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Souhrn

Syndrom obstrukéni spankové apnoe (OSA) je u diabetikd 2. typu velmi ¢asté onemocnéni, které vyznamné zvy-
Suje kardiovaskularni morbiditu i mortalitu. OSA byla fadou studii identifikovdna jako nezavisly rizikovy faktor roz-
voje inzulinové rezistence, gluk6zové intolerance a diabetes mellitus 2. typu. Porucha glukézové homeostazy u pa-
cientl s OSA je pravdépodobné zprostifedkovéna chronickou intermitentni hypoxii nebo spankovou fragmentaci
skrze aktivaci sympatického nervového systému, hypotalamo-hypofyzarni-adrendlni osy, prozanétlivych drah ¢i
oxidac¢niho stresu. Navzdory vysoké prevalenci OSA mezi diabetiky 2. typu i prokdzanému benefitu lé¢by konti-
nualnim pozitivnim pretlakem (CPAP) na redukci mortality zUstava vétsina pacientt s OSA nediagnostikovana. Na
misté je proto provadéni aktivniho screeningu OSA u viech diabetikd 2. typu nejlépe pomoci domaci monitorace
saturace a dychani ve spanku. Ackoli efekt |é¢by CPAP na zlepseni kompenzace cukrovky (snizeni glykovaného he-
moglobinu) nebyl u diabetikd 2. typu zatim jednoznacné prokazan, byly zaznamenany slibné vysledky pfi 1é¢bé
pacientd s prediabetem.

Klicova slova: CPAP - diabetes mellitus — glykemickd kontrola — intermitentni hypoxie — obstrukéni spankové apnoe
- screening - spankova fragmentace

Obstructive sleep apnoea and type 2 diabetes mellitus

Summary

Obstructive sleep apnoea syndrome (OSA) is a disease very frequently occurring in people with type 2 diabetes,
that significantly increases cardiovascular morbidity and mortality. In a number of studies, OSA has been identi-
fied as an independent risk factor for the development of insulin resistance, glucose intolerance and type 2 diabe-
tes mellitus. Disorders of glucose homeostasis in patients with OSA are probably mediated by chronic intermittent
hypoxia and/or sleep fragmentation through activation of the sympathetic nervous system, the hypothalamic-pi-
tuitary-adrenal stress axis, pro-inflammatory paths or oxidative stress. Despite the high prevalence of OSA among
patients with type 2 diabetes as well as the proven benefit of the continuous positive airway pressure (CPAP) ther-
apy on reduction of mortality, most patients with OSA remain undiagnosed. Active OSA screening should there-
fore be performed in all patients with type 2 diabetes, ideally through home monitoring of oxygen saturation and
breathing during sleep. Although the effect of CPAP therapy on the improvement in diabetes control (decrease in
glycated hemoglobin) has not been clearly proven in patients with type 2 diabetes so far, promising outcomes have
been observed during the treatment of patients with prediabetes.

Key words: CPAP - diabetes mellitus — glycemic control — intermittent hypoxia — obstructive sleep apnoea - screen-
ing - sleep fragmentation

Uvod likem (intermitentni hypoxii) a k fragmentaci spanku.
Syndrom obstrukéni spankové apnoe (OSA) je onemoc-  Prevalence této choroby se v bézné dospélé populaci
néni, pfi kterém dochazi k opakovanym kolapstim hor-  uddava 5-15 %, pficemz muzi jsou postizeni 2krat castéji
nich cest dychacich ve spanku s naslednym preruse- nezzeny[1]. Prevalence narlsta s vékem a zejména s vy-
nim nebo omezenim prichodnosti vzduchu dychacimi  skytem obezity, kterd je nejdalezitéjSim rizikovym fak-
cestami (apnoickd nebo hypopnoicka pauza), cozvede  torem vzniku OSA [2], coz je dokumentovano vysokym

k opakovanym poklesiim saturace hemoglobinu kys-  vyskytem OSA u obéznich pacientl, u nichz dosahuje
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50-80 % v zavislosti na tizi obezity [3,4]. Velmi vysoka
cetnost OSA byla pozorovéna také u jedincl s diabetes
mellitus 2. typu (DM2T), u kterych se podle zahrani¢nich
studii vyskytuje v 70-80 % [5]. Nami provedena preva-
len¢ni studie u 294 diabetikl 2. typu zaznamenala vyskyt
OSA u 72 % pacientd, z toho u 43 % z nich byla diagnos-
tikovana klinicky zdvazna forma onemocnéni (stfedné
tézka a tézka OSA) indikovana k |é¢bé kontinuadlnim po-
zitivnim pretlakem (CPAP) [6]. Kromé dopadu na kvalitu
Zivota a kognitivni funkce (Unava, ospalost, bolesti hlavy,
nehodovost) je zdvaznost onemocnéni dokumento-
véna studiemi prokazujicimi, Ze OSA je nezavislym riziko-
vym faktorem rozvoje kardiovaskularnich onemocnéni,
jako jsou arteridlni hypertenze, cévni mozkova pfihoda,
akutni korondrni syndrom, srde¢ni selhani ¢i arytmie
[7-9]. Diagnéza OSA nékolikanasobné zvysuje celkovou
i kardiovaskularni mortalitu, pfi¢emz riziko Umrti stoupa
linedrné spolu se zvysujici se frekvenci apnoickych/hy-
popnoickych pauz [10].

OSA a porucha glukézové homeostazy

Epidemiologické observa¢ni studie prokazaly spojitost
mezi OSA a vznikem inzulinové rezistence, glukézové in-
tolerance a DM2T, a to nezdvisle na ostatnich rizikovych
faktorech, jako je obezita, BMI, pohlavi ¢i vék [11,12]. Bylo
zjisténo, ze prevalence prediabetu (tj. pfitomnosti zvy-
Sené glykemie nala¢no nebo porusené glukézové tole-
rance) je signifikantné vyssi u pacientli s OSA nez u kon-
trolni skupiny bez OSA, a to 0 20-67 % dle rGznych autorud
[13]. Zavaznost spankové apnoe (posuzovana podle poctu
respiracnich udalosti za hodinu spanku, tzv. apnea-hypo-
pnea index) i tize hypoxemie koreluje se stupném inzuli-
nové rezistence i se stupném glukézové intolerance [14].
Tize no¢ni hypoxemie je asociovand s inzulinovou rezi-
stenci dokonce i u neobéznich pacientli s OSA [15], coz
svédci o tom, Ze se intermitentni hypoxie spolu s frag-
mentaci spanku podili na rozvoji metabolickych poruch
asociovanych s OSA. Kauzalni tlohu OSA v rozvoji DM2T

podporuji prospektivni studie demonstrujici vyssi inci-
denci DM2T u jedincli s OSA v priibéhu 2-11letého sledo-
vani [13]. Dosavadni vysledky také svéd¢i o tom, ze zvy-
Sujici se zdvaznost nelécené OSA je asociovana s horsi
glykemickou kontrolou u pacientd s DM2T [13]. Zajimavy
je i poznatek, ze chrapani, které spankovou apnoe ty-
picky provazi, je samo o sobé asociovano s porusenou
glukézovou toleranci a zvy$enymi hladinami inzulinu
nalacno [16].

Intermitentni hypoxie

Experimentalni studie z nékolika nezavislych praco-
vist svédci o tom, Ze v naruseni glukézové homeostazy
i v dalSich negativnich metabolickych projevech OSA
muze hrat podstatnou roli chronickd intermitentni hy-
poxie, tedy patognomicky znak syndromu obstrukéni
spankové apnoe. Efekt intermitentni hypoxie na gluké-
zovy metabolizmus byl zkouman jak na zvifecich mo-
delech, tak i lidskych dobrovolnicich. Bylo napf. pro-
kazdno, Ze expozice intermitentni hypoxii po dobu
12 tydnt vedla k rozvoji glukézové intolerance u obéz-
nich leptin-deficitnich i béznych mysi [17-19]. Dokonce
i kratsi expozice intermitentni hypoxii (9 hod) vedla
k rozvoji inzulinové rezistence u neobéznich, jinak zdra-
vych mysi [20]. Zda se, Ze dlouhodobd expozice intermi-
tentni hypoxii miize mit negativni vliv také na celkovou
masu B-bunék, a to skrze procesy apoptézy a snizeni re-
plikace B-bunék [21]. Tyto nédlezy podporuiji také studie
prokazujici, ze setrvald hypoxie vede ke zhorseni in-
zulinové sekrece [22] a snizeni Zivotaschopnosti B-bu-
nék pankreatu [23]. Nasi skupiné se podafilo prokazat,
Ze poruchy v inzulinové citlivosti a glukézové toleranci
vyvolané expozici intermitentni hypoxii jsou v mysim
modelu pouze castecné reverzibilni po ukonceni ex-
pozice, zatimco pankreatickd dysfunkce dokonce pro-
greduje, pfestoze plsobeni intermitentni hypoxie bylo
ukonceno, pravdépodobné diky pdsobeni volnych kys-
likovych radikal( [18]. Poznatky z mysich studii se po-
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tvrdily také u zdravych lidskych dobrovolnikd vysta-
venych 5hodinové expozici intermitentni hypoxii, po
které doslo ke snizeni inzulinové senzitivity o 17 %, a to
bez kompenzatorniho navyseniinzulinové sekrece [24],
coz jsou nalezy, které tvofi patofyziologicky podklad
rozvoje DM2T.

Endokrinni a molekularni patofyziologicke
mechanizmy

Pfesny patofyziologicky mechanizmus, kterym vede in-
termitentni hypoxie k rozvoji poruch glukézového me-
tabolizmu, neni dosud plné znam. Predpoklada se mul-
tifaktorialni psobeni nékolika ¢initeld. Mezi zvazované
faktory, které zprostfedkovavaji inzulinovou rezistenci
a poruchu inzulinové sekrece béhem intermitentni hy-
poxie, patfi aktivace sympatického nervového systému,
aktivace hypotalamo-hypofyzarni-adrenalni osy, akti-
vace prozéanétlivych drah, zvysena tkdnova produkce
reaktivnich forem kysliku a zmény v profilu secernova-
nych hormon0 tukové tkané (adipokind) [25], jak sou-
hrnné znazornuje schéma.

Predchozi vyzkumy na zvifecich modelech i lidskych
dobrovolnicich prokazaly zvysenou aktivitu sympatic-
kého nervového systému po expozici intermitentni hy-
poxii [26]. Aktivace sympatiku s uvolnénim katecholamint
stimuluje mobilizaci glykogenu a snizuje vychytavani
glukézy svaly, stimuluje sekreci glukagonu, inhibuje se-
kreci inzulinu a zvysuje glukoneogenezu v jatrech [27].
Navic sympatickd aktivace stimuluje lipolyzu [28], ¢ili
vede ke zvyseni hladiny neesterifikovanych mastnych
kyselin, které mohou indukovat jak inzulinovou rezis-
tenci ve svalové i jaterni tkani [29], tak i B-bunécnou dys-
funkci [30]. Pozornost naseho pracovisté je v poslednich
letech vénovana pravé uloze tukové tkané jako cilo-
vého organu, ktery je v ramci OSA vyznamné ovlivnén
a mUze nasledné pispivat k rozvoji diabetického feno-
typu. V recentni studii jsme prokazali, Ze mirna hypoxie
podporuje diferenciaci adipocytll a vede ke zvysené in-
traceluldrni akumulaci lipidd a nasledné ke zvysenému
uvolnovani neesterifikovanych mastnych kyselin z tuko-
vych bunék in vitro [31]. Vyuziti proteomického pfistupu
prokazalo, ze syntéza lipidd a mitochondrialni metabo-
lizmus patfi mezi nejvice ovlivnéné bunécné pochody
po expozici tukovych bunék hypoxii in vitro [32]. Tyto
vysledky naznacuji, Ze stimulace lipolyzy v tukové tkani
béhem spanku pacientd s OSA, kdy se vyskytuji opako-
vané hypoxické periody, by mohla byt jednim z kli¢o-
vych mechanizmi rozvoje metabolickych poruch. Tato
hypotéza je atraktivni také diky moznosti efektivné far-
makologicky ovlivnit (tlumit) lipolytické pochody v adi-
pocytech registrovanymi humannimi lécivy. V dalsi
studii jsme prokazali, ze podani acipimoxu (derivat nia-
cinu, latka silné inhibujici lipolyzu v tukovych burikach)
v pribéhu expozice intermitentni hypoxii zabrani roz-
voji metabolickych poruch, inzulinové rezistenci i gluko-
zové intoleranci u laboratornich mysi [33]. Bude pfedmé-
tem dalsiho vyzkumu a ovéfeni na lidskych subjektech,
zdali Ize podobného efektu dosahnout i v kontextu OSA

u lidskych subjektt. Intermitentni hypoxie dale aktivuje
hypotalamo-hypofyzarni-adrenalni osu [34], tedy vypla-
veni kortikosteroid(, které mohou pfispivat ke vzniku in-
zulinové rezistence [35] i sniZzené inzulinové sekreci [36].
Intermitentni hypoxie muze vést k inzulinové rezistenci
i skrze aktivaci prozanétlivych signélnich drah (IL6, TNFa)
a transkrip¢ni zmény vyvolané signalizaci HIF1 (hypoxia-
-inducible factor-1) v cilovych bunkéch [37]. Studie z ne-
davné doby rovnéz prokazuji, ze intermitentni hypoxie
vede ke zvySené produkci reaktivnich forem kysliku
v rGznych tkanich vcetné pankreatu [18,22]. Tyto nalezy
spolu se zndmou vysokou citlivosti B-bunék k oxidac-
nimu stresu [21] mohou predstavovat molekularni me-
chanizmus rozvoje pankreatické dysfunkce u pacient(
s OSA [22]. Pii expozici intermitentni hypoxii byla zjisténa
rovnéz alterovana produkce adipokin(, konkrétné potla-
¢end sekrece inzulin-senzitizujiciho adiponektinu a zvy-
Sené uvolriovani leptinu a rezistinu [38,39].

Spankova fragmentace

Dulezitou roliv rozvoji metabolickych poruch mGze hrat
kromé intermitentni hypoxie i druhy charakteristicky
znak spankové apnoe, a tim je fragmentace spanku, je-
likoz kazda apnoicka epizoda je ukoncena ¢aste¢nym
nebo kompletnim probuzenim. Studie se zdravymi
lidskymi dobrovolniky, ktefi byli exponovani 2 nocim
spankové fragmentace, ve kterych byl spanek preruso-
van napfi¢ véemi spankovymi stadii zvukovymi a me-
chanickymi stimuly, vedla ke sniZzeni inzulinové senzi-
tivity, aktivaci sympatiku a zvySenym hladinam ranniho
kortizolu [40]. V jiné studii byl prokézan pokles ranni se-
krece inzulinu a zvysend chut k jidlu po vecefi dokonce
po jedné noci prerusovaného spanku [41]. U mysi vedla
akutni ¢i déletrvajici (2 tydny) spankova fragmentace
k poruse glukézové tolerance, inzulinové rezistenci, na-
rdstu markerd zanétu a oxidativniho stresu v tukové
tkani a vys$sim hladindm kortikosteroidud [39]. Zajimavé
informace poskytl experiment, pfi kterém byl u zdra-
vych dobrovolnikU selektivné potlacen hluboky spanek
(slow wave sleep). Cilem experimentu bylo navodit situ-
aci, ktera se podoba spanku pacienta se zavaznou OSA,
kdy je spanek vyznamné roztfistén a charakterizovan
ztratou hlubokych stadii spanku. Tato studie prokazala,
ze absence hlubokého spanku sama o sobé, i pfi zacho-
vani celkové doby spanku, ma negativni dopad na inzu-
linovou senzitivitu a glukézovou toleranci [42]. Na za-
kladé dostupné literatury lIze shrnout, ze fragmentace
spanku, selektivni ztrata hlubokych stadii spanku, ale
i nespravné nacasovani spanku [43] vede k porucham
glukézového metabolizmu a mize tak prispivat k roz-
voji DM2T.

Lécba CPAP a vliv na glukézovy
metabolizmus

Vzhledem k pfibyvajicim epidemiologickym i experimen-
talnim ddkazim, Ze obstrukéni spankova apnoe zpUso-
buje inzulinovou rezistenci a dysfunkci pankreatickych
B-bunék, je uprena velkd pozornost odborné vefrejnosti
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na to, zda lécba spankové apnoe povede k zlepseni para-
metrd glukézové homeostézy. Prvni linii [é¢by klinicky za-
vazné OSA je lé¢ba pomoci pretlaku v dychacich cestach
(continuous positive airway pressure — CPAP), kterd je rea-
lizovéna nosni nebo obli¢ejovou maskou spolu se zafize-
nim vyvijejicim pretlak.

Zatimco byl jednoznacné prokazan efekt 1écby CPAP
na snizeni kardiovaskuldrni i celkové mortality [44-46],
studie sledujici vliv CPAP na zlep3eni glukézového me-
tabolizmu pfindseji zatim rozporuplné vysledky [13].
Nekontrolované observacni studie provedené u diabe-
tikll 2. typu zaznamenaly pfi terapii CPAP zlepseni glyke-
mické kontroly béhem spéanku [47] a zlepSeni inzulinové
senzitivity, vétsinou bez vlivu na glykovany hemoglo-
bin (HbA ) [13]. V jedné praci je dokonce referovano sni-
zeni hodnot HbA _a zlep3eni postprandidlnich glykemii
po 3mésicni lécbé CPAP, pficemz pokles HbA,_koreloval
s mirou uzivani CPAP [48]. Tyto vysledky vsak nebyly po-
tvrzeny v randomizovanych kontrolovanych pokusech.
Studie, ktera srovnavala efekt 3mésic¢ni terapie CPAP
oproti uzivani placebo-CPAP, neprokazala zadny efekt
na inzulinovou senzitivitu ani HbA,_[49]. Ke stejnym za-
véram dospéli i v recentni praci, tj. nebyl prokézan efekt
CPAP na zlep3eni glykemické kontroly (HbA, ) u diabetikd
2. typu po 6 mésicich 1é¢by [50], je vsak vhodné pozna-
menat, Ze tato studie byla provedena na skupiné dobre
kompenzovanych diabetikd. Rovnéz vysledky provede-
nych metaanalyz ukazuji, Ze terapie CPAP nevede u pa-
cient(i s OSA a DM2T ke snizeni HbA, . nebo body mass
indexu, maze vsak zlepsit inzulinovou senzitivitu [51].

Na druhou stranu randomizované kontrolované studie
zkoumajici vliv CPAP u prediabetikd s OSA prokazuji po-
zitivni efekt jak na inzulinovou rezistenci, tak i parame-
try glukézové tolerance [52,53], coz potvrzuje i prove-
dena metaanalyza [54]. Délka trvani diabetu, respektive
zachovala funkénost B-bunék bude zfejmé hlavni faktor
rozhodujici o tom, do jaké miry mUze lIécba CPAP ovlivnit
glykemickou kontrolu. U pacientt s dlouhotrvajicim dia-
betem, u kterych jiz doslo k zna¢nému tbytku funkénich
B-bunék, pravdépodobné nepovede [é¢ba CPAP ke zlep-
$eni HbA, . Naopak se zda se, Ze nejvice by mohli profito-
vat z terapie CPAP prediabetici a pacienti v raném stadiu
cukrovky, i kdyz zlstava otdzkou, zda casné zahdjeni
lé¢by CPAP muze rozvoji DM2T predejit. Jiz bylo zjisténo,
Ze u pacientd se stfedné tézkou az tézkou OSA bylo pra-
videlné uzivani CPAP spojeno s nizsi incidenci diabetes
mellitus za dobu 2,7letého sledovéni [55]. V budoucnu je
vsak zapotiebi dalsich epidemiologickych studii k objas-
néni, jak velkou mérou se lé¢ba CPAP podili na snizeni
rizika rozvoje diabetu a jak ovliviuje jeho pribéh.

Screening 0OSA u diabetiki 2. typu

Obstrukéni spankova apnoe je vyznamnym, byt dosud
prehlizenym kardiovaskularnim rizikovym faktorem, ktery
muzZeme pozitivné ovlivnit 1écbou [44-46]. Ackoliv se
spankova apnoe ve své klinicky zavazné formé indikované
k lé¢bé vyskytuje u 25-30 % pacientt s DM2T [5,6] (z nichz
asi 90 % o svém onemocnéni nevi [56]), je spankova apnoe
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na rozdil od ,tradi¢nich” rizikovych kardiovaskularnich
faktord, jako je hypertenze nebo dyslipidemie, v praxi
casto opomijena a cileny systematicky screening span-
kové apnoe nésledovany lé¢bou bézné neprobiha.

Doporuceni stran postupu screeningu OSA u diabe-
tikG 2. typu nejsou zatim zcela jednoznacna. Mezina-
rodni diabetologicka federace (IDF) navrhuje rozdélit
screening do 2 krokd. V prvnim kroku pacienti vyplni do-
taznik, pomoci kterého je skérovéna pfitomnost riziko-
vych faktord spankové apnoe (BMI, obvod krku, hyper-
tenze, chrdpani, Unava a dalsi). Teprve pokud je podle
dotazniku pacient ve vysokém riziku spankové apnoe, je
nasledné vysetfen pomoci monitorace pritoku vzduchu
nosem a saturace hemoglobinu kyslikem béhem spanku.
Vysetieni probiha bud' ve spankové laboratofi, nebo ¢im
dal tim ¢astéji doma, a jeho vysledkem je urceni pfitom-
nosti a tize spankové apnoe (hodnoceno podle poctu
apnoickych/hypopnoickych udélosti za hodinu spanku).
Ac se tento dvoufazovy postup jevi jako logicky, je tfeba
poznamenat, ze jeho efektivita je pfinejmensim u paci-
entll s DM2T sporna.

Dotazniky, které tfidi pacienty na rizikové a nerizikové,
byly plvodné vyvinuty ke screeningu spankové apnoe
u pacientl v primarni péci (tedy v nizs$im kardiovaskular-
nim riziku), pozdéji pak rovnéz ke screeningu spénkové
apnoe v rdmci predoperac¢niho vysetfeni s cilem snizit
perioperacni rizika, kterd spankova apnoe pfinasi. A¢
se pocatecni studie sledujici efektivitu dotaznikd jevily
slibné, pfi jejich cetném ovérovani po celém svété dosa-
hovaly dotazniky velice rozporuplnych vysledkd [57,58].
V nasi vlastni studii, kterd zjiStovala efektivitu scree-
ningovych dotaznikd u 294 konsekutivnich pacientd
s DM2T, jsme zjistili, Ze dotazniky falesné oznacily jako
nerizikové 31 % pacientl z téch, kterym byla nasledné
vysetfenim spanku stfedné tézka nebo tézka spankova
apnoe prokazéana. U téchto 31 % pacientd by pfi uve-
deném dvoufazovém screeningu (dotaznik a nasledné
vysetieni pouze rizikovych pacientl) OSA nebyla dia-
gnostikovana a lé¢ena. Na druhou stranu vice nez 50 %
pacientl z téch, které dotaznik jako rizikové oznacil, pak
podle nasledného vysetreni trpélo pouze lehkou OSA
anebo byli z hlediska spankové apnoe zdravi [6].

Moznou alternativou dotaznikového screeningu jsou
domaci monitory saturace hemoglobinu kyslikem a pri-
toku vzduchu nosem, které vykazuji ve srovnani se zlatym
diagnostickym standardem spankové apnoe — polysom-
nografii - vysokou senzitivitu i specificitu okolo 0,90 [59].
Jejich pouziti a vyhodnoceni zdznamu je pro pacienty
i zdravotniky snadné, srovnatelné napfiklad s 24hodino-
vym Holterovym méfenim krevniho tlaku. Navic je od
roku 2015 podle vyhlasky (Vyhlaska ¢. 324/2014 Sb. o sta-
noveni hodnot bodu, vyse Uhrad hrazenych sluzeb a re-
gulacnich omezenich) a platného ¢iselniku zdravotnich
vykond umoznéno toto vysetieni provadét i diabetolo-
glim, kardiologlim a praktickym Iékardim (kéd 25260). Do-
mnivame se tedy, Ze vzhledem k vzrlstajici dostupnosti
domacich monitor( spanku a nepfesnym vysledkiim
screeningovych dotaznikd, by méla byt domaci monito-
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race saturace a dychdani screeningovou metodou prvni
volby u viech diabetikd 2. typu [60].

Zaver

| pfes cilenou a stéle se zlep3ujici 1é¢bu cukrovky, dys-
lipidemie a hypertenze, maji diabetici 2. typu horsi Zi-
votni prognoézu nez nediabetici, pficemz nejcastéjsi pfi-
¢inou jejich umrti jsou kardiovaskularni onemocnéni.
Obstrukéni spankova apnoe, kterd je u diabetik(l 2. typu
vysoce prevalentni, pfedstavuje dalsi vyznamny faktor
zvysujici jejich kardiovaskularni riziko, ktery vséak mame
moznost U¢inné ovlivnit adekvatni Ié¢bou. Lé¢ba CPAP
prokazatelné snizuje kardiovaskularni i celkovou mor-
talitu a zlep3suje kvalitu Zivota pacientli s OSA, proto je
namisté po tomto onemocnéni u diabetikl 2. typu ak-
tivné pétrat a v pfipadé zjisténi klinicky zavazné formy
OSA indikovat odpovidajici 1écbu. Intermitentni hy-
poxie a fragmentace spanku, které spankovou apnoe
typicky provézeji, navic negativné ovliviuji inzulino-
vou senzitivitu a glukézovou toleranci a mdzou tak
pfispivat k rozvoji DM2T. Efekt 1é¢by CPAP na zlep3eni
kompenzace diabetu se zatim sice nepotvrdil, nicméné
CPAP vedl ke zlepseni parametri glukézové homeo-
stazy u prediabetikd. Zdstava tedy predmétem dalsiho
vyzkumu, zdali v¢asnd lé¢ba CPAP u téchto pacientt
dokaze rozvoji DM2T predejit.

Tato prdce byla podporena grantem Ministerstva zdra-
votnictvi CR AZV 15-30155A a grantem Karlovy Univerzity
v Praze SVV 2016/260276.
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