PUVODNI PRACE

Lécba obstrukcni spankové apnoe pomoci
CPAP snizuje nezavisle hladinu A-FABP a CRP

Obstructive Sleep Apnea Therapy with CPAP Reduces

Independently the Levels of A-FABP and CRP

Souhrn

Obstrukéni spankova apnoe (OSA) je ¢asto spojena s vyskytem kardiovaskularnich onemoc-
néni (KVO). Adipocyte Fatty Acid-Binding Protein (A-FABP) je jeden z deviti proteind vazaji-
cich mastné kyseliny a podle literatury mudze spojovat OSA s kardiometabolickou dysfunkci.
C reaktivni protein (CRP) je markerem zénétu a rizikovy faktor pro vznik KVO. Cilem studie
bylo zjistit vliv 1écby OSA pomoci kontinuainiho pretlakového dychani (CPAP) na parame-
try metabolického syndromu a na hladiny A-FABP a CRP a stanovit jejich vzajemny vztah.
Soubor a metodika: U 81 pacientt (70 muzl) prdmérného véku 53,9 + 10,3 byla pomoci
polysomnografie stanovena diagnéza OSA a podle platnych kritérii byli indikovani k 1é¢bé
pomoci CPAP. Dale bylo provedeno antropometrické, klinické a laboratorni vysetfeni. Tato
vySetieni spolu s polysomnografii byla opakovéna i po roce terapie. Vysledky: U pacient(
statisticky signifikantné poklesla hladina A-FABP (34,4 ng/ml; 24,8 ng/ml; p = 0,001), CRP
(6,08 + 7,74, 4,29 £ 4,9; p = 0,007), triacylglycerolt (2,24 + 0,88; 2,13 = 1,32; p = 0,01),
hodnota diastolického krevniho tlaku (82 + 11; 79 + 7; p = 0,006) a zlepsily se parame-
try OSA: apnoe-hypopnoe index (AHI) (53,9; 5,6; p < 0,0001), prdmeérna nocni saturace
kysliku (91 %; 94 %, p < 0,0001), desaturacni index (ODI) (55; 8, p < 0,0001), a % doby
spanku v saturaci pod 90 % Sa0, (28,2; 0; p < 0,0001). Body mass index, obvod pasu, krku,
systolicky krevni tlak, hladiny celkového cholesterolu, HDL cholesterolu, LDL cholesterolu,
glykemie a inzulinu se nezménily. Pokles A-FABP a CRP spolu nekorelovaly. Zavér: Terapie
OSA pomoci CPAP snizuje hladinu A-FABP a CRP, a tim mdze mit vliv na vznik nebo zhorsenti
KVO komplikaci. Vzhledem k tomu, Ze tyto zmény spolu nekoreluji, da se pfedpokladat, ze
ovliviuji rtizné patologické cesty vzniku KVO.

Abstract

Obstructive sleep apnea (OSA) might be associated with metabolic syndrome and cardio-
vascular disease (CVD). Adipocyte Fatty Acid-Binding Protein (A-FABP), is @ member of
a family of nine fatty acid-binding proteins and may represent a connection between OSA
and cardiometabolic dysfunction. C-reactive protein (CRP) is a marker of inflammation and
a risk factor for CVD. The study aimed to ascertain whether continuous positive airway
pressure (CPAP) treatment results in decreased serum A-FABP and CRP levels and their
possible association. Subjects and methods: Eighty-one patients (70 males, mean age of
53.9 £10.3 years) were evaluated by polysomnography, diagnosed with OSA and indicated
for CPAP treatment. Anthropometric, clinical and laboratory investigations were performed
and repeated after 1 year of CPAP treatment. Results: Patients had significantly decreased
A-FABP levels (34.4 ng/mL; 24.8 ng/mL; p = 0.001), CRP levels (6.08 £7.74; 4.29 +4.9;,
p = 0.007), triacylglycerols (2.24 +£0.88; 2.13 £1.32; p = 0.01), diastolic blood pressure
(82 £11; 79 £7; p = 0.006) and improved OSA parameters: AHI (53.9; 5.6; p <0.0001), mean
nocturnal oxygen saturation (91%; 94%, p <0.0001), ODI (55; 8, p <0.0001), and percen-
tage of sleep time with oxygen saturation below 90% (28.2; 0; p <0.0001). BMI, waist, neck
circumference, systolic blood pressure, total cholesterol, HDL cholesterol, LDL cholesterol,
glucose and insulin did not change significantly. Decreases in A-FABP and CRP did not corre-
late significantly. Conclusion: CPAP therapy of OSA patients reduces A-FABP and CRP levels.
Since changes in A-FABP and CRP do not correlate, they may reflect the effect of various
pathological events in the development of CVD.
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Uvod

V posledni dobé je stale vétsi pozornost
vénovana syndromu obstrukéni spankové
apnoe (OSA), ktery postihuje 1-5 % osob
stfedniho véku. OSA maze aktivovat pato-
logické cesty, které vedou k inzulinové re-
zistenci, ateroskleréze a hypertenzi [1-3].
Sleep Heart Health Study ukdzala, ze OSA
mUZe byt spojena s poruchou glukézové
tolerance, s inzulinovou rezistenci a mdze
vést k rozvoji diabetu mellitu II. typu
(DM) [4]. Coughlin et al publikovali az
9,1krdt vyssi riziko metabolického syn-
dromu u pacient OSA ve srovnani s kon-
trolni skupinou [5].

Systémovy zanét, aktivace sympatic-
kého nervového systému a efekt oxidac-
niho stresu maze vést k rozvoji endoteliain{
dysfunkce u pacientd s OSA [6]. Endote-
lidini dysfunkce vede k vy3simu riziku
kardiovaskularnich onemocnéni (KVO)
a pacienti s OSA maji nizsi hladiny oxidu
dusného [7], vy33i hladinu fibrinogenu
a vyssi agregaci a adhezi erytrocytl ve
srovnani s kontrolni skupinou [8].

OSA je provazena zanétem, coz po-
tvrzuji vy3si hladiny C reaktivniho pro-
teinu (CRP), interleukinu 6 (IL-6), nuklear-
niho faktoru kappa B (NF-kappa B), tumor
necrosis factoru (TNFa), E-selectinu a dal-
sich [9]. Tize OSA je zodpovédna i za zvy-
seni vysoce senzitivniho CRP [10].

Adipocyte Fatty Acid-Binding Protein
(A-FABP) je jeden z deviti proteind va-
zajicich mastné kyseliny. Je produkovan
adipocyty a makrofagy a predstavuje asi
1,8-8,1 % vsech proteind, které jsou té-
mito burikami produkovany [11].

A-FABP ma vyznamnou roli v regulaci
metabolizmu glukdzy. Pacienti s polymor-
fizmem A-FABP maiji signifikantné sni-
Zené riziko pro vznik DM a KVO [12]. Zd4
se, ze A-FABP se mUZe stat novym bio-
logickym markerem pro riziko vzniku DM
Il. typu [13] a hrat roli v integraci stresu,
zanétlivé odpovédi a metabolické homeo-
stazy [14]. Hsu et al prokazali, Ze hladina
A-FABP pozitivné koreluje s vyskytem me-
tabolického syndromu [15].

A-FABP hraje roli v regulaci metabo-
lizmu lipidd, je ve vysoké mife exprimo-
van v mysich i lidskych pénovych burnkach,
které jsou soucasti aterosklerotickych
plakd [14]. U mysich modell byl prokdzan
ochranny vliv deficitu A-FABP na rozvoj
aterosklerdzy [16]. V nékolika publikacich
byla prokdzana korelace mezi hladinou
A-FABP v séru a onemocnénim koronar-

nich cév [17,18], kdy pacienti s KVO maji
signifikantné vy33i hladinu A-FABP. Podle
jiné studie A-FABP suprimuje kontrakci kar-
diomyocytl [19], a tak mlZe byt nadéjny
spojovaci ¢lanek mezi metabolickym syn-
dromem a aterosklerdzou [20]. V recentni
studii uvadéji Tso et al signifikantni aso-
ciaci mezi hladinou A-FABP a ischemickou
cévni mozkovou prihodou a zddrazfiuji, Ze
A-FABP muZe byt uzitecny indikator pro
¢asnou mortalitu [21]. V dalsi recentni
praci se Peeters et al vénovali stanoveni
hladiny A-FABP v aterosklerotickych pla-
tech a prokazali, Ze vy3si hladina A-FABP
je spojena s nestabilnim charakterem platu
a nalezem symptomatické léze [22].

Lam et al publikovali pozitivni kore-
laci mezi hladinou A-FABP a parame-
try OSA [23]. Hladiny A-FABP korelovaly
s no¢ni hypoxemii a inzulinovou rezistenci
nezavisle na adipozité pacienta. Tyto vy-
sledky podporuji hypotézu, Ze hladina
A-FABP muZze spojovat OSA s kardio-
metabolickou dysfunkdi.

Lécba OSA metodou kontinualniho pre-
tlakového dychani (CPAP) je nejucinnéjsi
metoda lécby a vyrazné snizuje nebo nor-
malizuje Apnea-Hypopnea Index (AHI),
zlepSuje oxygenaci, zkracuje dobu spanku
v saturaci kysliku pod 90 % a pUsobi pre-
ventivné na vznik mikroprobuzeni. Aby
byla lé¢ba Uc¢inna a snizovala kardiovasku-
larni rizika, musi byt aplikovana dlouho-
dobé [24]. Nékteri autofi uvadéji pozitivni
efekt lécby pomoci CPAP na inzulinovou
rezistenci [25]. Dobrd compliance k tera-
pii CPAP vede k signifikantnimu sniZeni
hladiny CRP [26] a ke snizeni kardiovas-
kularniho rizika [27].

V nasi recentni praci [28] jsme potvrdili
vliv CPAP terapie na snizeni parametr(
OSA a na snizeni hladiny A-FABP, cilem
této prace bylo rozsifit zhodnoceni vlivu
terapie CPAP na metabolické parametry
a hladinu CRP a zjistit pfipadnou korelaci
mezi zménou A-FABP a CRP.

Soubor a metodika

Do souboru byli postupné zafazeni pa-
cienti starsi 18 let, ktefi byli vySetfeni ve
spankové laboratofi Kliniky plicnich ne-
moci a tuberkuldézy v letech 2007-2010.
OSA byla definovana pfitomnosti AHI
> 5 za hodinu a nalezu klinickych krité-
rit pro OSA. Ze studie byli vylouceni pa-
cienti s tézkou formou chronické ob-
strukeni plicni nemoci (stadium I, V), se
stfedni a tézkou plicni hypertenzi, zdvaz-

nym onemocnénim srde¢nich chlopni, sr-
decnim selhanim, KVO pfihodou (akutni
infarkt myokardu, nestabilni angina pec-
toris, nahla srde¢ni smrt), ejekcni frakci
pod 50 %, zménou farmakologické te-
rapie a pacienti, ktefi neméli compliance
k terapii CPAP (terapie denné méné nez
4 hod).

Vsichni pacienti podepsali informovany
souhlas, ktery byl schvélen Etickou komisi
LF UP v Olomouci.

V Uvodu byla provedena antropo-
metricka méreni (télesna vyska, hmot-
nost, obvod krku, stanoven Body Mass
Index (BMI) jako hmotnost délena vyskou
v metrech na druhou), déle klinické vyset-
feni véetné zméreni kauzalniho krevniho
tlaku (pfilezitostny krevni tlak, ktery mé-
fime pfi navstévé pacienta v ambulanci
nebo v nemocnici) a provedeno labora-
torni vy3etfeni se stanovenim hladin cel-
kového cholesterolu, High-Density Lipo-
protein (HDL) cholesterolu, Low-Density
Lipoprotein (LDL) cholesterolu, triacylgly-
cerol@, inzulinu, glukézy, CRP a A-FABP.
Procento télesného tuku bylo zméfeno
pomoci bioimpedancni analyzy analyza-
torem Omron BS 306. V3ichni pacienti vy-
plnili dotaznik Epworthska 3kala spavosti.
Polysomnografie (jak kompletni, tak v re-
Zimu limitované videopolygrafie bez EEG
zédznamu) byla provedena pomoci dia-
gnostického systému Alice 5 (Respironics,
USA). Byly vy3etfeny nasledujici parame-
try: AHI, doba spdnku v saturaci pod 90%
Sa0,, desaturacni index (ODI), prdmérna
noc¢ni saturace kysliku. Zaznamy byly ma-
nualné reskdérovany. Vsichni pacienti byli
presetfeni po mésici terapie CPAP a podle
aktudlniho ndlezu byla upravena hodnota
nastaveného tlaku. Vsechna tato vyset-
feni byla provedena opakované po roce
terapie CPAP.

Koncentrace celkového cholesterolu,
HDL cholesterolu, LDL cholesterolu, tria-
cylglycerol@, inzulinu, glukézy a CRP byly
stanoveny po 12hodinovém la¢néni pa-
cienta z Cerstvého séra z ranni vendzni
krve podle protokolu vyrobce. Koncen-
trace A-FABP byla stanovena pomoci en-
zyme-linked immunosorbent assay (Bio-
Vendor Laboratory Medicine, Inc., Brno,
Ceskd republika), stanoveni probéhlo
podle protokolu vyrobce, intra- and inter-
-assay variance byla zhodnocena pomoci
méreni tf raznych vzorkd (CV intra-assay
< 4,8 %, CV inter-assay < 10 %). Labora-
torni vysledky byly zhodnoceny zaslepené.
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Pacienti byli Ié¢eni pomoci CPAP, kazdy
pacient byl nastaven individualné pomoci
autotitrace CPAP béhem tff noci.

Data byla vyhodnocena pomoci SPSS
Statistics 15 software (SPSS Inc., Chi-
cago, USA). Normalni distribuce byla hod-
nocena pomoci Shapiro-Wilkova testu.
Dale byl pouzit FriedmanQv test, Wilco-
xonQv pdrovy test nebo ANOVA (ANaly-
sis Of VAriance). Pro korelaci parametr(i
byla pouZita Spearmanova korelace. Data
jsou uvedena jako priimér nebo median
+ smérodatnad odchylka (SD). Hodnota
p < 0,05 je statisticky signifikantni.

Vysledky

Do studie bylo zafazeno 81 pacientl
(70 muzd) pramérného véku 53,9 + 10,3 let.
Klinické parametry jsou uvedeny v tab. 1.

Hodnoty sledovanych laboratornich pa-
rametrt (celkovy cholesterol, HDL chole-
sterol, LDL cholesterol, triacylglyceroly,
inzulin, glukéza, CRP and A-FABP (me-
dian/prdmér + SD) jsou uvedeny v tab. 2
(vstupné a po roce terapie pomoci CPAP).

Hodnoty sledovanych klinickych, an-
tropometrickych a parametrd OSA jsou
uvedeny v tab. 3 (median/priimér + SD)
(vstupné a po roce terapie pomoci CPAP).

V laboratornich parametrech doslo
k signifikantnimu poklesu hladiny CRP
(6,08 £ 7,74; 4,29 = 4,9; p = 0,007),
triacylglycerolt (2,24 mmol/l = 0,88;
2,13 mmol/l = 1,32; p = 0,01) a A-FABP
(34,4 ng/ml; 24,8 ng/ml; p = 0,001).
Spearmanova korela¢ni analyza neproka-
zala signifikantnf asociaci mezi poklesem
A-FABP and CRP (r = 0,072).

Antropometrické parametry (hmotnost,
BMI, procento télesného tuku, obvod
pasu, obvod krku se po roce terapie CPAP
statisticky vyznamné nezménily).

U pacientl doslo ke statisticky signifi-
kantnimu snizeni diastolického krevniho
tlaku (82 £ 11; 79 = 7; p = 0,006), u sy-
stolického krevniho tlaku nastalo snizenti,
které ale nebylo statisticky vyznamné.

U parametrd OSA doslo ke statisticky
vyznamnému zlepseni: AHI (53,9; 5,6;
p < 0,0001), prmérné noc¢ni saturace
kysliku (91 %; 94 %; p < 0,0001), desa-
tura¢niho index (ODI) (55; 8; p < 0,0001),
a % doby spanku v saturaci pod 90%
Sa0, (28,2; 0; p<0,0001).

Diskuze
Prezentovana studie prokazuje, Ze lécba
OSA pomoci CPAP normalizuje nejen pa-

rametry OSA, ale i hodnoty A-FABP, CRP,
diastolického krevniho tlaku a triacylgly-
ceroll. Pokles hladiny A-FABP a CRP pfi
tom spolu nekoreluje. Pokles A-FABP
u pacientd s OSA léCenych CPAP jsme
publikovali jako prvni v recentni publi-
kaci [28]. V dostupné literature jsme ne-
nalezli praci, kterd by hodnotila korelaci
hladin A-FABP a CRP u pacientd s OSA.

CPAP je v posledni dobé nejdulezi-
t&jSi a nejucinnéjsi 1é¢bou OSA. V sou-
boru 449 pacientl prokazali Buchner et
al, Ze terapie pomoci CPAP snizuje riziko
kardiovaskularnich pfihod (nefatdlni in-
farkt myokardu (IM), cévni mozkova pfi-
hoda (CMP), revaskularizace pro akutni
koronarni syndrom, smrt na IM nebo
CMP) o0 64 %, a to nezavisle na véku
a kardiovaskularnich komorbiditach [29].
Podobné Marin et al publikovali zvy3eni
fatalnich (OR 2,87) a nefatélnich piihod
u pacientd s OSA, ktefi nebyli 1éceni [30].
Nékteré studie se zaméfily na to, jaky vliv
ma |étba CPAP na Casné znamky atero-
sklerézy. Drager et al [31] nasli zlepSeni
karotického indexu intima-media, zlep-
Seni pulzni viny a sniZzeni hladiny CRP
a katecholamin(. Terapie pomoci CPAP
muZe vést ke zlepseni endotelidiniho va-
zomotorického tonu a sniZit zanétlivé pa-
rametry [32]. Také v na3f studii jsme po-
tvrdili snizeni CRP po roce terapie.

Tab. 1. Klinické charakteristiky
souboru.

Pocet (%)
hypertenze 67 (82,7)
diabetes mellitus 20 (20,69)
ischemicka choroba 8(9,8)
srdecni
kurak 7 (8,64)
exkurak 33 (40,7)

Snizeni hladiny A-FABP je konzistentni
s nalezem autort Lam et al, ktefi pro-
kazali pozitivni asociaci mezi hladinou
A-FABP a tizi OSA [23]. Tito autofi ve své
studii metodicky spravné vyloucili vsechny
pacienty s hypertenzi, DM, KVO a pa-
cienty, ktefi méli farmakologickou medi-
kaci. Do nasi studie ale tito pacienti byli
zarazeni, protoZe se domnivame, Ze lépe
ukazuji obvyklé komorbidity pacientd
s OSA. Na druhé strané jsme vyloucili
viechny pacienty se zménou medikace,
kterd by mohla ovlivnit vysledek pozoro-
vani. Po dobu sledovani se také neobje-
vila nezadouci kardiovaskularni pfihoda,
ani se nezménila kompenzace DM.

Primérné hodnoty A-FABP u nasich pa-
cientd jsou vy33i nez v této citované stu-
dii, a to pravdépodobné vzhledem k zara-

a po roce terapie).

Parametr Vstupné
prdmér + SD
median

CRP 6,08 £7,74
4,00

inzulin (mlU/1) 18,3+ 11,3
15,6

glukdza (mmol/l) 5,93 £ 1,51
5,5

celkovy cholesterol 4,86 + 1,13

(mmol/l) 4,89

HDL cholesterol 1,11 +£0.,25

(mmol/l) 1,07

LDL cholesterol 2,73+£0,92

(mmol/l) 2,69

triacyglyceroly 2,24 + 0,88

(mmol/l) 2,08

A-FABP (ng/ml) 42,1+ 29,2
34,4

Tab. 2. Zmény ve sledovanych laboratornich parametrech (vstupné

CRP - C reaktivni protein, HDL — High-Density Lipoprotein cholesterol, LDL — Low-Den-
sity Lipoprotein cholesterol, A-FABP — Adipocyte Fatty Acid-Binding Protein

Po roce terapie CPAP Signifikance
prdmér + SD Wilcoxon test
median

4,29 +49 0,007

16,5+ 10,7 0,231

15,8

6,2+2,03 0,097

5,6

4,67 +1,03 0,081

4,71

1,15+ 0,52 0,764

1,09

2,63+0,79 0,229

2,79

2,13+ 1,32 0,010

1,87

34,2 + 24,5 0,001

24,8
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rech OSA (vstupné a po roce terapie).

Parametr Vstupné
prdmér + SD
median

hmotnost (kg) 109,7 + 19,2
104,5

BMI 36,1+6,3
35,1

procento télesného 35,9 + 6,7

tuku 34,8

obvod krku (cm) 45,1 £ 3,6
45,0

obvod pasu (cm) 119,0 + 13,2
115,0

systolicky TK 135+ 13

(mmHg) 140

diastolicky TK 82+ 11

(mmHg) 80

Epworthska skala 10,7 £ 5,1

spavosti 10,0

AHI 54,4 + 21,6
53,9

prdmérna nocni sa- 89,1 +4,4

turace kysliku (%) 91,0

ODI 55,9 + 23,3
55,0

doba spanku 35,3+ 254

v saturaci pod 28,2

90% Sa0, (%)
aFriedman test, PANOVA

racni index

Tab. 3. Zmény ve studovanych antropometrickych, klinickych a paramet-

BMI — Body Mass Index, TK — krevni tlak, AHI — Apnea-Hypopnea Index, ODI — desatu-

Po roce terapie CPAP  Signifikance
prdmeér £ SD median

108,6 + 21,1 0,425°
103,0

35,6 +£6,1 0,318
34,7

355+6,7 0,743
35,1

44,6 + 3,2 0,483¢°
44,0

117,7 = 13,1 0,283¢
116,00

129+ 18 0,1162
130

79+7 0,006
80

6,3 + 4,1 < 0,0001°
6,0

7,6 +9,8 < 0,0001°
5,6

93,2+2,4 < 0,0001°
94,0

11,9+ 129 < 0,0001°
8,0

7,6 +18,5 < 0,0001°
0

zeni pacientd s komorbiditami. Ve studii
provedené kolektivem Miyoshi et al hod-
nota A-FABP pro riziko vzniku KVO byla
20,1 ng/ml (76% specificita a 65% sen-
zitivita) [17]. Nasi pacienti méli hladinu
A-FABP vice nez dvakrat tak vysokou a to
muUzZe ukazovat na vysoké riziko KVO
u téchto pacientd.

A-FABP hladina signifikantné koreluje
s obvodem pasu a BMI[23,33]. V nasi stu-
dii doslo ke snizeni hodnot A-FABP i pres
to, ze se hodnota obvodu pasu a BMI ne-
zménila. Tuto skute¢nost mdzeme vy-
svétlit tim, Ze zlepSend oxygenace je pro-
tektivni faktor a snizuje expresi A-FABP.
Podobné vysledky byly publikovény v in
vitro studii [34].

Nase studie ukdzala snizeni jak hladiny
CRP, tak i hladiny A-FABP, tato snizeni
ale spolu nekorelovala. Vztahem mezi
CRP a A-FABP se zabyvalo pouze mini-
mum autord, napf. Bagheri et al publiko-

vali nezavislou asociaci u pacientd s DM
Il. typu [35]. V nasem souboru méla DM
pouze pétina pacientd.

Snizeni hladiny A-FABP a CRP u na-
Sich pacientd mizeme vysvétlit zlepSenou
oxygenaci tkani po CPAP terapii. Vzhle-
dem k tomu, Ze jsme neprokdzali pozi-
tivni korelaci mezi poklesem hladiny CRP
a A-FABP, da se predpokladat, Ze pokles
CRP ukazuje sniZzeni zanétlivé slozky KVO
a A-FABP snizeni metabolické kompo-
nenty aterosklerézy. K pozitivnimu vlivu
CPAP m0Ze pfispivat i snizeni hladiny tri-
acylglyceroll a pokles diastolického krev-
niho tlaku. V literatufe publikované studie
ale ukazuji mirny a variabilni efekt lé¢by
CPAP na vysku krevniho tlaku [7]. Sledo-
vani vlivu terapie CPAP na hladinu trigly-
ceridd se vénovali Steiropoulos et al [36]
a Dorkova et al [37]. Oba tyto kolektivy
autorl neprokazaly snizeni hladiny trigly-
ceridd u svych pacientd, sledované sku-

piny vsak byly malé a kratka byla téz doba
sledovani (6 mésict a 8 tydn().

Limitaci studie je absence kontrolni sku-
piny. Vytvofit kontrolni skupinu z pacientd
indikovanych k lé¢bé CPAP, které bychom
rok nelécili, je neetické a mohlo by vést
ke vzniku kardiovaskuldrnich komplikaci
a poskozeni pacientd. Ve studii tedy byla
vysetfena pouze skupina pacientl s téz-
kou apnoi a dobrou complianci.

Zaver

U pacientt s OSA vede dlouhodob4 tera-
pie ke statisticky vyznamnému snizenf hla-
diny A-FABP, CRP, triacylglycerold a dia-
stolického krevniho tlaku. Studium téchto
parametrl miZze pfispivat k lepSimu po-
znani vzajemnych souvislosti rdznych no-
zologickych jednotek.
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