnozstvi aktivni télesné hmoty.
Tyto disledky vSak byvaji korigovany substituci ristového hormonu. Obezita figuruje také v rdmci
syndromu polycystickych ovarii (PCOS), avSak nejedna se disledek tohoto onemocnéni. Veskeré
tyto endokrinni poruchy byvaji vSak vzhledem k cetnym dalSim klinickym projeviim
diagnostikovany jesté predtim, nez se mohou podilet na signifikantnim nartistu hmotnosti. V ramci
obezitologického vySetteni je i pfesto vzdy tieba tato onemocnéni vyloucit. (Rajeev & Wilding,
2016)

S obezitou jsou spojené i nckteré monogenné determinované syndromy, které jsou ale
relativné vzacné. Jde o pfiblizné 20 syndromt, kde jednim z privodnich znakl je pravé obezita.
Nejcastéji se mizeme v praxi setkat s Prader — Williho syndromem, ostatni syndromy je velmi
vzacné. Prader-Williho syndrom je charakterizovan vysokymi hladinami hormonu ghrelinu.
Zaroven je vSak velmi pravdépodobné piitomna i porucha v oblasti centra sytosti v hypotalamu,
jelikoz u téchto pacientti dochézi az velmi pozdé k nasyceni, a tento pocit nasyceni je odliSny, nez
jak ho zna bézna populace. (Matoulek, 2019)
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5.4 VySetreni v obezitologii

Anamnéza

Zakladem kazdého vysSetieni, tedy i vySetfeni obézniho pacienta je anamnéza. Anamnéza
v obezitologické praxi se nijak nelis§i od anamnézy interni, pouze se zaméfuje na vyznamné body
souvisejici s pfitomnosti obezity. Zaméfuje se na rodinné dispozice obezity a souvisejicich
komorbidit, dale klade v ramci osobni anamnézy diiraz na onemocnéni, ktera s obezitou uzce
souvisi, jako je diabetes mellitus 2. typu, arterialni hypertenze, dyslipidémie, kardiovaskularni a
ischemické poruchy, bolesti zad, artroza, n¢ktera onkologickd a psychiatricka onemocnéni, a
v neposledni fadé syndrom obstrukéni spankové apnoe. (Matoulek, 2019) Dulezité je také ziskat
informace tykajici se okolnosti rozvoje obezity a vyvoje télesné hmotnosti. Zasadni vyznam pro
rozvoj obezity miZe mit téz zanechani koufeni ¢i uzivani n€kterych 1éciv, které mohou ovliviiovat
fizeni télesné hmotnosti. Soucasti anamnézy by méla byt téZ anamnéza nutri¢ni, ktera se specificky
zaméfuje na stravovaci zvyklosti pacienta a pitny rezim a veskeré aspekty pacientova jidelnicku.
Podrobna anamnéza se neobejde ani bez otazek tykajicich se fyzické aktivity pacienta. (Braunerova
& Hainer, 2012)

Klinické vySetreni

Dalsi dulezitou soucasti vySetieni obézniho pacienta je vySetfeni klinické, tedy cilené. Sem
patii fyzikalni vySetieni, antropometrické vySetfeni, stanoveni mnozstvi tukové tkané¢ a meéteni
krevniho tlaku. Fyzikalni vySetfeni probiha stejn¢ jako bézné interni vysetfeni se zaméfenim na
otoky, strie a jiné piiznaky, které mohou mit souvislost s obezitou. Tato vySetieni by poté méla byt
doplnéna vySetfenim laboratornim, které ve svém zakladu zahrnuje iontogram, renalni parametry,
jaterni testy, lipidovy profil, hodnotu glykemie, u diabetikd i hodnotu glykovaného hemoglobinu,
dale krevni obraz a ukazatele funkce §titné zlazy. (Matoulek, 2019)

Mezi bézné antropometrické metody, které se pouzivaji k méfeni a hodnoceni obezity patii
BMI, obvod pasu, pomér pasu a boki (WHR) a méfeni koznich fasu, tzv. kaliperace. (Alam &
Agrawal, 2016)

1. BMI
e BMI = hmotnost (kg)/vyska?(m?)

Vypocet BMI patii mezi nejcastéji uzivané metody k hodnoceni pfitomnosti a stupné
obezity. Tento parametr zohlediiuje pouze pomér télesné hmotnosti k vysce, a proto neposkytuje
zadné konkrétni poznatky o zastoupeni télesného tuku vzhledem k aktivni t€lesné hmoté. Vyhodou
je, ze tato metoda nevyzaduje zadné specifické vybaveni a je vyuZzitelnd k méfeni a hodnoceni
napfic regiony i celosvétové. Z toho divodu je téz BMI zakladem klasifikace obezity podle SZO a
1OTF (viz vyse). Vyuziti BMI mé vSak sva omezeni, ktera souvisi s nemoznosti posoudit rozlozeni
télesného tuku a svalové hmoty, kostni denzitu, celkovou télesnou kompozici ani rasové ¢i etnické
rozdilnosti. (Alam & Agrawal, 2016)

2. Obvod pasu

Obvod pasu tadime k jednoduchym ukazatelim abdomindlni obezity, kterd souvisi
s nahromadénim visceralniho tuku v oblasti bficha. Ma proto velky vyznam v hodnoceni
kardiovaskularniho rizika a existuje korelace mezi timto parametrem a mortalitou
z kardiovaskularnich pfi¢in. V tomto ohledu mé4 méfeni obvodu pasu vyznam zejména u pacientil
s obezitou 1. stupng, piipadn€ u jedinci s normalni hmotnosti. U vyssich stupniii obezity se tento
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parametr hife méfi a vzhledem k tomu, Ze tito pacienti jsou i tak automaticky v nejrizikovéjsi
kategorii, ztraci méfeni obvodu pasu témeét vyznam. (Matoulek, 2019; Ross et al., 2020) Stanoveni
kardiovaskularniho rizika dle hodnoty obvodu pasu znazoriiuje Obrazek 4.

Obrazek 4 Obvod pasu a kardiovaskularni riziko

zvysené zdravotni riziko vysoké zdravotni riziko
Zeny = 80cm = 88cm
muz =94cm > 102cm

Ptevzato z (Braunerova & Hainer, 2012)

Obvod pasu métime vzdy v horizontalni roviné v poloviné vzdalenosti mezi hiebenem
kosti ky¢elni a dolnim okrajem posledniho Zebra. (Braunerova & Hainer, 2012)

3. WHR

Pomeér pasu a bokt (waist-hip ratio) je parametr, ktery uréuje proporcionalni distribuci tuku
v abdominalni a glutealni krajingé. (Berkova & Berka, 2011) Tento ukazatel byl vyuzivan spiSe
v minulosti, v soucasnosti se od néj spiSe upousti, nebot’ studie prokazaly, Ze samotny obvod pasu
je silngji spojen s absolutnim mnozstvim intraabdominalniho tuku, a jeho méfeni je proto
vyznamnéjsi nez WHR. Za hrani¢ni hodnoty WHR pro uréeni androidni obezity u muzi byl
povazovan pomer 1,0, u zen 0,8 nebo 0,85. (Ross et al., 2020; Svacina & Bret$najdrova, 2008)

Stanoveni mnozstvi tukové tkané

Standardni metodou pro stanoveni mnozstvi tukové tkané je bioelektricka impedance
(BIA). Tato metoda pomaha zjistit slozeni téla na zaklad¢ elektrickych odpord jednotlivych tkani,
které tyto tkané kladou prochazejicimu elektrickému proudu. Princip spo¢iva v tom, ze tukova tkan
Spatné vede elektricky proud a hodnoty odporu, které pristroj méfi, jsou proto vyssi. Naopak voda a
elektrolyty, které jsou do velké miry soucasti beztukové aktivni télesné hmoty, patii mezi dobré
vodice a jejich odpor je nizky. Naméfené hodnoty impedance jsou v piipadé vysokého podilu
beztukové hmoty a nizkého podilu tukové tkané nizké. Vystupem vySetfeni je procentudlni
zastoupeni tukové tkané a beztukové télesné hmoty v organismu. BIA je financné, Casové i
technicky nenaro¢na vySetfovaci metoda. Nevyhodou je ovlivnitelnost vysledki momentalni
hydrataci organismu, kde diilezitou roli hraji napfiklad otoky ¢i lymfedém, a také nerovnomérnou
distribuci tukové tkané v téle. (Szabo, 2012) Piikladem bioimpedanénich metod jsou pfistroje jako
InBody, Tanita ¢i Bodystat. (Matoulek, 2019)

Nejpresn€jsi metodou méfeni obsahu tuku vorganismu je dudlni rentgenova
absorpciometrie (DEXA), fungujici na principu absorpce rentgenového zateni. DEXA je vSak
dostupna pouze ve specializovanych centrech a zatim spiSe pro vyzkumné ucely ¢i je mozné ji
vyuzit u vyrazné obéznich pacientti, u ptisnych redukénich rezimti a po bariatrickych zakrocich.
Nevyhodou této metody je financni narocnost a samoziejmé také pouziti rentgenového zareni.
(Braunerova & Hainer, 2012; Matoulek, 2019)

Finan¢né€ nenarocnou metodou pro stanoveni mnozstvi télesného tuku je kaliperace neboli
méteni koznich fas. Pomoci jednoduché pomucky (kaliperu) jsou méfeny hodnoty tloustky koznich
fas na né€kolika mistech po celém téle, coz zohlediuje i distribuci tuku v riznych castech téla.
V prubéhu let bylo vyvinuto nékolik rovnic, které se vyuzivaji k odhadu procenta télesného tuku na
zakladé naméfenych hodnot. Neékteré studie vSak ukazaly, ze tyto rovnice ve srovnani
s bioimpedan¢nimi metodami procento télesného tuku podhodnocuji. Dal§i nevyhodou méfeni
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koznich ftas je jejich naro¢nost provedeni a potieba velmi zkusené vySetiujici osoby. Metoda je
zaroven pomeérné nepfesna u pacientd s vyS$im stupném obezity, je tedy vhodna k pouziti spise pro
pacienty s nadvahou ¢i obezitou prvniho stupné. (Matoulek, 2019; Naz et al., 2017)

5.5 Komplikace obezity

Pacienti sobezitou maji celkové snizenou kvalitu zivota, kterd je zapfi¢inéna
komplikacemi tohoto onemocnéni, a to jak zdravotnimi, tak i psychosocialnimi. (Stejfa, 2007)
Zdravotnich komplikaci souvisejicich s obezitou je mnoho. Tyto komplikace mohou byt rizné
povahy, od komplikaci respiracnich, pfes gastrointestinalni, gynekologické, ortopedické az po
problémy kozni. Vycet vSech téchto komplikaci by byl vycerpavajici a pro ucely této prace
zbytecny. (Hainer, 2021)

Studie, které asociovaly obezitu se zvySenym vyskytem vSech jmenovanych komorbidit,
vsak tézko dokazi rozlisit, kdy je obezita kauzalnim faktorem a kdy se jedna o spolec¢ny dusledek
uréitych rizikovych faktorti, které mohou zplsobit rozvoj obezity i zminénych komplikaci.
(Emmanuel & Coppack, 2016)

vvvvvv

onemocnéni, hypertenze, dyslipidémie, trombemolie, nékteré typy rakoviny a v neposledni fadé
poruchy dychani vazané na spanek, tedy syndrom spankové apnoe. (Berenson & Group, 2012;
Emmanuel & Coppack, 2016; Hruby et al.,, 2016) Bylo prokazano, ze obezita a zejména
abdominalni obezita je nezavislym rizikovym faktorem onemocnéni srde¢né-cévniho systému, jako
je ischemicka choroba srde¢ni, srde¢ni selhani, arytmie, nahla smrt a hypertenze. ZmnozZeni tukové
tkané predstavuje u fady zminénych onemocnéni stéZejni mechanismus jejich patogeneze. Zvysené
mnozstvi tukové tkané¢ zde funguje jako zdroj adipokind, tedy hormont tukové tkang,
prozanétlivych cytokind, ale také se jedna o dilezity faktor mechanické zatéze. Nékteré studie téz
prokazaly roli rozvijejici se inzulinové rezistence pro vznik kardiovaskularnich komplikaci obezity.
(Hainer, 2021) Obezita, zejména obezita centralni, je pravdépodobné hlavni pfi¢inou rozvoje
metabolického syndromu, ktery zahrnuje inzulinovou rezistenci, dyslipidémii a arteridlni
hypertenzi. (Klop et al., 2013) O syndromu spankové apnoe jako dulezité komorbidity u obéznich
pacientli bude pojednano v nésledujici kapitole.

Obezita a dyslipidémie

Dyslipidémie je jednou ze slozek metabolického syndromu a jedna se o komorbiditu, ktera
uzce souvisi s pfitomnosti centralni obezity. Typicky lipidovy profil obézniho pacienta zahrnuje
hypertriacylglycerolémii, vyssi koncentrace volnych mastnych kyselin, snizené hladiny HDL
cholesterolu a normalni nebo mirné zvysené hladiny LDL cholesterolu, kde nalézame zvysené
koncentrace malych denznich LDL &astic. Casto zvysené byvaji také koncentrace plazmatického
apolipoproteinu B, castecné v dusledku jaterni nadprodukce lipoproteinid obsahujicich apo B.
Dulezitou roli v t€chto zmeénach v lipidovém spektru zastava snizena aktivita lipoproteinové lipazy
(LPL), dtlezitého enzymu v metabolismu lipidii vdzaného na cévni endotel. VSechny tyto zmény
maji za nasledek silnou aterogenni zatéz a jsou velmi dulezité z hlediska kardiovaskularni
morbidity a mortality. (Klop et al., 2013)
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Obezita a hypertenze

Vysoky krevni tlak je v bézné populaci onemocnéni s vysokym vyskytem. Mezi dospélymi
je prevalence hypertenze vyssi nez 25 %. U pacientl s obezitou je hypertonikti 45 %, zatimco mezi
Stihlymi osobami je to pouze 9 %. Prevalence hypertenze vzrista spolu s rostoucim BMI. Vyskyt
hypertenze a obezity ma tedy zfejmou souvislost. (Matoulek, 2019) Kombinace obezity a
hypertenze je spojena s vysokym vyskytem morbidity a mortality vzhledem castému vyskytu
kardiovaskularniho, ale i1 napfiklad ledvinového, postizeni. Mezi zminéné kardiovaskularni
komplikace patii zejména ischemicka choroba srde¢ni, méstnavé srdecni selhani, nahla koronarni
smrt nebo cévni mozkova pithoda. (DeMarco et al., 2014)

Potencionalni mechanismy spojujici obezitu a hypertenzi zahrnuji dietni faktory,
metabolické, endotelidlni a vaskularni dysfunkce, neuroendokrinni nerovnovaha, retence sodiku,
glomerularni hyperfiltrace, proteinurie a maladaptivni imunitni a zanétlivé odpovédi. Roli hraje
také dysfunkce endokrinni sekrece tukové tkané. Pro modulaci téchto mechanismi je dle
nejnovéjsich poznatkd dulezita téz Giloha stfevniho mikrobiomu. (DeMarco et al., 2014)

Dalsim dulezitym faktem je skutecnost, ze za béznych okolnosti dochazi k poklesu tlaku
béhem spanku o 10-20 %. Tomuto fenoménu se fika dipping. U ¢asti pacientt (asi 25 %)
s hypertenzi, a zejména pravé u pacientli s obezitou, k tomuto poklesu nedochazi (jedna se o tzv.
non-dippery) a tito pacienti jsou proto nachylnéjsi k organovému postizeni v disledku hypertenze.
(Matoulek, 2019; Novak & Plackova, 2012)

Snizovani télesné hmotnosti obéznich pacienti vede prokazatelné ke stabilizaci
neurohumoralnich procest a ke klinicky vyznamnym poklesim hodnot krevniho tlaku. V tomto
ohledu je nutné zminit G¢innost bariatrickych zakrokt, ze kterych obézni pacienti s hypertenzi tézi
nejvice 1 pokud se jedna o sniZzovani organového postizeni v dusledku jejich vysokého krevniho
tlaku. (Cohen, 2017)

Obezita a diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus je chronické onemocnéni hromadného vyskytu postihujici miliony lidi po
celém svété a jednd se o jeden z hlavnich zdravotnich problémt soucasnosti. Dle International
Diabetes Foundation (IDF) bylo po celém svété diagnostikovano 415 milionti osob trpicich
cukrovkou a predpoklada se, ze toto ¢islo do roku 2040 vzroste az na 600 miliond. Obezita hraje
pii vzniku diabetu dtlezitou tlohu. (Boles et al., 2017)

Vys$8i mnozstvi tukové tkan€, zejména ve visceralni oblasti, vede ke snizovani inzulinové
senzitivity. Inzulinova rezistence s naslednym sniZovanim sekrece inzulinu mtize mit za nasledek
porusenou glukézovou toleranci, prediabetes a mtiize vést az k rozvoji diabetu 2. typu. (Berkovd &
Berka, 2011) Snizena inzulinova senzitivita je z velké z€asti zplsobena adipokiny, tedy hormony
tukové tkang, a volnymi mastnymi kyselinami uvoliiovanymi ve visceralni oblasti. Adipokiny, jako
je napiiklad resistin a retinol-binding protein 4 snizuji inzulinovou senzitivitu. Naproti tomu
hormony leptin a adiponektin inzulinovou senzitivitu naopak zvysuji. (Klop et al., 2013) Leptin,
ktery je zodpovédny za potlacovani hladu, sniZovani pfijmu potravy a kontrolu télesné hmotnosti,
je u obéznich pacientl pfitomen dokonce ve vysokych koncentracich. Problémem je rozvijejici se
vznik leptinové rezistence dosud nebyly zcela objasnény (Izquierdo et al., 2019) DalSim vinikem
snizovani inzulinové senzitivity jsou prozanétlivé substance, cytokiny, jako je napiiklad tumor
nekrotizujici faktor alfa (TNF o) a interleukin 6 (IL-6), produkované téZ v nahromadéné tukové
tkani. (Klop et al., 2013)
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V soucasné dobé jsou intenzivné zkoumany vztahy mezi tkanovymi rezidentnimi a
infiltrujicimi imunitnimi bunkami v metabolicky aktivnich organech a potencionalni vliv
(dys)funkce téchto bun€k a inzulinové rezistence. Dochazi ke stidle podrobnéjSim objevim
spojujicim obezitu, inzulinovou rezistenci a cukrovku simunitnim systémem a regulaci
metabolismu. (Ruiz et al., 2019)

Obezita a kardiovaskularni systém

Na kardiovaskularni systém ma u obéznich pacientll vyznamny vliv pravé zmnozeni tukové
tkané. Tukovou tkani protéka za obvyklych podminek 2-3 ml krve/min/100 g tukové tkan¢. Tato
hodnota se mtze v disledku hromadéni tukové tkan¢ az desetkrat zvysit. Tim stoupd i minutovy
srde¢ni vydej. V poméru k pritoku krve kosternim svalstvem je hodnota prutoku tukovou tkani
vSak stale zhruba tfetinova. K nardstu srde¢niho vydeje u obéznich pacientll tak dochazi i
v disledku hypertrofie jejich kosterniho svalstva. Tento zvySeny srde¢ni vydej je dan zejména
zvySenim tepového objemu, coz vede k hypertrofii levé komory srde¢ni. Disledkem miize byt
zvétSeni a dilatace levé siné, ktera vede k porucham srde¢niho rytmu. (Hainer, 2021) Vzhledem ke
zvySené hladiné katecholaminti byva pfitomna i zvySena klidova srdecni frekvence, avsak zaroven
je snizena jeji variabilita, coz determinuje vy$$i srde¢ni mortalitu bez vazby na ejekéni frakci.
(Berkova & Berka, 2011)

Obézni pacienti mivaji také ¢asté zmény na EKG. Jednou z nejéastéjsich poruch srde¢niho
rytmu je v ramci obezity fibrilace sini, kdy obézni pacienti maji az o 50 % vyssi riziko rozvoje této
arytmie. Existuje silna souvislost mezi hodnotou body mass indexu a prevalenci fibrilace sini.
(Matoulek, 2019)

Jak jiz bylo feCeno, tukova tkan produkuje fadu endokrinnich substanci, mezi kterymi
nalezneme 1 mediatory zanétu ¢i protrombogenni faktory. Obezita a zejména obezita abdominalni
ma vyraznou spojitost s dysfunkci tukové tkané a mnohé latky, produkované tukovou tkani, jsou u
obéznich pacientt pfitomny ve vysSich koncentracich. Porusend sekrece téchto pusobki vede
k prozanétlivému stavu, poSkozovani endotelu a k aterogennim a trombotickym zménam v cévnim
fecisti, coz ma vliv na cely srde¢né-cévni systém a jeho spravnou funkci. (Berkovéa & Berka, 2011)

Metabolicky syndrom

Vsechny vySe probrané komorbidity jsou zaroven rizikovymi faktory pro rozvoj
kardiovaskuldrnich komplikaci. Tyto rizikové faktory maji tendenci se shlukovat, interagovat a
zaroven mivaji aditivni U€¢inek na kardiovaskularni riziko. V roce 1988 koncipoval poprvé profesor
Reaven v Bantigové pfednasce pojem metabolicky syndrom (MS). (Berenson & Group, 2012)
onemocnéni. Mezi jednotlivymi slozkami MS existuji tésné vazby, a proto miizeme nalézt fadu
spolecnych pficin, ale i spole¢nych nasledki. Definice metabolického syndromu neni jednoducha,
nebot’ se jedna o velmi slozitou poruchu metabolismu, kde neni zcela jasné, které patogenetické
mechanismy jsou priméarni, a které jsou sekundarni. Cesky institut metabolického syndromu
definuje metabolicky syndrom na zakladé nékolika zvolenych kritérii:

e Obvod pasu —muzi > 102 cm, Zeny > 88 cm

e Tlak krve > 130/85 mm Hg nebo pacient na antihypertenzni terapii

e Triacylglyceroly v krvi > 1,7 mmol/l

e HDL cholesterol vkrvi — muzi <l mmol/l, Zeny <1,3 mmol/l nebo pacient na
hypolipidemické 1écbé
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e Glykemie nala¢no > 5,6 mmol/l nebo pacient na antidiabetické 1écbé
Metabolicky syndrom je charakterizovan pfitomnosti tii a vice pozitivnich kritérii.

V organismu pacientli s metabolickym syndromem probiha fada procest, které ve svém
disledku maji vliv na jejich kardiovaskularni zdravi. Jedna se o procesy aterogenni, trombogenni a
zanétlivé. Ustiedni postaveni mé inzulinové rezistence. Mnohé studie prokazaly vliv inzulinové
rezistence na cévni endotel se zndmkami zanétu ve sténé cév a rozvoj systémového zanétu.
Zangtlivé zmény ve stén¢ cév a endotelova dysfunkce se fadi k prvotnim stadiim rozvoje
aterosklerotickych zmén. VSechny tyto procesy jsou spojeny se zvysujicim se kardiovaskularnim
rizikem. (Svacina et al., 2011)

5.6 LéCba obezity

Lécba obezity je slozitd disciplina a k dosazeni udrzZitelnych zmén je tfeba velmi
komplexni pfistup. Cilem potom neni pouha redukce télesné hmotnosti, ale také snizovani vyskytu
komorbidit a zdravotnich rizik a zlepsovani celkové prognozy pacienta. Pokles zdravotnich rizik
1é¢by jsou potom dlouhodoba zména zivotniho stylu, ktera zahrnuje zménu stravovacich zvyklosti
a navyseni fyzické aktivity. (Braunerova & Hainer, 2012)

Navyseni pohybové aktivity vede ke zvySovani zdatnosti u obéznich pacientl, coz jak se
ukazuje, ma zasadni vliv na jejich celkovou prognézu. Pouhé navyseni fyzické aktivity vSak nestaci
k aéinnému sniZzovani hmotnosti — k dosazeni ocekavaného ubytku hmotnosti je tieba zaradit i
redukéni stravovaci rezim. Pouze kombinace téchto zmén muze vést k dlouhodobému poklesu
hmotnosti a zlepSeni celkové prognozy obézniho pacienta. (Matoulek, 2019)

Tyto zmény v zivotnim stylu je mozné doplnit dal§imi metodami, které soucasna medicina
v terapii obezity nabizi, jako je u¢inna farmakoterapie, psychologicka 1é¢ba ¢i 1é¢ba chirurgicka, tj.
bariatrické zakroky. (Braunerova & Hainer, 2012)

Farmakoterapie obezity

Moderni farmakoterapie obezity zahrnuje omezené mnozstvi 1ékli, nazyvanych souhrnné
antiobezitika. K 1é¢bé témito pfipravky jsou indikovéani pacienti, kteti maji BMI vys$si nez 30
kg/m? a komplexni nefarmakologick4 lé¢ba u nich jiz selhala, piipadné lze farmakoterapii
indikovat u pacienti s BMI mezi 27 a 30 kg/m? pii soucasném vyskytu komorbidit souvisejicich
s obezitou, jako je naptiklad dyslipidémie, diabetes mellitus 2. typu ¢i hypertenze. Mezi 1éky, které
jsou v soucasnosti pouzivany k 1écbé obezity, patii fentermin (pro kratkodobou 1é¢bu nepiesahujici
3 mésice), orlistat, liraglutid a kombinace naltrexonu s bupropionem. (Hainer, 2021)

Podminkou pro snizovani té€lesné hmotnosti a redukci tukovych zasob je vzdy negativni
energeticka bilance. Zadna z vyse zminénych latek neovliviuje pfimo ukladani ¢i uvoliiovani tuku
z tukovych zdsob. Cilem farmakoterapie je Uprava energetické bilance tak, aby energeticky pfijem
pacienta byl nizsi, nez je jeho energeticky vydej a na zaklad¢ této skutecnosti dochazelo k redukci
télesného tuku. (Sucharda, 2018)

Fentermin, znamy jako preparat Adipex retard, patfi mezi 1éCiva s centralnim uc¢inkem.
Cestou noradrenergniho a dopaminergniho centralniho piisobeni potlacuje chut’ k jidlu a soucasné
zvySuje bazalni metabolismus. Jeho uzivéani je omezeno na dobu tii mésicti a ma relativné mnoho
nezadoucich ucinkll. V praxi je tento piipravek predepisovan spise vyjimecne.
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DalS$im centralné ptisobicim 1é¢ivem mezi antiobezitiky je preparat kombinujici naltrexon a
bupropion, bézn¢ znamy pod nadzvem Mysimba. Bupropion ma anorexigenni u¢inky na zakladé
snizeni zpétného vychytavani dopaminu a noradrenalinu a aktivace centralnich drah vedoucim ke
snizeni chuti k jidlu. Bupropion se bézné uziva v 1é€b¢ depresi ¢i zavislosti na tabaku. Druhou
latkou je naltrexon, opioidni antagonista, ktery se v praxi uziva jako substituéni terapie pii
zavislosti na opioidech a alkoholu. Preparat se s vyhodou uziva u pacientti pfed bariatrickymi
vykony, kde je tfeba redukce hmotnosti pied operaci. U nékterych pacientli se relativné brzy
objevuji nezadouci ucinky a je proto nutné 1é¢bu ukoncit. (Matoulek, 2019)

Latka orlistat se nachazi v preparatu Xenical. Jedna se o 1éCivo, jehoz mechanismus
pusobeni souvisi s omezenim vstiebavani tuku v travicim traktu. Latka blokuje stfevni lipazy a
redukuje tak vstiebavani tuku az o 30 %, kdy nevstfebané tuky jsou vylouéeny stolici. Vyhodou je,
ze orlistat se sam témét nevstiebava do krevniho fecisté a k systémovému puisobeni dochazi proto
pouze minimalné. Ptipravek je indikovan zejména u pacientd, ktefi nejsou schopni omezit piijem
lipidi v potravé nebo u pacientd, ktefi maji snizenou schopnost spalovani tuki. Pokud vsak pacient
prijima ve stravé enormni mnozstvi tukt stoupa i jeho mnozstvi ve stolici a 1écbu komplikuji potize
souvisejici se steatoreou. (Hainer, 2021) Efekt orlistatu u obéznich pacientd zkoumala studie
XENDOS (Xenical in the Prevention of Diabetes in Obese Subjects). Studie trvala 4 roky a bylo
randomizovano 3305 obéznich pacientii. Ve srovnani se samotnymi zmé&nami zivotniho stylu vedla
kombinace zmén zivotniho stylu s orlistatem k vétsi redukci vyskytu diabetu 2. typu a byl
pozorovan vétsi tibytek hmotnosti u sledované obézni populace. (Torgerson et al.,, 2004) Jak
ukazaly mnohé dalsi studie, orlistat pozitivné ovliviiuje také koncentraci celkového cholesterolu
v krvi, hladinu LDL cholesterolu, pomér LDL/HDL cholesterolu, dokonce i glykémii a inzulinémii.
(Hainer, 2021)

Poslednim antiobezitikem, ktery je v souCasnosti uzivan v terapii obezity, je liraglutid,
prodavany pod nazvem Saxenda. Liraglutid je inkretinovy hormon, ktery patfi do skupiny analog
gastrointestinalnich hormon GLP-1 (peptid 1 podobny glukagonu) a vaze se na jeho receptory.
GLP-1 je fyziologicky produkovan L-bunkami v distalnim ileu, v colon ascdendes a v buiikach
tractus solitarius, kde kon¢i senzorickd chutové vldkna vedené prostfednictvim nervus vagus.
Sekrece GLP-1 se zvySuje po jidle, kde nejvice jeho vylucovani stimuluje pfijem sacharidii a tukd.
Po sekreci GLP-1 dochézi k aktivaci anorexigennich signald cestou nervus vagus do nucleus
tractus solitarii a dale do hypotalamickych jader, kterd inhibuji piijem potravy. GLP-1 zaroven
zpomaluje vyprazditovani zaludku. Ma vliv také na systém odmeénovani v mezolimbickém systému
a v nucleus accumbens, kde ovliviiuje uvolfiovani dopaminu. Biologické ucinky liraglutidu jsou
cukru potlacenim vylu¢ovani glukagonu a zvysenim sekrece inzulinu. Vzhledem k témto ¢inkiim
na glukézovou homeostazu byla latka zavedena do praxe i jako uc¢inné antidiabetikum. (Hainer,
2021; Matoulek, 2019)

Chirurgicka lé¢ba — bariatrie

Chirurgicka 1écba ma v terapii obezity své neopomenutelné misto. Indikace k bariatrickym
vykontiim je obvykle determinovana vékem od 18 do 60 let a obezitou 3. stupném tedy BMI > 40
kg/m?, piipadné obezitou 2. stupné (BMI > 35 kg/m?) pii soucasném vyskytu ptidruzenych
onemocnéni. (Kasalicky, 2020) Ptred indikaci k bariatrickému zakroku je vzdy nutné zaclit
s konzervativnimi postupy. Bariatrie ma své misto tam, kde konzervativni postupy opakované
selhavaji. Avsak i u pacientl, kterym se redukce hmotnosti podati je ¢asto vhodné o bariatrické
operaci uvazovat. Pacient mtze z takového postupu tézit vzhledem k Castému opétovnému nartstu
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hmotnosti v pétiletém horizontu od uspésné konzervativni redukce. Bariatricka operace v takovém
pripadé muze slouzit jako pojistka pfed opétovnym vzestupem hmotnosti. (Matoulek, 2019)

Vykony bariatrické chirurgie lze rozdé€lit na restriktivni, malabsorpéni a kombinované.
Restrikéni zakroky jsou operace, pii nichz dochazi ke snizeni objemu zaludku a neni proto mozné
pfijimat naraz velké mnozstvi potravy. Pacient ma po snédeni i mensiho mnozstvi potravy pocit
sytosti a béhem redukce netrpi pocity hladu. Na zaklad¢é malych porci dochazi k redukci celkového
energetického piijmu béhem dne. Predstaviteli této skupiny jsou adjustabilni gastricka bandaz
(AGB), sleeve gastrektomie a gastricka plikace. (Fried, 2009; Matoulek, 2019)

Druhou skupinou jsou vykony malabsorpéni, jejichz podstata spociva ve vyfazeni rtizné
dlouhych ¢asti traviciho traktu (tenkého stfeva) z traviciho procesu. Timto zplisobem je omezeno
zuzitkovani pfijaté energie ve stravé. Zastupci téchto typl vykont jsou biliopankreaticka diverze a
biliopankreaticka diverze s vyfazenim duodena. Zakroky redukuji schopnost traviciho systému
travit a absorbovat Cast potravy. Dilezitym faktem je, ze v ramci omezeného vstiebavani dochazi
téz ke snizenému vstiebavani nekterych esencialnich zivin, mikronutrientd a vitamind a pacienti po
téchto operacich musi celozivotné uzivat nékteré doplilky stravy a piijimat zvySené mnozstvi
proteint.

Kombinované vykony potom vyuZzivaji obou vySe zminénych mechanismut. Patfi sem
zejména gastricky bypass, kde je omezen jak objem zaludku, tak i ¢astecné absorpce zivin. (Fried,
2009)
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6.0SA a obezita

6.1 Prevalence OSA u obéznich pacientt

Obezita je nejvyznamnéjSim rizikovym faktorem rozvoje obstrukéni spankové apnoe.
Progresivni nartist incidence obezity ovlivituje i nariist incidence OSA. (Carneiro & Zanella, 2018)
Existuje dokonce linearni korelace mezi vyskytem obezity a obstrukéni spankové apnoe. (Jehan et
al., 2017) Néktera data ukazuji, Ze pacienti s BMI vy$§im nez 40 kg/m? trpi obstrukéni spankovou
apnoi ve vice nez 60 % piipadd. (Matoulek, 2019) Jiné zdroje uvadéji, Ze vyznamna spankova
apnoe je pritomna u 40 % obéznich osob a vice nez 70 % pacientll se spankovou apnoi je obéznich.
(Carter & Watenpaugh, 2008)

Samotny BMI vsak neni patficny ukazatel vzniku OSA u obéznich pacientli. Dulezité je
v tomto ptipadé rozlozeni télesného tuku, kdy OSA je spojena zejména s centralnim typem obezity.
Nejlepsim vypovidajicim somatometrickym tdajem, pomoci kterého miazeme predikovat rozvoj
OSA, je proto obvod krku pacienta. (Carneiro & Zanella, 2018; Neviimalova & Sonka, 2007)

Mnoho studii v minulosti prokazalo, ze ubytek nebo nartist hmotnosti vyznamné ovliviuji
zavaznost OSA. (Carter & Watenpaugh, 2008) Prospektivni studie u obyvatel Wisconsinu, ktera
byla provedena mezi lety 1989 a 2000 ukazala, ze 10% ubytek hmotnosti predikuje snizeni
zavaznosti OSA o 26 %. Zavaznost obstruk¢éni spankové apnoe byla hodnocena na zakladé
apnoe/hypopnoe indexu (AHI). (Peppard, Young, Palta, Dempsey, et al., 2000) Ve studii Sleep
Heart Health Study byl pozd¢ji porovnan G¢inek zmény hmotnosti na progresi spankové apnoe u
americkych muzi a Zen stfedniho a star§iho véku. Jednalo se o multicentrickou kohortovou studii,
ktera zkoumala zvySujici se zavaznost spankové apnoe na zakladé kardiovaskularnich komplikaci
tohoto onemocnéni. Autofi této studie prokazali, ze relativné malé zvySeni télesné hmotnosti bylo
spojeno se zvysujici se zavaznosti OSA a tento narust byl pozorovan vyraznéji u muzl nezli u Zen.
(Newman et al., 2005)

Obecné maji muzi 2-4 x vyssi riziko rozvoje spankové apnoe nez Zeny. Nedavné dikazy
naznacuji, ze tento rozdil miize byt dan distribuci tukové tkané, ktera souvisi s pohlavim, kdy muzi
vykazuji pfevazné centralni ukladéani tuku kolem krku, trupu a bfiSnich organti, narozdil od Zen.
ZvySena je téz prevalence u muza sttedniho a starsiho véku a u Zen po menopauze, coz mize byt
dano do souvislosti se zmnozovanim viscerdlniho tuku s vékem. (Carter & Watenpaugh, 2008;
Schwartz et al., 2008)

6.2 Souvislost OSA a obezity

V soucasnosti se ukazuje, ze OSA a obezita se navzajem obousmérné ovliviiuji a vznika
tak pozitivni zpétnovazebna smycka mezi obéma onemocnénimi. (Carter & Watenpaugh, 2008)

Hlavni pfic¢inou rozvoje OSA je anatomické zizeni dychacich cest v oblasti faryngu. Za
hlavni rizikovy faktor pro vznik OSA je povaZovana obezita. Parafaryngedlni depozice tukové
tkané ovliviluje pasivni i aktivni funkci hornich cest dychacich a predisponuje k jejich kolapsu
béhem spanku. (Carneiro & Zanella, 2018) Tukova depozita zuzuji priichodnost dychacich cest a
dochazi k poklesu svalové aktivity v této oblasti, coz ma za nasledek opakované obstrukce vedouci
k apnoickym epizoddm.(Jehan et al., 2017) Kritickym mistem zizeni a obstrukce dychacich cest
béhem spéanku jsou lateralni stény hltanu. Snizeni télesné hmotnosti prokazatelné¢ vede k rozsireni
laterolateralniho rozméru faryngu. Tento rozmér je také hlavnim cilem aplikace kontinualniho
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pretlaku v dychacich cestach (CPAP), ktera vede rovnéz k jeho rozsifeni. (Neviimalova & Sonka,
2007) Dilezitym mechanismem pfi zvySovani kolapsibility hltanu v dusledku obezity je i zvySena
hormonalni signalizace prostiednictvim adipokind. Adipokiny, které se u obéznich pacienti ve
zvySené mife produkuji v tukové tkani, plisobi na centralni nervovy systém, kde mohou ovliviiovat
nervosvalovou kontrolu dychacich cest. V tomto kontextu je nejasné postaveni ubytku hmotnosti
ve snizovani kolapsibility dychacich cest. Neni znamo, zda je tohoto zlepSeni dosazeno primarné
zlepSenim mechanickych vlastnosti hornich cest dychacich, nebo lepsi neuromuskularni kontrolou.
(Schwartz et al., 2008)

Na druhé stran¢ OSA muze dle poslednich poznatkli zpétnovazebné zvySovat piirtstek
télesné hmotnosti a zhorSovat pfidruzena onemocnéni souvisejici s obezitou. Mechanismy, které
priristek hmotnosti u pacienti s OSA zpusobuji, jsou stale pfedmétem vyzkumu. Dilezitymi
faktory jsou bezpochyby spankova deprivace a nadmérna denni ospalost, v jejichz disledku
dochazi ke snizovani fyzické aktivity béhem dne (a tim k poklesu energetického vydeje), ke
zhorSovani stravovacich navykd, zménam nalad a kcelkovym zménadm v energetickém
metabolismu vedoucim k pozitivni energetické bilanci. OSA muze byt také spojena se zménami
v hladinach hormont, které zvysuji chut’ k jidlu a energeticky piijem, jako jsou leptin, ghrelin ¢i
orexin. (Bayon et al., 2014; Carneiro & Zanella, 2018) Leptin a ghrelin jsou hormony, které
ovliviiuji pocit hladu a sytosti. V disledku spankové deprivace dochazi k poklesu vyluovani
leptinu, ktery za normalnich okolnosti signalizuje t€lu nasyceni a ma tak anorexigenni ucinky.
Naopak dochazi ke zvySovani hladin hormonu ghrelinu, ktery zpsobuje pocit hladu a tim potiebu
pfijmu potravy.(Ioachimescu & loachimescu, 2017) Orexin, neboli hypokretin, je hormon, ktery se
podili na fizeni spanku a bdéni a zaroven mezi jeho hlavni funkce patii i regulace energetického
prijmu a energetické homeostazy. Béhem spankové deprivace byla zaznamenana zvySena aktivita i
v tomto systému. Zmény se dale tykaji i homeostazy glukézy a funkci autonomniho nervového
systému. N¢které studie naznacuji, ze tyto neuroendokrinni zmény mohou souviset s vyS$Sim
pfijmem energie a s preferenci energeticky bohatych potravin, coZz vede k pozitivni energetické
bilanci a v dlouhodobém horizontu ke zvySovani télesné hmotnosti a vy$$imu riziku rozvoje
obezity. (Chamorro et al., 2011)

Oba stavy — obezita i obstrukéni spankové apnoe a jejich vzdjemnd propojenost — navic
vedou ke zvySovani kardiovaskuldrniho rizika a kardiovaskularni mortality na zdkladé
hormonalnich a metabolickych zmén v organismu. (Carneiro & Zanella, 2018)

6.3 CPAP a télesna hmotnost

CPAP je metodou volby pro 1é¢bu obstrukéni spankové apnoe. Uginky terapie CPAP na
télesnou hmotnost jsou vSak kontroverzni. Nékteré studie prokazaly snizeni télesné hmotnosti u
pacientti s CPAP, jiné ale naznacuji, ze behem 1écby dochazi naopak k jejimu ptirtstku. Vysledky
metaanalyzy z roku 2015 ukazuji, ze terapie CPAP vede k ptirGstku hmotnosti a zvySeni BML
Tento vahovy piirtistek se da ziejmé odlvodnit poklesem energetického vydeje v disledku
vymizeni zvySené aktivity sympatiku a snizeni dechové prace souvisejici s OSA. Zavérem této
metaanalyzy bylo, Ze u pacientil s nadvahou ¢i obezitou s OSA, ktefi zah4jili CPAP, by mély byt
navrzeny i dalsi postupy pro snizovani té€lesné hmotnosti. (Drager et al., 2015)
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7.0OSA a pridruzena onemocnéni

Onemocnéni OSA se tyka témét miliardy lidi po celém svété. Zavaznost tohoto
chronického stavu tkvi v jeho spojeni s mnoha kardiovaskularnimi a metabolickymi komplikacemi,
které vyrazné snizuji kvalitu Zivota pacientl s touto diagnozou. Objev téchto komplikaci, zejména
postizeni kardiovaskularniho aparatu je datovan az do 70. let minulého stoleti. V této dob¢ doslo
také k velkému rozvoji v diagnostice onemocnéni spankové apnoe. (Nev§imalova & Sonka, 2007)

OSA je jako nezavisly rizikovy faktor spojena s vyskytem obezity, inzulinové rezistence,
hypertenze, arytmii, cévni mozkovou piithodou, onemocnénim korondrnich tepen a srde¢nim
selhanim. Dulezitd je i asociace mezi OSA a metabolickym syndromem. VsSechny tyto
kardiovaskularni a metabolické komplikace, které s OSA souvisi, jsou zaroven hlavnim problémem
pro prognozu a péci o pacienty s timto onemocnénim. (Arnaud et al., 2020) Pacienti s tézkou
formou nelé¢eného syndromu spankové apnoe méli na zakladé studii 2,9x vys$$i riziko umrti
v souvislosti s kardiovaskularnimi onemocnénimi a 3,2x vys$si riziko kardiovaskularnich ptihod.
(Borzova, 2009)

Hlavnimi mechanismy, které se podileji na vzniku téchto zavaznych komplikaci jsou
zejména fragmentace spanku a respiracni Usili béhem spanku. Nékolik klinickych studii spojuje
hodnotu AHI s vyskytem kardiovaskularnich ptihod. Nejvyznamnéj§im mechanismem v rozvoji
kardiovaskularnich a metabolickych komplikaci se vSak zda byt intermitentni hypoxie. Snizena
hladina kysliku je dulezitym faktorem ovliviiujicim rozvoj aterosklerdzy, ktera je hlavni pfi¢inou
vzniku dalSich komplikaci. (Arnaud et al., 2020; Jehan et al., 2017)

OSA také vyrazné¢ zvySuje riziko kardiovaskularnich onemocnéni snizenim fyzické
aktivity, coz je odtvodnéno uUnavou a ospalosti pacienti s OSA béhem dne, a dalSimi
hormonalnimi a metabolickymi mechanismy. (Carneiro & Zanella, 2018)

7.1 OSA a diabetes mellitus 2. typu

Mezi hlavni faktory rozvoje diabetes mellitus 2. typu patii obezita a zivotni styl, kde hlavni
roli zastdva nadmérny piijem potravy a nizkd pohybové aktivita. I pies prokazanou ucinnost
intervence v oblasti Zivotniho stylu a dostupnosti mnoha farmakologickych substanci je zdravotni i
ekonomicka zatéz spolecnosti timto onemocnénim znacnd. Zaroven existuje souvislost mezi
vznikem poruch glukézové tolerance, inzulinové rezistence, rozvojem diabetu a pfitomnosti
obstrukéni spankové apnoe.(Pamidi & Tasali, 2012)

Epidemiologické studie tuto souvislost prokazaly, a to nezdvisle na dalSich rizikovych
faktorech, jako je obezita, BMI, pohlavi, ¢i vék. (Ip et al., 2002) Bylo prokazéano, Ze prevalence
diabetu je signifikantné vyssi u pacientth s OSA nez u kontrolni skupiny bez OSA, a to o0 20-67 %
dle riznych autort. (Plihalova et al., 2016) Nekolik studii téz uvadi vyznamny vztah mezi zvySujici
se zavaznosti OSA a prevalenci diabetu.(Pamidi & Tasali, 2012) Celkovd prevalence OSA
diagnostikovana polysomnografickym vySetfenim u pacientli s diabetem 2. typu je pfiblizn€ 71 %
na zéaklad¢ primeéru udaji z péti riznych studii. Rozdily v odhadované prevalenci jsou dany rozdily
ve studovanych populacich a také riznymi skorovacimu kritérii pouzitymi k zachyceni OSA.
Pokud ale vezmeme v tvahu odhadovanou 71% prevalenci, znamena to, Ze u velké Casti diabetik
je OSA nediagnostikovana a nerozpoznana.(Pamidi & Tasali, 2012)
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Hlavni pfic¢inou mortality u diabetu 2. typu jsou kardiovaskuldrni onemocnéni. Vzhledem
k vysoké prevalenci OSA u diabetikli 2. typu, pfedstavuje toto onemocnéni dal$i vyznamny
rizikovy faktor pro kardiovaskularni ptihody u téchto pacientt. (Plihalova et al., 2016)

Studie na zvifatech a lidskych modelech identifikovaly nékolik faktorti spojujicich
pritomnost obstrukéni spankové apnoe s poruchou glukdzové tolerance. Mezi tyto faktory se fadi
intermitentni hypoxie a fragmentace spanku. (Priou et al., 2015)

Intermitentni hypoxie

Rada nezavislych studii svédéi o vyznamné roli chronické intermitentni hypoxie v naruseni
kontroly gluk6zového metabolismu i v dal§ich negativnich metabolickych projevech obstrukéni
spankové apnoe. V ramci obstrukéni spankové apnoe dochazi k opakovanému omezeni
prachodnosti vzduchu dychacimi cestami, coz vede k opakovanym poklesim SpO,, tedy
k intermitentni hypoxii. Na zakladé studii na zvitecich i lidskych modelech bylo objeveno nékolik
skutecnosti dokazujicich efekt chronické intermitentni hypoxie na metabolismus glukézy, na rozvoj
inzulinové rezistence a glukozové intolerance. Studie ukazaly, Ze i kratkodoba expozice
intermitentni hypoxii vedla k rozvoji inzulinové rezistence. Po ukonceni jsou tyto zmény Castecné
reverzibilni. Naopak pii dlouhodobé expozici jsou ovlivnény i beta bunky pankreatu, a to skrze
procesy apoptozy a snizeni replikace téchto bun¢k. Dlouhodoba expozice intermitentni hypoxii
zpusobuje téz snizeni sekrece inzulinu. Po ukonceni expozice vySe zminéné dysfunkce slinivky
brisni dale progreduji, zfejme kvuli ucasti kyslikovych radikald. Tyto nélezy tvoti patofyziologicky
podklad rozvoje diabetes mellitus 2. typu. (Plihalova et al., 2016)

Fragmentace spanku

Probuzeni ¢i probouzeci reakce nasleduje po kazdé apnoické pauze. Studie, ve které byli
zdravi lid$ti dobrovolnici exponovani po dobu 2 noci riznym zvukovym ¢i mechanickym
stimultim, coz vedlo k pribéZnému naruSovani spanku ve vSech jeho stadiich, vedla ke snizeni
inzulinové senzitivity, aktivaci sympatického nervového systému a ke zvySenym hladinam
kortizolu v rannich hodinach.. Dalsi studie prokdzala souvislost mezi fragmentaci spanku a nizsimi
hladinami inzulinu po rénu v diisledku jeho snizené sekrece. Tento nalez byl doprovazen zvySenou
chuti kjidlu ve vecernich hodinach. Studie na mySich modelech poskytla dikazy o snizeni
glukdzové tolerance, zvySeni inzulinové rezistence, naristu oxidativniho stresu a zanétlivych
markerti a vy$Sich hladinach kortikosteroidi v ptipadé dloudohobé naruSeného spanku. K rozvoji
poruch gluk6zové tolerance pfispiva kromé fragmentace spanku také absence hlubokého spanku (i
pfi zachovani celkové doby spanku), ale i nesprdvné nacasovani spanku. (Plihalov et al., 2016)

CPAP u pacientii s diabetes mellitus 2. typu

Metaanalyza randomizovanych studii z roku 2013 prokdzala, ze CPAP terapie zlepsuje
inzulinovou rezistenci u pacientll s OSA bez diagnostikovaného diabetes mellitus 2. typu. (Iftikhar
et al,, 2013) Efekt 1écby na kompenzaci cukrovky (snizovani glykovaného hemoglobinu) u
diagnostikovanych diabetikil vSak nebyl zatim jednozna¢né prokazan. Predmétem dal§iho vyzkumu
také zhstava, zda vcasna 1écba s vyuzitim CPAP dokaze rozvoji diabetu predchazet. Jednoznacny je
vSak efekt CPAP na snizovani kardiovaskularni mortality a zvySovani kvality Zivota, cozZ pfinasi
pacientiim s diabetem vyznamny benefit. (Plihalova et al., 2016)
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7.2 OSA a hypertenze

Udava se, ze u 50-90 % pacientd s OSA je zaroven pritomna hypertenze. V dusledku
preruseni ventilace béhem spanku dochazi u pacientti se syndromem obstruk¢ni spankové apnoe
k aktivaci vegetativniho nervového systému, konkrétné sympatiku. Aktivace sympatiku ma za
nasledek zvyseni systolického i diastolického tlaku u téchto pacientll. Zaroven spankova deprivace,
ktera je dusledkem fragmentace spanku u pacientti s OSA, plsobi jako stresor, ktery ovliviiuje
neurohumoralni procesy podporujici rozvoj hypertenze. Naopak je znamo, ze dostate¢na doba a
kvalita spanku jsou dualezitymi preventivnimi faktory pravé pro vznik hypertenze. (Novak &
Plackova, 2012)

Dalsim mechanismem podilejicim se na rozvoji arterialni hypertenze u pacientii s OSA je
kromé spankové deprivace v disledku fragmentace spanku také intermitentni hypoxie.
Intermitentni hypoxie ma také za nasledek zvySovani tonu sympatiku, ale také dalsi dulezité
patologické jevy, jako je oxidacni stres ¢i rozvoj zanétu a endotelialni dysfunkce. VSechny tyto
procesy se dale podileji na rozvoji arterialni hypertenze u pacientl s OSA.(Arnaud et al., 2020; Das
& Khayat, 2009)

Dalsim jevem, ktery se u téchto pacientl objevuje, je nepfitomnost tzv. dippingu. Za
normalnich okolnosti dochazi k poklesu krevniho tlaku béhem spanku o 10-20 %. U pacientt
s OSA se tento fyziologicky pokles ¢asto nevyskytuje — jde o tzv. non-dipping. U pacientti s non-
dippingem je potom vyssi pravdépodobnost organového postizeni v disledku hypertenze. (Novak
& Plackova, 2012)

2 rozsahlé populaéni studie zkoumaly riziko rozvoje hypertenze u pacientd s OSA —
Wisconsin Sleep Cohort Study a Sleep Heart Health Study. V prvni studii (Wisconsin Sleep Cohort
Study) bylo po dobu 4 let sledovano 709 subjektti s normalnim krevnim tlakem. U pacientt, kterym
bylo zjisténo AHI > 15 h™1, se prokéazalo 3x vy3i riziko rozvoje hypertenze nez u pacientii
s nizkymi hodnotami AHI. Druha studie, ktera méla prifezovy charakter (Sleep Heart Health
Study) byla sesbirana data od 6132 pacientl starSich 40 let. Ve studii byla nasledné prokéazana
korelace mezi hodnotou AHI a vyskytem arteridlni hypertenze. Na druhé stran¢ vSak u pacienti,
ktefi hypertenzi pti vstupu do studie neméli, nebylo prokézano, ze by OSA byla nezavislym
rizikovym faktorem pro rozvoj hypertenze. Tyto 2 populacni studie se tedy ve svych vysledcich
diametralné liily. Tyto rozdily jsou vysvétlovany odlisnym zastoupenim vékovych skupin v obou
studiich. Ugastnici prvni studie byli pramé&mé mladsi nez Géastnici studie druhé. Tato skuteénost je
dilezitd, nebot naznaCuje, ze mlad$i pacienti s OSA jsou krozvoji arterialni hypertenze
nachylnéjsi. (O’Connor et al., 2009; Peppard, Young, Palta, & Skatrud, 2000)
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PRAKTICKA CAST
8. Cile a hypotézy

Cilem prace je popsat vztah obezity a obstruk¢éni spankové apnoe na souboru pacienti,
kteti byli hospitalizovani na oddé€leni D3 III. Interni kliniky VSeobecné fakultni nemocnice v Praze
(dale III. IK VFEN v Praze) pro suspektni diagnézu obstrukéni spankové apnoe.

Ke splnéni tohoto cile jsem si stanovila nasledujici hypotézy:

Hypotéza 1: U souboru pacientll bude zfejma korelace mezi stupném obezity, vyjadienym na
zakladé BMI a télesné hmotnosti, a tizi obstrukéni spankové apnoe, vyjadiené na zakladé
apnoe/hypopnoe indexu (AHI).

Hypotéza 2: U pacienti, ktefi pravidelné uzivaji trvaly ptetlak v hornich cestdch dychacich
(CPAP) dojde k vyssimu poklesu té€lesné hmotnosti a BMI po roce a po tfech letech uzivani nez u
skupiny pacientl bez této terapie.

Hypotéza 3: Pfitomnost a tize obstrukéni spankové apnoe bude u souboru pacientti korelovat
s vyskytem arterialni hypertenze a diabetu mellitu 2. typu.
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9. Metodika

9.1 Sbér a zpracovani dat

Data pro vyzkumnou ¢ast byla ziskana pod dohledem vedouciho této prace doc. MUDr.
Martina Matoulka, Ph.D. a MUDr. Pavly Zirkové z 1ékaiskych zaznami, vedenych v informa¢nim
systétmu MEDEA, pacientti hospitalizovanych na oddéleni D3 III. IK VFN v roce 2019 z divodu
vySetfeni suspektni spankové apnoe. Nasledn¢ byly udaje vepsany do tabulky tak, aby bylo mozné
jejich zpracovani. Ziskana data zahrnovala udaje o fyzickych parametrech pacienti (vaha, vyska,
BMI), vek, pohlavi, AHI a tize spankové apnoe, indikace a uzivani CPAP a ptitomnost diabetu a
arterialni hypertenze. Pro moznost porovnani byla stejnym zplisobem ziskana data u téchto
pacientli po roce a po tfech letech, kde se jednalo o lékafské zaznamy z pravidelnych kontrol
zejména v Obezitologickém centru III. IK VFN v Praze.

Sesbirana data byla nasledné zpracovana a vyhodnocena za pouZiti pocitatového softwaru
Statistica 12. Pro zpracovani a vyhodnoceni dat byly pouzity nasledujici statistické metody:

e Popisné statistiky

e Korelacni analyza

e Parovy t-test pro zavislé vzorky

e Parovy t-test pro nezavislé vzorky

Popisné statistiky byly vyuzity k detailnimu popisu sledovaného souboru. Soubor probandi byl pro
ucely této prace rozdélen do nékolika skupin na zakladé zvolenych parametri — pohlavi, indikace a
uzivani CPAP, pfitomnost pfidruzenych onemocnéni (diabetes mellitus 2. typu a arteridlni
hypertenze). Na zaklad¢ korela¢ni analyzy byly ziskany vysledky pro zhodnoceni vzajemného
vztahu tize obstrukéni spankové apnoe, determinované apnoe/hypopnoe indexem, a stupné obezity
za vyuziti body mass indexu a télesné hmotnosti. K porovnani dat pacientl s indikovanou CPAP
terapii a bez této terapie bylo uZzito parového t-testu pro zavislé vzorky. Za tcelem zhodnoceni
souvislosti mezi tizi OSA, vyjadfené na zakladé¢ AHI, a pfitomnosti pfidruzenych onemocnéni
(diabetes mellitus 2. typu a arteridlni hypertenze) bylo vyuzito parového t-testu pro nezavislé
vzorky.

9.2 Sledovany soubor

V ramci vyzkumu byl sledovan soubor 49 pacientl, ktefi byli hospitalizovani na odd¢€leni
D3 III. Interni kliniky VSeobecné fakultni nemocnice k vysetfeni pfitomnosti obstrukéni spankové
apnoe v ramci redukéniho pobytu. Mezi sledovanymi pacienty bylo 22 muzt, 27 Zen, 22 pacient
s DM 2. typu, 27 pacienti bez DM 2. typu, 33 pacientl s arterialni hypertenzi a 16 pacientll bez
arteridlni hypertenze.
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10. Vysledky

Tabulka 1 zaznamenava souhrnny popis celého souboru sledovanych probandi na zaklade
vybranych parametrti (vyska, vék, AHI, télesna hmotnost a BMI).

Tabulka 1 Popis sledovaného souboru — souhrnny

Proménna Poé‘et . | Pramér Median Minimum Maximum Smérodatni
pacientii odchylka

Vyska (m) 49 1,73 1,74 1,46 2,07 0,13

Vék (roky) 49 49,49 51,00 20,00 74,00 13,15

AHI (h™1) 49 40,40 30,10 1,70 145,60 37,78

Hmotnost (kg) | 49 156,84 157,00 79,00 235,00 37,82

BMI (kg/m?) 49 52,68 52,00 31,00 91,40 12,41

Primérny vék pacienti sledovaného souboru byl 49,49 + 13,15 let, kdy nejnizsi vék byl 20
a nejvyssi vék 74 let. Primérna vyska vSech ucastniktl byla 1,73+0,13 m, kdy nejniZsi z pacientt
m¢étil 1,46 m a nejvyssi 2,07 m. Primérna hmotnost pacientti byla 156,84 + 37,82 kg, kdy pacient
s nejniz8i hmotnosti vazil 79 kg a pacient snejvyssi hmotnosti vazil 235 kg. Pro piesnéjsi
porovnani byl u pacientd vypocitan téz index télesné hmotnosti (BMI), kdy primémé BMI u vsech
probandfi mé&lo hodnotu 52,68 + 12,41 kg/m?. Nejnizs§i hodnota BMI byla 31,0 kg/m? a nejvyssi
hodnota potom 91,4 kg/m?. Z celého souboru pouze 2 pacienti méli hodnotu BMI v kategorii
obezity 1. stupné, naproti tomu 47 pacientli mélo BMI > 35 kg/m?, tedy spadali do kategorie
obezity 2. nebo 3. stupn&. Priiméma hodnota AHI u vsech pacientll byla 40,4 + 37,78 h™1.
Nejniz§i hodnota AHI byla 1,7 h™! a nejvyssi hodnota byla 145,6 h™1. Pro piehlednost je mozné
pacienty rozdé€lit dle hodnot AHI do kategorii podle tize obstrukéni spankové apnoe, coz
procentualné znazornuje Graf 1. Do jednotlivych kategorii jsou pacienti rozdéleni na zdklade
hodnot AHI takto: lehkd OSA pii AHI 5-15 h™1, stiedné t&zka OSA pii AHI 15-30 h™1, a t&7ka
OSA pii AHI> 30 h™1. Pfi hodnotich pod 5 h™! jsou pacienti zatazeni do kategorie bez OSA.
Celkem byli 4 pacienti v kategorii bez OSA (8 %), 14 pacientii s lehkou OSA (29 %), 5 pacientti se
sttedné tézkou OSA (10 %) a 26 pacientim byla diagnostikovana tézkd OSA (53 %).
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Graf 1 Rozdéleni sledovaného souboru dle tize OSA — souhrnny
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Mezi sledovanymi pacienty bylo 22 muzi (Tabulka 2). Primémy vék u muzi byl 46,36 +
14,02 let, kdy nejmlad$imu muzi bylo 20 let a nejstarSimu 72 let. Primérna vyska u muzt byla 1,82
+ 0,09 m. Nejmensi vyska potom byla 1,68 m a nejvétsi 2,07 m. Télesna hmotnost Gc¢astnicich se
BMI byla primérné 52,11 £ 10,94 kg/m? s nejnizsi hodnotou 31 kg/m? a nejvyssi hodnotou 76
kg/m?. 1 muz se dle hodnoty BMI fadil do kategorie obezity 1. stupné, ostatni probandi patfili do
kategorii obezity 2. a 3. stupng. AHI dosahovalo primémé hodnot 47,03 + 33,46 h™1. Muz
s nejniz8i hodnotou mé&l AHI 4,6 h™! a spadal do kategorie bez OSA. Nejvyssi hodnota AHI mezi
muzi byla 99,40 h™1, kde se jednd o t&Zkou OSA. Procentualni rozdéleni muzii do kategorii dle tize
OSA ukazuje Graf 2.

Tabulka 2 Popis sledovaného souboru — muzi

Proménna [l::cé:etntﬁ Pramér Median Minimum Maximum (S):;lil;iztné
Vyska (m) 22 1,82 1,83 1,68 2,07 0,09

VEk (roky) 22 46,36 47,50 20,00 72,00 14,02

AHI (h™1) 22 47,03 42,80 4,60 99,40 33,46
Hmotnost (kg) | 22 171,92 174,00 105,00 235,00 30,54

BMI (kg/m?) 22 52,11 51,7 31,00 76,00 10,94
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Graf 2 Rozdéleni sledovaného souboru dle tize OSA — muzi
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Mezi muzi byl 1 pacient (4 %), u kterého nebyla OSA prokazana. DalSich 5 pacientt mélo
lehkou OSA (23 %). Mezi muzi nebyl zadny pacient se stfedné tézkou formou OSA (0 %o).
Nejpocetnéjsi skupinu tvoii mezi muzi pacienti s diagnostikovanou tézkou OSA, kterych bylo ve
sledovaném souboru 16 (73 %).

Ve sledovaném souboru bylo pfitomno 27 Zen (Tabulka 3). Primémy vék Zen byl 52,04 +
12,06 let. Nejmladsi z zen bylo 28 let a nejstar$i 74 let. Priméma vyska byla 1,65 + 0,09 m.
Nejnizsi zena méfila 1,46 m a nejvyssi 1,87 m. Hodnota télesné hmotnosti byla primémeé 144,56 +
39,22 kg. NejniZsi télesna hmotnost mezi Zenami byla 79 kg a nejvyssi 234 kg. Primérna hodnota
BMI dosahovala 53,15 + 13,68 kg/m?, kdy nejnizsi hodnota byla 33 kg/m? a nejvy3ssi 91,40 kg/m?.
1 Zena se na zadklad¢ hodnoty BMI fadila do kategorie obezity 1. stupné. Ostatni UcCastnice byly
v kategorii obezity 2. a 3. stupné. Hodnota AHI byla primérné 35,00. Nejnizsi hodnota byla 1,70 a
nejvyssi 145,60. Mezi Zenami byly 3 pacientky bez OSA (11 %), 9 pacientek s lehkou OSA (33
%), 5 pacientek se stfedné tézkou OSA (19 %) a 10 pacientek s t€zkou OSA (37 %). Procentudlni
rozdéleni zndzornuje Graf 3.

Tabulka 3 Popis sledovaného souboru — zeny

Proménna ;:céie:ntﬁ Primér Median Minimum Maximum (S):lllil;iztné
Vyska (m) 27 1,65 1,65 1,46 1,87 0,09

Vék (roky) 27 52,04 47,50 28,00 74,00 12,06

AHI (h™1) 27 35,00 42,80 1,70 145,60 40,77
Hmotnost (kg) | 27 144,56 174,00 79,00 234,00 39,22

BMI (kg/m?) 27 53,15 51,70 33,00 91,40 13,68
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Graf 3 Rozdéleni sledovaného souboru dle tize OSA — zeny
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10.1 Korelace stupné obezity a tize OSA

Jednim z kolt praktické ¢asti této prace bylo zhodnotit do jaké miry odpovida tize
obstrukéni spankové apnoe télesné hmotnosti a BMI u sledovaného souboru. V této asti bylo
k vyhodnoceni dat vyuzito korela¢ni analyzy. Korelace nam udava vzajemny vztah mezi dvéma
parametry. Pokud mezi témito parametry existuje korelace, znamena to, Ze je zde pfitomna urcita
zavislost. DuleZité v§ak je, Ze korelace nevypovida nic o vzajemné kauzalité.

Mira korelace je vyjadiena pomoci korela¢niho koeficientu r, nabyvajiciho hodnot od -1 do
+1. Hodnota r, ktera nabyva kladnych hodnot ukazuje na pfimou imeérnost a kladny vztah mezi
zvolenymi veli¢inami. Naproti tomu zdpornd hodnota r odpovida nepiimé iimérnosti a zapornému
vztahu veli¢in. Bez ohledu na znaménko se mira korelace da rozdélit na velmi slabou (r=0-0,19),
slabou (1=0,2-0,39), stfedni (r=0,4-0,59), silnou (r=0,6-0,79) a velmi silnou (r>0,8). Zasadni je, ze
korela¢ni koeficient udava linearni vztah. I pfi nulové hodnoté r je mozna existence zavislosti mezi
danymi veli¢inami, ktera vSak neni linearni. (Sebera, 2010)
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Na zaklad¢ vysledkli hodnoceni byla korelace mezi t€lesnou hmotnosti a tizi spankové
apnoe, vyjadienou pomoci apnoe/hypopnoe indexu v ramci celého sledovaného souboru velmi
slaba (r= 0,1704). Velmi slaba byla i mira korelace mezi BMI a tizi OSA (r=0,1089) — viz Tabulka
4,

Tabulka 4 Korelace BMI, télesné hmotnosti a AHI — vSichni pacienti

Proménna Korelace
AHI
1704
Télesna hmotnost ’
p=,242
BMI ,1089
p=,456

Mira korelace télesné hmotnosti a AHI, které poskytuje informaci o tizi OSA, je pro
prehlednost zobrazena v grafuGraf 4.

Graf 4 Bodovy graf — mira korelace télesné hmotnosti a AHI (souhrnny)

Bodovy graf: Hmotnost vs. AHI (Celé pfip. vynech. u ChD)
AHI  =13706 + 17021 * Hmotnost
Korelace : r=,17043
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Stejné zhodnoceni prob€hlo i po rozd€leni pacientii do rtznych skupin dle pohlavi
(Tabulka 5 a Tabulka 6), pfitomnosti diabetu mellitu 2. typu (Tabulka 7 a Tabulka 8) a arterialni
hypertenze (Tabulka 9 a Tabulka 10).
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Korelace BMI a AHI byla u obou pohlavi velmi slaba (r=0,1295 u muzt a r=0,1109 u Zen).
O néco vyssi vzajemny vztah se ukazal mezi t€lesnou hmotnosti a AHI u muzt (r=0,2841). Naopak
u Zen byl tento vztah velmi slaby (r=0,0384). Tyto rozdily v mife korelace hmotnosti a AHI u muzi

a u Zen je mozné pozorovat téZ v bodovych grafech — viz Graf 5 a Graf 6.

Tabulka 5 Korelace BMI, télesné hmotnosti a AHI — muzi

Proménna Korelace
AHI
« . ,2841
Télesna hmotnost
p=,200
BMI ,1295
p=,566

Graf 5 Bodovy graf — mira korelace télesné hmotnosti a AHI (muzi)

Bodovy graf: Hmotnost vs. AHI  (Celé pfip. vynech. u ChD)
AHI  =-6,483 + 31127 * Hmotnost
Korelace : r= 28415
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Tabulka 6 Korelace BMI, télesné hmotnosti a AHI — zeny

Proménna Korelace
AHI

Télesna hmotnost ,0384
p=,849

BMI ,1109
p=,582
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Graf 6 Bodovy graf — mira korelace télesné hmotnosti a AHI (zeny)

Bodovy graf: Hmotnost vs. AHI (Celé pfip. vynech. u ChD)
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Urc¢ita mira korelace mezi télesnou hmotnosti a AHI se projevila u pacienti s diabetem
mellitem 2. typu, kdy r doséhlo hodnoty 0,3944, coZ je na pomezi slabé a stfedni miry vzajemné
linearni zavislosti. Jina byla vSak situace u korelace BMI a AHI — zde byla mira korelace velmi

slabé (r=0,1649).

U skupiny pacientl bez onemocnéni diabetes mellitus 2. typu byla korelace AHI s télesnou
hmotnosti (=—0,0784) a BMI (r=0,0549) v obou piipadech velmi slaba. Hodnota r u vzajemného
vztahu télesné hmotnosti a AHI dokonce ukazovala na neptfimou zavislost téchto parametri.

Tabulka 7 Korelace BMI, télesné hmotnosti a AHI — pacienti s DM 2. typu

Proménna Korelace
AHI

Té&lesna hmotnost ,3944
p=,069

BMI ,1649
p=,463
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Tabulka 8 Korelace BMI, télesné hmotnosti a AHI — pacienti bez DM 2. typu

Proménna Korelace
AHI
-,0784
Télesna hmotnost ,078
p=,697
0549
BMI >
p=,786

Pti hodnoceni vzajemného vztahu télesné hmotnosti, BMI a AHI u pacientt s arterialni
hypertenzi (dale AH) se ukazala slaba korelace mezi télesnou hmotnosti a tizi OSA u téchto
pacienti (r=0,3650). Slaba korelace byla u pacientl s hypertenzi i v ptipadé vztahu AHI a BMI
(r=0,2161). U sledované skupiny bez pfitomné arteridlni hypertenze byl vzajemny vztah AHI a
télesné hmotnosti (=—0,2071) a AHI a BMI (r=—0,0,418) v zapornych hodnotach, coz vypovida o
nepiimé umernosti téchto ukazateltl. V piipad¢ vztahu AHI a télesné hmotnosti byla vyhodnocena
mira korelace jako slaba, u AHI a BMI se korelace ukazala dokonce jako velmi slaba.

Tabulka 9 Korelace BMI, télesné hmotnosti a AHI — pacienti s AH

Proménna Korelace
AHI

Télesna hmotnost ,3650
p=,037
,2161

BMI p=227

Tabulka 10 Korelace BMI, télesné hmotnosti a AHI — pacienti bez AH

Proménna Korelace
AHI

Télesna hmotnost 2071
p=,442

BMI -,0418
p=,878

Na hladin€ vyznamnosti 0,05 nebyly vyhodnocené korelace statisticky vyznamné s jedinou
vyjimkou — na zakladé hodnoty p=0,037 byla zjisténa signifikantni slabd korelace mezi té€lesnou
hmotnosti a AHI u pacientt: s arterialni hypertenzi. Tento vztah zndzornuje i Graf 7.
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Graf 7 Bodovy graf — mira korelace télesné hmotnosti a AHI (pacienti s AH)

Bodovy graf: Hmotnost vs. AHI - (Celé pfip. vynech. u ChD)
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10.2 Télesna hmotnost a BMI ve vztahu k CPAP

Ze sledovaného souboru bylo pro ucely vyhodnoceni vlivu terapie CPAP na zmény télesné
hmotnosti a BMI vybrano 19 pacientt, u kterych byla pfitomna kompletni data po roce i po tiech
letech od jejich redukéniho pobytu. Ze souboru pacientd vhodnych k hodnoceni vlivu terapie CPAP
na zmény télesné hmotnosti a BMI bylo vyfazeno 10 pacienti, kteti ve sledované dobé podstoupili
bariatricky zakrok a zmény jejich télesné hmotnosti se proto nedaly hodnotit ve vztahu k uzivani
CPAP. U dalsich 20 probandii nebylo mozné ziskat data po roce, po tfech letech nebo v obou
téchto intervalech, nebot’ tito pacienti prestali byt béhem této doby sledovani ve VFN a tudaje
z 1€kaiskych zprav proto zcela chybi. Soubor vybranych probandi pro tuto ¢ast prace souhrnné
popisuje Tabulka 11.

Tabulka 11 Popis sledovaného souboru CPAP/nonCPAP - souhrnny

Proménna Poé'et . Prumér Median Minimum Maximum Smérodatni
pacientii odchylka

Vyska (m) 19 1,78 1,79 1,46 2,07 0,15

Vék (roky) 19 47,95 49,00 20,00 72,00 15,02

AHI (h™1) 19 37,58 37,70 1,70 99,40 33,02

Hmotnost (kg) | 19 159,13 160,00 79,00 231,00 37,42

BMI (kg/m?) 19 50,19 50,50 31,00 81,80 11,21

Z vybraného souboru 19 pacientd vhodnych ke zhodnoceni vlivu terapie CPAP na vyvoj
télesné hmotnosti bylo 11 pacientdl, kterym byl CPAP indikovan a i po 3 letech jej stale pravidelné
uzivaji (skupina CPAP). Pro ucely tohoto vyzkumu bylo podminkou pro zatfazeni pacienta do této
skupiny pravidelné uzivani pfistroje, determinované uzivanim v primeéru alespon 4 hodiny denn¢,
coz je Cas povazovany za hrani¢ni pro efektivitu terapie. Ve skupin€ bylo na druhé strané¢ 8
pacientt, kterym CPAP z urcitych diivodii indikovan nebyl (skupina nonCPAP). Oba soubory jsou
na zéklad¢ vybranych parametr popsany v tabulkach Tabulka 12 a Tabulka 13.

Ve skupiné CPAP byla primérna vyska pacientti 1,85 + 0,10 m. Nejnizsi proband méfil
1,70 m a nejvyssi 2,07 m. Primérny veék uzivatelt CPAP byl 49,55 + 17,14 let. NejmladSimu
z nich bylo 20 let a nejstar$imu 72 let. Télesna hmotnost dosahovala primérné hodnoty 165,32 +
31,76 kg. Minimalni hodnota télesné hmotnosti byla 105 kg a maximalni 214 kg. Hodnota BMI
byla v této skuping primémé 48,45 + 8,37 kg/m?. Nejnizsi hodnota BMI byla 31,0 kg/m? a
nejvyssi potom 59,10 kg/m?. 2 pacienti z této skupiny se fadili do kategorie obezity 1. stupné.
Dalsich 9 pacientd patiilo do kategorie obezity 2. a 3. stupné. Primérna hodnota AHI byla ve
skuping CPAP 60,21 + 24,82 h™1. Nejnizs$i hodnota zde byla 30,10 h™! a nejvyssi hodnota byla
99,40 h™1. Vsichni pacienti z této skupiny trpéli t&zkou OSA (100 %).
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Tabulka 12 Popis sledovaného souboru CPAP/nonCPAP - skupina CPAP

Proménna Poc.et . Prumér Median Minimum Maximum Smérodatna
pacientu odchylka
Vyska (m) 11 1,85 1,83 1,70 2,07 0,10
VEk (roky) 11 49,55 51,00 20,00 72,00 17,14
AHI (b7 11 60,21 47,70 30,10 99,40 24,82
H
motnost 1 165,32 174,00 105,00 214,00 31,76
(kg)
BMI (kg/m?) | 11 48,45 50,50 31,00 59,10 8,37

Pacienti ze skupiny nonCPAP méfili priméme 1,71 £ 0,13 m. Nejmensi vyska zde byla
1,46 m a nejvétsi vyska 1,87 m. Pramérny vék u téchto probandd byl 45,75 + 12,29 let. Nejnizsi
vék zde byl 28 let a nejvyssi 68 let. T€lesna hmotnost v této skupiné byla praimérné 150,63 + 44,90
kg. Nejnizsi hmotnost byla 79 kg a nejvyssi hmotnost byla 231 kg. Primérna hodnota BMI byla u
pacientii bez CPAP 52,58 + 14,56 kg/m?. Minimalni hodnota BMI byla 37 kg/m? a maximalni
81,8 kg/m?. Vsichni pacienti v této skupiné se fadili do kategorie obezity 2. nebo 3. stupné. AHI
bylo primérné mezi témito pacienty 6,48 = 3,68 h™1. Nejnizsi hodnota byla 1,7 h™1 a nejvyssi
14,40 h™1. Pacienti v této skupiné tak vSichni méli bud’ lehkou OSA nebo byly hodnoty AHI pod
hranici 5 h™! a byli tedy zafazeni do skupiny bez OSA.

Tabulka 13 Popis sledovaného souboru CPAP/nonCPAP - skupina nonCPAP

Proménna Poé-et . Primeér Median Minimum Maximum Smérodatni
pacientu odchylka

Vyska (m) 8 1,71 1,72 1,46 1,87 0,13

Vék (roky) 8 45,75 46,50 28,00 68,00 12,29

AHI (h™1) 8 6,48 5,60 1,70 14,40 3,68

Hmotnost (kg) | 8 150,63 151,50 79,00 231,00 44,90

BMI (kg/m?) 8 52,58 49,50 37,00 81,80 14,56

U téchto vybranych 19 pacienti byl tedy zkouman vliv terapie CPAP na vyvoj télesné
hmotnosti po roce a po tfech letech uzivani. Vysledky jsou piehledné zaznamendny do tabulek
Tabulka 14 a Tabulka 15.

Primérmé hmotnost u pacientti uzivajicich CPAP byla v dob¢ indikace terapie 165,32 +
31,77 kg. Po 1 roce uzivani klesla télesnd hmotnost na primérnou hodnotu 136,63 + 23,20 kg a
rozdil té€lesné hmotnosti od pocatku terapie byl 28,69 & 28,87 kg. Po 3 letech byla télesna hmotnost
pacientl uzivajicich CPAP pramérné 143,55 + 24,91 kg, coz vypovidalo o rozdilu hmotnosti od
indikace terapie o 21,77 + 22,82 kg. Tato skutecnost vypovidala o ur¢itém nartistu hmotnosti mezi
prvnim a tfetim rokem od pocatku terapie u pacientt, kteti i po 3 letech CPAP stale uzivaji. Rozdil
v télesné hmotnosti po 1 roce a po 3 letech uzivani CPAP byl 6,92 + 14,55 kg.
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Stejnym zplGsobem byla hodnocena i hodnota BMI u téchto pacientd, kterd na pocatku
terapie dosahovala primérné hodnoty 48,46 + 8,37 kg/m?2. Po 1 roce uzivani CPAP byla hodnota
BMI primérné 40,27 + 7,27 kg/m? pii sou¢asném rozdilu oproti vychozimu stavu o 8,18 + 7,57
kg/m?. Po 3 letech vystoupalo priimérné BMI na hodnotu 42,02 + 7,80 kg/m?, kdy byl zaznamenan
rozdil vzhledem k hodnotdm na po¢atku terapie o 6,44 + 6,02 kg/m?. Opét zde vidime ur¢ity nardist
BMI mezi prvnim a tfetim rokem od indikace CPAP terapie. Rozdil v BMI po 1 roce a po 3 letech
uzivani byl 1,75 £ 4,59 kg/m?.

Tabulka 14 Vyvoj télesné hmotnosti (TH) a BMI — skupina CPAP

Proménna Pramér Smérodatna = Rozdil Smérodatna odchylka | p
odchylka (od pocatku) | (rozdilu)

TH 165,32 31,77

TH po 1 roce 136,63 23,20 28,69 28,87 0,0081

TH po 3 letech 143,55 2491 21,77 22,82 0,0100

BMI 48,46 8,37

BMI po 1 roce 40,27 7,27 8,18 7,57 0,0050

BMI po 3 letech 42,02 7,80 6,44 6,02 0,0053

Na zakladé hodnoty p jsou vSechny tyto zmény u pacientd uzivajicich CPAP statisticky
vyznamné na hladin€ vyznamnosti a=0,05.

U skupiny pacientt, ktefi neuzivali CPAP byla vychozi télesnd hmotnost praimérné 150,63
+ 44,90 kg. Po 1 roce klesla tato hodnota na prumérnou hmotnost 131,38 + 33,20 kg a rozdil od
pocatku sledovani byl 19,25 + 41,62 kg. V dalsim pribéhu sledovani doslo k nartistu primérné
télesné hmotnosti a po 3 letech dosahla hodnoty 145,63 + 42,21 kg. Rozdil oproti vychozimu stavu
byl v tomto bod¢ 5,00 £ 17,10 kg. MuZeme zde sledovat vyraznéj$i nardst mezi jednim rokem a
ttemi lety od pocatku sledovani. Tento rozdil hodnot po 1 roce a po 3 letech byl 14,25 + 31,08 kg.

Hodnota BMI u tohoto vzorku za¢inala na priimémé hodnoté 52,58 + 14,56 kg/m?. Po 1
roce doslo k poklesu na hodnotu 45,50 + 6,82 kg/m? za soucasného rozdilu o 7,08 + 14,63 kg/m?
oproti vychozim hodnotdm. Nasledné byl pozorovan nartist BMI po 3 letech od poc¢atku sledovani,
kdy priimérna hodnota BMI byla 51,61 + 10,58 kg/m?2. Rozdil vzhledem k hodnotdm na pocatku
byl po 3 letech 0,96 + 7,17 kg/m?. 1 zde doslo k nezanedbatelnému nartistu v mezidobi od 1 roku
do 3 let od za¢atku sledovani. Rozdil BMI po 1 roce a po 3 letech byl 6,11 + 10,6 kg/m?.

Tabulka 15 Vyvoj télesné hmotnosti (TH) a BMI — skupina nonCPAP

Proménns Primér Smérodatna = Rozdil Smérodatna p
odchylka (od pocatku) odchylka (rozdilu)

TH 150,63 44,90

TH po 1roce 131,38 33,20 19,25 41,62 0,2321
TH po 3 letech 145,63 42,21 5,00 17,10 0,4354
BMI 52,58 14,56

BMI po 1 roce 45,50 6,82 7,08 14,63 0,2136
BMI po 3 letech 51,61 10,58 0,96 7,17 0,7152

Tyto zjisténé rozdily u pacientli, ktefi neuzivali CPAP nejsou na hladin€ vyznamnosti a= 0,05
statisticky vyznamné, nebot’ hodnota p tuto hranice vyrazné prevysuje.
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Nasledujici tabulky (Tabulka 16 a Tabulka 17) souhrnné zaznamenavaji zjisténé rozdily
vyplyvajici z vySe popsanych zmén télesné hmotnosti a BMI mezi obéma skupinami pacientt.
Vysledky jsou pro piehlednost téZ znazornény ve formé grafu (Graf 8 a Graf 9)

Tabulka 16 Rozdily ve vyvoji télesné hmotnosti (TH) - CPAP/nonCPAP

Primér | Primér Smérodatna Smérodatna
Proménna odchylka odchylka
(CPAP) | (nonCPAP) (CPAP) (nonCPAP)
A TH po 1 roce -28,69 -19,25 0,5658 | 28,87 41,62
A TH po 3 letech -21,77 -5,00 0,0986 | 22,82 17,10
A TH po 1 roce a po 3 letech | 6,92 14,25 0,4993 | 14,55 31,08
Graf 8 Rozdily ve vyvoji télesné hmotnosti (TH) - CPAP/nonCPAP
Vyvoj télesné hmotnosti - CPAP/nonCPAP
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Tabulka 17 Rozdily ve vyvoji BMI - CPAP/nonCPAP

nonCPAP

Hmotnost po 3 letech

Primér | Primér Smérodatna | Smérodatna
Proménna P odchylka odchylka
CPAP CPAP
( ) | (non ) (CPAP) (nonCPAP)
0,831
A BMI po 1 roce -8,18 -7,08 . 7,57 14,63
A BMI po 3 letech -6,44 -0,96 2’088 6,02 7,17
0,236
A BMI po 1 roce a po 3 letech 1,75 6,11 - 4,59 10,61
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Graf 9 Rozdily ve vyvoji BMI - CPAP/nonCPAP
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Zjisténé rozdily mezi obéma skupinami nebyly statisticky vyznamné na 5% hladiné
vyznamnosti. Hodnota p se bliZila hranici 0,05 v pfipadé rozdilti ve zménach télesné hmotnosti (p=
0,0986) i BMI (p=0,082) po 3 letech.

10.3 OSA a diabetes mellitus 2. typu

Sledovany soubor zahrnoval 22 pacientli a pacientek s diabetes mellitus 2. typu (dale DM)
(Tabulka 18). Zbylych 27 pacientil ¢i pacientek toto onemocnéni nemélo. Primérny v€k pacient
s DM byl 49,90 + 16,00 let. Nejmlad$imu diabetikovi bylo 20 let a nejstarSimu 74 let. Primérna

svvr

svvr

vazil 79 kg a pacient s nejvyssi hmotnosti vazil 235 kg. Hodnota BMI byla praimérné u pacient
s DM 53,35 + 12,31 kg/m?, kdy nejniz§i hodnota byla 37,0 kg/m? a nejvyssi 81,8 kg/m?. Vsichni
pacienti s DM se tadili do kategorie obezity 2. nebo 3. stupné. Primérna hodnota AHI byla 42,36 +
41,23 h™1. Minimélni hodnota u pacienti s DM byla 4,6 h™! a maximalni hodnota byla 145,6 h™1.
Mezi pacienty s DM byl 1, kterému OSA nebyla diagnostikovana (5 %). Déle zde bylo 8 pacientii
s lehkou OSA (36 %), 3 pacienti se stfedné té¢zkou OSA (14 %) a 10 pacientt s t€zkou OSA (45
%). Toto rozdéleni je vyjadieno v grafu Graf 10.
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Tabulka 18 Popis sledovaného souboru — pacienti s DM 2. typu

Proménna Pocet Prumér Median Minimum Maximum Smérodatna
pacienti odchylka

Vyska (m) 22 1,71 1,73 1,46 2,07 0,14

Vék (roky) 22 49,90 50,50 20,00 74,00 16,00

AHI (b7 22 42,36 26.60 4.6 145,60 41,23

Hmotnost (kg) | 22 156,65 148,00 79,00 235,00 41,71

BMI (kg/m?) 22 53,35 52,10 37,00 81,80 12,31

Graf 10 Rozdéleni sledovaného souboru dle tize OSA - pacienti s DM 2. typu

Rozdéleni pacientl dle tize OSA - pacienti s DM

Bez OSA

g

T&7ka OSA
45% Lehkd OSA

36%

Stredné tézka OSA
14%

m Bez OSA = Lehkd OSA Stfedné tézka OSA Tézka OSA

U skupiny pacienti bez DM (Tabulka 19) byl primérny veék 49,15 + 10,59 let.
Nejmlad$imu z nich bylo 20 let a nejstar§imu 69 let. Primérna vyska téchto probandu byla 1,74 +
0,11 m. Nejmensi vyska byla 1,53 m a nejveétsi 1,97 m. Primérnd hmotnost pacientti bez DM byla
157,00 £ 35,15 kg, kdy nejniz$i hmotnost byla 93 kg a nejvyssi 234 kg. Hodnota BMI byla
primérné v této skuping 52,14 + 12,70 kg/m?. Pacient s nejniz§im BMI mél hodnotu 31,0 kg/m? a
pacient s nejvy$§im BMI mél hodnotu 91,4 kg/m?. 2 pacienti z této skupiny se fadili do kategorie
obezity 1. stupnég, zbylych 25 pacientl spadalo do kategorie obezity 2. nebo 3. stupné. Hodnota
AHI byla priimérné 38,80 + 35,43 h™!. Minimélni hodnota AHI byla 1,7 h™1. a maximaélni hodnota
potom 128,2 h™1, V této skupiné byli 3 pacienti bez OSA (11 %), 6 pacientii s lehkou OSA (22 %),
2 pacienti se stiedné tézkou OSA (8 %) a 16 pacientd s téZkou OSA (59 %). Procentudlni rozdéleni
ukazuje Graf 11.
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Tabulka 19 Popis sledovaného souboru — pacienti bez DM 2. typu

Proménna ll::céi(:ntﬁ Primér Median Minimum Maximum i:;j;:i:mé
Vyska (m) 27 1,74 1,74 1,53 1,97 0,11

Vék (roky) 27 49,15 51,00 20,00 69,00 10,59

AHI (h™1) 27 38,80 31,40 1,70 128,20 35,43
Hmotnost (kg) | 27 157,00 160,00 93,00 234,00 35,15

BMI (kg/m?) 27 52,14 52,00 31,00 91,40 12,70

Graf 11 Rozdéleni sledovaného souboru dle tize OSA - pacienti bez DM 2. typu

Rozdéleni pacient( dle tize OSA - pacienti bez DM

Bez OSA
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m Bez OSA = Lehkd OSA Stfedné tézka OSA Tézka OSA

V tabulce Tabulka 20 vidime porovndni priimérnych hodnot AHI v ramci skupin pacient
s DM a bez DM. Priimé&ma hodnota AHI u pacienti s DM byla 42,36 + 41,23 h™1, zatimco
priimérna hodnota AHI u pacienti bez DM byla 38,80 + 35,43 h™ 1.

Tabulka 20 Rozdil AHI u pacientti s DM/bez DM

Proménna Primér (DM) Primér (bez DM) | Smérodatna Smérodatna
odchylka (DM) | odchylka (bez DM)
AHI 42,36364 38,80370 41,22459 35,43149
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Nasledujici graf (Graf 12) zndzornuje procentudlni zastoupeni pacientli rozdélenych dle
jednotlivych kategorii tize OSA u obou skupin (DM/ bez DM).

Graf 12 Porovnani tize spankové apnoe u pacientii s DM/bez DM
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Porovnani hodnot AHI a tize OSA nevykazovalo u skupin s DM a bez DM na hladiné vyznamnosti
a=0,05 statisticky vyznamné rozdily.

10.4 OSA a arterialni hypertenze

Dalsi sledovanou skupinou byli pacienti a pacientky s arterialni hypertenzi (dale AH)
(Tabulka 21). Pacientti s AH bylo ve sledovaném souboru 33. Zbylych 16 pacientt AH nem¢lo.
Primémy veék pacientli s AH byl 51,06 = 12,33 let. Nejnizsi veék byl 20 let a nevyssi 74 let.

svvr

svvr

kg a pacient s nejvyssi hmotnosti potom 235 kg. BMI dosahovalo primérné hodnoty 54,35 £ 13,50
kg/m?. Nejniz$i hodnota BMI u téchto pacientii byla 37,0 kg/m? a nejvy$si hodnota BMI byla 91,4
kg/m?. Vsichni pacienti s AH dosahovali hodnot BMI v kategorii obezity 2. nebo 3. stupné.
Priimérn4 hodnota AHI byla v této skupiné 38,05 + 33,38 h™1. Minimalni hodnota AHI byla 2,4
h™! a maximédlni hodnota byla 128,2 h™!. Mezi pacienty s AH byli 3, u kteryjch OSA
diagnostikovana nebyla (9 %), dale 8 pacientl s lehkou OSA (24 %), 3 pacienti se stfedné tézkou
OSA (9 %) a 19 pacienti s t€zkou OSA (58 %) — viz Graf 13.
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Tabulka 21 Popis sledovaného souboru — pacienti s AH

Proménna ll::l)cé::ntﬁ Priamér Median Minimum Maximum i:;j;:i:tné
Vyska (m) 33 1,72 1,70 1,46 2,07 0,13

Vék (roky) 33 51,06 51,00 20,00 74,00 12,33

AHI (h™1) 33 38,05 31,40 2,40 128,20 33,38
Hmotnost (kg) | 33 160,6 157,00 79,00 235,00 42,08

BMI (kg/m?) 33 54,35 50,9 37,00 91,40 13,50

Graf 13 Rozdéleni sledovaného souboru dle tize OSA — pacienti s AH

Rozdéleni pacient( dle tize OSA - pacienti s AH

Bez OSA

Lehka OSA
24%
Tézka OSA
58%
Stredné tézka OSA
9%
= Bez OSA Lehka OSA Stredné tézka OSA Tézka OSA

U pacienti bez AH (Tabulka 22) byl primérny vek 46,25 + 14,57 let. NejmladSimu
probandovi bylo 20 let a nejstar§imu 69 let. Primérnéd vyska téchto pacientt byla 1,74 £ 0,11 m.
Nejnizsi z pacienti méfil 1,50 m a nejvyssi 1,87 m. Télesna hmotnost u téchto pacientli byla
BMI byl u pacientli bez AH priimérné 49,24 + 9,23 kg/m?. Nejnizsi BMI bylo v této skuping 31,0
kg/m? a nejvyssi 64,9 kg/m?. Mezi pacienty bez AH byli 2 probandi, ktefi se fadili do kategorie
obezity 1. stupné. DalSich 24 pacientd se fadilo do kategorie obezity 2. a 3. stupné. AHI
dosahovalo u pacienti bez AH priimémé hodnoty 45,24 + 46,39 h™1. Nejniz§i hodnota AHI byla
1,7 h™! a nejvyssi 145,6 h™1. Pouze 1 pacient z této skupiny mél hodnoty AHI odpovidajici
nepiitomnosti OSA (6 %). DalSich 6 pacienti mélo lehkou OSA (37 %), 2 pacienti m¢li stiedné
tézkou OSA (13 %) a 7 pacientim byla diagnostikovana tézka OSA (44 %). Toto procentudlni
zastoupeni zobrazuje Graf 14.
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Tabulka 22 Popis sledovaného souboru — pacienti bez AH

Proménna :)’:cé::ntﬁ Pramér Median Minimum Maximum ::;j;:i:tné
Vyska (m) 16 1,74 1,76 1,50 1,87 0,11

Vék (roky) 16 46,25 48,00 20,00 69,00 14,57

AHI (h™1) 16 45,24 21,95 1,70 145,6 46,39
Hmotnost (kg) | 16 149,06 152,50 93,00 190,00 26,53

BMI (kg/m?) 16 49,24 52,4 31,00 64,90 9,23

Graf 14 Rozdéleni sledovaného souboru dle tize OSA — pacienti bez AH

Rozdéleni pacient( dle tize OSA - pacienti bez AH

Bez OSA

6%

Tézka OSA
0,
44% Lehka OSA
37%
¢ Stfedné té7ka OSA
13%
m Bez OSA = Lehkd OSA = Stfedné tézka OSA Tézka OSA

Tabulka 23 uvadi porovnani primérnych hodnot AHI u pacienti s AH a bez pfitomné AH.
Priimé&mé AHI u pacientd s AH bylo 38,05 = 33,38 h™1. U pacientli bez AH byla tato hodnota

4524 +46,39 h™1,
Tabulka 23 Rozdil AHI u pacientti s AH/bez AH

Smérodatna Smérodatna
Proménni Pramér (AH Primér (bez AH
romenna ramér (AH) rimér (bez AH) - hylka (AH) | odchylka (bez AH)
AHI 38,05455 4524375 33,37450 46,39125
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V nasledujicim grafu (Graf 15) je ilustrovan rozdil mezi skupinami pacientd s AH a bez
AH v zastoupeni jednotlivych kategorii tize spankové apnoe.

Graf 15 Porovnani procentualniho zastoupeni kategorii tize OSA u pacientii s AH/bez AH

Porovnani tize OSA
AH/ bez AH

Tézka OSA

Tize OSA

Lehka OSA

——
ez 0sn |y
0 10 20 30 40 50 60 70
% souboru

M BezAH W AH

Porovnani hodnot AHI a tize OSA nebylo u skupin s AH a bez AH na hladin¢ vyznamnosti
a=0,05 signifikantni.

10.5 Ovéreni hypotéz

Hypotéza ¢. 1: U souboru pacientii bude ziejma korelace mezi stupném obezity, vyjadienym
na zakladé BMI a télesné hmotnosti, a tiZi obstrukcni spankové apnoe, vyjadiené na zakladé
apnoe/hypopnoe indexu (AHI).

Pro ovéfeni této hypotézy byly vyuzity vysledky korelaéni analyzy. Dle vysledki korela¢ni
analyzy byl vzajemny vztah mezi télesnou hmotnosti a tize obstrukéni spankové apnoe,
determinované hodnotou AHI, velmi slaby. Stejného vysledku bylo dosazeno u miry korelace tize
OSA a BMI (Tabulka 4). Korela¢ni koeficient se v obou pfipadech nachazel v intervalu 0-0,19. Ani
po rozdé€leni celého souboru 49 pacientl do skupin dle pohlavi se neprokéazaly vyznamné rozdily ve
zkoumané korelaci mezi tizi OSA a BMI/télesnou hmotnosti u muzii a u Zen. U muzl se objevila
slabd mira vzajemného vztahu v pifipad¢ korelace télesné hmotnosti a tize OSA (1= 0,2841), ve
vSech ostatnich pfipadech byla zkoumand mira korelace velmi slabéa (viz Tabulka 5 a Tabulka 6).
Zadny ze ziskanych vysledkt nebyl na 5 % hladingé vyznamnosti signifikantni. Vyzkumny
predpoklad zde nebyl prokazan.
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Hypotéza €. 2 U pacienti, ktef'i pravidelné uZivaji trvaly pretlak v hornich cestiach dychacich
(CPAP) dojde k vyssimu poklesu télesné hmotnosti a BMI po roce a po ti‘ech letech uzivani.

Na zaklad¢ vysledku t-testu pro zavislé vzorky byly zjistény statisticky vyznamné (p<0,05)
zmény v télesné hmotnosti u pacienttl, ktefi pravidelné uzivaji CPAP. T¢lesna hmotnost po 1 roce
uzivani terapie klesla u téchto pacientt primérn¢ o 28,69 + 28,87 kg. Po 3 letech byl rozdil od
pocatku terapie pramérne 21,77 + 22,82 kg. Byl zde zfetelny urcity nariist hmotnosti mezi prvnim a
ttetim rokem od pocatku terapie. Tento rozdil byl v tomto piipadé¢ 6,92 + 14,55 kg. Podobnych
vysledkd bylo u téchto pacientd dosazeno pii pozorovani zmén BMI. I zde byly tyto zmény
statisticky vyznamné. Tyto vysledky jsou shrnuty v tabulce Tabulka 14.

U pacientt, kteti neuzivaji CPAP byly v télesné hmotnosti a BMI pozorovany zmény, které
jsou shrnuty v tabulce Tabulka 15. Na zakladé hodnoty p>0,05 tyto zmény vSak nebyly
signifikantni. T¢lesna hmotnost v priméru poklesla po 1 roce o néco méné néz u skupiny CPAP a
to 0 19,25 £ 41,62 kg. Nasledné byl pozorovan vyraznéjsi nartust po 3 letech, kdy byl rozdil oproti
vychozimu stavu pramérné pouze 5,00 £ 17,1 kg, coZ znamena, Ze mezi prvnim a tfetim rokem od
poc¢atku sledovani doslo k nartstu o 14,25 + 31,08 kg. Vysledky pozorovani zmén BMI v této
skupiné v podstaté kopiruji zmény télesné hmotnosti.

Pro ovéfeni této hypotézy lze vychazet z tabulek Tabulka 16 a Tabulka 17, které souhrnné
popisuji zjisténé rozdily ve vyvoji télesné hmotnosti a BMI u obou skupin pacientt. Zjisténé
rozdily vSak nejsou na hladiné vyznamnosti a=0,05 signifikantni a navrzenou hypotézu proto neni
mozno potvrdit.

Hypotéza ¢. 3: Pritomnost a tiZe obstrukéni spankové apnoe bude u souboru pacienti
korelovat s vyskytem arterialni hypertenze a diabetu mellitu 2. typu.

Dle vysledkti porovnani AHI u skupin pacientd s pfitomnym diabetem mellitem 2. typu a
bez tohoto onemocnéni nejsou vyznamné rozdily v téchto hodnotach (Tabulka 20). Primérna
hodnota AHI u pacientii s DM (42,36 + 41,23 h™1) bylo o néco vys$i nez priimérna hodnota AHI u
pacient bez DM (38,80 + 35,43 h™1). Zarovenn ale v souboru bez piitomného DM bylo
procentualné vys$i zastoupeni pacientti fadicich se do kategorie s téZzkou formou obstrukéni
spankové apnoe nez u pacienti s DM (graf ¢. 10). V kategorii stfedné tézké a lehké OSA bylo
naproti tomu vyssi procentualni zastoupeni pacientd s DM. VSechny tyto rozdily nebyly statisticky
vyznamné a vyzkumny predpoklad se v tomto ptipad€ nepotvrdil.

Priimérné AHI u pacientt s AH (38,05 + 33,38 h™1) bylo dokonce niZsi nez u pacientii bez
AH, kde byla tato hodnota 4524 + 46,39 h™1(Tabulka 23). Na druhé stran& procentuélni
zastoupeni pacientl s t€Zkou OSA bylo ve skupiné s AH vyssi nez ve skupin€ bez AH. V kategorii
stiedné t&7ké a lehké OSA naopak relativné pievladali pacienti bez AH (viz graf &. 13). Zadny
z téchto rozdilii nebyl opét signifikantni a ani zde se vyzkumny piedpoklad nepotvrdil.
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11. Diskuse

V této praci byla zkoumana data od 49 pacientd, kteii byli hospitalizovani na III. IK VFN
z divodu vysetfeni suspektni spankové apnoe. VSichni tito pacienti byli k hospitalizaci odeslani
z obezitologické ambulance a vét§ina z nich se na zakladé hodnoty BMI fadila do kategorie obezity
2. a 3. stupné. 2 pacienti z celého souboru spadali do kategorie obezity 1. stupné a minimalni
hodnota BMI v ramci celého souboru byla 31 kg/m?. Price byla proto limitovana podtem a
slozenim vzorku pacientl. Ve souboru pacientd chybélo zastoupeni probandl s nadvahou c¢i
normalni hmotnosti.

Pii zkoumani miry vzijemného vztahu mezi télesnou hmotnosti/BMI a tizi obstrukéni
spankové apnoe byla ocCekavana korelace i na tomto souboru pacientd, kde hodnota BMI
dosahovala primémé hodnoty 52,68 + 12,41 kg/m? Vysledky korela¢ni analyzy tento vztah
nakonec neprokazaly. Mira korelace byla ve vSech pfipadech velmi slaba ¢i slaba s hodnotou
korela¢niho koeficientu dosahujici hodnot mezi 0,0384 a 0,3944 bez ohledu na znaménko a
v zavislosti na rozdéleni probandu dle pohlavi a pfitomnosti pfidruzenych onemocnéni. Byla ovsem
zjisténa statisticky vyznamna slaba korelace mezi t€lesnou hmotnosti a AHI u pacientt s arterialni
hypertenzi, kde r=0,3650. Vysledky korela¢ni analyzy sice neodpovidaly sou¢asnym poznatktim,
které vztah mezi obezitou a OSA prokazuji (Carter & Watenpaugh, 2008), domnivam se vSak, ze
v piipad¢ zastoupeni Gc¢astnikil s niz§imi hodnotami BMI by se o¢ekavany vztah mohl projevit. U
takto obéznich pacientll jiz mlze hrat roli i mnoho dalSich nami neuvazovanych faktord. Jednim
z nich je bezpochyby distribuce tukové tkané. V této praci byl né€kolikrat zminén fakt, Ze rizikovym
faktorem pro rozvoj OSA je zejména obezita muZského typu, tedy obezita centralni a
parafaryngealni ukladani t&lesného tuku. (Hobzova, 2010; Nevsimalova & Sonka, 2007) V ramci
vyzkumu nebyla distribuce tukové tkané zohlednéna. V ndvaznosti na tuto praci by proto bylo
vhodné u sledovaného souboru ziskat nalezita data, jako jsou napiiklad tidaje o obvodu pasu ¢i
obvodu krku, ktery lze povazovat za nejlepsi somatometricky ukazatel pro predikci rozvoje OSA
(Carneiro & Zanella, 2018), a vyuzit je pro dal$i zkoumani.

Z celého souboru 49 pacientli byla vyselektovana skupinu pacientti, u které se podaftilo
ziskat kompletni data po 1 roce a po 3 letech, za uc€elem zhodnoceni vlivu terapie CPAP na vyvoj
télesné hmotnosti. Nasledné byli vyfazeni pacienti, ktefi v mezidobi podstoupili bariatrickou
operaci a zmeény jejich télesnych parametr nebylo proto mozné piisuzovat uzivani CPAP terapie.
Kone¢ny vzorek tvofilo 19 pacientl, z nichz 11 pravidelné pfistroj uzivalo a 8 nikoliv.

Za podstatny vedlejSi vystup této prace lze tedy povazovat i fakt, Ze vice nez 40 %
pacientti, ktefi podstoupili vySetfeni pro suspektni diagnézu OSA na III. IK VFN pfestalo byt
v nésledujicich 3 letech na tomto pracovisti sledovano, aniz by u nich nastalo vyrazné zlepseni, a
adherence téchto pacientll k 1€cbé je proto velmi nejista. Tento udaj dava bezpochyby urcity podnét
k zamysleni s ohledem na lidské zdroje, finan¢ni ¢i kapacitni aspekty pracoviste.

Popisné statistiky souboru pacientti, u kterych byl sledovan vliv terapie CPAP na vyvoj
télesné hmotnosti, ukazaly, Ze vSichni pacienti ze skupiny CPAP méli t€¢zkou formu OSA a na
druhé strané ve skupiné nonCPAP byla maximalni hodnota AHI 14,4 h™1. Na zaklad¢ tohoto
rozdé€leni je ziejmé, ze konecné hodnoceni ziskanych vysledkl souvisi s rozloZzenim pacientd ve
vzniklych souborech, nebot’ ve skupiné nonCPAP nebyli pfitomnosti pacienti s tézkou ¢i stfedné
tézkou formou OSA. Diivodem je zfejmé nizkd compliance pacientl, ktefi CPAP nepouzivali i
presto, ze jej méli indikovan. Nezanedbatelna Cast pacienti, kteii méli vysoké hodnoty AHI a méli
CPAP indikovan, pfestala dochazet na kontroly bud bezprostiedné po hospitalizaci, nebo
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v pribéhu nasledujicich 3 let, a jejich data pro hodnoceni proto chybi. Lze se ale domnivat, ze
v piipad¢ pfitomnosti téchto dat a jejich vyhodnoceni, by zavér z tohoto zkoumani ziistal stejny
nebo velmi podobny.

Pti hodnoceni vyvoje télesné hmotnosti a BMI u pacientd, ktefi pravideln¢ uzivaji CPAP,
jakozto metodu volby pii 1écbeé obstrukéni spankové apnoe, v porovnani s pacienty, ktefi tento
pristroj neuzivaji byly zjistény rozdily mezi obéma skupinami. Vysledky ukazaly, Ze oba parametry
— télesna hmotnost i BMI — poklesly v prvnim roce od zacatku sledovani mirné vice u pacientil
uzivajicich CPAP nez u pacientll, ktefi pristroj neuzivali. Domnivam se, ze zde hrala dulezitou roli
souvislost s motivaci pacientii v prvnim roce od indikace terapie po skonéeni hospitalizace.
Pacienti byli v ramci hospitalizace motivovani ke zménam v Zivotnim stylu, byly jim doporuceny
konzultace s nutri¢énim terapeutem, nékterym byly nasledné zavedeny i mobilni aplikace ur¢ené ke
sledovani jejich denniho energetického piijmu a monitorovani pohybové aktivity. VSechny tyto
kroky mély u sledovanych probandi za nasledek pokles télesné hmotnosti a BMI v prvnim roce od
pocatku sledovani. I ptfesto u pacientd, ktefi uzivali CPAP byl pozorovan vyssi pokles hmotnosti i
BMI.

V dal$im prubéhu sledovani doslo v obou skupinach k narGstu hmotnosti i BMI, ktery byl
ale u pacientll bez terapie vyrazné vyssi nez u druhé skupiny. Rozdily v télesné hmotnosti i BMI po
3 letech byly navic na hranici signifikance a da se predpokladat, ze v pfipadé rozsahlejsiho vzorku
probandid by tyto vysledky mohly byt statisticky vyznamné. Tento poznatek tvoii jedno
z dilezitych t&zist’ této prace. Zatimco v prvnim roce hrala pravdépodobné svou roli motivace u
obou skupin pacientdl, v dal§im prub&hu sledovani se zda byt terapie CPAP rozhodujicim faktorem

pro dalsi vyvoj télesné hmotnosti a BMI.

Dulezité je zminit, ze vSechny zmény v télesné hmotnosti a BMI u pacientt, ktefi
pravidelné uzivali CPAP, byly statisticky vyznamné na 5% hladin¢ vyznamnosti. Tento poznatek je
hmotnosti a zejména jeji dlouhodoba udrzitelnost u obéznich pacientli, coz ma zasadni vyznam
v péCi o tyto pacienty. Vc¢asnd diagnostika a spravné nastavena terapic OSA muze podstatné
ovlivnit redukéni snahy pacientii trpicich obezitou, coz mize spolu s vymizenim klinickych
projevii OSA vést k vyraznému zlepseni kvality zivota téchto pacientt.

V neposledni fad¢€ stoji za zminku, Ze dle studii je efekt terapie CPAP vysoce zavisly na
procentu celkové doby spanku, kdy je piistroj uzivan. Cim vé&tsi je zdvaznost OSA, tim delsi dobu
musi pramérné pacient piistroj uzivat pro dosazeni vyrazného zlepSeni. (Ravesloot & de Vries,
2011) Zde se tvoii prostor pro dalsi vyzkum. Uastnici vyzkumu v této praci byli selektovani pouze
na zakladé zakladni hranice adherence k 1écbe, ktera je stanovena na primérné 4 hodiny za noc.
Otazkou zni, k jakym zavérim bychom dosli, pokud bychom porovnali vyvoj t€lesné hmotnosti a
BMI s ohledem na celkovou dobu uzivani piistroje béhem spanku u téchto pacientd.

Zavaznost OSA je dana jeji souvislosti s navazujicimi pfidruzenymi onemocnénimi,
zejména ze skupin onemocnéni kardiovaskularnich a metabolickych. V této praci byla zkoumana
korelace mezi zdvaznosti OSA a vyskytem téchto onemocnéni, z nichz byli vybrani 2 hlavni
zastupci, a to diabetes mellitus 2. typu a arterialni hypertenze.

Ani v jednom piipad€ nebylo dosazeno statisticky vyznamnych vysledkd. Rozdily v AHI u
pacientii s DM (42,36 + 41,23 h™1) a bez DM (38,80 + 35,43 h™1) byly v podstaté zanedbatelné. U
vzorku, kde byl zkouman vztah arteridlni hypertenze s OSA, byla hodnota AHI (38,05 + 33,38
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h™1) u pacienttl s arteridlni hypertenzi dokonce niz&i neZ u pacientdi bez tohoto onemocnéni (45,24
+46,39 h™1). Ani zde ovSem rozdily nebyly signifikantni.

V ramci celého souboru bylo velmi malé zastoupeni pacientt, ktefi OSA viibec netrpéli.
Jednalo se pouze o 4 ptipady. Domnivam se, Ze v piipad¢ vyssiho zastoupeni pacienti bez OSA by
se mohla projevit souvislost, kterd by naznacovala, Ze piitomnost OSA koreluje s pfitomnosti DM
nebo AH a naopak, nepfitomnost OSA ma vztah k nepfitomnosti DM/AH.

Roli zde hraje i vybér pacientti ve sledovaném souboru, kde minimalni hodnota BMI byla
31 kg/m? , a kde bylo nulové zastoupeni probandi s niz§imi hodnotami BMI z kategorie nadvahy
¢i normalni hmotnosti. Ve skupiné s DM byla primérma hmotnost probandi 156,65 + 41,71 kg a
primérné BMI 53,35 + 12,31 kg/m?. Ve skupiné bez DM byla télesna hmotnost primérné 157,00
+ 35,15 kg a primérné BMI mélo hodnotu 52,14 + 12,7 kg/m?2. Podobné rozlozeni hodnot lze
pozorovat i ve skupindch s arteridlni hypertenzi a bez tohoto onemocnéni. Zde je dulezité si
uvédomit, Ze obezita sama o sobé ma vyrazny vliv na rozvoj metabolickych a kardiovaskularnich
komplikaci, a proto se patologicky vliv OSA na vznik diabetu ¢i arterialni hypertenze nemusi
v takto zastoupeném souboru pacientil projevit.

I pres vysledky této prace, je rozhodné dilezité na tato onemocnéni myslet, nebot’ soucasné
poznatky dokazuji, Ze u pacientd s OSA je napiiklad prevalence diabetu signifikantné vyssi nez u
pacientli bez tohoto onemocnéni. (Plihalova et al., 2016) VSechny srde¢né-cévni a metabolické
komorbidity jsou navic majoritnim ukazatelem prognoézy a predstavuji sté€Zejni zatéz v ramci péce o
tyto pacienty. (Arnaud et al., 2020)
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12. Zavéry

Vyzkumna ¢ast prace prokazala pozitivni efekt terapie CPAP na redukci télesné hmotnosti
a zejména potom na jeji dlouhodobou udrzitelnost u pacientti s obezitou. Tento vystup ma zasadni
vyznam v péci o tyto pacienty. Bez véasné diagnostiky a spravné nastavené 1é¢by OSA mohou byt
veskeré redukéni snahy zcela zbyte¢né.

Dale byl zjistén rozdil ve vyvoji télesné hmotnosti v horizontu 3 let u skupiny pacientt,
uzivajicich CPAP a skupinou bez CPAP. Télesna hmotnost i BMI v prvnim roce od pocatku
sledovani poklesly vice u skupiny pacientti uzivajicich CPAP. V dalsim prib¢hu sledovani doslo u
obou skupin k nartistu hmotnosti i BMI. Tento nartist byl vSak u pacientll bez terapie vyrazné vyssi.
Rozdily v télesné hmotnosti i BMI po 3 letech byly navic na hranici signifikance a da se
predpokladat, Ze v pripadé rozsahlejsiho vzorku probandt by tyto vysledky mohly byt statisticky
vyznamné.

Podstatnym vedlejSim vystupem této prace je zjiSténi, Zze vice nez 40 % pacienttl, ktefi
podstoupili vySetfeni pro suspektni diagnozu OSA na III. IK VFN piestalo byt v nasledujicich 3
letech na tomto pracovisti sledovano, aniz by u nich nastalo vyrazné zlepseni, a adherence téchto
pacienti k 1é¢bé je proto velmi nejista. Tento udaj dava bezpochyby urcity podnét k zamySleni
s ohledem na lidské zdroje, finan¢ni ¢i kapacitni aspekty pracovisté.

Naopak se nepodatilo prokazat ocekavanou korelaci mezi stupném obezity a zavaznosti
OSA, ani korelaci piitomnosti a tize OSA s vyskytem diabetu mellitu 2. typu a arterialni
hypertenze.

Cela prace byla limitovana po¢tem a vybérem probandd, nebot’ minimalni hodnota BMI ve
vzorku méla hodnotu 31 kg/m?> a chybélo zde zastoupeni pacientti s nadvahou ¢i normalni
hmotnosti.
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