MINIMONOGRAFIE

Spankova apnoe dospélého veku

Adult Age Sleep Apnoea

Souhrn

Spankova apnoe je charakterizovana opakovanymi epizodami pferuseni/omezeni dychani
v pribéhu spanku. Tato pferuseni jsou vyvoldna bud obstrukcemi hornich cest dychacich,
a/nebo poruchou Fizeni dychani ve spanku. Obstrukéni spankovd apnoe (OSA) dospélého
véku je Casté onemocnéni s prevalenci 2—4 %. Je asociovana s vyraznou kardiovaskularni
komorbiditou (hypertenze, srdecni selhani, fibrilace sifiova, cévni mozkové pfihody —
CMP), s metabolickym syndromem a také s vétsim vyskytem epileptickych projevd. OSA
zkracuje doziti. Tyto nepfiznivé vlivy OSA a jeji pfiznaky eliminuje efektivni lécba, ze-
jména trvaly pretlak v dychacich cestach (CPAP). Centralni spankova apnoe (CSA) vcetné
Cheyne-Stokesova dychani se vzacné vyskytuje samostatné, ¢asto vsak doprovazi srdecni
selhani, CMP a ledvinné selhdni a zhorsuje jejich prognézu. Léceni CSA také nejen pfi-
nasi zlepseni pfiznakl spankové apnoe, ale ma pfiznivy vliv i na vyvolavajici chorobu.
Tato minimonografie predklada prehled o zékladech patofyziologie OSA a CSA, o jejich
diagnostice, o komorbidnich souvislostech a 0 moZznostech lécent.

Summary

Sleep apnoea is characterised by repeated episodes of interrupted/limited breathing dur-
ing sleep. Such episodes are either caused by an obstruction in the upper respiratory
ways and/or a disorder of the control of breathing during sleep. Obstructive sleep apnoea
(OSA) in the adult age is a frequent disease with a prevalence of 2 to 4 %. It is associated
with significant cardiovascular comorbidity (hypertension, heart failure, atrial fibrillation,
cerebrovascular events — CVE), with metabolic syndrome, and also with a higher rate
of occurrence of epileptic manifestations. OSA reduces life expectancy. The negative
impact of OSA and its symptoms can be eliminated by effective treatment, especially by
Constant Positive Airway Pressure (CPAP). Central sleep apnoea (CSA) including Cheyne
Stokes' respiration rarely occurs as an isolated condition and is often accompanied by
heart failure, CMP and kidney failure and worsens the prognosis. The treatment of CSA
not only brings improved signs of sleep apnoea, but has a positive effect on the underly-
ing disease. This monograph presents an overview of the basics of OSA and CSA patho-
physiology, their diagnosis, comorbidities and treatment options.
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SPANKOVA APNOE DOSPELEHO VEKU

Historie

Je prekvapujici, Ze choroba, ktera ma tak
manifestni a dramatické priznaky, jako
je bezdesi a silné dechové zvuky, a ktera
je tak rozsitena, cekala na zajem lékar-
ské vefejnosti aZz do poslednich dekad
20. stoleti. Podrobné kazuistiky lidi trpi-
cich poruchou dychani ve spanku se sice
objevily v hlavnich Iékafskych ¢asopisech
jiz pred 150 lety, ale prekvapivé nevedly
k vymezeni nozologické jednotky. Do-
konce v prvni poloviné 20. stoleti jakoby
poruchy dychani ve spanku ustoupily
z jiz tak malého zfetele 1ékart a vétsina
poruch noc¢niho spanku byla spojovana
s narkolepsii a se zanéty nebo Urazy ner-
vové soustavy [1,2].

Moderni historie znalosti poruch dy-
chani vazanych na spédnek (Sleep Rela-
ted Breathing Disorders — SRBD) zacin3,
i kdyZ velmi pomalu a nendpadné, roku
1956, kdy Burwell popsal pacienta se
syndromem obezita-hypoventilace a na-
zval jej pickwickovsky syndrom [3] podle
knihy Charlese Dickense Klub Pickwic-
kdv z roku 1835. Dickens dokonale vyli-
Cil toto onemocnéni na tlustém spavém

pacholku Joeovi, jenz mél udajné redl-
nou predlohu v synovi znamého hostin-
ského. Apnoe byly prvné identifikovany
az teprve v roce 1965 neurology Gas-
tautem et al [4]. Zpocatku byly povazo-
vany za dalsi symptom mozkové cho-
roby vyznacujici se primarné spavosti.
Obstrukéni pficina nékterych apnof
byla odhalena teprve ve druhé polo-
viné 60. let. V této dobé se poruchdm
dychani ve spanku vénovali ¢esti neuro-
logové Briihova-Nevsimalova a Nevsimal
[5-7]. V 70. letech se zacal pouzivat ter-
min sleep apnea syndrome — syndrom
spankové apnoe [8]; v nasem pisem-
nictvi to bylo v3ak az ve ¢lanku Nevsi-
mala et al z roku 1989 [9]. V 70. letech
bylo v USA diagnostikovano vétsi mnoz-
stvi nemocnych, vétSinou se vsak jed-
nalo o syndrom obezita-hypoventilace
v kombinaci s apnoemi. Néktefi z nich
byli Uspésné léceni tracheostomii. Do
70. let spada také rozdéleni dvou nozo-
logickych jednotek — obstruké¢ni span-
kové apnoe — OSA a centralni spankové
apnoe — CSA[8]. V roce 1981 byly publi-
kovany dva zasadnf a dosud nejpouziva-

néjsi terapeutické postupy OSA. Konzer-
vativni postup: trvaly pretlak v cestach
dychacich (Continuous Positive Air-
way Pressure — CPAP) vymyslel Austra-
lan Collin Sullivan se spolupracovniky ze
Sydney [10] a chirurgickou Ié¢bu Ame-
ricané Fujita et al [11]. Objevy efektiv-
niho lécenf vedly k praktickému zdjmu
o OSA. Tento zajem jesté vice podnitila
zjisténi vysoké prevalence OSA a prvni
ddkazy nepfiznivého vlivu OSA na kar-
diovaskularni nemocnost a délku preziti.
Poslednich 20 let pfineslo dramaticky
narlst poznatkd o SRBD, a zejména
OSA - o epidemiologii, o komorbidnich
komplikacich, o léCeni; a hlavné neuvé-
fitelné vzrostl pocet Uspésné lécenych
nemocnych.

Klasifikace a zakladni
symptomy

Posledni mezindrodnf klasifikace poruch
spanku a bdéni — ICSD 2 [12] rozlisuje
pét zékladnich poruch dychani vdzanych
na spanek (tab. 1), ale Mezinarodni kla-
sifikace nemoci MKN 10 definuje pouze
dvé onemocnéni z oblasti SRBD: G47.3 —

Syndromy centralni spankové apnoe

Tab. 1. Rozdéleni poruch dychdni vdzanych na spanek dle ICSD 2 [12].

Ul WN —

Syndromy obstruk¢ni spankové apnoe

. Priméarnf (idiopatickd) centrélni spdnkova apnoe
. Centrélni spankova apnoe pfi Cheyne-Stokesové dychani (periodické dychani, Cheyne-Stokesovo dychani)
. CentréIni spankova apnoe pfi periodickém dychani ve velké nadmorské vysce
. Centrdlni spankova apnoe, kterd nema charakter Cheyne-Stokesova dychani a kterd je sekundarni jinému onemocnéni
. Centrélnf spankova apnoe z uzivani drog a nebo farmak
. Primérni spankova apnoe novorozenct a kojenct (dfive primdrni spankova apnoe novorozenc()

7. Obstruk¢ni spankové apnoe dospélého véku
8. Obstrukeni spankova apnoe détského véku

Syndromy hypoventilace/hypoxie vdzané na spanek

9. Idiopaticka neobstrukéni alveolarni hypoventilace vazana na spanek
10. Kongenitalni centralni alveolarni hypoventila¢ni syndrom

Syndromy hypoventilace/hypoxie vdzané na spanek pfi jiném onemocnéni

11. Hypoventilace/hypoxie vézana na spanek pfi patologii plicniho parenchymu nebo plicnich cév
12. Hypoventilace/hypoxie vézana na spanek pfi obstrukci dolnich cest dychacich
13. Hypoventilace/hypoxie vdzana na spanek pfi neuromuskularnich nemocech a pfi chorobach hrudnf stény

Ostatni poruchy dychani vdzané na spanek

14. Spankova apnoe/porucha dychani vdzana na spanek, nespecifikovana
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zastava dychani ve spanku (apnoe)
a £66.2 — extrémni obezita a alveolarni
hypoventilace. Rizné formy SRBD se
mohou u jednoho nemocného kombi-
novat. Pro praxi je nutné doplnit prosté
chrapani (ronchopatii) klasifikovanou
ICSD 2 ve skupiné samostatnych sym-
ptom0 a variant normy.

Apnoe je preruseni ventilace v trvani
10 s a vice. Rozlisuje se obstrukéni, cen-
tralni a smiSena apnoe. Apnoe je pova-
Zovana za obstrukéni, pokud je béhem
jejlho trvani preruseno proudéni vzdu-
chu v hornich cestach dychacich (HCD),
ale pretrvava dychaci usili hrudniku, a za
centralni, jestlize nenf pfitomna zadna
dechova aktivita. Apnoe se nazyva smi-
Senou, jestlize zac¢ina jako centralni
bez dychaciho Usili, ale dychaci Usili se
béhem jejiho trvani obnovi a kon¢i jako
obstruk¢nd.

Hypopnoe je pfechodné omezeni de-
chovych objemd nejméné o 50 % pred-
chazejicich objemt po dobu 10 s a vice,
které je doprovazeno poklesem saturace
0 3 % a vice.

Respiratory Effort-Related Arousal
(probuzeni navozené dechovym usi-
lim — RERA) je sekvence dechl trvajici
10 s a vice charakterizovana vzrastaji-
cim respira¢nim Usilim nebo zmensova-
nim amplitudy kfivky z méreni nosniho
tlaku vedouci k probouzeci reakci. Tento
déj pfitom nesplfiuje kritéria apnoe ani
hypopnoe.

Hypoventilace je nedostatecné dy-
chani vedouci k vzestupu arteriadlnf kon-
centrace oxidu uhli¢itého (PaCO,) nad
45 mmHg [12-15].

Obstrukéni spankova apnoe
(OSA, obstrukéni syndrom
spankové apnoe, obstrukcni
spankovy apnoicky syndrom)
dospélého véku

OSA charakterizuji opakované epizody
Uplné nebo castecné obstrukce HCD ve
spanku, které vedou k apnoim nebo k hy-
popnoim (diagnostickd kritéria, tab. 2).
Pfestoze tato charakteristika je stejna
pro OSA v dospélém i détském véku,
existuji nékteré rozdily v patofyziologii
a klinickych projevech, a proto se rozli-
Suji dvé klinické jednotky: OSA v dospé-

dle ICSD 2 [12].

Tab. 2. Diagnosticka kritéria obstrukcni spankové apnoe (OSA)

Stanoveni diagndzy OSA vyzaduje splnéni bodt A, B a D nebo C a D.

A. Plati alespon jeden z nasledujicich bodu:

vané dycha

i. Pacient si stéZuje na nechténé epizody spanku béhem bdélosti, denni spavost, ne-
osvézujici spanek, unavu nebo nespavost

ii. Pacient se probouzi v bezdesi, s lapanim po dechu nebo se zaSkubem
iii. LoZnicovy partner referuje, Ze nemocny pfi spanku silné chrape a/nebo preruso-

B. Polysomnograficky zaznam ukazuje:

RERA) za hodinu spanku

NEBO:

i. P&t nebo vice hodnotitelnych respiracnich udalosti (napf. apnoi, hypopnoi nebo

ii. Priikazné respiracni Usili béhem celé nebo C¢asti respiracni udalosti (v pfipadé RERA
je toto nejlépe patrno s pomoci jicnové manometrie)

C. Polysomnograficky zdznam ukazuje:

RERA) za hodinu spanku

i. 15 nebo vice hodnotitelnych respira¢nich udalosti (napt. apnoi, hypopnoi nebo

i. Prakazné respiracni Usili béhem celé nebo ¢asti respiracni udalosti (v pfipadé RERA
je toto nejlépe patrno s pomoci jicnové manometrie)

D. Poruchu nelze Iépe vysvétlit jinou poruchou spanku a bdéni nebo jinou
nemoci, pouzitim Iéka nebo naduzivanim 1ék nebo drog

lém a OSA v détském véku [12]. Apnoe
a hypopnoe vétsinou vyvolavaji poklesy
saturace hemoglobinu kyslikem; po ob-
noveni dychani se saturace obvykle
vraci na zakladni hladinu. Apnoe a hy-
popnoe jsou vétsinou ukonceny pro-
bouzeci reakci (arousal — elektrofyziolo-
gické zndmky bdélosti trvajici 3-15 s)
nebo probuzenim (zndmky bdélosti tr-
vajici vice nez 15 s; obr. 1). Opakovani
probouzecich reakci (a probouzeni) frag-
mentuje nocni spanek (obr. 2). Vétsina
apnoi a hypopnoi trvd mezi 20 a 30 s.
Objevuiji se ve vsech stadiich spanku, ale
nejcastéjiv 1 a2 NREM a REM. Anamne-
stické priznaky se déli na no¢ni a denni.

Nocni pfiznaky OSA jsou hlavné
apnoe a hypopnoe provazené intermi-
tentnim chrdpdnim, které pozoruje loz-
nicovy partner nemocného a nemocny
si je v naprosté vétsiné pripadd neuveé-
domuje. Nemocny sam si muze stéZovat
na nekvalitni no¢ni spanek, casté pro-
bouzenf az insomnii. Casto maji nemocni
pocit, Zze je no¢ni spanek neosvézi. Pro-

bouzeni s akutni dechovou nouzi (vzni-
kajici reflexnim laryngospazmem pfi as-
piraci regurgitovaného Zaludecniho
obsahu) nenf casté. Nemocni nékdy
udavaji ranni bolest hlavy, no¢ni po-
ceni, pocit sucha v Ustech po probuzeni
a znamky vytékani slin béhem spanku.
Dennimi pfiznaky jsou nadmérna
denni spavost, Unava, event. snizeni kog-
nitivnich funkcf a erektilni dysfunkce. Nad-
meérna denni spavost maze byt diskrétni
a nemocny si ji nemusi uvédomovat.
Objektivni nalez neni specificky: vét-
sinou obezita muzského typu, Siroky
kratky krk, zdzeny isthmus faucium, pro-
dlouzené mékké patro, zvétsené patrové
tonzily, velky jazyk. Velice jednoducha
a pfitom znacné informativni je kvanti-
fikace zUZeni v oblasti hltanové branky
dle Mallampatiho. Nemocny otevie ma-
ximalné Usta a hodnoti se velikost pro-
storu mezi horni hranou jazyka a mék-
kym patrem.
I. stuperi. vstup do hltanu je zcela pro-
storny a prehledny,
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Il. stupen: obrys horni plochy jazyka se
dotyka 3picky uvuly,

Ill. stupen: uvula je prakticky celd scho-
vana za jazykem a je viditeIna jen nejkra-
nidlnéjsi ¢ast okraje patrovych obloukd,

IV. stupen: okraj patrovych obloukl je
zakryt jazykem.

Casté je vysoké az gotické patro,
znamka zUzeni hornf Celisti. Abnormality
skusu — progenie nebo naopak nedosa-
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Obr. 1. Probuzeni na konci obstrukéni apnoické pauzy. Polysomnograficky
zdznam trvajici 30 s. Svody: 1-3: o¢ni pohyby, 4: povrchové EMG svall brady,
5-8: EEG C2-C3, C1-C4, O1-A2 a 02-A1, 9 a 10: povrchové EMG svall tibia-
les anteriores dextri et sinistri, 11: EKG, 12: proud vzduchu pfed nosem a Usty,
13 a 14: dychaci pohyby hrudniku a bficha, 15: saturace periferni krve kysli-
kem v procentech.

Na zacatku zobrazeného Useku je patrny spanek REM s o¢nimi pohyby, desynchro-
nizovanou rychlou EEG aktivitou (EEG kfivky jsou ruseny EKG artefaktem) a svalovou
atonii. V. momenté ukonceni apnoe se objevuje aktivita alfa v EEG, vyrazna aktivita
mm. mentales a rychlejsi frekvence srdecni. V zobrazeném Useku je patrny odezni-
vajici pokles saturace po predchozi apnoi a zacatek poklesu saturace ze znazornéné
apnoe.

hovani oblouku dolnich zubl k pfednim
vyvolavajici nevhodné postaveni jazyka
(zejména jeho retropozici). Aspekci Ize
také zjistit ¢asté (uni- nebo bilateralni)
zUzeni vstupu do nosnich dutin a deviaci
nosni prepazky [14].

Syndrom zvyseného odporu v HCD
(Upper Airway Resistance Syndrom —
UARS) poprvé popsali Guilleminault et al
v roce 1993 jako samostantou nozologic-
kou jednotku [16]. UARS se nyni povazuje
zavariantu OSA, protoZze jeho patofyziolo-
gie se od OSA zasadné nelisi. Obstrukce
v HCD pfi UARS nevede k vyznamnému
omezeni proudu vzduchu (takze nejsou
pfitomny apnoe a hypopnoe), ale vyvolava
epizody zvyseného inspiracniho Usili, které
jsou zakonceny probouzeci reakci (RERA).
Nemocni si stéZuji na nespavost, preru-
Sovany spanek, pocit neosvézeni no¢nim
spankem, denni spavost a Uinavu.

Centralni spankova apnoe (CSA)
CSA zahrnuje vzacné primarni cent-
ralni apnoe, ale také sekunddarni CSA
pfi Cheyne-Stokesové dychani s typic-
kym crescendo-decrescendo periodickym
vzorcem dychdni. CSA vede k fragmen-
taci spanku a event. navozuje nadmér-
nou denni spavost. Subjektivni pfiznaky
vsak nemusi byt pritomny. Pacient s pri-
marni nebo sekundarni CSA ma béhem
bdélosti normalni PaCO,.

Vyskyt OSA a CSA
OSA postihuje pacienty viech vékovych
kategorii, obdobi nej¢astéjsiho vyskytu

Hypnogram
Wake

REM 4
S 14
S 2+
S 34
S 4
MT 4

21:00 22:00 23:00 0:00 1:00 2:00 3:00

4:00 5:00 6:00 7:00

Obr. 2. Hypnogram nemocného s obstrukéni spankovou apnoi, ktera se vyskytuje u tohoto nemocného vice v REM
spanku. Patrny velky podil bdélosti béhem spanku, dlouha latence kontinualniho hlubokého NREM spdnku a velkd
fragmentace REM spanku. Podil trvani REM spanku je zkracen na 12 %. Hluboky NREM spanek tvofi jen 13 % celkové

doby spanku. Cyklické uspofadani spanku je viak zachovano.
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a také nejintenzivnéjsich priznaku je 4.
a 5. dekada véku. Podstatné vice jsou
postizeni muzi. Geoetnickd rozdilnost
vyskytu OSA souvisi s rliznym vyskytem
obezity a genetického rizika OSA. Pre-
valence OSA v dospélém véku pfi uplat-
néni nejpfisnéjsich polysomnografickych
kritérii dosahla az 24 % muzd a 9 % zen,
ale prevalence klinicky vyznamné OSA
se udava 2-4 % [17]. Nemocni s OSA
maji prokazatelné vy3si mortalitu a mor-
biditu [18].

Prevalence primarni CSA neni zndma
a je mala. Cheyne-Stokesovo dychani se
vyskytuje u 30-80 % nemocnych s po-
kroc¢ilou méstnavou srde¢ni insuficienci
[19], u 10 % nemocnych s akutnim a su-
bakutnim CMP [20] a u nemocnych s re-
ndlni insuficienci spolu s OSA ve vice nez
50 % pfipadld [21]. Cheyne-Stokesovo
dychani bylo poprvé popsdno pravé
u nemocného s cévni mozkovou pfiho-
dou [22].

Genetika OSA

Pozitivni rodinnd anamnéza je vyznamny
rizikovy faktor pro tézkou OSA a s nim
spojené priznaky, jako je chrapani, nad-
mérna denni spavost a apnoe. Byla pro-
kdzana rodinna agregace OSA v dospé-
[ém i détském véku. Geneticky podklad
se uplatriuje dle odhadul asi ve 20 % pfi-
padd OSA, tyka se napf. obezity, tvaru
splanchnické &asti lebky, tvaru mékkych
tkani HCD, fizeni jejich prasvitu a dalSich
etiologickych faktord [23].

Patofyziologie vzniku
obstrukénich apnoickych pauz
ve spanku

Obstrukce pfi OSA vznika v hltanu. Jeho
prlsvit je ovliviiovan dvéma proti sobé
puasobicimi silami: svaly, které jej rozsi-
fuji, a negativnim intraluminalnim tla-
kem, ktery jej zuzuje. Na obstrukci HCD
ve spanku u dospélych s OSA se rliznou
mérou podili:

1. Prisvit HCD je u nemocnych

s OSA mensi neZ u zdravych

i pfi bdélosti. Je to zpisobeno
nasledujicimi abnormitami:
Kosténé struktury: retrognacie a mi-
krognacie, dorzokaudalni rotace man-

dibuly, retropozice maxily, zvétseni ob-
licejovych vy3ek a zmen3eni kosténého
faryngealniho prostoru. Zmény kosté-
nych struktur pfi OSA jsou u muzl a Zzen
odlisné [24].

Mékké tkané: zvétseni mékkého
patra, jazyka, parafaryngealnich tuko-
vych depozit a lateralnich faryngedlnich
stén a pfipadné tonzil. Laterdlni stény
faryngu jsou kritické misto pro vznik
obstrukce dychacich cest pfi spanku —
nejtypictéjsi zuzeni u apneik je latero-
lateralni a tento rozmér se také nejvice
zvétsi adekvatni lécbou. Tukova depozita
v laterdlnich parafaryngealnich oblas-
tech jsou zfejmé pfi rozvoji OSA nejddle-
Zitéjsi strukturalni dlvod i u neobéznich
nemocnych s OSA. Obezita je nezavisly
prediktor OSA.

2. Fyzikalni vlastnosti HCD

Negativni intraluminalni tlak v hitanu vy-
tvari rychlejsi proudéni v misté zuzeni.
Kolapsibilita hltanu je ovliviiovéna né-
kolika faktory, z nichz nervové fizeni
a muskularni aktivita maji rozhodujici
vliv. Dalsi jsou vlastnosti faryngealini sliz-
nice zménéné pripadné faryngitidou ku-
faka, pfi/po hypotyerdze apod.

3. Abnormity fizeni dychani

ve spanku véetné abnormit fizeni
prasvitu lumen HCD

Zmény fizeni tonusu svalt faryngu ve
spanku hraji ve vzniku OSA nejdUlezi-
t&j31 roli. Rizeni faryngedlnich dilatatord
ma dvé slozky — tonickou (trvaly tonus)
a fazickou (zvyseni aktivity pred inspi-
riem a pfi ném). Ve spanku NREM i REM
je fyziologicky nizsi tonickd aktivace di-
latatorQ hltanu, ktera jiz nestaci na udr-
Zeni dostate¢ného lumen u anatomicky
Uzkého faryngu. V NREM spanku se sni-
Zuje aktivita oblongatového respiracniho
centra, coz vede k velice mirné hypo-
ventilaci a retenci CO, i u zcela zdravych
0sob. V REM spdnku je respira¢ni cent-
rum stejné aktivni jako pfi bdélosti. Fa-
zické projevy REM spanku mohou redu-
kovat amplitudu pohybu branice a tim
i dechovy objem, ale pfi REM spanku byva
frekvence dychani lehce vyssi. U zdra-
vého ¢lovéka je dychani ve spanku NREM
a REM zhruba stejné jako pfi bdélosti. Ve

spanku jsou fyziologicky snizeny nebo
nepfitomny obranné respiracni reflexy.
Béhem spanku je vétsi tendence k hyper-
regulaci do hyperpnoe a do hypopnoe.
Lidé s anatomicky uzsimi dychacimi
cestami maji vy3si aktivitu dilatator
béhem bdélosti; ale tato kompenzace
ve spanku mizi a tim je odpor HCD vyss.
Opakované intermitentni aktivace svalo-
viny hltanu vedou k jeji hypertrofii a po-
skozeni. ZvySena stimulace mechanore-
ceptord v HCD mUze vyvolat habituaci
a paradoxné snizeni ventilace. Expozice
fragmentaci spanku, spankové deprivaci
a opakovanym hypoxemiim dale Fizeni
svall HCD zhorsuje.
nez po menopauze se vysvétluje vlivem
vyssich hladin progesteronu, ktery ma
pozitivni vliv na dychani ve spanku, coz
zatim nebylo moZzné terapeuticky vyuzit.

Patofyziologie ukonceni
obstruk¢nich apnoi

.Respiracni drive” a inspiracni sila
stoupaji postupné v pribéhu apnoe
kazdym pokusem o nadech az do mo-
mentu probouzeci reakce. Ta je navo-
zena zvysenou intenzitou inspirac¢niho
svalového Usili a pfichazi, kdyz napéti
svall dosdhne urcitého procenta svého
maxima, bez ohledu na to, jestli jsou dy-
chaci cesty zcela uzavieny, anebo jen vy-
znamné zUZeny. Prah probuzeni je vyssi
v REM spdnku, coZ vysvétluje delsi trvani
apnoi v REM spanku. Stimulace z che-
moreceptorl pfi hypoxii a hyperkap-
nii pfispiva k ukonceni obstrukce HCD.
V momenté probouzeci reakce se oka-
mzité aktivuji faryngedlni svaly, dychaci
cesty se oteviraji s inspiracnim zachra-
panim a odpor v dychacich cestach
klesd. Nasleduje nékolik kompenzacnich
dechl s redukci PaCO, a s navratem
PaO, k normé&. Pfitom nemocny rychle
znovu usina. V pribéhu apnoe vzrista
tonus sympatiku a svého maxima dosa-
huje pfi zacatku probouzeci reakce. Pro-
buzeni nebo probouzeci reakce je velice
rychly déj umoziujici okamzitou vertika-
lizaci a obranu nebo Gték. Tomu odpo-
vida i okamzité zrychleni frekvence sr-
decni, ventilace a zvy3eni krevniho tlaku
[14,25].
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Pacient 45lety muz, BMI 28,8; AHI 50.

Patofyziologie centralnich
apnoi véetné Cheyne-Stokesova
dychani

Primarni CSA je zpUsobena nestabilitou
centralniho fizeni dychani pfi pfechodu
z bdélosti do spanku, kdy se nastavuje
lehce jina hranice homeostazy, a vzacné
pfi NREM spanku. Centralni apnoe se

vyskytuji u lidi se zvySenou ventilacni od-
povédi na CO,, ktefi maji také pfi bdé-
losti tendenci k nizkému PaCO, (nizsimu
nez 40 mmHg). Reakci na vzrlstajici
PaCO, je prestfeleni ventilace a nasledna
hypokapnie, ktera vyvola dalsi centralni
apnoi. Sekundarni CSA vyvolavaji kme-
nové a misni léze rlzného pavodu,

neurodegenerativnich onemocnéni,
jako je Shy-Dragerova nemoc, a méné
Casto kardialni a ledvinové nemoci. Se-
kundarni CSA se mohou také vyskyt-
nout u nervosvalovych onemocnéni, kde
adaptace na hypoventilaci mtze pfispi-
vat k poruse fizeni dychani ve spanku.

Cheyne-Stokesovo dychani vétsinou
vznika z instability Fizenf dychani pfi pre-
chodu z bdélosti do spanku a béhem
NREM spanku. Hyperventilace je vyvo-
ldna bud' drazdénim plicnich vagovych
receptord plicnim méstnanim, anebo
zvysenou reaktivitou na podnéty z pe-
rifernich a centralnich chemoreceptord.
PaCO, u nemocnych s Cheyne-Stoke-
sovym dychanim je blizsi dolni hranici,
a tak kazdé mirné zvySeni ventilace
muze stlacit PaCO, pod préh pro apnoi.
Apnoe vedou k probouzecim reakcim se
zménou nastaveni rovnovahy dychani
a krevnich plynd, a tim ke kratké hyper-
ventilaci. Apnoe u Cheyne-Stokesova
dychani jsou posthyperventilacni. Cyk-
lus , crescendo-decrescendo” je zpUso-
ben prodlouzenim c¢asu, béhem néhoz
se krev dostava z plic k chemorecep-
torim. Trvani cyklu apnoe-hyperventi-
lace je u primarni CSA typicky kratsi nez
45 s, zatimco u Cheyne-Stokesova dy-
chani je delsi nez 45 s.

Diagnostika

Nezbytnym vysetfenim je monitoro-
vani relevantnich funkci po dobu noc-
niho spdnku. Zlatym standardem je po-
lysomnografie (PSG), coz je paralelni
zdznam elektroencefalografie, elektro-
myografie bradovych a bércovych svald,
oc¢nich pohybd, proudu vzduchu pred
nosem a Usty, dychacich pohybd hrud-
niku a bfisni stény (nebo méreni nitro-
hrudniho tlaku esofagealnim mano-
metrem, a nebo alternativné méreni
nitronosniho tlaku), pulzni oxymetrie,
dychacich zvukl a polohy téla (obr. 1).
Pravidla registrace a skorovani spanku
(ur¢ovani jednotlivych stadii) byla de-
finovéna skupinou kolem Rechtschaf-
fena a Kalese, jejiz prace se Ucastnil také
Cesky neurolog Bedfich Roth, a stala se
standardem [26]. Hodnoceni respirace
z PSG se postupné ustélilo [14,15]. Zcela
recentné byly vsechny parametry regis-
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trace a hodnoceni PSG vc¢etné dychani
shrnuty Americkou akademii spankové
mediciny [13] a staly se zdvaznymi pro
USA. Od predchozich pravidel se lisi mi-
nimalné. Jednodussi a vétsinou dosta-
te¢na pro potreby diagnostiky a kvantifi-
kace OSA je polygrafie (tj. limitovana
polygrafie — ukdzky obr. 3-5), kdy se
zaznamenavaji parametry tykajici se
pouze dychani (nikoliv tedy elektroence-
falografie, pohyby oci a elektromyogra-
fie) [14,15,27,28].

Obstruk¢ni apnoe musi byt dolozeny
prerusenim proudu vzduchu se zachova-
nym respira¢nim Usilim hrudniku a bfisn{
stény anebo presnéji méfenim nitro-
hrudniho tlaku. Hypopnoe Ize oznacit
jako obstrukeni pouze pfi prikazu vys-
stho respira¢niho Usili proti normalnimu
dychani (méfeni nitrohrudniho tlaku
anebo alternativné odvozeni nitrohrud-
niho tlaku z méreni nitronosnich tlakd).

Probouzeci reakce je nahld zména
v PSG ve spanku trvajici 3-15 s se zndm-
kami akcelerace EEG (pfitomnost alfa,
beta a théta vin s vyjimkou spankovych
vieten). V NREM spanku se urcuje ne-
zavisle na zménach svalového tonusu,
v REM spanku je zvyseni svalového to-
nusu obligatorni po dobu nejméné
15s[13,29].

Rutinné zjistované kvantitativni pa-
rametry pfipadné poruchy dychani ve
spanku a struktury no¢niho spanku shr-
nuje tab. 3.

Typickym (nikoliv vsak specifickym)
nalezem u dospélych s OSA je frag-
mentovany spanek s redukci az vymize-
nim hlubokych (pomalovinnych) stadif
NREM a REM spanku (obr. 2), s mnoz-
stvim probuzenf a probouzecich reakci.
Tyto zmény jsou zavislé na poctu apnof
a hypopnoi.

Tize onemocnéni v pfipadé OSA se
stanovuje podle apnoe/hypopnoe in-
dexu (AHI), tj mnozstvi apnoi a hypo-
pnoi za 1 hod: AHI 5-15 lehkd OSA,
15-30 stfedni OSA a AHI 30 a vy3si
tézkd OSA. Vysetfuje se pro rutinni Ucely
jednu noc, protoze intraindividudlni va-
riabilita neni velka. KdyZ vysetfeni do-
statecné nevysvétlilo anamnestické pfi-
znaky, je tfeba je opakovat a pouZit
kompletni polysomnografii.
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Obr. 5. Ukazka 5minutové polygrafie s typickymi hypopnoemi.

vysetreni.

Polygrafie a polysomnografie:

Tab. 3. Kvantitativni udaje polygrafického a polysomnografického

logicky je od péti vyse.

vému trvani spanku).

prospanou.

Polysomnografie:

AHI (Apnoe Hypopnoe Index) — pocet apnof a hypopnoi za hodinu spanku — pato-

RDI (Respiratory Disturbance Index) — pocet dychacich udélosti za jednu hodinu
spanku. Lisi se od AHI zahrnutim dalSich sledovanych respirac¢nich udalostf, jako jsou
RERA a poklesy saturace, které nepatii k Zadné jiz hodnocené respiracni udalosti.

ODI (Oxygen Desaturation Index) — pocet poklest saturace o tfi a vice procent sou-
visejicich s respiracni udalosti za hodinu spanku.

Doba pfi saturaci pod 90 % (vyjadfuje se vétsinou v procentech vzhledem k celko-

Pozn.: Indexy se v pripadé polysomnografie vztahuji na dobu, kdy nemocny spal,
a v pripadé polygrafie se indexy vypocitavaji z doby, kterou nemocny oznacil jako

Doba na lazku
Celkové trvani spanku

Trvani bdélosti po usnuti

Trvani jednotlivych stadii spanku
Pocet probuzeni za hodinu

Pocet probouzecich reakci za hodinu

Latence usnuti, latence jednotlivych stadif spanku

Denni spavost se kvantifikuje bud

subjektivné — Epworthskou skélou spa-
vosti [14,15,27], anebo objektivné — tes-
tem mnohocetné latence usnuti (MSLT),

kdy se polysomnograficky méfi latence
usnuti v péti subtestech v denni dobé ve
dvouhodinovych intervalech u nemoc-
ného, ktery se spanku nebrani [30].
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dychani ve spanku.

1. Anamnéza a fyzikaIni vysetreni.

gnozy a tize choroby.

patrat po zakladni chorobé.
5. Vybér a zahajeni lécby.

Tab. 4. Zjednodusené schéma postupu pfi podezieni na poruchu

2. Noc¢ni registrace (polygrafie nebo polysomnografie) umozriujici stanoveni dia-

3. ORL vysetieni, event. rtg cefalometrie a spirometrie.
4. Hledani komorbidit. V pfipadé CSA a Cheyne-Stokesova dychani je tfeba vzdy

Konziliarné nemocného s poruchou
dychani ve spanku vysetfuje otorhino-
laryngolog ke zhodnoceni tvaru a pri-
chodnosti HCD, zjisténi odstranitelnych
abnormit a nepfitomnosti kontraindi-
kaci CPAP. PFi Uvaze o chirurgickém Fe-
seni OSA se doplnuje rtg cefalometrie
[24], pfipadné CT nebo MR [31]. Pfi po-
dezieni na komorbidni chronickou ob-
strukéni nemoc bronchopulmonalini
nebo astma je potfeba spirometrie a pfi-
padné pneumologické vysetteni.

Zjednodusené schéma vysetfeni nalez-
neme v tab. 4.

Diferencidlni diagnéza
U tézké a stfedni OSA je stanoveni
spravné diagndzy po provedeni celo-
no¢niho monitorovani bezproblémové.
Nékdy v3ak v téchto pfipadech ujdou po-
zornosti no¢ni komorbidni stavy anebo
jiné priciny nadmérné spavosti, jako jsou
syndrom neklidnych nohou a periodické
pohyby koncetinami ve spanku — PLMS,
které také vyvolavaji fragmentaci spanku
[32], dale narkolepsie [33], porucha cho-
vani v REM spanku [34]. Jiné parasom-
nie [35] se v souvislosti se spankovou
apnoi v dospélosti vyskytuji spiSe vzacné.
Noc¢ni reflux nékdy s aspiraci a nasled-
nym kratkodobym, ale velmi nepfijem-
nym laryngospazmem byva rozpozna-
van ve vétsiné pripadl; malokdy se vsak
mysli na to, Ze by tyto stavy mohly byt
vyvolany negativnim nitrohrudnim tla-
kem pfi OSA. Pozornosti by mohl ujit
sporadicky nocni epilepticky zachvat.
Nocni anginézni bolesti nepUsobi dife-
rencialné diagnostické rozpaky.

Pokud jsou subjektivni symptomy vy-
razné a nalez z no¢niho monitorovani
maly, je tfeba dusledné patrat po dalsi

priciné: PLMS, narkolepsii, parasomniich,
Uzkostné poruse, depresi, fibromyalgii,
nocnich epileptickych zachvatech.

Porucha dychanf ve spanku pfi neuro-
muskuldrnich chorobdch je ¢asta a vysky-
tuje se od casnych stadif choroby. Dfive
byva zjisténa primdrni choroba a pozdéji
porucha dychani ve spanku — jedna se
vétsinou o hypoventilaci, nékdy v kom-
binaci se spankovou apnoi [15,36].

Nespravné se se spankovou apnoi za-
ménuje syndrom obezita-hypoventilace
(pickwickovsky syndrom). Tito pacienti
jsou velmi obézni (BMI > 35), maji nad-
mérnou denni spavost, pletoricky vzhled,
cyanodzu, pravostrannou srde¢ni nedo-
state¢nost a prekvapivé si nestézuji na
dyspnoi. Nutno dodat, Ze tito nemocni
trpi mimo hypoventilace také rdzné in-
tenzivni OSA nebo i CSA.

Slozita je diferencidlni diagndza OSA
a groaningu, coZ jsou opakované pro-
dlouzené vydechy s vokalizaci. Ta ma
charakter mruceni a je pro okoli nepfi-
jemnéjsi nez chrapani. Groaning vede
nékdy také k denni spavosti. Diagndzu
groaningu potvrdi jen videopolysomno-
grafie [37].

Komorbidita OSA

OSA je nezavisly rizikovy faktor hyper-
tenze a hypertenze je castd komorbi-
dita OSA. Asi 30 % nemocnych se sys-
témovou hypertenzi ma OSA a asi 50 %
nebo i vice nemocnych s OSA ma systé-
movou hypertenzi. Nékolik populacnich
studii dokazalo, Ze pravdépodobnost vy-
skytu hypertenze se zvy3uje s intenzitou
OSA méfenou AHI. Hypertenze u OSA se
vysvétluje opakovanymi vzestupy tonusu
sympatiku pfi probuzenich a probouze-
cich reakcich. Druhym etiologickym fak-

torem vzniku komorbidni hypertenze
jsou vy3si no¢ni hladiny vazoaktivnich
hormon, jako jsou renin, angioten-
zin Il, aldosteron, siflovy natriureticky
hormon, mozkovy natriureticky hormon
a endotelin 1. Dalsim faktorem je rozvoj
arteriosklerotickych zmén pri OSA [38].
V ceskych zemich vztah OSA a hyper-
tenze studovali Moran et al [39].

Populac¢ni studie Sleep Heart Health
Study prokazala, Ze OSA je spojena
s 2,4krat vyssim rizikem srdec¢niho se-
Ihani [40]. Zjistény vyssi vyskyt infarktd
myokardu u nemocnych s OSA je spo-
jovan s levostrannym komorovym af-
terloadem, sympatoadrenalni stimulaci,
postapnoickou tachykardii a vétsim vy-
skytem arteriosklerézy u OSA. OSA je
také asociovana s ¢astéjsi no¢ni srde¢ni
ischemii a s poruchami srdecniho
rytmu [14,38]. U nemocnych s neléce-
nou OSA je vyssi riziko rekurence si-
rnové fibrilace po kardioverzi [41,42].
Nemocnym s OSA kolisa tlak v plicnici
paralelné s apnoemi, coZ postupné vede
k trvalé plicni hypertenzi. Podle Své-
tové zdravotnické organizace poruchy
dychéni vazané na spanek jsou druhou
nejvyznamnéjsi pricinu plicni hypertenze
[43]. Plicni hypertenze se vyskytuje podle
riznych studii u 15-70 % nemocnych
s OSA, je vétSinou mirnd a jen vzacné
vyvolad cor pulmonale na rozdil od syn-
dromu hypoventilace-obezita. Na vzniku
plicni hypertenze se podileji hypoxie, hy-
perkapnie, zmény nitrohrudniho tlaku
a endotelidiIni dysfunkce.

Nékolik studii prokazalo vyssi vyskyt
cévnich mozkovych ptihod (CMP)
u skupin nemocnych s tézkou OSA a ¢as-
t&jSi pfitomnost apnoi u nemocnych po
CMP. Nemocni po CMP s apnoemi ve
spanku maiji horsi prognézu. Prvni prace
naznacuji i pfiznivy vliv aplikace trvalého
pretlaku (CPAP) u nemocnych po CMP
s apnoemi, jakkoliv aplikace CPAP bez-
prostfedné po cévni mozkové piihodé
je nadro¢na pro nemocného i pro perso-
nal a mnohdy neni mozné dosdhnout
dostatecné spoluprace. Asociace CMP
a OSA je zfejmé plsobena vice faktory,
které se pfi OSA zvysené vyskytuji, jako
jsou hypertenze, zmény mozkové he-
modynamiky, paradoxni embolizmus,
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srdecni arytmie, hyperkoaguabilita, ak-
celerovana ateroskleréza a také zmeény
nitrolebniho tlaku [28,38,44-47].

Soucasny pohled fadi OSA mezi vyvo-
lavajici faktory metabolickych onemoc-
néni, z nichzZ je nevyznamnéjsi diabetes
mellitus Il. typu — DM Il [48]. Pfiméfeny
spanek je ddlezity pro homeostdzu me-
tabolizmu glukézy. OSA je nezavisly ri-
zikovy faktor pro DM II. OSA zhorsuje
inzulinovou rezistenci a l1écba CPAP ji na-
opak zmensuje. Z druhé strany nemocnf
s diabetem maji vétsi tendenci k po-
ruchdm dychani ve spanku, zejména
k Cheyne-Stokesovu dychani. Nemocni
s OSA casto trpi dyslipoproteinemii,
mivaji vyssi urikemii a splnuji kritéria
metabolického syndromu. U nemoc-
nych s OSA jsou zvyseny C reaktivni pro-
tein, interleukin 6, tumor necrosis factor
alfa a leptin (a to pfimo Umérné mnoz-
stvi apnof a hypopnoi za hodinu spanku).
Hladiny téchto zanétlivych faktord se
pritom aplikaci CPAP snizuji. Jejich nad-
mérny vznik je dadvan do souvislosti
s opakovanymi cykly hypoxie-reoxyge-
nace a s uvolflovanim volnych kysliko-
vych radikalt v adipocytech a v cévni
sténé. U OSA byla popséna vy3ssi hladina
homocysteinu a zvy3ena agregabilita eryt-
rocytl [49]. OSA vyvoldva endotelovou
dysfunkci a zrychluje vznik arterioskle-
rézy. Byla opakované prokdzana veétsi in-
timomedialni Sitka na karotidach u ne-
mocnych s OSA nezZ u zdravych kontrol,
a to i u nemocnych s lehkou OSA [50].

Spankova apnoe dle nékolika stu-
dif facilituje vznik epileptického za-
chvatu nebo interiktalnich epileptickych
projevl [51,52] a efektivni Ié¢ba nemoc-
nych s dekompenzovanou epilepsii a ap-
noemi vedla u poloviny z publikovanych
nemocnych k vyznamnému zmenseni
poctu zachvatU.

OSA mUze facilitovat no¢ni pomoco-
vani a projevy parasomnif z poruchy pro-
bouzeni z NREM spdnku. To se v3ak tyka
prevazné déti.

Kardiovaskularni

souvislosti CSA

Pfestoze Cheyne-Stokesovo dychani je
¢astou komplikaci srde¢niho selhant,
malokdy se na né pomysli. Pfitomnost

Tab. 5. Kontraindikace CPAP.

Dlouha vlajici epiglotis.

Rekurentni sinusitidy a mediootitidy.

osobou.
Nezdjem o léceni.

Komunikace dychacich cest s nitrolebnim prostorem, pneumocefalus, likvorea,
fraktura baze lebnf a nejasna zranéni obliceje a dychacich cest.

Alergie na hmotu masky a jiné materidly pfistroje.

Neschopnost obsluhy pfistroje bez spolehlivého zabezpeceni této péce jinou

poruchy dychani ve spanku jednoznacné
zhorsuje vyhled nemocného a aplikace
bézné lécby srde¢niho selhdni nevede
vzdy k vymizeni CSA [19].

Léceni OSA

1. Opatieni v oblasti zivotospravy

se tykaji prakticky vsech

nemocnych s OSA:

* nepozivat alkohol pred spanim.

¢ nekoufit. Zlepseni OSA nastava az po
letech. Bezprostifedné se nemocnému
prechodné zhorsi vigilance a trvani
apnoi.

e dodrzovat pravidelnou, pfimérené
dlouhou dobu spanku.

e zajistit vhodnou polohu ve spanku,
pokud jsou apnoe pfitomny prevazné
v poloze na zadech. Tento postup to-
leruji jen néktefi nemocni.

2. Redukce ptipadné

nadhmotnosti:

e zhubnuti je velmi dllezity postup lé-
Ceni. Zejména v pripadé velice obéz-
nich nemocnych s tézkym OSA prindsi
vyznamné zlepSeni. Hubnout by méli
i obézni apneici léceni jinou metodou.
Zhubnuti vétSinou nevede k Uplnému
vymizeni OSA.

3. Trvaly pretlak v dychacich

cestach (CPAP)

e CPAP je nejucinngjsi z lécebnych me-
tod a jeho Ucinek je dobre dokladovan
[28]. Princip Ucinku CPAP spociva v eli-
minaci obstrukce HCD zvysenim intra-
lumindlniho tlaku. Zafizeni pro léceni
CPAP sestava z fizené turbinky spojené
s pacientem hadici a nosni maskou.
V masce je kalibrovana odporova stér-
bina, kterou odchazi trvale vzduch,

vCetné vydechovaného vzduchu. Tur-
binka je fizena tak, aby tlak v dychacich
cestach byl v prabéhu celého decho-
vého cyklu stabilni. PFi spravné nasta-
veném CPAP nejsou apnoe, hypopnoe,
dychaci zvuky ani probouzeci reakce.
Noc¢ni spanek ma normdlni strukturu,
neni dennf spavost a denni Unava a ko-
gnitivni vykon neni snizeny. Kardiovas-
kularni parametry a rizika se normali-
zuji, nevyskytuje se noc¢ni polyurie.

Limitujicim momentem dostate¢ného
pouzivani jsou problémy s maskou,
proto jejimu vybéru musi byt vénovana
znac¢na pozornost. V pripadé, ze CPAP
vede k ranni rymé a nebo pocitu vysu-
Seni HCD, je moZné do systému zaradit
zvlh¢ovac.

Alternativni postup pfi netoleranci
CPAP (napf. v pfipadé netolerance vy-
sokého pretlaku, kombinace s CHOPN,
kombinace s nervosvalovym onemoc-
nénim) je léceni dvojuroviiovym pretla-
kem v dychacich cestach — Bi-level Posi-
tive Airway Pressure = BiPAP (neinvazivni
ventila¢ni podpora), kdy inspira¢ni tlak
je shodny s tlakem CPAP a exspiracni je
nizsi [53], pfipadné pfistroji CPAP s auto-
matickym malym poklesem tlaku pfi vy-
dechu (C-flex).

Pfiznivy efekt spravné nastaveného
CPAP si nemocny vétsinou uvédomuje
jiz po prvni noci. Zjisténi optimalniho
pretlaku CPAP (titrovani CPAP) se pro-
vadi bud pfi jednonod¢ni polysomno-
grafii, nebo asi tfi noci autotitrujicim
se CPAP. Minimdlni doba pouziti CPAP
nezbytna pro dosazeni terapeutického
efektu neni presné stanovena. Arbit-
rarné je pouzivana hranice 25-28 hod
tydné. Je mnoho technik, jak zvySovat
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adherenci k CPAP [54], ale nejdulezitéjsi
je Casty kontakt s nemocnym. Kontrain-
dikace CPAP shrnuje tab. 5.

CPAP mUze mit i nezadouci Ucinky:
Probuzenf (jejich mnoZstvi je vSak mensi
nez pti nelécené OSA). Otlaky az deku-
bity od masky. Suchost v HCD a ranni
serdzni ryma, kongesce nosni sliznice,
konjunktivitida; vzdcné aerofagie. Ne-
mocné a jejich partnery nékdy obtézuje
hluk pfistroje; vétSinou viak méné nez
explozivni chrapani pred lécbou [14].

Pokud i pfi sprdvné nastaveném re-
Zimu CPAP a dobré adherenci k pfistroji
pretrvava spavost a jsou vylouceny jiné
pficiny spavosti, je mozné bdélost pod-
pofit modafinilem [55]. V CR je v této
indikaci oprdvnén modafinil predepi-
sovat lékaf z pracovisté se spankovou
laboratofi.

4. Mechanické rozsifeni

dychacich cest

e prakticky pfichdziv Gvahu ortodontické
|éCeni snimacimi aparatky. Jsou ucinné
zejména proti chrapani a mirné OSA
s retropozici kofene jazyka [14].

5. Chirurgické postupy

léceni OSA

e chirurgické léceni je indikovano v pfi-
padé odstranitelné anatomické abnor-
mity. Indikace k operativnim zasahm
pfi OSA podle charakteru anatomic-
kych abnormit se fidi tzv. Stanfordskym
protokolem[14]. Nejdulezitéjsijsou na-
sledujici vykony:

1. Samostatna tonzilektomie a ade-
notomie jsou indikovany vyhradné
v détském véku.

2. Uvulopalatofaryngoplastika (UPPP)
nejen redukuje tkan hitanu, ale také
ji zpeviuje vznikajici jizvou. Zlep-
Seni nemusi byt ve viech pfipadech
kompletni a je nutno pocitat s moz-
nosti recidivy v nasledujicich letech.
UPPP se hodi pro nemocné s mir-
nym anebo stfednim OSA, ktefi nej-
sou velmi obézni a nemaji dalsi cho-
roby. Pokud je soucasné zmenseny
retroglosicky prostor, nebyva ope-
race ucinnd. Je treba vzit v Gvahu,
Ze UPPP mUZe nasledné zkompliko-
vat aplikaci CPAP [56].

3. Laserova uvulopalatoplastika (Laser
Assisted Uvulopalatoplasty — LAUP) —
odstranéni ¢asti mékkého patra
a jeho nasledné zpevnéni zajizve-
nim. Vyhoda LAUP spociva v moz-
nosti ambulantniho provedeni. U¢in-
nost této metody byla prokdzana
pouze pfi lé¢eni ronchopatie. V pfi-
padé OSA se neindikuje.

4. Rekonstrukeni vykony na dolnf
a hornf Celisti:

a) predsunuti m. genioglossus (Genio-
glossus Advancement)

b) mandibularni pfedsun (Mandibular
Advancement — MA)

¢) maxilomandibuldrni pfedsun (Ma-
xillo-Mandibular Advancement —
MMA) je kombinace MA a posunu
horni Celisti vpred proti bazi lebni.
U indikovanych nemocnych je MMA
témér stoprocentné Uspésna.

5. Radioablace korene jazyka, mék-
kého patra (a zbytnélych nazélnich
skofep). Pouziva se ve vybranych pri-
padech k uvolnéni dychacich cest.

6. Tracheotomie: mutilujici vykon,
ktery v3ak projevy a dusledky OSA
zcela anuluje. Po objevu CPAP se
neprovadi.

7. Septoplastika: pfimo neovliviiuje ty-
pickou obstrukci HCD ve spanku, ale
je Casto nezbytna pro aplikaci dalSich
lécebnych postupd, zejména CPAP.

OSA predstavuje zvysené riziko pfi cel-
kové anestezii. V pooperacnim obdobi
je tfeba zvy3eny dohled a monitorovani.
Pokud je nemocny lé¢en CPAP pred ope-
racnim vykonem, je vhodné po extubaci
nemocnému aplikovat CPAP. Rizikové
mUZe byt podavani anxiolytik k navozeni
spanku (napt jako premedikace nebo po
vykonu na podporu spanku).

Zadna farmakologicka 1é¢ba OSA ne-
existuje [57].

Terapie CSA

a Cheyne-Stokesova dychani

1. Lécba potencidlnich zdravotnich vy-
volavajicich/zhorsujicich momenta:
srdecni slabost, obezita, obstrukce
HCD.

2. CPAP je u nékterych nemocnych
s CSA Ucinny, protoZe iniciaci cen-

tralnich apnoi mdZe vyvolavat ko-
laps hltanu a CPAP mUze také zlep-
Sit PaCoO,.

3. Kyslik béhem spanku vede ke zlepsent,
protoze brani vzniku hypoxif a tak sta-
bilizuje fizeni dychani pfi spanku.

5. Acetazolamid v davce 4 x 250mg/den.

Asi 20 % pripadd CSA se zlepsi spon-
tdnné [12,14,58,59].

Zaveér

Nase znalost OSA (méné i CSA) je stale
vice zalozena na dutkazech, které pfi-
nasi odborné pisemnictvi. Pocet pub-
likaci o spankové apnoi podle ISI WEB
of Science Database narlstd exponen-
cidlné. Analyza bibliometrickych udajt
za posledni léta naznacuje, ze vyzkum se
bude v nasledujicich letech vénovat vlivu
léceni spankové apnoe na jeji kardiovas-
kularni dusledky a patofyziologickym
mechanizmdm kardiovaskularni komor-
bidity OSA [1]. Neurolog by mél vnimat
OSA zejména jako rizikovy faktor vzniku
cerebrovaskularniho onemocnéni a jeho
komplikaci, provoka¢ni moment epi-
leptického zachvatu, riziko prohloubenf
ventila¢ni insuficience u neuromuskular-
nich onemocnéni ve spanku a jako moz-
nou pficinu kognitivniho deficitu. CSA
muUZe byt komplikaci CMP a dtsledkem
kmenové léze.
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Védomostni test

1. Obstruk¢ni spankova apnoe neni
rizikovym faktorem vzniku:

a) hypertenze

b) chronické obstrukéni plicni nemoci

c) arteriosklerdzy

d) cukrovky 2. typu

e) cévni mozkové piihody

2. Prevalence klinicky vyznamné ob-
struk¢ni spankové apnoe dospélého
véku je pfiblizné:

a) mensinez 1 %

b) 1-2 %

Q) 2-4 %

d) 4-6 %

e) 6-10 %

3. K rozvoji obstrukéni spankové
apnoe napomaha:

a) hypotyredza

b) tabakizmus

C) obezita

d) cervikalni myelopatie

e) nervosvalové nemoci

4. Zakladni kvantifikace intenzity

obstrukéni spankové apnoe je zalo-

Zena na:

a) primeérné saturaci hemoglobinu
kyslikem

b) mnozstvi poklest saturace hemoglo-
binu kyslikem

€) méfeni denni spavosti

d) na mnozstvi apnoi a hypopnoi za ho-
dinu spanku

e) na poctu probouzecich reakci vyvolanych
respiracni udalostf za hodinu spanku

5. Diagnézu obstrukéni spankové
apnoe lze stanovit v pfipadé
zjisténi:

a) opakujicich se poklest saturace he-
moglobinu kyslikem v poctu pét za
hodinu spanku a anamnéze nad-
mérné denni spavosti

b) obstrukénich apnoi a hypopnoi v po-
¢tu pét za hodinu spanku

) obstruk¢nich apnoi a hypopnof v po-
Ctu pét za hodinu spanku a ana-
mnéze nadmérné denni spavosti

d) obstruk¢nich apnof a hypopnoi v po-
¢tu 15 za hodinu

e) obstruk¢nich apnof a hypopnoi v po-
¢tu pét za hodinu a zjisténi hypertro-
fie patrovych tonzil nebo jiné zjevné
prekazky v hornich cestach dychacich

6. Mezi rizikové faktory vzniku ob-

struk¢ni spdnkové apnoe patfi:

a) hyperalimentarni obezita

b) no¢ni epilepsie

) parasomnie s poruchou probouzeni
z NREM spanku

d) deprese

e) Shy-Dragerova choroba

7. Centrdlni spankova apnoe véetné
Cheyne-Stokesova dychani se vysky-
tuje spolecné s:

a) obezitou androgenniho typu

b) ikty

o) hypertenzi

d) renalni insuficienci

e) kardidIni insuficienci

8. Pfirozena tendence k periodic-

kému dychani se vyskytuje:

a) pfi usinani

b) pfi REM spanku

) pfi hlubokém NREM spanku

d) pfi pfechodu z NREM do REM
spanku

e) pfi prechodu z REM do NREM spanku

9. Diferencialni diagnostické odli-

$eni no¢niho groaningu proti ob-

strukéni spankové apnoi:

a) nejedna se o apnoi, ale o prolongo-
vany vydech s vokalizaci

b) na polygrafii je prolongovana
hyposaturace

Q) je pfitomny jen v REM spanku

d) je vazany jen na polohu na zadech

e) pokracuje po probuzeni i v bdélosti

10. Mezi lé¢ebné postupy pfi ob-
struk¢ni apnoi patfi:

a) redukce hmotnosti

b) stimulace n. recurens

¢) stimulace n. phrenicus

d) ortodonticka lécba
e) pfimérené dlouhy nocni spanek

11. Princip u¢inku CPAP u obstruk¢ni

spankové apnoe:

a) dychani obohacené smési dychacich
plynt o kyslik a tim stabilizace fizeni
dychani

b) dychani obohacené smési o kysli¢nik
uhli¢ity a nasledna aktivizace chemo-
receptord a nasledné dychaciho cen-
tra v mozku

¢) vhanéni vzduchu do plic a tim vétsi
dechovy objem

d) rozsiteni hornich cest dychacich

e) vydech proti odporu a tim rozsiteni
hornich cest dychacich

12. Nadmérnou denni spavost mUze
vyvolat:

a) obstrukéni spankova apnoe

b) nervosvalové choroby

) periodické pohyby koncetinami ve
spanku

d) no¢ni groaning

e) syndrom obezita-hypoventilace

13. Mezi |é¢ebné metody centrdlni
spankové apnoe véetné Cheyne-Sto-
kesova dychani patfi:

a) aplikace kysliku

b) aplikace smési obohacené o CO,

<) mandibularni protrakce

d) CPAP/BIPAP

e) centralni stimulans modafinil

14. Kontraindikace pouZziti/terapie

CPAP:

a) nadvaha

b) fraktura baze lebni

C) mirna intenzita obstrukcni spankové
apnoe

d) soucasny syndrom obezita-
-hypoventilace

e) opakované rymy

15. Test mnohocetné latence usnuti:
a) hodnoti tendenci usnout v denni dobé
b) hodnoti tendenci usnout béhem

24 hod
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C) sestava z péti méreni

d) pouziva videozaznamové hodnoceni
stavu bdélosti/spanku

e) pouziva opakované subjektivni hod-
noceni tendence usnout

16. Epworthska skala hodnoti:

a) tendenci usnout objektivné

b) tendenci usnout subjektivné

) intenzitu obstrukeni spankové apnoe

d) intenzitu dychacich zvuk (chrapani)

e) kvalitu zivota pfi poruchach dychani
ve spanku

17. Sekundarni centralni spankovou

apnoi mlze vyvolat:

a) hypertenze

b) loZiskova kmenova léze

¢) chronicka obstrukéni choroba
bronchopulmonalni

d) supratentorialni ischemicka cévni
mozkova pfihoda
e) Shy-Dragerova choroba

18. Mezi typické priznaky obstruk¢ni
spankové apnoe nepatfi:

a) nadmérna denni spavost

b) insomnie

€) no¢ni polyurie

d) no¢ni zmatenost

e) dysfagie

19. Mezi typické pfiznaky obstrukéni

spankové apnoe nepatfi:

a) pocit neosvézeni no¢nim spankem

b) kognitivni deficit

C) ranni vomitus

d) intermitentni ronchopatie

e) pocit sucha v hornich cestach dycha-
cich pfi/po spanku

20. Hypertenzi pfi OSA

vyvolava/vyvolavaiji:

a) snizena saturace hemoglobinu
kyslikem

b) probouzeci reakce na konci
apnofi

¢) nadmérnd denni spavost

d) zvy3ena sekrece melatoninu

e) drazdéni receptort v plicich

spravna je jedna nebo vice odpovédi
Za spravné vyreseni testu
ziska resitel 5 kredita CLK.

Test mUZzete vyplnit na:

WWW.CSNN.EU
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