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Abstrakt 

 Hypoxické poškození mozku způsobuje zánik neuronů a další cerebrální změny, 

které mohou nežádoucím způsobem ovlivnit psychosociální fungování. Přestože je 

patofyziologie cerebrálního hypoxického poškození multifaktoriální a není možné spolehlivě 

popsat jednotný klinický obraz pacientů po prodělané hypoxii, nejčastěji popisovanými 

psychosociálními důsledky cerebrální hypoxie jsou kognitivní deficit a zvýšení úzkostných a 

depresivních projevů. Cílem předkládané práce je charakterizovat úroveň kognitivního 

poškození a změn v prožívání pacientů s mírnou intermitentní cerebrální hypoxií (=chronická 

forma hypoxie, model neurologem diagnostikované spánkové apnoe) a u pacientů s těžkou 

jednorázovou cerebrální hypoxií (=akutní forma hypoxie, model kardiologem diagnostikované 

srdeční zástavy). Nehledě na rozdílnou etiologii vzniku jednotlivých forem hypoxie, které jsou 

nastíněny v teoretické části práce, dochází v obou případech k hypoxickému zániku neuronů. 

V experimentální části byla testovaná hypotéza, zda se u pacientů vystavených akutní či 

chronické hypoxii vyskytuje rozdíl v kognitivní výkonnosti a v míře úzkostných a depresivních 

projevů oproti zdravým jedincům.  

 U pacientů vystavených akutní formě hypoxie dokladujeme pokles kognitivní 

výkonnosti a výskyt vyšší míry aktuálně prožívané úzkosti. Oproti tomuto nálezu u pacientů 

s chronickou formou hypoxie neprokazujeme výskyt kognitivního deficitu a významných změn 

v prožívání. Na druhou stranu výsledky studie poukazují na vyšší kognitivní výkonnost a nižší 

míru úzkostných a depresivních projevů po tříměsíční terapii chronické formy hypoxie.  

  Výsledky práce poukazují na nutnost rozvoje komplexní péče o pacienty 

vystavené hypoxii, která na bio-psycho-sociální úrovni snižuje kvalitu života. 

 

Klíčová slova: hypoxické poškození mozku, kognitivní deficit, úzkost, deprese, srdeční 

zástava, obstrukční spánková apnoe 
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Abstract 

 Hypoxic brain injury leads to neuronal necrosis and to other cerebral changes which 

may affect psychosocial functioning. Although the pathophysiology of cerebral hypoxia is 

multifactorial, and it is not possible to reliably describe the unified clinical picture of hypoxia 

patients, the most commonly described psychosocial consequences of cerebral hypoxia are 

cognitive impairment, increased anxiety and depressive symptoms.  

 The aim of the present study is to characterize cognitive functioning and 

psychosocial changes of the patients exposing mild intermittent cerebral hypoxia (=chronic 

form of hypoxia, model of obstructive sleep apnea diagnosed by neurologist) and patients after 

severe one-time cerebral hypoxia (=acute form of hypoxia, model of cardiac arrest diagnosed 

by cardiologist). Regardless of the different etiology of particular hypoxia forms described in 

the theoretical part of the thesis, both forms may lead to neuronal death. In the experimental 

part we test a hypothesis comparing healthy individuals to patients with acute or chronic form 

of hypoxia in cognitive performance or anxiety and depressive symptoms.  

 We document a decreased cognitive performance and higher level of state anxiety 

in a group of patients after acute hypoxia. In contrast to these findings, according to our study, 

patients exposing chronic hypoxia do not show cognitive deficit or significant emotional 

changes. On the other hand, the results of the study show, that there is better cognitive 

performance and lower level of anxiety and depressive symptoms following three months of 

obstructive sleep apnea treatment. 

 These results point out the necessity of complex care of patients after hypoxia, 

which reduces the bio-psycho-social quality of life. 

 

Key words: hypoxic brain injury, cognitive impairment, depression, anxiety, cardiac arrest, 

obstructive sleep apnea 
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TEORETICKÁ ČÁST 

 

1 Úvod 

 

  Důsledky tělesných potíží na fungování a prožívání člověka se v posledních 

letech dostávají do popředí zájmu klinické psychologie. Ukazuje se, že nejen psychiatrická 

onemocnění, ale také onemocnění somatická ovlivňují bio-psycho-sociální integritu člověka. 

Jedním z bazálních patofyziologických stavů organismu, který se zásadním způsobem odráží 

na jeho funkčnosti, je nedostatek kyslíku neboli hypoxie (Ambler, 2011; Kalvach, 2010; Nečas, 

2014; Powel, 2010; Wilson, Harpur, Watson & Morrow, 2003). Vzhledem k vysokému nároku 

mozku na dodávku kyslíku je právě centrální nervová soustava (dále jen CNS) ke snížení 

dodávky kyslíku vysoce senzitivní (Nečas, 2000; Nečas, 2014). Projevy i důsledky hypoxie 

jsou velmi variabilní a mohou nabývat různé závažnosti, počínaje klinicky nezávažnými stavy 

(např. únava) až po stavy ohrožující život (Ambler, 2011; Reynolds, Hüttemann, Przyklenk, & 

Sanderson, 2013).  

  Cerebrální hypoxie je multioborovou problematikou, která propojuje obory 

intenzivní medicíny s rehabilitací. Existují formy tzv. chronické/intermitentní hypoxie, které 

neohrožují pacienta na životě, ale mohou se stejně jako akutní forma (např. po srdeční zástavě, 

dále jen CA) výrazným způsobem odrážet na kvalitě života (Kalvach, 2010; Nečas, 2014; 

Petrovický a kol., 2008). Cerebrální hypoxické nebo také hypoxicko-ischemické poškození 

(dále jen HIBI, hypoxic ischemic brain injury) v akutní i chronické formě způsobuje zánik 

neuronů, který může vést ke vzniku kognitivního deficitu (dále jen CI, cognitive impairment), 

ke změnám afektivity a chování, což může mít pro pacienta za následek ztrátu komunikačních 

a sociálních kompetencí a snížení kvality života (Ambler, 2011; Bucks, Olaithe, & Eastwood, 
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2013; Candia, 1999; Jackson, Howard, & Barnes; 2011; Lu-Emerson & Khot, 2010; Torgersen, 

Strand, Bjelland, Klepstad, & Kvåle, 2010; Wilson et al., 2003). 

  Přestože hypoxické poškození obvykle zasahuje do mnoha orgánových soustav 

a pacienti se tak dostávají do rukou různých lékařských specialistů, málokdy jsou poučeni o 

projevech či důsledcích HIBI a možnosti příslušné intervence či rehabilitace. Předkládaná práce 

se zabývá příčinami, a především důsledky akutní formy hypoxie (v důsledku CA) a 

intermitentní hypoxie (v důsledku onemocnění obstrukční spánkovou apnoí, dále jen OSA) na 

úrovni kognitivních funkcí a psychosociálních faktorů. 

 

 

2 Příčiny a projevy cerebrální hypoxie 

 

  Činnost lidského organismu je závislá na nepřetržité dodávce kyslíku. Až 20 % 

vdechnutého kyslíku spotřebovává mozek a nervová tkáň (Ambler, 2011; Nečas, 2014; 

Petrovický et al., 2008; Powel, 2010). Sníženému příjmu kyslíku můžeme být vystaveni 

obvykle při poklesu tlaku vzduchu (např. ve vysokohorském prostředí) nebo vlivem nízké 

koncentrace kyslíku ve vzduchu (např. při hoření) (Nečas, 2014). Hypoxie se nemusí rozvíjet 

pouze z důvodu vnějších příčin, ale také na podkladě příčin vnitřních, kterými bývají zpravidla 

specifické stavy a nemoci organismu (Ambler, 2011; Kalvach, 2010; Nečas, 2014, Wilson et 

al., 2003). Na podkladě vnitřních příčin může být organismus hypoxii vystaven ještě před 

narozením (např. hypoxicko-ischemická encefalopatie v důsledku perinatální asfyxie) 

(Adhikari & Rao, 2017; Riljak, Kraf, Daryanani, Jiruška, & Otáhal, 2016). Takové HIBI může 

fatálně poškodit CNS dítěte, což má v lepším případě za následek funkční změny organismu 

(např. slepotu, rozvoj epilepsie, poruchy motoriky a chování, opožděný psychomotorický 

vývoj, duševní poruchy a další), v horším případě úmrtí novorozence (Adhikari & Rao, 2017; 
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Koning, Lyngfelt, Svedin, Leverin, & Jinnai, 2018; Riljak et al., 2016; van Schie, Schijns, 

Becher, Barkhof, & van Weissenbruch, 2015). 

  V průběhu života nás organismus může vystavovat hypoxii nejčastěji v důsledku 

poruch cirkulace krve, funkce plic nebo z histotoxických příčin (Ambler, 2013; Nečas, 2014). 

Organismus reaguje na hypoxii v závislosti na jejím rozsahu a trvání, dle kterých rozlišujeme 

akutní a chronickou formu hypoxie (Ambler, 2011; Kalvach, 2010; Nečas, 2014). Akutní forma 

vzniká náhle, často v důsledku poruch cirkulace krve, např. v důsledku CA (Kalvach, 2010; 

Nečas, 2014; Temple & Porter, 2012). Chronickou formou hypoxie je protrahovaný stav nižší 

intenzity, kterému je pacient vystavován opakovaně (např. v důsledku poruch funkce dýchání 

při OSA) (Bucks et al., 2013; Quan, Chan, Dement, Gevins, & Goodwin, 2011).   

  Klinický obraz HIBI je velmi rozmanitý, pokles kyslíku se může projevovat jak 

zvýšenou únavou, tak ztrátou vědomí pří úplném nedostatku kyslíku v tkáni neboli asfyxií 

(Nečas, 2014; Veasey, Davis, Fenik, Zhan, & Hsu 2004; Wilson et al., 2003). Při akutní hypoxii 

(např. při CA) vyčerpá mozek kyslík během několika sekund, což se projeví bezvědomím 

(Nečas, 2014). Při intermitentní hypoxii nedochází k bezvědomí, ale k možné změně fungování 

CNS a rozvoji dalších zdravotních komplikací (Carissimi, Martinez, Kim, Fiori, & Vieira, 

2018). Přehled nejčastěji popisovaných druhů hypoxie uvádíme v tab. 1. 
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Tabulka 1. Klasifikace hypoxií ve vztahu k CNS (Ambler, 2013; Jandová, 2006; Nečas, 2014;  

       Reynolds et al., 2013) 

Dle:   Projev Příčina (např.) 

Vzniku 

Akutní Náhlý vznik. CA, trauma CNS. 

Chronická 
Vzniká protrahovaně, 

pozvolna. 

OSA, 

ateroskleróza. 

Příčiny 

Cirkulační/ischemická  Snížený průtok krve tkání. CA. 

Histotoxická 
Snížená spotřeba kyslíku 

v důsledku poškození tkáně. 

Otrava kyanidy, 

alkoholem. 

Anemická Redukce hemoglobinu v krvi.  
Poruchy 

krvetvorby.  

Hypoxická 
Nízký parciální tlak kyslíku 

v krvi.  

Pobyt ve vysokých 

nadmořských 

výškách. 

Rozsahu 

Celková/systémová Postihuje celý organismus.  Anemická hypoxie.  

Lokální Postihuje jen část organismu.  

Zástava oběhu krve 

tkáně   

(př. končetiny).  

Intenzity 

Funkční  

Vyvolává reakce (reflexní) 

organismu k zajištění 

homeostáze.  

Chronická hypoxie. 

Adaptační/metabolická 

Organismus se již s hypoxií 

nedokáže vyrovnat, zahajuje 

buněčnou přestavbu. 

Akutní i chronická 

hypoxie. 

Destrukční/strukturální 

Přeměna buňky klesá pod 

hranici pro zachování živé 

hmoty. 

Akutní hypoxie. 

Anoxie 
Úplný nedostatek kyslíku 

poškozující všechny buňky.  
Akutní hypoxie. 

 

 

2. 1  Hypoxie po srdeční zástavě 

 

  CA, jinak také oběhová zástava, je okamžitým přerušením funkce srdce jako 

pumpy, při kterém dochází k zástavě krevního oběhu (Bunch, West, Packer, Panutich, & White, 

2004; Kirian, Sears, & Deantonio, 2012). Přerušení krevního oběhu při CA zastaví přísun 

kyslíku k orgánům, tedy i k mozku, v důsledku čehož dochází během 15–20 sekund 

k bezvědomí s nehmatným pulsem a zástavou dechu (Ambler, 2011; Nečas, 2014; Powel, 
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2010). Pokud do 10–12 minut po CA nedojde k zahájení kardiopulmonální resuscitace (dále 

jen CPR), pacientova šance na přežití se snižuje na 5 % (Hayashi, Shimizu, & Albert, 2015; 

Kern, 2012). Jedním z nejzávažnějších patologických mechanismů v důsledku CA je akutní 

forma hypoxie potenciálně vedoucí k rozvoji HIBI, při kterém může v důsledku nedokrvení a 

nedostatku kyslíku v mozku dojít k odumření tkáně (Ambler, 2011; Powell, 2010). Rozsah 

následků HIBI při CA závisí na tom, jak dlouho je mozek vystaven nedostatku kyslíku, což je 

v rámci prognózy CA stěžejní (Ambler, 2011; Nečas, 2014). Čím déle CA trvá, tím déle je 

mozek vystaven hypoxii, což zvyšuje pravděpodobnost rozvoje poškození mozku, které může 

vést až ke smrti (Reynolds et al., 2013). Navíc při reperfuzi krve při úspěšné CPR dochází 

k progresi cerebrálního poškození, které je často ireverzibilní (Reynolds et al., 2013). V Evropě 

je evidováno 300–400 tisíc případů CA za rok s 3–31% přežitím (Hayashi et al., 2015). 

  Kromě vrozených srdečních abnormit může být CA důsledkem metabolického 

syndromu, který je společným jmenovatelem následujících komorbidit: hypertenze, diabetes 

mellitus II. typu (dále jen DM-II), hyperlipidemie, hyperlipoproteinemie, hyperglykemie, 

obezita, nikotinismus, koronární ateroskleróza, ischemická choroba srdeční nebo chronické 

srdeční selhání (Alencar, Cobas, & Gomes, 2010; Forslund, Lundblad, & Söderberg, 2010; 

Merghani, Narain, & Sharma, 2013; Šteiner, 2010; Wulsin, 2012). K rozvoji CA mohou 

přispívat psychosociální příčiny, a to především úzkostně-depresivní projevy v důsledku 

kterých, dochází k deregulaci parasympatického systému, vyšší produkci katecholaminů, tedy 

i zrychlené srdeční činnosti, což může z dlouhodobého hlediska vést ke zvýšené aterogenezi, 

vasodilataci, dušnosti, tachykardii, a tedy i k rozvoji CA (Dostálová, 2010; Empana, Jouven, 

Lemaitre, Sotoodehnia, & Rea, 2006; Frasure-Smith, Lespérance, & Talajic, 1995; Piegza, 

Pudlo, Badura-Brzoza, & Hese, 2009; Roest, Heideveld, Martens, de Jonge, & Denollet, 2014; 

Schnabel, Michal, Wilde, Wiltik, & Beutel, 2013).  
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U kardiovaskulárně nemocných pacientů je navíc často popisována premorbidně nízká 

kognitivní rezerva pravděpodobně související s hypertenzí nebo DM-II v anamnéze, která 

s sebou spolu s nižším vzděláním nese častější výskyt rizikového chování potenciálně 

vedoucího k CA, např. nikotinismus (Alencar et al., 2010; Pirscoveanu, Zaharia, Tudorica, & 

Matcau, 2012).  

 

2. 2  Cerebrální hypoxie při onemocnění obstrukční spánkovou apnoí 

 

  OSA definovaná jako porucha dýchání související se spánkem se projevuje 

pravidelnými krátkodobými zástavami dechu (=apnoickými pauzami) zaznamenávanými 

prostřednictvím apnoe-hypopnoe indexu (dále jen AHI) (Naqvi, Wang, Glozier, & Grunstein, 

2014; Nevšímalová & Šonka, 2007; Pretl, 2007; Šonka, 2004). Za diagnostické kritérium OSA 

je považováno AHI > 5 za hodinu nočního spánku, přičemž trvání jedné apnoické pauzy musí 

být delší než 10 sekund (Nevšímalová & Šonka, 2007; Pretl, 2007). Prevalence OSA se na 

základě studií z období 1993–2013 zvyšuje, u mužů dosahuje v průměru 22 % a u žen 17 % 

(Franklin & Lindeberg, 2015). Vzhledem k povaze onemocnění je OSA diagnózou na pomezí 

somnologie, pneumologie a otorinolaryngologie.  

  Příčinou onemocnění je zvýšená kolapsibilita dýchacího svalstva, mezi rizikové 

faktory patři např. specifické kraniofaciální anatomie, medikace (např. benzodiazepiny nebo 

barbituráty), alkohol, nikotinismus a především nadváha (Nevšímalová & Šonka, 2007; Pretl, 

2007). Častými komorbiditami OSA jsou obezita, DM-II, hypertenze, kardiovaskulární nemoci, 

jejichž společným jmenovatelem je již zmíněný metabolický syndrom (De Lei Kong, Zheng 

Qin, Wei Wang, Ying Pan, & Jian Kang, 2016; Pretl, 2007; Quan et al., 2011). 
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  Zástavy dechu při OSA narušují kontinuitu spánku a jsou většinou zakončeny 

hlasitým zachrápáním, způsobujícím ranní sucho v ústech, pocit neosvěživého spánku a 

nadměrnou denní spavost (anglický název excessive daytime sleepiness, dále jen EDS) vedoucí 

k mikrospánkům (Pretl, 2007; Šonka, 2004; Zhou, 2016). Během apnoických pauz dochází 

k poklesu saturace hemoglobinu kyslíkem s následným rozvojem intermitentní/chronické 

hypoxie (Bucks, 2013; Pretl, 2007; Zhou, Camacho, Tang, & Kushida, 2016). Cerebrální 

hypoxie v kombinaci s narušenou fragmentací spánku mají výrazný vliv na kvalitu života 

pacientů s OSA (Quan et al., 2011; Zhou et al., 2016).  

 

3 Důsledky cerebrální hypoxie 

 

  Vzhledem k tomu, že všechny buňky v těle potřebují ke svému metabolismu 

kyslík, jeho nedostatek při průtoku krve tkání způsobuje patofyziologické procesy, jejichž 

důsledkem je změna funkce, posléze struktury napadané tkáně (Howes, Green, Gray, 

Stenstorm, & Easton, 2006; Jandová, 2006; Nečas; 2014). Jak již bylo zmíněno, mozek má 

mimořádné nároky na dodávku kyslíku, proto je k rozvoji hypoxicko-ischemického poškození 

nejnáchylnější (Ainslie, Hoiland, & Bailey, 2016; Ambler, 2011; Powel, 2010; Reynolds et al., 

2013). Čím více je v rámci fylogeneze i ontogeneze CNS dokonalejší, tím více je zranitelnější 

k patologickým vlivům (Jandová, 2006). Vzhledem k tomu, že je CNS řídícím orgánem, zásah 

do jejího fungování se projeví na fungování celého organismu (Jandová, 2006). Důsledky 

poškození CNS při hypoxii se tak mohou projevit na bio-psycho-sociální úrovni.  
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3. 1  Patofyziologie cerebrálního hypoxického postižení 

 

  Rozsah důsledků HIBI záleží na počtu a strategické lokaci neuronů po hypoxii, 

které již nedovedou obnovit svou funkci (Ainslie et al., 2016). Z patogenetického hlediska lze 

v průběhu HIBI 2 patologické procesy, a to hypoperfuzi a systémovou hypoxii (Ambler, 2011). 

Při hypoperfuzi dochází ke snížení průtoku krve mozkem, zatímco systémová hypoxie je 

charakterizována nízkým obsahem kyslíku v krvi (Ambler, 2011; Powell 2010). Oba procesy 

při progresi směřují k ischemickému poškození mozku potenciálně vedoucímu až k odumření 

postižené tkáně (Ambler, 2011; Reynolds et al., 2013). Vzhledem k tomu, že je patofyziologie 

HIBI multifaktoriální, nelze určit mozkový korelát odpovídající dané patologii (Laudisio, 

Marzetti, Pagano, Cocchi, & Bernabei, 2009). Jako nejcitlivější oblast mozku z hlediska 

tolerance hypoxie lze označit bílou hmotu a neocortex, což může být z patogenetického 

hlediska způsobeno vzdáleností neocortexu a bílé hmoty od tepen zásobujících mozek kyslíkem 

(Moulaert, Verbunt, Bakx, Gorgels, & de Krom, 2011; Wilson et al., 2003).  

  Charakter patofyziologického mechanismu se liší v závislosti na druhu hypoxie 

(Reynolds et al., 2013). Vzhledem k záměru předkládané práce srovnat důsledky akutního a 

chronického hypoxického poškození mozku byla k užší specifikaci z hlediska rozdílné 

patofyziologie vybrána akutní hypoxie po CA a chronická hypoxie při OSA.  

 

3. 1. 1  Patofyziologie cerebrální hypoxie po srdeční zástavě 

 

  Jak již bylo zmíněno v důsledku CA dochází k celkové intenzivní cirkulační 

hypoxii (Nečas; 2014; Sanganahmath, Gopal, Parker, Downs, & Parker, 2016). Závěry 

dosavadních studií charakterizujících neurologické dopady HIBI po CA se různí.  
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Některé studie jednoznačně zaznamenávají rozvoj neurologického deficitu po CA 

(Kryzanowska & Friedman, 2012), jiné tvrdí, že až 80 % přeživších CA pacientů může opustit 

nemocnici bez většího neurologického poškození (Temple & Porter, 2012). Moulaert k těmto 

nejednoznačným závěrům dodává, že neurologický deficit se rozvíjí přibližně u 50 % CA 

pacientů, bohužel ale ve většině případů zůstává nediagnostikován (Moulaert et al., 2011).  

  Míra potenciálního neurologického poškození po CA nezávisí pouze na již 

zmíněné délce zástavy, ale také na rytmu srdce při CA (Ambler, 2011; Grunau, Reynolds, 

Scheuermeyer, Stenstrom, & Pennington, 2016; Nečas, 2014; Tatsuma, Takehiro, Kent, Naoko, 

& Naoki, 2014). Charakter CA může být defibrilovatelný (např. fibrilace komor, při které 

dochází ke specifické chaotické elektrické aktivitě především srdečních komor, nebo také 

komorová tachykardie označující zrychlenou srdeční činnost) nebo nedefibrilovatelný 

(asystolie neboli absenci elektrické a mechanické činnosti srdce, elektromechanická disociace, 

kdy sice lze na EKG zachytit elektrickou aktivitu srdce, která je ale tak malá, že vyžaduje 

resuscitaci) (Danchin & Cuzin, 2006; Figueras, Barrabés, Lidón, Sambola, & Bañeras, 2014; 

Grunau et al., 2016). CA pacienti s defibrilovatelným typem CA disponují vyšší odolností vůči 

cerebrálnímu poškození a lepší prognózou (Grunau et al., 2016; Tatsuma et al., 2014).  

  V důsledku CA dochází ke dvěma momentům vedoucím k rozvoji 

neurologického deficitu (Sanganahmath et al., 2016; Sekhon et al., 2017; Temple & Porter, 

2012). K primárnímu HIBI dochází po cca 5 minutách trvající hypoxii, kdy neurony bez přísunu 

kyslíku začínají nekrotizovat (Ambler, 2011; Temple & Porter, 2012). K sekundárnímu 

neurologickému poškození po CA dochází v okamžiku reperfuze, tedy po znovuobnovení 

krevního oběhu, kdy se vlivem devastace volných radikálů rozvíjí oxidativní procesy (Sekhon, 

Ainslie, & Griesdale, 2017; Temple & Porter, 2012; Žák, 2011). Důsledky primárního HIBI 

jsou na rozdíl od sekundárního deficitu ireverzibilní (Middelkamp, Moulaert, Verbunt, Bakx, 

& van Heugten, 2007; Temple & Porter, 2012). 
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  V rámci lokalizace cerebrální hypoxické patogeneze je neurologické poškození 

po CA nejčastěji rozšířeno do oblastí prefrontálního a temporálního kortex (Cohen, Poppas, 

Forman, Hoth, & Haley, 2009; De Toledo Ferraz Alves, Ferreira, Wajngarten, & Busatto, 2010; 

Terman, Shields, Hume, & Silbergleit, 2015). Danou patogenezi lze vysvětlit vysokou 

vzdáleností kortexu od mozkových tepen, které dodávají kyslík do mozku (Wilson et al., 2003). 

Studie užívající somatosenzorické evokované potenciály měřící integritu nervových drah navíc 

zjistila, že u CA pacientů je sledována snížená odpověď na elektrický stimulus v oblasti 

somatosenzorického kortexu bilaterálně, kde dochází k nekróze neuronů (Temple & Porter, 

2012). Rozsáhlá cerebrální hypoxie po CA se může rozvinout v poškození subkortikálních 

oblastí, především talamu nebo méně často hipokampu (De Toledo Ferraz Alves et al., 2010; 

Peskine, Pudlo, Badura-Brzoza, & Hese, 2004). 

  Neurologické důsledky HIBI jsou v intenzivní medicíně hodnoceny na 

pětibodové škále Cerebral Performance Category (CPC), ve které zdravotnický personál 

subjektivně posuzuje behaviorální projevy pacienta (Mak, Moulaert, Pijls, & Verbunt, 2016). 

Kategorie CPC jsou uvedeny v tab. 2. Z prognostického hlediska lze říci, že v případě přežití 

21 % CA pacientů dosahuje 17 % přeživších zařazených dle CPC do kategorií 1–2 

neurologického stavu, který je hodnocen jako uspokojivý (Hsu, Li, Cinousis, Sheak, & Gaieski, 

2014).  

 

Tabulka 2. Kategorie CPC (Mak et al., 2016; Vondráková, 2017) 

CPC 1 Bez neurologického deficitu 

CPC 2 Lehká až střední neurologická dysfunkce 

CPC 3 Těžký neurologický deficit (není schopen samostatné existence) 

CPC 4 Kóma 

CPC 5 Smrt 
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3. 1. 2   Patofyziologie cerebrální hypoxie při obstrukční spánkové apnoi    

 

  Oproti intenzivní cirkulační hypoxii v důsledku CA dochází v důsledku OSA ke 

krátkodobé intermitentní hypoxii, která je způsobena opakovanými apnoickými pauzami 

(Ambler, 2013; Ay & Sak, 2018; Jandová, 2006; Nečas, 2014; Reynolds et al., 2013). Zatímco 

studie zkoumající cerebrální poškození po CA se ve svých závěrech různí, většina studií 

věnujících se neurologickému poškození při OSA se shoduje na výskytu neurokognitivní 

poruchy (Bucks et al., 2013; Jackson et al., 2011; Lal, Strange, & Bachman, 2012; Naqvi et al., 

2014; Veasey et al., 2004; Zhou et al., 2016). 

  Z patofyziologického hlediska se hypoxie při OSA rozvíjí v důsledku kolísání 

průtoku krve mozkem při celkovém nebo částečném uzávěru dýchacích cest (Ay & Sak, 2018). 

Stejně jako při CA je sekundárním patofyziologickým mechanismem při OSA reperfuze, která 

způsobuje tvorbu volných kyslíkových radikálů, což zvyšuje pravděpodobnost rozvoje 

ischemicko-reperfuzního poškození cév a může způsobovat endoteliální dysfunkci potenciálně 

vedoucí k rozvoji vaskulárních abnormit podobných raným fázím aterosklerózy (Ay & Sak, 

2018; Kanbay, Ceylan, Köseoğlu, Çalışkan, & Takir, 2018). Kromě hypoxie dochází při OSA 

také k rozvoji hyperkapnie, tedy k nedostatečnému vyloučení oxidu uhličitého z krve, což má 

za následek vzestup aktivity sympatického nervového systému (Alex, Mousavi, Zhang, 

Gatchel, & Behbehani, 2017). Elevace sympatické nervové aktivity vede k neurocirkulační 

odpovědi způsobující metabolické změny v mozku, jež přispívají ke vzniku cerebrálního 

poškození při OSA (Alex et al., 2017; Morell, McRobbie, Quest, Cummin, & Ghiassi, 2003).  

  Zahraniční studie věnující se lokalizaci cerebrálního poškození při OSA ukazují, 

že u OSA pacientů dochází nejčastěji ke ztrátě šedé a bílé hmoty ve frontální, parietální a 

temporální oblasti a v okolí hipokampu (Alex et al., 2017; Macey P. M., Macey K. E., 

Hnderson, Alger, & Frysinger, 2003; Yaouhi, Bertran, Clochon, Mézenge, & Denise, 2013).  
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Zobrazovací studie v patogenezi cerebrálního poškození při OSA detekují poškození bílé hmoty 

v oblasti levého kortiko-spinálního traktu, v cingulární kůře a ventro-laterární oblasti talamu 

rozšiřující v axonálních spojení blízko amygdaly a hipokampu (Alex et al., 2017; Yaoushi et 

al., 2013).  

  Specifické cerebrální změny při OSA nelze připsat výhradně danému 

onemocnění, zejména proto, že je OSA často komorbidní s metabolickým syndromem, jež sám 

o sobě může vést k rozvoji metabolických změn mozku (Alex et al., 2017; Williams, Castor, 

Seixas, Ravenell, & Jean-Louis, 2018). Obě onemocnění mají společného jmenovatele 

v hyperaktivitě sympatického systému, způsobující zvýšený nárok na funkci 

kardiovaskulárního systému, což z dlouhodobého hlediska vede k hypertenzi, jež komplexně 

mění hemodynamiku v lidském těle a může zvyšovat intrakraniální tlak, a to může vést ke 

kortikálním změnám (Ay & Sak, 2018; Kolar, Nohejlova, Duska, Mares, & Pachl, 2017).  

 

3. 2  Kognitivní deficit 

 

  Jedním z nejčastěji popisovaných psychosociálních důsledků HIBI po CA i při 

OSA je rozvoj CI (Jackson et al., 2011; Klemenc-Ketis, 2013; Lal et al., 2012; Torgersen et al., 

2010; Zuccalà, Onder, Pedone, Cocchi, & Carosella, 2001; Zhou et al., 2016). CI má v důsledku 

HIBI různý rozsah a může nabývat různé závažnosti (Moulaert et al., 2011; Peskine et al., 

2004). CI po CA se na úrovni poškození jednotlivých kognitivních funkcí nejčastěji projevuje 

deficity v krátkodobé, pracovní i epizodické paměti, poklesem vizuoprostorových schopností a 

exekutivních funkcí (Candia, 1999; Peskine et al., 2004; Tianen, Poutiainen, Oksanen, 

Kaukonen, & Pettilä, 2015). Při OSA je CI charakterizován častou sníženou vigilitou, 

schopností koncentrace pozornosti, schopností učit se nové informace, vybavením z pamětí a 

poklesem výkonu exekutivních funkcí (Jackson et al., 2011; Lal et al., 2012; Rouleau et al., 

2002; Tulek, Atalay, Kanat, & Suerdem, 2013; Zhou et al., 2016).  
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Poškození jednotlivých kognitivních funkcí v důsledku obou onemocnění se autorka rozhodla 

syntetizovat do jednotlivých syndromů, které jsou v důsledku CA i OSA studiemi popisovány 

jako časté. Následující odstavce jsou věnovány dysexekutivnímu syndromu (dále jen DS), 

syndromu mírné kognitivní poruchy (dále jen MCI, mild cognitive impairment) a CI v důsledku 

vaskulárního onemocnění mozku. 

 

3. 2. 1  Mírná kognitivní porucha 

 

  MCI představuje detekovatelnou nespecifikovatelnou poruchu kognice, při které 

pacient sice zůstává zcela soběstačný, k těžším kognitivním úlohám ale potřebuje více úsilí než 

zdraví jedinci, podává v nich významně horší výkon, který však nedosahuje úrovně mírného 

syndromu demence (Nikolai, Bezdíček, Vyhnálek, & Hort, 2012; Van Zandvoort et al., 2005). 

MCI může být důsledkem ale také počátečním symptomem neurodegenerativního onemocnění 

mozku, jako je např. Alzheimerova nemoc, proto je nutné pokles kognitivní výkonnosti 

pacienta zkoumat z pohledu diferenciální diagnostiky (Petersen et al., 1999; van Zandvoort, 

van der Grond, Kappelle, & Haan, 2005).  

  Vzhledem k tom, že MCI v důsledku CA vzniká z vaskulárních příčin, má 

z hlediska svého rozvoje charakter vaskulárního poškození kognitivních funkcí (Goldemund & 

Telecká, 2006; Moulaert et al., 2011). Cévní degenerace (př. ateroskleróza) je komorbiditou 

mnoha chorob souvisejících s věkem, proto se pokles kognitivní výkonnosti charakteru MCI 

může vyskytovat i u běžně stárnoucí populace (Clark & McDougall, 2006). Na rozdíl od 

déletrvajících, progredujících neurodegenerativních mechanismů při odchylném stárnutí se 

MCI v důsledku CA rozvíjí náhle (Clark & McDougall, 2006). Přestože má MCI v důsledku 

CA značně různorodý charakter, studie ukazují na častý pokles vizuomotorických schopností, 

krátkodobé paměti a pozornosti (Moulaert et al., 2011; Jaszke-Psonka, Piegza, M., Ścisło, 

Pudlo, & Piegza, J., 2016). 
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  MCI při onemocnění OSA je důsledkem nejen intermitentní hypoxie, ale také 

narušené fragmentace spánku, která sama o sobě vede k EDS související s poklesem kognitivní 

výkonnosti (Barbe, Mayoralas, Duran, Masa, & Maimó, 2001; Bucks et al., 2013; Slater & 

Steier, 2012; Zhou et al., 2016). Podobně jako charakter MCI v důsledku CA i v případě OSA 

dominují u pacientů v rámci kognitivní dysfunkce poruchy pozornosti a paměti (Jackson et al., 

2011; Lal et al., 2012; Rouleau, Decary, Chicoine, & Montplaisir, 2002; Tulek et al., 2013; 

Zhou et al., 2016). Navíc se u OSA pacientů vyskytuje snížená schopnost učit se a poškození 

exekutivních funkcí (Zhou et la., 2016).  

 

3. 2. 2  Dysexekutivní syndrom  

 

  Protože HIBI v důsledku CA i OSA zasahuje především do frontálních a 

prefrontálních částí kortexu podílejících se na exekutivních funkcích, je jedním z důsledků výše 

zmíněných forem hypoxie DS (Andreou, Vlachos, & Makanikas, 2014; Pirscoveanu et al., 

2012; Siachpazidou, Economou, Pastaka, Hatzoglou, & Gourgoulianis, 2017; Steinbusch, 

Heugten, Rasquin, Verbunt, & Moulaert, 2017). Exekutivní funkce se podílejí na chování 

vedoucím k určitému cíli a jejich základem je kontrolovaná schopnost plánování, která 

vyžaduje zapojení správné funkce vnímání, paměti, pozornosti, myšlení nebo mluvení 

(Kulišťák, 2003; Subotić, Filipović, Stojčević, & Jovanović, 2016). Snížený výkon v 

exekutivních funkcích, nazývaný jako DS, postihuje celkové chování pacienta a projevuje se 

deficity v sebeřízení či vnímání a reagování na bezprostřední podněty (Kulišťák, 2003; Peskine 

et al., 2004). DS je charakteristický především kaskádou prefrontálních deficitů, které jsou 

těžko zachytitelné, protože je v běžném životě maskuje relativně uspokojivá autonomie 

v každodenních činnostech (Kulišťák, 2003; Peskine et al., 2004). 
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  Společným jmenovatelem CA a OSA je kromě HIBI také metabolický syndrom, 

který je komorbidní s OSA a může předcházet CA (Kong, Qin, Wang, Pan, & Kang, 2016; 

Kurl, Laaksonen, Jae, Mäkikallio, & Zaccardi, 2016; Pretl, 2007). Vzhledem k již zmíněné 

aterogenezi, která může způsobovat cerebrovaskulární změny, je stejně jako v důsledku CA a 

OSA popisován rozvoj DS i při onemocnění metabolickým syndromem (Subotić et al., 2016). 

Jedním ze základů léčby metabolického syndromu a prevence rozvoje komorbidit (např. OSA) 

nebo fatálních následků (např. CA) je důsledná změna životního stylu postižených pacientů 

(Subotić et al., 2016). DS může nežádoucím způsobem ovlivňovat spolupráci pacientů 

v léčebném plánu (Ahrafi, Behnam, Ahmadi, Pakdaman, & Ali, 2015; Yates, Sweat, Yau, 

Turchiano, & Convit, 2012; Subotić et al., 2016). Lze tedy předpokládat, že narušení 

exekutivních funkcí může být důsledkem HIBI frontálního a prefrontálního cortexu. Stejně tak 

může jako komorbidita metabolického syndromu CA i OSA předcházet a zvýšit tak 

pravděpodobnost rozvoje daných zdravotních komplikací.  

 

3. 2. 3  Kognitivní deficit u vaskulárního onemocnění mozku 

 

  VD vyplývající z cerebrovaskulárního onemocnění (např. v důsledku již 

zmiňovaného metabolického syndromu) předchází tzv. vaskulární kognitivní porucha (dále jen 

VCI, vascular cognitive impairment) (Jacobsen, 2011). Klinický profil VCI je zpočátku 

charakteristický sníženou schopností pozornosti, exekutivních funkcí, rychlostí zpracování 

informací a psychomotorického tempa (Jacobsen, 2011). Epizodická paměť a verbální 

plynulost jsou v těchto fázích obvykle zachovány (Jacobsen, 2011). Symptomatologie již 

rozvinuté vaskulární demence (dále jen VD), je specifická především výskytem depresivních 

projevů, emoční lability a apatie (Ambler, 2001; Jacobsen, 2011). 
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  Cerebrovaskulární poškození v důsledku CA i OSA může mít za následek 

rozsáhlé HIBI s následkem MCI vaskulárního původu a v krajních případech až deficit, který 

lze přiřadit pod VD (Culebras & Anwar, 2018; Paglieri, Bisbocci, Di Tullio, Tomassoni, & 

Amenta, 2004). Počátek rozvoje vaskulárního postižení mozku a jeho vlivu na kognici je těžko 

detekovatelný, projevuje se nejčastěji poruchou exekutivních funkcí a zhoršením paměti, které 

může v některých projevech připomínat demenci Alzheimerovského typu (Peskine et al., 2004; 

Pierscoveanu et al., 2012). Pokročilé stádium, tj. VD, je charakteristické především rozvojem 

závažného CI a zpomaleného psychomotorického tempa, což může být doprovázeno změnami 

afektivity (Ambler, 2001). Z diferenciálně diagnostického hlediska je kritériem hodnocení 

rozvoje demence výskyt CI takové intenzity, která zasahuje a významným způsobem 

komplikuje aktivity pacientova běžného života (Jacobsen, 2011; Rektorová et al., 2007). 

  Cerebrovaskulární patologie je variabilní problematikou s nejednotným 

klinickým obrazem, kterému je v poslední době v rámci neuropsychologického výzkumu 

věnována značná pozornost (Jellinger, 2004). Vaskulární postižení mozku, které předchází VCI 

a následné VD, je důsledkem systematického ireverzibilního poškozování mozkových cév 

(např. při metabolickém syndromu), které je v první fázi velmi těžko rozpoznatelné (Jellinger, 

2004).  

3. 3  Změny v prožívání  

 

  Kromě funkčních neuropsychiatrických změn projevujících se v kognici se 

v důsledku HIBI mohou rozvinout specifické změny v prožívání (Economou, Ilias, Velentza, 

Papachatzakis, & Zarogoulidis, 2018; Wilder Schaaf, Artman, Peberdy, & Walker, 2013; 

Temple & Porter, 2012). V důsledku CA a OSA je na úrovni afektivity nejčastěji popisován 

výskyt úzkostných a depresivních projevů (Cai, Xu, Wei, Sun, & Chen, 2017; De la Torre, 

2012; Economou et al., 2018; Ejaz, Khawaja, Bhatia, & Hurwitz, 2011; Middelkamp et al., 

2006; Rosman, Ford, Whited, Cahill, & Lampert, 2015).  
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Kromě úzkostné a depresivní symptomatologie je v souvislosti s CA i OSA zmiňována 

posttraumatická stresová porucha (dále jen PTSD, posttraumatic stress disorder) (Klemenc-

Ketis, 2014; Prestiutti, Frers, Sumner, Anbarasan, & Roh, 2019). Každá z výše zmíněných 

změn afektivity bude popsána v následujících podkapitolách věnujících se PTSD, úzkostným a 

depresivním projevům. V klinickém obraze CA i OSA mají popisované změny afektivity 

specifický charakter.  

  V důsledku CA se v rámci změn afektivity u 14-45 % pacientů vyskytují 

depresivní projevy, u 13-61 % úzkostné projevy a v 19-27 % projevy PTSD (Wilder Shaaf et 

al., 2013). Změny v prožívání mají v důsledku CA dvojí charakter (Klemenc-Ketis, 2014; 

Kirian et al., 2012; Wulsin, 2012). Prvním z nich je výskyt PTSD netypické symptomatiky 

nejednoznačného charakteru bezprostředně po události CA (Klemenc-Ketis, 2014; Presciutti, 

Verma, Pavol, Anbarasa, & Falo, 2018; Presciutti et al., 2019). Druhým z nich je rozvoj 

déletrvajících afektivních změn, nejčastěji klinického obrazu již zmiňované úzkosti a deprese 

v důsledku hypoxie po CA (Frasure-Smith et al., 1995; Temple & Porter, 2012). Hypoxie 

způsobující nadměrnou denní spavost (dále jen EDS, excessive daytime sleepiness) je 

považována za příčinu rozvoje úzkostně-depresivní symptomatiky při OSA stejně jako 

v důsledku CA (Acker, Richter, Piehl, Herold, & Ficker, 2017; Cai et al., 2017; De la Torre, 

2012; Economou et al., 2018; Ejaz et al, 2011). V souvislosti s OSA je stejně jako u CA 

zmiňován výskyt PTSD, ne však jako důsledek onemocnění, ale jako jeho častá komorbidita 

(Brown, Jones, Clark, & Jefferson 2014; Krakow, Ulibarri, Moore, & McIver, 2015; Zhang, 

Weed, Ren, Tang, & Zhang, 2006).  

  V hledání souvislostí mezi OSA, CA a změnami v afektivitě je opětovně nutné 

zmínit roli metabolického syndromu, který se v klinickém obraze pacientů obou zkoumaných 

chorob nezřídka vyskytuje a sám o sobě může způsobovat změny v psychickém prožívání 

(Mattei, Padula, Rioli, Arginelli, & Bursi, 2018; Skilton, Moulin, Terra, & Bonnet, 2007). 



 26 

Neuropsychiatrický profil pacientů s metabolickým syndromem je specifický nejen již 

zmíněným výskytem DS, ale také výskytem úzkostně-depresivní symptomatologie (Mattei et 

al., 2018; Skilton et al., 2007). Dané afektivní změny jsou dle zahraničních studií součástí 

osobnosti typu D často popisované u pacientů s metabolickým syndromem (Tziallas, 

Kostapanos, Skapinakis, Milionis, & Athanasiou, 2011). V poslední době intenzivně zkoumaná 

osobnost typu D je kombinací dvou stabilních rysů osobnosti, a to tendencí k negativnímu 

prožívání a k sociální inhibici (Mattei et al., 2018; Mommersteeg, Kupper, & Denollet, 2010; 

Skilton et al., 2007; Tziallas et al., 2011). Osobnosti typu D jsou pro své rizikové chování, 

nezdravý životní styl a non-compliance v léčbě zvýšeně náchylné ke kardiovaskulárním 

chorobám (Mattei et al., 2018; Mommersteeg et al., 2010; Skilton et al., 2007; Tziallas et al., 

2011). 

 

3. 3. 1   Posttraumatická stresová porucha 

 

  Ve vztahu k tématu disertační práce mapující vliv cerebrální hypoxie na 

kognitivní funkce a na psychosociální fungování nemá PTSD jednoznačnou souvislost s HIBI 

zkoumaných onemocnění (CA a OSA). V rámci specifického prožívání pacientů obou 

klinických souborů je PTSD chápána jednak jako důsledek traumatické události CA, tak jako 

komorbidita OSA (Brown et al., 2014; Wilder Schaaf et al., 2013). V rámci diferenciálně 

diagnostického posouzení změn v prožívání v důsledku akutní a chronické hypoxie považuje 

autorka práce za důležité zohlednit a popsat i problematiku PTSD u pacientů po CA a s OSA.  

  PTSD je diagnostikována naplněním následujících kritérií: pacient byl vystaven 

traumatizující zkušenosti, popisuje vtíravé symptomy asociované s traumatickou událostí, 

přetrvává vyhýbání se podnětům spojených s traumatickou událostí, objevují se negativní 

změny v kognici a emocích a také změny vzrušivosti a reaktivity, mohou se vyskytovat i 

disociativní symptomy (Raboch, Hrdlička, Mohr, Pavlovský, & Ptáček, 2015).  
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PTSD je nutné rozlišovat od akutní reakce na stres, která se rozvíjí bezprostředně po 

traumatické události a v horizontu 3 týdnů odezní, oproti tomu PTSD trvá nejméně měsíc 

(Raboch et al., 2015).  

  Jak již bylo zmíněno, dle závěrů zahraničních studií vykazuje zhruba 28 % 

pacientů 6 měsíců po CA symptomy odpovídající PTSD (Presciutti et al., 2018). V klinickém 

obraze CA pacientů se PTSD projevuje převážně amnézií na danou událost, jednoznačný projev 

symptomatologie PTSD u CA pacientů však dosud není zcela jasný (Presciutti et al., 2018; 

Presciutti et al., 2019). Rozvoj PTSD po CA lze předvídat na základě demografických 

proměnných, zdravotní anamnézy a diagnózy PTSD v anamnéze CA pacienta (Wilder Schaaf 

et al., 2013). Ženy a pacienti s neuspokojivou či komplikovanou zdravotní anamnézou před 

rozvojem CA mají vyšší tendenci rozvoje PTSD (Wilder Schaaf et al., 2013). PTSD po CA je 

spojena s horším klinickým vývojem a s vyšší pravděpodobností výskytu opakovaných 

kardiovaskulárních epizod, což zhoršuje prognózu daných pacientů (Rosman et al., 2016).  

  Zahraniční studie zkoumající vztah spánku se změnami v prožívání veteránů 

popisují výskyt symptomatologie PTSD s častou komorbiditou OSA (Rezaeitalab et al., 2018). 

Patofyziologický mechanismus dané komorbidity stejně jako u PTSD po CA není jednoznačný, 

jednou z hypotéz rozvoje OSA při PTSD je serotoninový mechanismus, který může způsobovat 

zástavy dechu ve spánku takové intenzity a frekvence, která naplní diagnostická kritéria OSA 

(Rezaeitalab, Mokhber, Ravanshad, Saberi, & Rezaeetalab, 2018). Studie, které se snažily 

výsledky generalizovat na běžnou populaci evidují poměrně častý výskyt OSA u PTSD 

pacientů, což může mít negativní vliv na běžně užívanou léčbu přetlakem v dýchacích cestách 

(Brown et al., 2014; Krakow et al., 2015; Zhang et al., 2017).      
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3. 3. 2  Úzkostně-depresivní symptomatologie 

 

  Součástí důsledků multifaktoriálních cerebrálních změn při akutní i 

intermitentní hypoxii je častý výskyt úzkostně-depresivní symptomatologie (Acker et al., 2017; 

Fidan, Unlu, Sezer, Gecici, & Kara, 2007; Lilja., Nilsson, Nielsen, Friberg, & Hassager, 2015; 

Rosman et al., 2015; Wilder Schaaf et al., 2013; Zhou et al., 2016). Mechanismus rozvoje 

úzkostných a depresivních projevů je v důsledku popisovaných forem hypoxie rozdílný. 

V případě akutní formy hypoxie po CA spočívá úzkostně-depresivní prožívání v poškození 

konkrétních mozkových korelátů, oproti tomu úzkost a deprese při intermitentní hypoxii u OSA 

pacientů souvisí spíše s chronicky sníženou saturací krve kyslíkem a narušením spánku, které 

je spojeno s výskytem EDS (Wilder Schaaf et al., 2013; Powell, 2010). 

  Čím déle akutní cerebrální hypoxie (např. v důsledku CA) trvá, tím větší vzniká 

pravděpodobnost poškození podkorových oblastí s následným rozvojem dlouhodobých 

afektivních změn, nejčastěji charakteru úzkostně-depresivní symptomatiky (Goldemund & 

Telecká, 2006; Wilder Schaaf et al., 2013; Rosman et al., 2015). Přestože jednotný korelát 

akutní cerebrální hypoxie není možné určit, studie zkoumající HIBI po CA přikládají výskyt 

úzkostné a depresivní symptomatologie lézím v bílé hmotě frontálních laloků levé hemisféry, 

která je napojena na amygdalu a limbický systém (De la Torre, 2012; Goldemund & Telecká, 

2006). Patofyziologie vzniku úzkosti a deprese po CA nemusí nutně být způsobena cerebrálním 

poškozením, ale také neurohormonálními změnami při deregulaci parasympatického systému 

a zvýšené aktivaci hormonů kůry nadledvin (Zuccalà et al., 1997).  

  Úzkostně-depresivní symptomatologii po CA lze popsat jednak na kognitivně-

afektivní, jednak na somatické úrovni (Roest et al., 2014). Kognitivně-afektivní projevy po CA 

jsou specifické zejména anhedonií a obavou z opětovného výskytu kardiovaskulárních potíží, 

které se u 24 % pacientů mohou rozvinout až v těžkou formu depresivní poruchy (Pelle, 

Pedersen, Erdman, Kazemier, & Spiering, 2011; Sears, Vazquez, Matchett, & Pitzalis, 2008; 
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Shen, Eisenberg, Maeda, Farrell, & Schwarz, 2011). V rámci úzkostné symptomatologie po CA 

se úzkostné poruchy vyskytují v tomto rozložení: 21 % sociální fobie, 19 % generalizovaná 

úzkostná porucha, 15 % specifické fobie, 5 % panická porucha (Sears et al., 2008). Na 

somatické úrovni se může úzkostně-depresivní prožívání CA pacientů projevovat zvýšenou 

tendencí k fibrilaci síní, což snižuje šanci na uzdravení (Roose & Spatz, 1998). Dle Murphyové 

je u většiny pacientů bezprostředně po CA duševní stav nestabilní, prožívání se relativně záhy 

dostává do normálu (Murphy, Elliott, Worcester, Higgins, & Grande, 2008). Pokud se do dvou 

měsíců od události stav nestabilizuje, často se potíže stávají chronickými (Murphy et la., 2008).  

  V prožívání pacientů vystavovaných intermitentní formě hypoxie při OSA je 

stejně jako v důsledku akutní hypoxie po CA popisován výskyt úzkosti a deprese (Acker et al., 

2017; Cai et al., 2017; Ejaz et al., 2011). S onemocněním OSA jsou úzce spjaty především 

depresivní projevy (Acker et al., 2017; BaHammam, Kendzerska, Gupta, Ramasubramanian, 

& Neubauer, 2016; Ejaz et al., 2011; Fidan et al., 2007; Naqvi et al., 2014). Patofyziologie 

rozvoje depresivních projevů při OSA se v zahraničních studiích různí. Nejčastěji je 

mechanismus rozvoje deprese jako komorbidity OSA vysvětlován zvýšenými zánětlivými 

hodnotami v krvi, cirkulací leptinu a konečně intermitentní hypoxií v důsledku snížení nebo 

přerušení dodávky kyslíku při apnoích a hypopnoích (Einvik, Hrubos-Strom, Randby, Nordhus, 

& Somers, 2011; Chirinost, Gurubhagavatula, Broderick, Chirinos, &Teff, 2017). Souvislost 

hypoxie a depresivní symptomatologie u OSA dokládá Chirinosova studie, jež nalezla 

významnou souvislost mezi sníženou saturací krve kyslíkem a somatickými depresivními 

projevy, především pocitem ztráty energie, změnami spánku a chuti k jídlu, únavou, ztrátou 

zájmu o sex u OSA pacientů (Chirinos et al., 2017). Dosud nebylo nalezeno dostatek evidence 

pro jednoznačné určení specifického mozkového korelátu, který by výskyt úzkostně-depresivní 

symptomatologie u OSA pacientů vysvětloval (Acker et al., 2017; Fidan et al., 2007).  
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Zatím nejpravděpodobnější souvislost mezi depresivní poruchou v důsledku hypoxie při OSA 

je zasažení prefrontálního kortexu u postižených pacientů (Germain, Nofzinger, Kupfer, & 

Buysse, 2004). U OSA pacientů se často vyskytují subklinické depresivní projevy, které vedou 

k horší adherenci k léčbě a zvyšují pravděpodobnost rozvoje kardiovaskulárních potíží u OSA 

pacientů (Chirinos et al., 2017).  

   

3. 4  Sociální důsledky 

 

  Limitace, které s sebou HIBI nese, se mohou v důsledku somatických a 

psychických změn projevovat na sociální úrovni (Huang, Rangabashyam, Hao, Liu, & Toh, 

2016; Wallin, Larsson, Rubertsson, & Kristoferzon, 2012). Potíže v zaměstnání, sociální 

izolace, ztráta sociálního statusu nebo dokonce závislost na druhých, které vedou ke 

komplexnímu snížení kvality života, jsou změnami v sociální oblasti, s nimiž se musí pacienti 

po akutní nebo při chronické hypoxii vyrovnávat (Huang et al., 2016; Pérez-Garcia et al., 2011; 

Wallin et al., 2012). Sociální opora se tak zejména v případě významného cerebrálního 

poškození v důsledku akutní formy hypoxie stává základním zdrojem zvládání náročné životní 

situace, která může zlepšit kvalitu života a zamezit tak rozvoji zvýšené míry depresivních či 

úzkostných projevů (Pérez-Garcia, Ruiz, Sanjuán, & Rueda, 2011). Vzhledem k tomu, že 

problematika důsledků popisovaných forem hypoxie je značně multifaktoriální, v této kapitole 

se autorka omezí jen na některé stěžejní deficity projevující se v sociálním fungováním pacientů 

po CA a s OSA jako reprezentativních vzorků akutní a chronické hypoxie. 

 

3. 4. 1  Změny v sociálním fungování v důsledku srdeční zástavy 

 

  Míra sociální disability v důsledku HIBI po CA se odvíjí od rozsahu 

neurologického poškození.  
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To bývá zpravidla tím větší, čím déle trvalo přerušení dodávky kyslíku do mozku (Lim, 

Verfaellie, Schnyer, Lafleche, & Alexander, 2014). U pacientů přeživších CA jsou 

zahraničními výzkumy popisovány změny v sociálním fungování, např. snížená soběstačnost 

v domácím prostředí, a především mimo něj, snížená schopnost zodpovědnosti, což může vést 

až ke ztrátě zaměstnání (Pérez-Garcia et al., 2011; Wallin et al., 2012; Wilson et al., 2014). 

Ztráta sociální interakce a negativní změny ve fungování ve společnosti se častěji vyskytují u 

těch CA pacientů, u kterých byly v důsledku CA zaznamenány známky deprese (Kamphuis, De 

Leeuw, Derksen, Hauer, & Winnubst, 2002). Dle studie Kamphuise et al. se ženy cítí být 

v důsledku CA více sociálně limitovány než muži a u starších CA pacientů dochází po roce od 

CA k významnějšímu zlepšení v prožívání a sociálním fungování než u mladších CA pacientů 

(Kamphuis et al., 2002). Ke zlepšení např. díky regeneraci či rehabilitaci nejčastěji dochází do 

prvních 6 měsíců od CA (Kamphuis et al., 2002). 

  CA je událostí významně ohrožující život pacienta, což může vést k bilančním 

myšlenkám (Klemenc-Ketis et al., 2013). Vědomí vlastní smrtelnosti v důsledku závažné 

zdravotní komplikace se může rozvinout v psychosociální prožitky podobné těm, které se 

vyskytují při krizi středního věku (Hrdlička, Kuric, & Blatný, 2006; Klemenc-Ketis et al., 2013; 

Shek, 1996). Dle Sheka jsou faktory krize středního věku charakteristické osobní 

nespokojeností s profesním uplatněním, se způsobem trávení volného času, se zdravím a 

problémy ve vztazích s nejbližšími členy rodiny (Shek, 1996). Následky projevující se 

v sociální oblasti CA pacientů velmi často zasahují i do nejbližšího rodinného prostředí (Wallin 

et al., 2012). Dle výsledků Wallinova výzkumu jsou opatrovníci CA pacientů ještě půl roku po 

události významně omezeni ve vlastním sociálním životě a v důsledku zvýšené zodpovědnosti 

v domácnosti a v péči o pacienta se u nich mohou rozvinout úzkostné ruminace týkající se 

obavy o bezpečí a život jejich nemocného příbuzného (Wallin et al., 2012).  
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3. 4. 2  Změny v sociálním fungování při obstrukční spánkové apnoi 

 

  Sociální změny u pacientů s diagnózou OSA souvisí především s dlouhodobým 

pocitem ospalosti (viz EDS) v důsledku intermitentní hypoxie a narušené architektury spánku 

(Günbey & Karabulut, 2014). EDS u OSA pacientů koexistuje s již zmíněným poklesem 

kognitivní výkonnosti, a to zejména se sníženou vigilitou a funkcí pozornosti (Jackson et al., 

2011; Lal et al., 2012; Rouleau et al., 2002; Tulek et al., 2013; Zhou et al., 2016). Ospalost a 

snížená schopnost koncentrace pozornosti nežádoucím způsobem ovlivňují společenský i 

pracovní život OSA pacientů (Günbey & Karabulut, 2014). OSA pacienti často selhávají v 

činnostech, které pozornost vyžadují, např. v řízení motorového vozidla (Günbey & Karabulut, 

2014). Propracované longitudinální výzkumy opakovaně zdůrazňují významně vyšší 

nehodovost u OSA pacientů než u běžné populace (Barbé et al., 1998; Findley, Levinson, & 

Bonnie, 1992; Findley, Smith, Hooper, Dineen, & Suratt, 2000; Günbey & Karabulut, 2014). 

Dopadem zdravotně a sociálně důležitého fenoménu vysokého počtu automobilových nehod u 

OSA pacientů je apel na léčbu OSA přetlakem v dýchacích cestách, které se bude autorka 

věnovat v následující kapitole.  

  Důsledky OSA stejně jako sociální dopady CA nežádoucím způsobem ovlivňují 

kvalitu života nejen samotných pacientů, ale i jejich blízkých příbuzných (Doherty, Schrott, 

Metcalf, & Iasiello-Vailas, 1983; McArdle, Kingshott, Engleman, Mackay, & Douglas, 2001; 

Parish & Lyng, 2003). Vzhledem k tomu, že je apnoická pauza u OSA obvykle doprovázena 

hlasitým zachrápáním nemocného, popisují sníženou kvalitu spánku i partneři OSA pacientů 

(Doherty et al., 1983; McArdle et al., 2001). Partneři či partnerky OSA pacientů si obvykle 

stěžují na spánek přerušovaný již zmíněným chrápáním či hlasitým lapáním po dechu, které 

partneři pacienta obvykle chápou jako např. infarkt myokardu, což vyvolává obavy o život, jež 

interferují se schopností partnerů opětovně spánek navodit (Parish & Lyng, 2003).  
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Dlouhodobé psychosociální důsledky OSA, které se dotýkají nejbližších příbuzných, hrají 

významnou roli v omezeních, jež nemoc přináší a mohou hrát důležitou roli v odhalení 

symptomů OSA a zahájení léčby (Doherty et al., 1983; McArdle et al., 2001; Parish & Lyng, 

2003).  

   

4 LÉČBA 

 

  Nejúčinnějším terapeutickým zásahem, který může zmírnit důsledky jakékoliv 

formy hypoxie, je nalezení a odstranění příčiny přerušení či snížení dodávky kyslíku do 

příslušné tkáně (Nečas, 2000; Reynolds et al., 2013). V případě akutní formy hypoxie (např. 

v důsledku CA) je prvním léčebným krokem zachraňujícím život obnovení plicní ventilace a 

krevního oběhu cestou kardiopulmonální resuscitace (Nečas, 2000; von Korn, Stefan, van 

Ewijk, Chakraborty, & Sanwald, 2017). Pokud je hypoxie způsobena zneprůchodněním či 

uzavřením cesty vedoucí kyslík do tkáně, např. cévy nebo dýchacích cest, stává se prvním 

intervenčním krokem její zprůchodnění (Nečas, 2000; Tingting, Danming, & Xin, 2018). K 

zamezení snížené saturace krve kyslíkem, vyskytující se obvykle u déletrvající neboli chronické 

hypoxie (např. při OSA), je nejčastěji užíváno oxygenoterapie, tedy vdechování kyslíku 

pacientem (Nečas, 2000). 

  Pokroky aktuálního výzkumu v porozumění molekulárním procesům buněčného 

metabolismu pomohly k rozvoji neuroprotektivních intervenčních metod, které se snaží 

zamezit patogenezi v důsledku cerebrální hypoxie (Reynolds et al., 2013). Jednou z terapií, 

která se snaží snížit důsledky rychlého rozvoje cerebrálního poškození je ochlazování napadané 

tkáně, v tomto případě mozku (Nečas, 2000; Reynolds et al., 2013; Serebrovskaya & Xi, 2009).  
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Příkladem daného typu léčby je například terapeutická hypotermie zahajovaná po obnovení 

krevního oběhu po úspěšné resuscitaci při CA (Howes et al., 2006; Klementa, Klementová, 

Adamus, Uvízl, & Folwarczny, 2010). 

  V případě akutní hypoxie u CA je stěžejní obnova krevního oběhu, neméně 

důležité je však co nejrychlejší zahájení terapeutické hypotermie za účelem snížení důsledků 

nedostatku kyslíku v tkáni. U chronické formy hypoxie u OSA, při které nedochází k akutnímu 

přerušení dodávky kyslíků do tkání, ale k celkovému snížení saturace krve kyslíkem v důsledku 

AHI, je standardně užívanou terapií léčba přetlakem v dýchacích cestách přístrojem CPAP 

(continuous positive airway pressure, dále jen CPAP). V kontextu popisovaných onemocnění 

(CA a OSA) se bude autorka v následujících podkapitolách věnovat popisu kardiopulmonální 

resuscitace a terapeutické hypotermie zahajovaných u CA pacientů a léčbě přístrojem CPAP u 

OSA pacientů.  

 

4. 1  Kardiopulmonální resuscitace 

 

  Šance na přežití CA se v zemích s dobře rozvinutým zdravotnickým systémem 

a s dobrou dostupností přednemocniční resuscitační péče stále zvyšuje (Aldhoon, Melenovsky, 

Kettner, & Kautzner, 2012; Larribau, Deham, Niquille, & Sarasin, 2018). Přesto se průměrná 

šance na přežití mimonemocniční CA pohybuje v intervalu 7–6 % (Bossaert, Perkins, 

Askitopoulou, Raffay, & Greif, 2015; Daya, Schmicker, Zive, Rea, & Nichol, 2015). Není to 

výhradně odborná zdravotnická péče, na které závisí šance na přežití CA pacienta, ale také 

laická veřejnost, která se v případě mimonemocniční CA dostává k pacientovi jako první 

(Monsieurs, Nolan, Bossaert, Greif, & Maconochie, 2015; Ramiro & Kumar, 2015; Zideman 

et al., 2015). Aktualizovaná metodika první pomoci v České republice vychází z dokumentů 

Evropské rady pro resuscitaci založené na doporučeních Americké kardiologické asociace a 

Mezinárodního červeného kříže (Zideman, De Buck, Singletary, Cassan, & Chalkias, 2015).  
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  Vzhledem k tomu, že častým důvodem kolapsu člověka, který nejeví známky 

života, je CA s tzv. fibrilací komor, je prvním krokem resuscitace okamžité zahájení srdeční 

masáže a zajištění časné elektrické defibrilace, tedy dodání kontrolovaného elektrického výboje 

(Bossaert et al., 2015; Monsieurs et al., 2015). Před zahájením srdeční masáže je nutné vyhledat 

odbornou pomoc (zavolat zdravotnickou záchranou službu nebo integrovaný záchranný systém 

ČR), zprůchodnit dýchací cesty, poté stlačovat hrudník ve frekvenci 100–120 stlačení za 

minutu, po 30 stlačeních aplikovat pacientovi 2 vdechy, a pokud je to možné defibrilovat 

(Monsieurs et al., 2015). K poskytnutí elektrické defibrilace slouží dnes již i automatizované 

externí defibrilátory, jichž využívá zdravotnická záchranná služba, které jsou ale také dostupné 

na veřejných místech v ČR (Bossaert et al., 2015).  

  Časná resuscitace pacientů s mimonemocniční CA je stěžejní především pro 

obnovu životních funkcí, ale také pro dosažení co nejlepšího neurologického vývoje po CA 

(Hayashi et al., 2015; Ramiro & Kumar, 2015; Reynolds et al., 2013). Jak již bylo řečeno, 

primární HIBI se rozvíjí již v prvních pěti minutách po přerušení krevního oběhu a jeho rozsah 

bývá nevratný, proto je nutné zahájit resuscitaci co nejdříve (Ambler, 2011; Greif, Lockey, 

Conaghan, Lippert, & De Vries 2015; Temple & Porter, 2012). Zamezení sekundárnímu 

neurologickému poškození v důsledku reperfuze při úspěšné resuscitaci CA pacienta může 

dosáhnout až terapeutická hypotermie zahajována odborným zdravotnickým personálem 

(Aldhoon et al., 2012; Sekhon et al., 2017). Jedním z kroků ke zkvalitnění péče o CA pacienty 

by dle Carioua mělo být zvyšování informovanosti laické veřejnosti o rozpoznání srdeční 

zástavy a zavedení tréninku kardiopulmonální resuscitace již v rámci výuky na základní škole 

(Cariou, Nolan, & Sunde, 2016).  
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4. 2  Terapeutická hypotermie 

 

  V současné době je jedinou neuroprotektivní léčebnou metodou CA, u které je 

prokázáno, že pozitivně ovlivňuje neurologický stav CA pacientů, terapeutická hypotermie 

(Klementa et al., 2010; Kowalik, Szczerba, Kołtowski, Grabowski, Chojnacka, & Sterz, 2008). 

Mírná terapeutická hypotermie (mild therapeutic hypothermia, dále jen MTH) spočívá 

v cíleném snižování tělesné teploty CA pacientů na 32–34 °C po dobu 12–24 hodin 

bezprostředně po úspěšné resuscitaci (Aldhoon et al., 2012; Kragholm, Skovmoeller, 

Christensen, Fonager, & Tilsted, 2013). Důsledkem MTH dochází ke snížení poptávky mozku 

po kyslíku a s ním i ke zpomalení procesu změny funkce neuronů a jejich odumírání, ke snížení 

rizika vzniku mozkového edému a ke zmírnění progrese sekundárního HIBI v důsledku 

reperfuze (Howes et al., 2006; Maclean et al., 2012).  

  Ochlazení těla po CA je možné docílit prostřednictvím vzduchového ventilátoru, 

matrací s cirkulací vody nebo vzduchu, vaků, helem či podložek s chladivou tekutinou a gelem, 

kterých dnes využívá zdravotnická záchranná služba již při transportu nemocného v sanitce 

(Baranová, 2008). Zahajuje se taktéž infuze chladného krystaloidního roztoku nebo tzv. laváž 

neboli výplach žaludku a/nebo močového měchýře chladivou tekutinou zavedením katétru 

(Baranová, 2008). Moderní metodou je užití přístroje Coolgard nebo Thermogard, které 

zavedením speciálního katétru do dolní duté žíly ochlazuje krev chladným roztokem v balónku 

(Baranová, 2008; Klementa et al., 2000).  

  Po úspěšné resuscitaci CA pacienta se tělo z anoxického stavu zotavuje zhruba 

72 hodin (Baranová, 2008; Kowalik et al., 2014; Taccone, Baar, De Deyne, Druwe, & Legros, 

2017). V tomto čase by měla být zahájena i ukončena MTH a měl by být proveden časný 

screening neurologického stavu pacienta, což je vzhledem k zahájené hypotermii a indikované 

medikaci (např. sedativy nebo myorelaxancii) komplikováno (Taccone et al., 2017).  
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Jak již bylo uvedeno výše, k měření neurologického stavu v post-resuscitační péči bývá 

využíváno CPC škály, která je prokazatelně lepší u pacientů, u kterých byla hypotermie 

zahájena (Aldhoon et al., 2012; Kowalik et al., 2014; Kragholm et al., 2013; Taccone et al., 

2017). Co největší limitace důsledků HIBI pomocí MTH dovoluje CA pacientům efektivně 

rehabilitovat a postupně se vrátit do života (Kragholm et al., 2013). MTH je již standardní 

léčebnou metodou jak u dětí, tak u dospělých, kteří utrpěli CA a byli úspěšně resuscitováni 

(Klementa et al., 2010).  

 

4. 3  Léčba přetlakem v dýchacích cestách 

 

  Vedle redukce hmotnosti, úpravy spánkové hygieny, polohové terapie nebo 

chirurgického ortodontického zákroku je účinnou a v praxi již standardně užívanou 

nechirurgickou léčbou OSA léčba přetlakem v dýchacích cestách (positive airway pressure, 

dále jen PAP) (Kushida, Littner, Hirshkowitz, Morgenthaler, & Alessi, 2012; Libman, Bailes, 

Fichten, Rizzo, & Creti, 2016; Pretl et al., 2013; Zhou et al., 2016). Vzhledem k tomu, že při 

OSA dochází ke zúžení dýchacích cest způsobujících apnoe a hypopnoe, je třeba tomuto zúžení 

zamezit, čehož je možné docílit použitím přístroje, který vytváří takový přetlak vzduchu v hrdle 

pacienta, že jeho dýchací cesty se neuzavírají a zůstávají otevřené (Ferini-Strambi, Baietto, Di 

Gioia, Castaldi, & Castronovo, 2003; Kushida et al., 2012; Lau, Eskes, Morrison, Rajda, & 

Spurr, 2013; Pan, Deng, Xu, Liu, & Liu, 2015). Přetlak je vytvářen v malém ventilačním 

přístroji a pomocí hadice a nosní masky je aplikován do dýchacích cest pacienta (Kushida et 

al., 2012; Pan et al., 2015). Režim nastavení tlaku je titrován po dobu pravidelných intenzivních 

návštěv ve spánkové laboratoři a je zajišťován několika druhy přetlakových přístrojů (Kushida 

et al., 2012; Pretl et al., 2011; TingTing et al., 2017).  
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  CPAP je léčba přístrojem, který zajišťuje trvalý PAP a je doporučen pacientům 

se střední a těžkou formou OSA (AHI > 15 za hodinu nočního spánku) (Epstein, Kristo, Strollo, 

Friedman, & Malhotra, 2009; Kushida et al., 2006; Pretl et al., 2013). Existuje více typů 

přístrojů zajišťujících PAP, které jsou při nedostatečném léčebném účinku přístroje CPAP OSA 

pacientům obvykle indikovány (Kushida et al., 2006; Pretl et al., 2013). Patří mezi ně přístroje 

BPAP, APAP, ABPAP, BPAP s objemovou podporou (tzv. VT BPAP) a ASV. Výčet typů 

přístrojů s jejich funkcí a doporučenou indikací je uveden v tab. 3. Léčba prostřednictvím PAP 

významně snižuje počet AHI, zajišťuje nepřerušovanou kontinuitu spánku, snižuje EDS a 

zvyšuje kvalitu života OSA pacientů (Kushida et al., 2012; Lau et al., 2013; Pan et al., 2015; 

Pretl et al, 2013; Patil, Ayappa, Caples, Kimoff, & Patel, 2019).  

  Pozitivní efekt léčby PAP se dle zahraničních studií projevuje i v kognitivní 

výkonnosti OSA pacientů, a to především ve zlepšení bdělosti a pozornosti (Aloia, Arnedt, 

Davis, Riggs, & Byrd, 2004; Bucks et al., 2013; Ferini-Strambi et al., 2003; Zhou et al., 2016). 

Kromě zlepšení kognitivní výkonnosti při užívání přístroje zahraniční studie popisují zlepšení 

stavů depresivní nálady, a to ve smyslu snížení míry úzkostných a depresivních projevů (Cai et 

al., 2017; Çelik, Sarıkaya, Acar, Kalenderoğlu, & Doğan, 2016). Pozitivní vliv užívání přístroje 

na kognitivní a emoční kondici OSA pacientů je spojen také s nižší četností dopravních nehod 

(Jackson et al., 2011; Yamamoto, Akashiba, Kosaka, Ito, & Horie, 2000). U těch pacientů, u 

kterých bylo při užívání přístroje zaznamenáno zlepšení, byla zároveň detekována pozitivní 

korelace mezi mírou zlepšení a mírou užívání přístroje (Antic, Catcheside, Buchan, Hensley, 

& Naughton 2011; Ferini-Strambi et al., 2003). Tedy u těch OSA pacientů, kteří užívají přístroj 

více (v průměru více hodin za noc a více nocí za měsíc), je zaznamenáno větší zlepšení ve výše 

zmíněných charakteristikách (Antic et al., 2011; Ferini-Strambi et al., 2003). 
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Tabulka 3. Druhy přístrojů zajišťující PAP v léčbě pacientů s OSA (Epstein et al., 2009;  

       Kushida et al., 2006; 2008; Pretl et al., 2013). 

Přístroj Funkce Indikace 

CPAP Zajišťuje trvalý PAP AHI >15 (středně těžká, těžká OSA)  

BPAP Vytváří dvouúrovňový PAP AHI >15, nedostatečný účinek CPAP 

APAP Zajišťuje automaticky proměnlivý 

PAP 

AHI >15, nedostatečný účinek CPAP a BPAP, 

výskyt apnoí především v REM spánku  ABPAP 

VT 

BPAP 

Tvoří PAP, díky nastavitelné 

záložní frekvenci zajišťuje 

dýchání při selhání spontánního 

dechu, kompenzuje dechový 

objem 

AHI >15, nedostatečný účinek CPAP, BPAP, 

APAP a ABPAP, výskyt chronické alveolární 

hypoventilace (tzn. nedostatečné výměny kyslíku 

v plicních alveolech) 

ASV 

Zajišťuje PAP, zajišťuje adaptivní 

servoventilaci – reaguje na pokles 

minutové ventilace a udržuje dech 

v cílové hodnotě 

AHI >15, nedostatečný účinek CPAP, BPAP, 

APAP a ABPAP, výskyt tzv. Cheyne-Stokesovo 

dýchání (patologické dýchání specifické 

střídáním zrychleného dechu, jenž je následován 

jeho oslabením, které může vést až k bezdeší) 
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1 Cíle 

 

  Vzhledem k tomu, že je problematika příčin a důsledků cerebrální hypoxie 

významně multifaktoriální, nelze určit jednotný klinický obraz postižených pacientů. Aktuální 

studie se věnují především zkvalitnění léčby za účelem zmírnění somatických následků 

hypoxie. Výzkumy na téma psychosociálních následků hypoxie, které je třeba intervenovat na 

české výzkumné scéně chybí. Proto bylo hlavním cílem předložených studií popsat 

psychosociální důsledky akutní a chronické hypoxie mozku projevující se v kognitivní 

výkonnosti a ve změnách v prožívání ve smyslu výskytu úzkostných a depresivních projevů. 

Vytvořeny byly dva klinické soubory reprezentující jednotlivé formy hypoxie: akutní hypoxie 

– pacienti po CA, chronická hypoxie – pacienti s OSA. 

 

1. Charakterizovat kognitivní výkonnost a míru úzkostných a depresivních projevů u 

pacientů s hypoxií (CA a OSA etiologie) oproti zdravým jedincům při zohlednění 

premorbidní úrovně inteligence. 

2. Zjistit výskyt faktorů krize středního věku často se rozvíjejících v důsledku závažné 

zdravotní komplikace ohrožující život. 

3. Zjistit, zda lze predikovat rozvoj onemocnění vedoucích k hypoxii prostřednictvím 

demografických a specifických psychosociálních charakteristik.  

4. Zjistit, zda existuje souvislost mezi zkoumanými charakteristikami (kognitivní 

výkonností, úzkostnými a depresivními projevy) a intenzitou/závažností hypoxie. 

5. Ověřit, zda má léčba pozitivní dopad na kognitivní výkon a na míru úzkostných a 

depresivních projevů pacientů s chronickou hypoxií. 
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6. Pokud má léčba pozitivní dopad na zkoumané psychosociální charakteristiky, zjistit, 

zda mají psychosociální změny v důsledku léčby souvislost s adherencí k léčbě u 

pacientů s chronickou hypoxií. 

7. Ověřit psychometrickou schopnost vybrané sebeposuzovací škály - Beckovy škále 

deprese, druhé vydání (dále jen BDI-II, Beck Depression Inventory, Second Edition) a 

poskytnout normativní data. 

 

2 Hypotézy 

 

H01: Kognitivní výkon měřený Montrealským kognitivním testem (dále jen MoCA,   

  Montreal Cognitive Assesment) je u pacientů vystavených hypoxii (CA a OSA  

  etiologie) stejný jako u zdravé populace.  

H02: Úzkostné projevy měřené Škálou na měření úzkosti a úzkostnosti (dále jen STAI, State-

  Trait Anxiety Inventory) jsou u pacientů vystavených hypoxii (CA, OSA) stejné jako 

  u zdravé populace.  

H03: Depresivní projevy měřené BDI-II jsou u pacientů vystavených hypoxii (CA, OSA)  

   stejné jako u zdravé populace.  

 

3 Komentáře ke studiím vztahujícím se k hlavnímu tématu disertační 

práce 

 

3. 1  Studie 1.  

Dostálová, V., Sedláček, K., Bělohlávek, J., Turek, R., Pretl, M., & Bezdicek, O. (2017). 

Psychosocial sequelae following cardiac arrest. Cor et Vasa 59(3): 258-264, 

doi:10.1016/j.crvasa.2016.11.012 
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Dosažené cíle (kap. II):  

  Hlavním cílem výzkumného šetření bylo zjistit, zda se u pacientů po akutní 

cerebrální hypoxii v důsledku CA vyskytuje snížená kognitivní výkonnost a vyšší míra 

úzkostných a depresivních projevů než u zdravých jedinců při zohlednění premorbidní úrovně 

inteligence. V rámci charakteristiky klinického obrazu pacientů po CA bylo cílem ověřit, zda 

v prožívání vykazují faktory krize středního věku, které se často rozvíjí v důsledku závažné 

zdravotní komplikace ohrožující život. Motivací autorů bylo zjistit, zda existuje souvislost mezi 

psychosociálními charakteristikami pacientů po CA a intenzitou/závažností hypoxie. V závěru 

výzkumného šetření bylo cílem ověřit, zda lze predikovat rozvoj onemocnění vedoucích 

k hypoxii prostřednictvím demografických a specifických psychosociálních charakteristik.  

 

Úvod:  

  CA s následným rozvojem akutní cerebrální hypoxie je jedním z fatálních 

důsledků kardiovaskulárních onemocnění (Anderson & Arciniegas, 2010; Tianen et al., 2015). 

Přestože patofyziologie cerebrálního hypoxického poškození v důsledku CA je 

multifaktoriální, lze říci, že nejnáchylnější oblastí mozku z hlediska tolerance hypoxie je bílá 

hmota a frontální a temporální neokortex (Moulaert et al., 2011). Cerebrální hypoxické 

poškození po CA se může projevovat na úrovni kognitivních deficitů a změn v prožívání 

charakteristických především vysokou mírou úzkostných a depresivních projevů (Anderson & 

Arciniegas, 2010; De la Torre, 2012; Middelkamp et al., 2006; Rosman et al., 2015; Wilder 

Schaaf et al., 2013; Tianen et al., 2015). Psychosociální změny po CA snižují kvalitu života CA 

pacientů a významně ovlivňují život přeživších a jejich nejbližších příbuzných (Klemenc-Ketis, 

2013).  

  Cílem studie bylo ověřit předpoklady předešlých studií na dané téma, které 

popisují rozvoj kognitivního deficitu u pacientů po CA (Middelkamp et al., 2006; Torgersen et 
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al., 2010) a vyšší míru úzkostných a depresivních projevů (Lilja et al., 2015; Rosman et al., 

2015; Wilder Schaaf et al., 2013). Předkládaná studie potvrzuje pokles kognitivní výkonnosti a 

vyšší míru úzkosti u pacientů po CA, nebylo však nalezeno dostatek evidence pro významný 

výskyt depresivních projevů.  

 

Metody: 

  Výzkumného šetření se účastnilo 113 probandů, z nich 51 zdravých jedinců 

z Neurologické kliniky 1. lékařské fakulty Univerzity Karlovy a Všeobecné fakultní nemocnice 

v kontrolním souboru a 62 pacientů po CA ze tří zdravotnických center (Kliniky kardiologie 

Institutu klinické a experimentální medicíny, II. interní klinicky 1. lékařské fakulty Univerzity 

Karlovy a Všeobecné fakultní nemocnice a z Krajské nemocnice T. Bati, a.s. ve Zlíně). Do 

klinického souboru byli zařazeni pacienti minimálně 2 měsíce po mimo nemocniční CA 

s následnou mechanickou ventilací, kterým byla aplikována léčba terapeutickou hypotermií a 

kteří opustili nemocnici ve stabilizovaném stavu s uspokojivým neurologickým stavem (CPC 

1-2). Zdraví jedinci mohli být zařazeni do kontrolního souboru, pokud v době vyšetření 

nevykazovali dle MoCA testu kognitivní deficit (MoCA>26). Probandi z kontrolního souboru 

byli za účelem eliminace nežádoucích vlivů na testování přiřazeni k CA pacientům v klinickém 

souboru dle demografických parametrů (věk, vzdělání a premorbidní inteligenční úroveň).  

  Všem účastníkům byla administrována testová baterie: National Adult Reading 

Test/Czech Reading Test (dále jen NART/CRT) za účelem určení premorbidní inteligenční 

úrovně, MoCA test pro zjištění kognitivní výkonnosti, STAI za účelem určení míry aktuálně 

prožívaných úzkostných projevů (STAI X-1) a trvalé úzkostnosti (STAI X-2), BDI-II pro určení 

výskytu míry depresivní symptomatiky. Pacientům po CA byla navíc administrována Škála 

faktorů krize středního věku (dále jen ŠKSV) za účelem zjištění psychosociálních faktorů krize 

středního věku.   
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Výsledky: 

  Ve výkonech v užitých testech byl statisticky významný rozdíl mezi klinickým 

a kontrolním souborem nalezen v MoCA testu (p=0,016) a ve STAI X-1 (p=0,023). 

V korelační analýze vzájemných vztahů testů v klinickém souboru CA pacientů byla nalezena 

významná asociace BDI-II s MoCA (p=0,001), se STAI X-1 (p=0,018) a se STAI X-2 

(p=0,012). Z demografických charakteristik nepřímo koreloval věk se STAI X-1 (p=0,008) a 

se STAI X-2 (p=0,015). ŠKSV ani klinické charakteristiky (délka CA a doba uběhlá od CA) 

nevykazovaly významný vztah s žádným z administrovaných testů. Logistická regrese v ex-

post facto modelu v klinickém souboru CA pacientů ukázala, že vyšší riziko rozvoje CA se 

vyskytuje u starších pacientů (p=0,028), u mužů se vyskytuje až 4x vyšší riziko CA než u žen 

(p=0,030) a fakt, že u úzkostnějších jedinců je téměř 2x vyšší riziko rozvoje CA (p=0,004). 

Analýza diskriminační funkce prokázala, že STAI X-1, věk a MoCA nejspolehlivěji odlišují 

CA pacienty od probandů z kontrolního souboru.  

 

Závěr:  

  CA pacienti vykazují ve srovnání se zdravou populací sníženou kognitivní 

výkonnost a vyšší míru aktuálně prožívané úzkosti. Mužské pohlaví a zvýšené projevy aktuální 

úzkosti jsou spojeny s vyšším rizikem rozvoje CA, přičemž daný výsledek může být zatížen 

faktem, že závěr byl vyvozen ze zkoumání pouze přeživších pacientů, a tedy ne všech pacientů, 

kteří CA prodělali. Dále bylo zjištěno, že CA pacienti jsou oproti zdravým jedincům 

úzkostnější, mají nižší kognitivní výkonnost a vyšší průměrný věk, což může souviset s vyšším 

počtem rizikových faktorů potenciálně vedoucích k CA (např. hypertenze, výskyt rizikového 

chování typu nikotinismu…). Psychosociální a vybrané demografické charakteristiky hrají 

významnou roli v klinickém obraze CA pacientů a v léčbě by jim měla být věnována příslušná 

pozornost lékaře.  
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3. 1. 1  Diskuse ke studii 1. 

 

  Studie Psychosociální důsledky srdeční zástavy potvrzuje závěry předešlých 

studií (Anderson & Arciniegas, 2010; Hofgren, Lundgren-Nilsson, Esbjörnsson, & 

Sunnerhagen, 2008; Lilja et al., 2015; Rosman et al., 2015; Tianen et al., 2015), které prokazují 

pokles kvality kognitivních funkcí a výskyt vyšší míry úzkostných projevů u pacientů po CA. 

Naopak depresivní projevy popisované v literatuře jako důsledek CA, nebyly v předkládané 

studii u pacientů po CA zachyceny (Klemenc-Ketis et al., 2013; Middelkamp et al., 2006; 

Wilder Schaaf et al., 2013). Vzhledem k tomu, že byla míra depresivních projevů mapována za 

období posledních 14 dní a doba uběhlá od CA byla u zkoumaného vzorku relativně vysoká a 

značně variabilní, může být absence depresivních projevů v této studii nežádoucím způsobem 

ovlivněna faktem, že depresivní symptomy mohly díky dobré adaptaci pacienta a kvalitní 

zdravotnické péči již vymizet.  

  V rámci ex-post facto modelu bylo v této studii zjištěno, že mužské pohlaví, 

vyšší věk a vyšší míra aktuálně prožívané úzkosti představují vyšší riziko rozvoje CA.  

V užitém modelu byly faktory související s CA považovány za její následek, je však třeba 

podotknout, že zkoumané faktory mohou být retrospektivně chápány také jako faktory 

předcházející CA. Kauzalitu faktorů ve vztahu k CA nelze užitým modelem spolehlivě určit. 

Ex-post facto model dále prokázal, že starší a úzkostnější jedinci s nižší úrovní kognitivních 

schopností, u kterých se z kardiologického hlediska jeví vyšší riziko rozvoje CA, existuje vyšší 

pravděpodobnost, že se u nich CA skutečně rozvine. Zároveň bylo zjištěno, že vyšší věk má 

významný vliv na úzkostné projevy po CA, a to v tom smyslu, že u starších jedinců se úzkostné 

projevy po CA vyskytují v menší míře. Tento závěr může být vysvětlen tím, že u mladších 

jedinců je CA vzhledem k věku chápána jako více překvapivá a závažnější, a vyžaduje tak větší 

adaptační úsilí než u starších jedinců, kteří mohou v jejich věkové kategorii vyhodnocovat CA 

jako očekávatelnější zdravotní problém.  
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  Vzhledem k prokázání snížené kvality kognitivních funkcí po CA lze usuzovat, 

že i při zkvalitnění resuscitační péče a zavedení terapeutické hypotermie do léčebných postupů, 

které snižují mortalitu CA, přetrvává nežádoucí důsledek akutního cerebrálního hypoxického 

poškození projevující se v kognitivním fungování pacientů po CA. Jedním z významných 

přínosů předkládané studie bylo zohlednění vlivu věku, vzdělání a premorbidní inteligenční 

úrovně na posuzovanou kognitivní úroveň, které bylo zajištěno snahou o dosažení co nejvyšší 

homogenity klinického a kontrolního souboru v demografických charakteristikách. Na druhou 

stranu přísné přiřazení pacientů po CA ke zdravým jedincům dle premorbidní inteligenční 

úrovně mohlo být důvodem neprokázání významného rozdílu mezi klinickým a kontrolním 

souborem v míře depresivních projevů.  

  Závěry této studie poukazují na to, že určité neuropsychiatrické projevy a 

vybrané demografické charakteristiky významně související s výskytem CA. Dle autorů by 

mohly být výsledky studie užitečné pro kardiologickou praxi u pacientů s rizikem rozvoje CA. 

Výsledky se staly podkladem pro tvorbu informační brožury pro pacienty, kteří prodělali CA 

s resuscitací vydanou Klinikou kardiologie Institutu klinické a experimentální medicíny 

v Praze, brožura přiložena v příloze č III.  

  Limitací studie mohl být relativně malý klinický soubor, který byl dán obtížnou 

dosažitelností vhodných pacientů. Nežádoucí dopad na výsledky studie mohla mít také dlouhá 

průměrná doba uběhlá od srdeční zástavy, která mohla způsobit, že studované jevy mohly již 

vymizet. V neposlední řadě je limitem studie fakt, že v průměru pouze 10 % pacientů CA 

přežije a je obtížné usuzovat, zda by 90 % pacientů, kteří CA podlehli, vykazovali podobné 

neuropsychiatrické charakteristiky jako zkoumaný klinický vzorek. Zkoumané charakteristiky 

navíc nemusí být důsledkem CA, jak bylo předpokládáno v této studii, ale mohou být také 

precipitujícím, a dokonce protektivním faktorem (nemůže zjištěná vyšší úzkost a mužské 
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pohlaví předurčovat přežití CA?). Na druhou stranu autoři považují za klad studie snahu o 

homogenitu klinického a kontrolního souboru, která nebyla v předešlých studiích provedena.  

 

3. 2  Studie 2. 

 

Dostálová, V., Kolečkárová, S., Kuška, M., Pretl, M. & Bezdicek, O. (2018). Effects of 

continuous positive airway pressure on neurocognitive and neuropsychiatric funciton in 

obstructive sleep apnea. Journal of Sleep Research, 1-9. doi.org/10.1111/jsr.12761. 

IF2019=3,433 

 

Dosažené cíle (kap. II): 

  Hlavním cílem bylo stejně jako u předešlé studie charakterizovat kognitivní 

funkce a výskyt úzkostných a depresivních projevů tentokrát u pacientů s intermitentní hypoxií 

při onemocnění OSA, taktéž při zohlednění premorbidní úrovně inteligence. Dalším cílem bylo 

zjistit, zda existuje souvislost mezi zkoumanými charakteristikami (kognitivní výkonností, 

úzkostnými a depresivními projevy) a intenzitou hypoxie odvozené od tíže OSA. Jednou 

z hlavních motivací studie bylo ověřit pozitivní dopad léčby přístrojem CPAP na sledované 

psychosociální charakteristiky v klinickém profilu pacientů s OSA a v případě, že má léčba 

pozitivní dopad na zkoumané psychosociální charakteristiky, zjistit, zda mají psychosociální 

změny v důsledku léčby souvislost s adherencí k léčbě u pacientů s chronickou hypoxií. 

 

Úvod:  

   OSA je poruchou dýchání spojenou se spánkem projevující se apnoickými 

pauzami (AHI), které způsobují snížení saturace kyslíku v krvi vedoucí k intermitentní hypoxii 

(Aloia et al., 2004; Bucks et al., 2013; Lal et al., 2012; Zhou et al., 2016).  
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Důsledkem hypoxie v kombinaci s narušenou spánkovou fragmentací je rozvoj EDS, která 

může být doprovázena neuropsychologickými změnami (Jackson et al., 2011; Roure, Gomez, 

Mediano, Duran, & de la Peña, 2008; Zhou et al., 2016). U OSA pacientů je zahraničními 

studiemi nejčastěji popisován pokles kognitivní výkonnosti a poruchy nálady (Bucks et al., 

2013; Lal et al., 2012; Naqvi et al., 2014). Snížená kognitivní výkonnost u pacientů s OSA je 

specifická především poklesem vigility a pozornosti, sníženou schopností příjmu informací, 

exekutivních funkcí a paměti (Jackson et al., 2011; Rouleau et al., 2002; Tulek et al., 2013). 

V rámci výskytu poruch nálady je u pacientů s OSA zahraničními studiemi popisován výskyt 

úzkostných a depresivních projevů (Acker et al., 2017; BaHammam et al., 2016; Cai et al., 

2017; Ejaz et al., 2011).  

  Běžně užívaná léčba OSA přístrojem CPAP může mít pozitivní vliv nejen na 

onemocnění ale i na EDS a na psychické prožívání pacientů (Kushida et la., 2006; Lau et al., 

2013; Pan et al., 2015). Dle zahraničních studií léčba přístrojem CPAP pozitivně ovlivňuje jen 

některé psychosociální charakteristiky, např. v případě kognice CPAP zlepšuje vigilitu a 

pozornost, zatímco úroveň exekutivních funkcí nebo konstrukční schopnosti zůstávají k léčbě 

rezistentní (Aloia et al., 2004; Ferini-Strambi et al., 2003; Zhou et al., 2016). Závěry většiny 

studií, které detekují zlepšení v psychosociálních charakteristikách pacientů s OSA díky 

užívání přístroje CPAP, dokládají, že zlepšení je významně ovlivněno mírou používání přístroje 

(Antic et al., 2011; Ferini-Strambi et al., 2003). Z dlouhodobého hlediska je důležitým 

poznatkem, že léčba přístrojem CPAP zvyšuje vigilitu a zmírňuje změny v emočním prožívání 

pacientů s OSA, což souvisí např. s poklesem nehodovosti při řízení automobilu pacienty 

s OSA (Jackson et al., 2011; Yamamoto et al., 2000).   

  Cílem studie bylo na malém vzorku české populace popsat klinický profil 

pacientů s OSA ve smyslu kognitivní výkonnosti, úzkostných a depresivních projevů před 

léčbou a po 3 měsících užívání přístroje.  
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Motivací autorů bylo ověřit závěry předešlých studií na dané téma, které popisují pokles 

kognitivní výkonnosti a výskyt úzkostné a depresivní symptomatiky u OSA pacientů a 

dokládají zlepšení těchto nežádoucích psychosociálních změn při užívání přístroje CPAP 

(Aloia et al., 2004; Antic et al., 2011; Sanchez, Buela-Casal, Bermúdez, & Casas-Maldonado, 

2001; Zhou et al., 2016).  

 

Metody: 

  Do studie byli zařazeni všichni pacienti, příchozí do Neurologické ambulance a 

spánkové poradny INSPAMED v průběhu dubna a května 2015, kterým byla na základě 

vyšetření limitovanou polygrafií dle kritérií AASM a ICSD-3 somnologem diagnostikována 

OSA (Berry, Gamaldo, Harding, Brooks, & Lloyd, 2015). Studie se účastnilo 126 pacientů 

s diagnózou OSA, z nich 101 mužů a 25 žen, u kterých aktuálně neprobíhala léčba 

degenerativní nebo jiné život ohrožující nemoci. Všem účastníkům byl administrován test 

MoCA pro zjištění kognitivní výkonnosti a psychomotorického tempa, BDI-II zachycující 

depresivitu, STAI X-1 a X-2 zjišťující úzkost a úzkostnost a Epworthská škála spavosti (dále 

jen ESS) zjišťující míru denní spavosti.  

  Z celkového počtu 126 pacientů, byla 98 pacientům diagnostikována středně 

těžká a těžká forma OSA a indikována léčba přístrojem CPAP, z nich byla 43 pacientům 3 

měsíce po zahájení léčby přístrojem CPAP opětovně administrována testová baterie za účelem 

ověření efektu léčby na psychosociální charakteristiky. 55 pacientů se středně těžkou a těžkou 

OSA, jimž byla indikována léčba přístrojem CPAP, neabsolvovalo restestování z následujících 

důvodů: odmítnutí léčby přístrojem CPAP pacientem (9 pacientů), neúspěšné dokončení titrace 

vhodného tlaku v přístroji v průběhu zkušebního režimu přístroje (18 pacientů nedokončilo 

titraci z důvodu stresu z užívání přístroje, potřeby přístroje typu BiPAP,  
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aktuálně probíhající fyzické indispozice, př. nemoci), odmítnutí re-testování psychologickou 

baterií pacientem (11 pacientů), nedostatečné používání přístroje – méně než 1 noc za 3 měsíce 

a méně než 4 hodiny za noc (17 pacientů). Dobrá adherence k léčbě přístrojem CPAP byla 

definována jako používání přístroje více než 4 hodiny za noc 70 % nocí (Rotenberg, Murariu, 

& Pang, 2016). 3 měsíce po zahájení léčby byly kromě výsledků v testech zaznamenávány 

proměnné týkající se užívání přístroje. 55 pacientů se středně těžkou a těžkou OSA, kteří byli 

re-testováni 3 měsíce po zahájení léčby, používalo CPAP v průměru 99,2 ± 23,82 dní a 4,4 ± 

1,97 hodiny za noc.  

 

Výsledky:  

  U pacientů s OSA nebylo ve srovnání se zdravou populací nalezeno dostatek 

evidence pro prokázání kognitivního deficitu, výskytu úzkostných a depresivních projevů. 

Pacienti lehké, středně těžké a těžké OSA se mezi sebou významně lišily v psychomotorickém 

tempu měřeném administrací MoCA testu v (p=0,007). Významný rozdíl ve výsledku MoCA 

testu byl nalezen mezi pacienty s lehkou a středně těžkou OSA (p=0,004) a pacienty s lehkou 

a těžkou OSA (p=0,003). 3 měsíce po započetí léčby přístrojem CPAP vykazovali pacienti 

s OSA nižší hodnotu v ESS (p<0,001), v AHI (p<0,001), v BDI-II (p<0,001) a ve STAI X-2 

(p=0,001). V korelační analýze vztahů jednotlivých sledovaných proměnných byl zjištěn 

významný vztah mezi ESS a BDI-II jak před léčbou přístrojem CPAP (p=0,035), tak po léčbě 

(p=0,038), a mezi AHI a subtestem Pozornost v MoCA (p=0,039). Po zahájení léčby byla 

zjištěna pozitivní korelace mezi počtem hodin, které pacient přístroj CPAP používal a 

subtestem Pozdější vybavení slov (p=0,048). Adherentní pacienti s OSA měli 3 měsíce po 

zahájení léčby přístrojem CPAP rychlejší psychomotorické tempo měřené délkou administrace 

MoCA testu než non-adherentní pacienti (p=0,012). 
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Závěr:  

  U OSA pacientů nedošlo 3 měsíce po započetí užívání přístroje CPAP k 

významnému zvýšení kognitivní výkonnosti, nicméně došlo ke snížení depresivních a 

úzkostných projevů. Zrychlení v psychomotorickém tempu je 3 měsíce po zahájení léčby 

výraznější u pacientů, kteří používali přístroj v průměru více hodin za noc. Léčba OSA 

přetlakem v dýchacích cestách přístrojem CPAP má pozitivní vliv na psychosociální fungování 

OSA pacientů. 

 

3. 2. 1  Diskuse ke studii 2. 

 

  Studie efekt léčby přístrojem CPAP na neurokognitivní a neuropsychiatrické 

fungování pacientů s OSA neprokázala výskyt kognitivního deficitu a významně zvýšených 

úzkostných a depresivních projevů před zahájením léčby přístrojem CPAP. Vzhledem k tomu, 

že se závěry předešlých studií ověřujících pokles kognitivní výkonnosti u pacientů s OSA různí, 

nálezy předkládaného výzkumného šetření se ve svých závěrech s velkou částí zahraničních 

studií shodují (Zhou et al., 2016). Změna v kognitivních funkcích nebyla u pacientů s OSA 

zachycena ani 3 měsíce po zahájení léčby přístrojem CPAP stejně jako v některých předešlých 

výzkumech (Barbé et al., 2001; Ferini-Strambi et al., 2003; Quan et al., 2011). Přestože úroveň 

kognitivního fungování u OSA pacientů je dle naší studie srovnatelná se zdravými jedinci, po 

3 měsících léčby přístrojem CPAP evidují autoři u OSA pacientů zvyšující se kvalitu kognice. 

Horší kognitivní výkon po zahájení léčby byl přitom prokázán pouze u pacientů s OSA bez 

EDS oproti pacientům s OSA, kteří si v čase diagnostiky onemocnění (před zahájením léčby 

přístrojem CPAP) stěžovali na denní ospalost. Přestože výsledek mohl být nežádoucím 

způsobem zatížen příliš malým souborem, lze daný nález interpretovat tak, že léčba přístrojem 

CPAP u asymptomatických pacientů s OSA může těmto pacientům přinášet menší úlevu než 

pacientům s OSA, kteří v důsledku OSA pociťují denní ospalost.  
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  Léčba přístrojem CPAP má dle naší studie významný vliv na psychomotorické 

tempo pacientů s OSA, která byla odvozena z času trvání administrace MoCA testu. Rychlejší 

psychomotorické tempo vykazují ti pacienti s OSA, kteří používali přístroj CPAP minimálně 4 

hodiny za noc v 70 % nocí v průběhu 3 měsíce trvající léčby. Psychomotorické tempo se jeví 

jako senzitivní nejen k léčbě, ale také k tíži OSA. Pacienti s lehkou OSA jsou 

v psychomotorickém tempu významně pomalejší než pacienti se středně těžkou a těžkou OSA. 

Významný rozdíl v psychomotorickém tempu pacientů se středně těžkou OSA a těžkou OSA 

nebyl prokázán. Podobné závěry jsou evidovány předešlými studiemi, které zachycují 

významně rozdílné neuropsychiatrické charakteristiky pacientů s OSA v závislosti na tíži 

onemocnění (Antic et al., 2011; Ferini-Strambi et al., 2003; Sforza & Roche, 2012). 

  V rámci popisu kognitivních schopností u pacientů s OSA před léčbou a po 

tříměsíční léčbě přístrojem CPAP byla zachycena zlepšující se tendence v řeči a schopnosti 

abstrakce. Pacienti v naší studii vykazovali vyšší skóre v subtestech MoCA Řeč a Abstrakce, 

výsledky však nebyly ve statistické analýze hodnoceny jako signifikantní. Tendenci ke zlepšení 

v řeči a ve schopnosti abstrakce autoři vysvětlují nižší mírou cerebrální hypoxie, které jsou 

pacienti s OSA před léčbou vystaveni, a která se díky redukci počtu AHI při užívání přístroje 

CPAP redukuje na minimum. Oba subtesty MoCA, ve kterých se pacienti s OSA 3 měsíce po 

léčbě zlepšili, vyžadují schopnost verbální fluence a konceptualizace, které mohou být vysoce 

senzitivní vůči kortikálním změnám v důsledku cerebrální hypoxie a narušené architektury 

spánku při OSA (Ferini-Strambi et al., 2003; Roure et al., 2008).  

  V souvislosti s OSA je zahraničními studiemi popisován výskyt vyšší míry 

depresivních projevů úzce spojený s EDS (Naqvi et al., 2014; Zhou et al., 2016), který jak již 

bylo zmíněno, nebyl v aktuálním výzkumném šetření prokázán.  
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Přestože před zahájením léčby přístrojem CPAP nevykazovali pacienti s OSA depresivní 

symptomy v diagnosticky významné míře, evidované depresivní prožívání se u nich 3 měsíce 

po zahájení léčby snížilo, stejně jako trvale prožívaná úzkostnost. Výsledky se shodují se 

zahraničními studiemi na dané téma (Acker et al., 2017; BaHammam et al., 2016; Ejaz et al., 

2011; Fidan et al., 2007; Naqvi et al., 2014; Sanchez et al., 2001) a autory jsou vysvětlovány 

jako pozitivní efekt přístroje CPAP, který redukuje počet AHI, což vede ke snížení EDS, a tím 

i ke snížení míry úzkostně-depresivního prožívání.  

  Nedostatkem studie byl dle autorů relativně malý klinický soubor, obzvlášť po 

rozdělení pacientů s OSA do skupin dle tíže onemocnění. Na druhou stranu pacienti s lehkou 

OSA jsou obtížně dosažitelnou skupinou, protože své onemocnění na klinické úrovni často 

vůbec nepociťují. Z tohoto důvodu nevyhledají specialistu za účelem intervence potíží. 

Poměrně zásadní limitací studie je malý počet pacientů s OSA, kteří prošli re-testováním 3 

měsíc po zahájení léčby přístrojem CPAP a absence kontrolního souboru, který byl nahrazen 

normativními daty pro Českou populaci. V neposlední řadě je nedostatkem studie užití 

limitované polygrafie a polysomnografie jako diagnostického nástroje OSA, která má oproti 

kompletní polysomnografii tendenci k podhodnocování AHI (Zhao, Weng, Mobley, Wang, & 

Kwon,  2017). V rámci limitací užitých metod je nedostatkem předkládané studie také ESS, jež 

mapuje pouze subjektivně pociťovanou EDS, což nebylo v naší studii ověřeno ještě jiným 

objektivním hodnocením.  
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4 Komentáře ke studiím sekundárně se vztahujícím k tématu 

disertační práce 

 

4. 1  Studie 3. 

Westlake, K., Dostalova, V., Plihalova, A., Pretl, M., & Polak, J. (2018). The Clinical Impact 

of Systematic Screening for Obstructive Sleep Apnea in a Type 2 Diabetes Population-

Adherence to the Screening-Diagnostic Process and the Acceptance and Adherence to the 

CPAP Therapy Compared to Regular Sleep Clinic Patients. Front. Endocrinol., 714(9). 

https://doi.org/10.3389/fendo.2018.00714. IF2018=3,519 

 

Dosažené cíle (kap. II): 

  Hlavním cílem předkládané studie bylo zjistit, zda existuje významný rozdíl 

v akceptaci a míře užívání přístroje CPAP u pacientů s OSA oproti pacientům s OSA 

s diagnostikovaným onemocněním DM-II, které je považováno za jednu z nejčastějších 

komorbidit OSA. Dalším cílem bylo zhodnotit vhodnost, efektivitu a výsledek léčby přístrojem 

CPAP u pacientů s DM-II, kteří zároveň trpí OSA. 

 

Úvod: 

  DM-II a OSA jsou onemocnění, která se často vyskytují ve vzájemné 

komorbiditě (Laaban, Daenen, Léger, Pascal, & Bayon, 2009; Resnick, Redline, Shahar, Gilpin, 

& Newman, 2003; Westlake, Plihalova, Pretl, & Polak, 2016). Přestože je souvislost mezi OSA 

a DM-II velmi úzká, diagnóza OSA zůstává u pacientů s DM-II často neodhalena (Resnick et 

al., 2003; Shaw, Punjabi, Naughton, Willes, & Bergenstal, 2009). Z důvodu absence klinických 

symptomů OSA u pacientů s DM-II a diskomfortu, který užívání přístroje CPAP přináší, je 

často obtížné dosáhnout uspokojivé spolupráce v léčbě pacientů s OSA (Barbé et al., 2012; 

Chai-Coetzer, Luo, Antic, & Zhang, 2013; Rotenberg et al., 2016).  

https://doi.org/10.3389/fendo.2018.00714
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  Cílem studie bylo porovnat akceptaci a adherenci k léčbě pacientů s DM-II bez 

klinické symptomatiky OSA, u nichž byla OSA diagnostikována oproti pacientům s OSA, kteří 

pro pociťované symptomy nemoci, iniciativně vyhledali specializovanou péči. V neposlední 

řadě bylo cílem výzkumného šetření ověřit efektivitu léčby přístrojem CPAP u pacientů s DM-

II (Berry et al., 2015).  

 

Metody: 

  Výzkumný vzorek byl rozdělen na dva klinické soubory: pacienty s DM-II 

(N=483) z diabetologických ambulancí v Praze a pacienty s OSA z Neurologické ambulance a 

spánkové poradny INSPAMED v Praze (N=228). Podmínky pro přijetí do klinického souboru 

byly: diagnóza DM-II/OSA, věk 18-80 let, absence psychiatrického onemocnění v anamnéze, 

dosavadní absence léčby přístrojem CPAP v anamnéze. Pacientům z obou klinických souborů, 

kterým byla prostřednictvím limitované polygrafie a polysomnografie dle kritérií AASM 

diagnostikována středně těžká nebo těžká OSA byla indikována léčba přístrojem CPAP (Berry 

et al., 2015). Proměnné týkající se užívání přístroje CPAP udávající míru adherence k léčbě 

byly analyzovány po 3 a po 12 měsících od zahájení léčby. Akceptace léčby byla autory studie 

definována jako pacientův souhlas se zahájením léčby přístrojem CPAP, dobrá adherence 

k léčbě byla určena minimálně 4 hodinami užívání přístroje za noc v 70 % nocí. 

 

Výsledky: 

  Z 483 pacientů s DM-II byla provedena analýza spánku u 307 pacientů, z nichž 

u 31 % bylo zachyceno zvýšené riziko středně těžké a těžké OSA, léčba přístrojem CPAP byla 

nakonec indikována 51 pacientům s DM-II.  Míra akceptace léčby přístrojem CPAP byla u 

pacientů s DM-II 75 % podobně jako 80% akceptace léčby u pacientů s OSA bez DM-II.  
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Pacienti ze spánkové poradny (bez DM-II), kteří akceptovali léčbu přístrojem CPAP, 

vykazovali závažnější formu OSA než ti pacienti, kteří léčbu neakceptovali (p<0,05). 

Akceptace léčby navíc u obou klinických souborů významně korelovala s mírou hypoxie 

(p<0,05), odvozenou z času, který pacient strávil ve stavu se saturací krve kyslíkem pod 90 %. 

V obou klinických souborech bylo dosaženo 39% adherence k léčbě přístrojem CPAP.  

 

Závěr:  

  U 31 % pacientů s DM-II existuje zvýšené riziko onemocnění středné těžké nebo 

těžké OSA. Pacienti s DM-II a OSA a pacienti s OSA bez DM-II akceptovali léčbu přístrojem 

CPAP ve srovnatelné míře a ani v adherenci k léčbě nebyl mezi zkoumanými skupinami 

zaznamenán významný rozdíl. Používání přístroje CPAP významně souvisí s mírou hypoxie, 

které je pacient při v neléčeném stavu OSA vystaven. Výsledky studie mohou přispět 

k motivaci diabetologů ke screeningu OSA symptomů a ke zvyšování povědomí o OSA a o 

možnostech její léčby u ohrožených pacientů.   

 

4. 1. 1  Diskuse ke studii 3. 

 

  Hlavním výsledkem studie byla detekce výskytu OSA u pacientů s DM-II, z 

nichž pouze 16 % akceptovalo a s uspokojivou adherencí užívalo přístroj CPAP. Tento nález 

koresponduje se závěry zahraničních studií, které zachycují poměrně nízkou akceptaci a 

adherenci k léčbě OSA přístrojem CPAP u pacientů s DM-II (Donovan, Rueschman, Weng, 

Basu, & Dudley, 2017). Míra akceptace a adherence k léčbě byla u pacientů s OSA srovnatelná 

nehledě na to, zda se pacienti primárně léčili pro DM-II a pro OSA až sekundárně, nebo zda 

cíleně léčili pouze OSA. Vyšší akceptace a adherence k léčbě byla prokázána u pacientů pouze 

s OSA, kteří vykazovali závažnější symptomy, což mohlo zvýšit jejich motivaci k léčbě.  
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  Docílit požadované adherence k léčbě je zásadní pro dosažení zlepšení 

zdravotního stavu pacienta, zároveň je ale obtížné jí dosáhnout (Anandam, Patil, Akinnusi, 

Jaoude, & El-Solh, 2013; Martinez-García, Campos-Rodríguez, Catalán-Serra, Soler-Cataluña, 

Almeida-Gonzalez, 2012; Weaver & Sawyer, 2010). Na míru akceptace a adherence k léčbě 

přístrojem CPAP mají navíc vliv externí faktory, jako např. socioekonomický status pacienta 

stěžejní pro pokrytí nákladů na danou léčbu důležitý (Hui, Choy, Li, Ko, & Wong, 2001), což 

je třeba při interpretaci výsledků studie zohlednit. Dle autorů studie je zvyšování adherence 

k léčbě přístrojem CPAP pozvolným procesem, ke kterému může přispět snaha o zvyšování 

povědomí o OSA, o důsledcích onemocnění a o možnostech jeho léčby. K dosažení dostatečné 

adherence k léčbě je dle studie navíc důležité zajistit vlídnou atmosféru situace, kdy jsou 

možnosti léčby pacientům nabízeny.  

  Za limitaci studie je považována poměrně velká ztráta participantů v průběhu 

diagnostiky onemocnění a nejednotný diagnostický proces OSA u obou zkoumaných 

klinických souborů. Pacienti s DM-II prošli nejprve orientačním screeningem a pacienti v riziku 

středně těžké až těžké OSA, posléze podstoupili i specializované vyšetření limitovanou 

polygrafií. Tento diagnostický proces se lišil od pacientů, kteří pro své potíže kontaktovali 

pracoviště specializující se na poruchy spánku, a kteří rovnou podstoupili komplexní vyšetření. 

Limitací studie je v neposlední řadě užití limitované polygrafie pro diagnostiku OSA místo 

zlatého standardu plné polysomnografie a fakt, že toto vyšetření probíhalo u obou klinických 

souborů na stejném pracovišti. Závěrem je třeba podotknout, že nedostatkem studie mohla být 

nedostatečná nabídka jiných léčebných možností než přístroje CPAP pacientům s OSA.    
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4. 2  Studie 4. 

 

Čihařová, M., Cígler, H., Dostálová, V., Šivicová, G. & Bezdicek, O. Beck Depression 

Inventory, Second Edition, Czech Version: Normative Data and Factor Structure. International 

Journal of Psychiatry in Clinical Practice (under review) (IF2018=1,337).  

 

Komentovaná studie č. 4 se aktuálně nachází v recenzním řízení, které ji dosud nepřijalo 

k tisku.  

 

Dosažené cíle (kap. II): 

  Cílem studie bylo ověřit psychometrické charakteristiky psychodiagnostické 

metody BDI-II za účelem tvorby normativních dat české verze BDI-II pro českou populaci. 

Vedlejším cílem studie bylo ověřit vliv demografických charakteristik na výsledné skóre BDI-

II.  

 

Úvod: 

  Beckův inventář depresivity, druhá revize (BDI-II) je jednou 

z nejpoužívanějších psychodiagnostických sebeposuzovacích škál, která zjišťuje výskyt 

depresivní symptomatiky u lidí od 13 do 80 let (Beck, Steer, & Brown, 1996; Lahlou, Ledru, 

Niarra, & Consoli, 2015). Inventář zachycuje kognitivní, emoční, motivační i fyziologické 

symptomy deprese, přičemž některé studie jednotlivé faktory sdružují do kognitivně-afektivní, 

somaticko-vegetativní a somaticko-afektivní složky (Beck et al., 1996). Česká verze inventáře 

byla poprvé publikována v roce 1999 a od té doby byla celkem 4x revidována (Preiss & Vacíř, 

1999).  
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  Zahraniční studie zkoumající vliv socio-kulturních a demografických 

charakteristik na výsledek v BDI-II se ve svých závěrech různí, přesto uvádí významný vliv 

pohlaví, věku a vzdělání na výsledek v BDI-II (Al-Turkait & Ohaeri, 2010; Campos, & 

Gonçalves, 2011; Gomes-Oliveira, Gorenstein, Neto, Andrade, & Wang, 2012; González & 

Rodríguez, 2015; Roelofs, Van Breukelen, De Graaf, Beck, & Arntz, 2013; Sanz, Perdigón, & 

Vásquerz, 2003).  

  Vzhledem k nedostatku normativních dat k české verzi BDI-II bylo hlavním 

cílem předkládané studie poskytnout normativní data pro klinickou praxi a nalézt vztah mezi 

skóre dosaženém v BDI-II a demografickými charakteristikami v české populaci. Dále bylo 

cílem studie analyzovat strukturu faktorů deprese, které BDI-II měří a srovnat dosažené 

výsledky se závěry předchozích studií.  

 

Metody: 

  Průřezové studie se účastnilo 616 participantů ze všech 14 regionů České 

republiky, zařazených do studie prováděné ve Všeobecné fakultní nemocnici v Praze a 

v Pražské vysoké škole psychosociálních studií. Vzhledem k vylučovacím kritériím 

naplněných 127 probandy a k neúplným datům u 39 participantů, bylo do finálního vzorku 

zařazeno 450 participantů ve věku 18–96 let (s průměrným věkem 43,3 let). Pro účely 

konfirmační faktorové analýzy bylo 127 probandů původně vyloučených z důvodu nenaplnění 

kritérií pro zařazení do studie, do výzkumného vzorku opětovně zařazeno. Statistická analýza 

probíhala v několika krocích: ověření normality rozložení analyzovaných dat prostřednictvím 

Shapirova-Wilkova testu, korelační analýza Spearmanových koeficientem pro určení vztahu 

mezi sledovanými a demografickými proměnnými, analýza rozdílu mezi skupinami 

prostřednictvím Mannova-Whitneyho U testu nebo Kruskalova-Wallisova testu pro posouzení 

rozdílu mezi více než dvěma skupinami, posouzení velikosti účinku byla užitím  
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Cohenova vzorce a posouzení faktorů prostřednictvím konfirmační faktorové analýzy. 

Srovnání dat vzorku české populace s daty zahraničních studií bylo docíleno porovnáním 

průměrů včetně konfidenčních intervalů s výslednými daty validovaných studií uvedenými 

v literatuře.  

 

Výsledky:  

  V analýze rozdílů mezi skupinami byl nalezen významný rozdíl (p<0,049) 

s malou velikostí účinku (r=0,01) mezi skóre dosaženým v BDI-II a pohlavím a mezi 

výsledkem v BDI-II a vzděláním (p<0,001). Následná analýza ukázala, že participanti s nižším 

vzděláním získali v BDI-II vyšší skóre než participanti s vyšším vzděláním (p<0,001, r=0,19) 

a než participanti s dosaženým vysokoškolským vzděláním (p<0,001, r=0,21). Oproti výše 

uvedeným výsledkům nebyl v korelační analýze vztahu BDI-II a věku nalezen signifikantní 

vztah (rho=0,084; p<0,074). Faktorová analýza prokázala uspokojivou vnitřní konzistenci 

dvoudimenzionálního modelu Storcha, Robertiho a Rotha (2004), který potvrdil vysokou 

korelaci s vysokou reliabilitou pro kognitivně-afektivní faktor (α=0,898, ωhier=0,850), pro 

somatický faktor (α=0,785, ωhier=0,678) a pro celý dotazník (ωtot=0,678). Ve srovnání 

s normativními daty zahraničních studií lze říci, že čeští participanti dosahují významně nižšího 

průměrného skóre oproti se studentům Norské validační studie (Aasen, 2001). Rozpětí 

odpovědí bylo navíc u zkoumaného českého vzorku užší (0-32) než u předchozích zahraničních 

studií (0-62, 0-51).  

 

Závěr: 

  Studie poskytuje normativní data pro českou verzi BDI-II ve formě 

percentilových hodnot pro další využití v klinické praxi. Poskytovaná normativní data jsou 

navíc rozvrstvena dle pohlaví a vzdělání.  
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Na základě statistické analýzy bylo v předkládané studii zjištěno, že ženy dosahují v průměru 

vyššího skóre v BDI-II než muži a participanti s nižším vzděláním dosahují vyššího výsledku 

v BDI-II než participanti s vyšším vzděláním. Konfirmační faktorová analýza v dané studii 

potvrzuje existenci kognitivně-afektivního a somatického faktoru obsaženého v české 

verzi BDI-II u vzorku české populace.  

 

4. 2. 1  Diskuse ke studii 4. 

 

  Vedle poskytnutí normativních dat pro českou verzi BDI-II bylo hlavním 

výstupem studie nalezení významného rozdílu v BDI-II mezi muži a ženami a lidmi s nižším a 

vyšším vzděláním. Dle předkládané studie dosahují ženy v průměru vyššího skóre v BDI-II než 

muži, což koresponduje s nálezy předešlých studií (Aasen, 2001; Al-Turkait & Ohaeri, 2010; 

Beck et al., 1996; Campos & Gonçalves, 2011; Gomes-Oliveira et al., 2012; Jakšić, Ivezić, 

Jokić-Begić, Surányi, & Stojanović-Špehar, 2013; Roelofs et al., 2013; Sanz et al., 2003). 

V tomto závěru je aktuální studie s některými zahraničními výzkumy v rozporu (Aasen, 2001; 

Jakšić et al., 2013). Daný rozpor může být způsoben tím, že oproti naší studii nebylo ve 

zmíněných studiích docíleno vyváženého počtu mužů a žen ve výzkumném vzorku. 

Předkládané výzkumné šetření nepotvrdilo významný vztah věku a vzdělání, což koresponduje 

se závěry zahraničních výzkumů (Ghassemzadeh et al., 2005; Roelofs et al., 2013). 

Nesouhlasné studie se ve srovnání s naší studií lišily ve složení výzkumného vzorku, do kterého 

byli v této studii zařazeni pacienti dle striktních kritérií (Beck et al., 1996; Jakšić et al., 2013).    

  Popsaný průměrně nižší výsledek v BDI-II u české populace oproti zahraničním 

výzkumům, mohl být nežádoucím způsobem ovlivněn striktními kritérii pro zařazení 

participantů do výzkumného vzorku užitým v této studii za účelem eliminace vlivu 

neurologického nebo psychiatrického onemocnění na skóre v BDI-II.  
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Navíc průměrný věk participantů české studie byl oproti zahraničním studiím nižší, což mohlo 

být vzhledem k závěrům studií evidujících významný vliv věku na skóre v BDI-II (Jakšić et al., 

2013; Sanz et al., 2003) důvodem dosažení průměrně nižšího skóre. V neposlední řadě je třeba 

zmínit, že nalezený závěr může být podmíněn rozdílným kulturním pojetím deprese (Arbisi, 

2001).  

  Již zmíněná striktní kritéria pro zařazení participantů do výzkumného vzorku 

jsou autory studie považována za limitaci předkládaného výzkumného šetření. Druhým 

nedostatkem studie je fakt, že výběr participantů do nebyl nenáhodný, což mohlo 

reprezentativní vzorek nežádoucím způsobem ovlivnit. V neposlední řadě je možným limitem 

studie rozdílné pojetí konceptu deprese a depresivních projevů v závislosti na kultuře, 

historickém vývoji nebo vývoji společnosti (Arbisi, 2001; Jakšić et al., 2013). 

 

5 Závěry 

 

a) studie přímo se vztahující k hlavnímu tématu disertační práce dosáhly následujících cílů:  

 

Studie 1 

- zjišťuje, že pacienti po CA vykazují oproti zdravým jedincům nižší kognitivní výkonnost a 

vyšší míru úzkostných projevů 

- ukazuje, že vyšší riziko CA se vyskytuje u mužů než u žen, u úzkostnějších pacientů a u 

pacientů vyššího věku 

- eviduje, že pacienti po CA se od zdravých jedinců nejspolehlivěji odlišují ve věku a ve výkonu 

ve STAI X-1 a v MoCA.  
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Studie 2 

- zjišťuje, že pacienti s OSA se v kognitivní výkonnosti a v míře úzkostných a depresivních 

projevů významně neliší od zdravých jedinců 

- eviduje, že 3 měsíc po zahájení léčby přístrojem CPAP se u pacientů s OSA snížily úzkostné 

a depresivní projevy 

- zjišťuje, že u dostatečně adherentních pacientů s OSA se 3 měsíce po zahájení léčby přístrojem 

CPAP zrychluje psychomotorické tempo. 

 

b) studie sekundárně se vztahující k hlavnímu tématu disertační práce dosáhly následujících 

cílů: 

 

Studie 3 

- zjišťuje, že u 31 % pacientů s DM-II se vyskytuje vysoké riziko rozvoje středně těžké nebo 

těžké OSA 

- nenachází významný rozdíl v akceptaci nebo adherenci k léčbě přístrojem CPAP u pacientů 

s DM-II a OSA oproti pacientům s OSA bez DM-II 

- ukazuje, že více spolupracující v léčbě jsou pacienti s OSA, kteří jsou před zahájením léčby 

vystaveni vyšší míře hypoxie. 

 

Studie 4 

- předkládá normativní data v percentilových hodnotách pro českou verzi BDI-II 

- zjišťuje, že vyššího skóre v BDI-II dosahují ženy oproti mužům a participanti s nižším 

vzděláním. 
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Seznam zkratek 

ABPAP/APAP – automatický/autotitrační přetlak v dýchacích cestách (automatic positive 

airway pressure) 

AHI – apnoe/hypopnoe index  

BDI-II – Beckova škála deprese, druhé vydání (Beck Depression Inventory, Second Edition) 

BPAP – dvouúrovňový přetlak v dýchacích cestách (bi-level positive airway pressure) 

CA – srdeční zástava (cardiac arrest) 

CI – kognitivní deficit (cognitive impairment) 

CNS – centrální nervová soustava 

CPAP – trvalý přetlak v dýchacích cestách (continuous positive airway pressure) 

CPC – skóre pro hodnocení neurologického stavu (cerebral performance category) 

DM-II – diabetes mellitus II. typu 

DS – dysexekutivní syndrom (dysexecutive syndrome) 

EDS – nadměrná denní spavost (excessive daytime sleepiness) 

HIBI – cerebrální hypoxicko-ischemické poškození (hypoxic ischemic brain injury) 

MCI – lehká kognitivní porucha (mild cognitive impairment) 

MoCA – Montrealský kognitivní test (Montreal Cognitive Assessment) 

MTH – mírná terapeutická hypotermie 

NART/CRT – Test čtení cizích slov (National Adult Reading Test/Czech Reading Test)  

OSA – obstrukční spánková apnoe 

PAP – přetlak v dýchacích cestách (positive airway pressure) 

PTSD – posttraumatická stresová porucha (posttraumatic stress disorder) 

STAI X-1 – Škála na měření úzkosti (State-Trait Anxiety Inventory X-1) 

STAI X-2 – Škála na měření úzkostnosti (State-Trait Anxiety Inventory X-2) 

VCI – vaskulární kognitivní porucha (vascular cognitive impairment) 
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VT BPAP – dvouúrovňový přetlak v dýchacích cestách s objemovou podporou (ventilated bi-

level positive airway pressure) 
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Příloha III. Informace pro pacienty, kteří prodělali srdeční zástavu s resuscitací 
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