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Poruchy dychani ve spanku
PO poranéni michy

Sleep disordered breathing in spinal cord injury

Souhrn

Prevalence poruch dychani ve spadnku po poranéni michy je vyznamné vyssi nez v bézné populaci.
Davodem jsou pro misni léze charakteristické patologie, které tyto poruchy ovliviuji. Predevsim
je to oslabenf respira¢nich svald a snizeny plicni objem, které se podileji na vétsi kolapsibilité
hornich cest dychacich (HCD) a hypoventilaci ve spanku. Pfevaha parasympatiku pfi poruse
sympatické inervace vede ke kongesci nosnf sliznice se sniZzenou prlchodnosti nosohltanu
a zvysenim odporu HCD. Navic jedinci s misni ézi ¢asto uZivaji sedativni medikaci potencidlné
zhorsujicl dychéani ve spanku, trpf neurogenni obezitou a vyuzivaji ve spanku supina¢ni polohu.
Dasledkem poruch dychéni ve spanku jsou neurokognitivni poruchy a vyssi kardiovaskularni
morbidita. Diagnostika je tak jako v bézné populaci zaloZzend na anamnéze, subjektivnich
dotaznicich a polysomnografickém vysetreni ve spankovych laboratofich, které vétsinou nejsou
pfizplsobené pro klienty se specialnimi potiebami. Proto se ¢astéji vyuzivd domaci monitorace
pomoci jednodussich typd pristrojl. V 1é¢bé stfedné tézké a tézké obstrukéni spankové apnoe
se standardné pouziva terapie pozitivnim pretlakem (PAP) v dychacich cestach. Pres jeji vysokou
uc¢innost je limitem nizka adherence u jedincl s mi3ni 1ézi, pfedevsim tetraplegikd. Alternativnf
[é¢bou pfi intoleranci PAP jsou ustni korektory, které brani kolapsu HCD predsunutim dolni Celisti.
Efektivni jsou rovnéz rezimova opatfent, jako je Uprava zivotospravy, ale i respiracni fyzioterapie.
Zasadnim problémem vsak zUstava nizky zdchyt onemocnéni a s tim souvisejici nedostatec¢na
lé¢ba, coZ vyznamné negativné ovliviuje kvalitu Zivota jedinc s misnf 1ézi.

Abstract

The prevalence of sleep disordered breathing after spinal cord injury is significantly higher than in
the general population. This is due to the pathologies characteristic of spinal cord lesions that affect
these disorders. Primarily, the weakening of the respiratory muscles and reduced lung volume
contribute to the greater collapsibility of the upper airways and hypoventilation during sleep. In
the case of a sympathetic innervation disorder, the predominance of the parasympathetic leads
to congestion of the nasal mucosa, decreasing the patency of the nasopharynx and increasing
the resistance of the upper airways. Additionally, individuals with spinal cord injury often take
sedative medication, potentially worsening breathing during sleep. Frequent neurogenic obesity
or a supinated sleep position are also implicated in sleep-disordered breathing. The consequences
of sleep disordered breathing are neurocognitive disorders and higher cardiovascular morbidity.
Similar to the general population, diagnosis is based on history, subjective questionnaires, and
polysomnographic examination in sleep laboratories, which are usually unsuitable for clients with
special needs. Therefore, home sleep apnea testing using simpler devices is often used. Positive
airway pressure (PAP) therapy is the standard treatment for moderate to severe obstructive sleep
apnea. Despite its high efficiency, low adherence is a limitation in individuals with a spinal cord
injury, especially in tetraplegics. An alternative treatment for those intolerant to PAP is an oral
appliance, which prevents the collapse of the upper airway by advancing the mandible. Lifestyle
changes and respiratory physiotherapy are also effective measures. However, the fundamental
problem lies in the low detection of the disease and the associated insufficient therapy, significantly
impacting the quality of life of individuals with a spinal cord lesion.
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Uvod

Poranéni michy vede k zavaznému neurolo-
gickému postizeni s dopadem na viechny
oblasti kvality Zivota. V CR se dlouhodobé
pohybuje celkovy pocet akutné vzniklych
misnich poranéni mezi 250 a 300 jedinci
rocné. Témér polovina misnich 1ézi se na-
chazi v kréni oblasti [1]. Tito jedinci maji
vyznamnou neuromuskuldrni respiracni
dysfunkci, protoze poranéni kréni michy
ovliviiuje funkci vsech respira¢nich svald.
To je hlavni pfi¢inou vysoké plicni morbi-
dity a mortality. V CR jsou respira¢ni kom-
plikace na prvnim misté v umrti pacientd
s miSni 1ézi, a to jak v akutnim, tak chronic-
kém obdobf [2].

Ve srovnani s béznou populaci uvadi vét-
sina jedincl s poranénim michy $patnou
kvalitu spanku a zvysenou frekvenci span-
kovych poruch. Spanek je neklidny, ruseny
spasmy a potfebou polohovani nebo kate-
trizaci mocového méchyre. Kvalita spanku
mUZe byt také ovlivnéna castou polohou
vleZe na zadech, obezitou ¢i Iéky se seda-
tivnim ucinkem [3]. Zhorsena kvalita spanku
ma negativni dlsledky na denni ¢innosti,
zhorsuje socidlni a pracovni aktivity a v dlou-
hodobém horizontu vede ke zdravotnim
komplikacim, jako jsou psychické poru-
chy, kognitivni deficit nebo kardiovaskularni
onemocneni [4].

Jednim z ¢astych dlvodU zhorsené kva-
lity spanku jsou poruchy dychanfi ve spanku,
vedouci k jeho fragmentaci a k repetitivnim
desaturacim. V literatufe tykajici se pora-
néni michy se setkdvame se tfemi skupinami
pod souhrnnym nazvem ,sleep disorde-
red breathing” (SDB), a to s obstrukéni span-
kovou apnoe (OSA), centralni spankovou
apnoe (CSA) a hypoventilaci vdzanou na
spanek. Byl potvrzen vztah mezi SDB a chro-
nickymi onemocnénimi, jako jsou arteridlni
hypertenze, diabetes, infarkt myokardu a sr-
decniselhanf [5].

Epidemiologie

Zatimco u bézné populace je prevalence
SDB odhadovana na pfiblizné 9-38 % [6],
u 0sob po poranéni michy je vyznamné
vyssi. Autofi Sankari etal. [7] uvadéji pre-
valenci v chronické fazi misni 1éze 77 %.
Vys$si Cetnost zaznamenali u krénich lézf
nez u poranéni v hrudnich segmentech
(93 vs. 55 %). Autori Berlowitz etal. [8] pro-
vedli longitudindlni studii, ve které hodno-
tili vyvoj SDB u tetraplegikll béhem prv-
niho roku po Uraze. V prvnich 48 h nebyly
poruchy zaznamenany u zadného jedince,

ale po dvou tydnech se objevily u 60 % pa-
cientl. Prevalence dosahla vrcholu 3 mésice
od vzniku Iéze, a to v 83 %. Po Sesti mésicich
se snizila na 68 % a po roce od Urazu pre-
trvavala u 62 % jedincU. Graco etal. [5] pro-
vedli systematicke review ke stanoveni pre-
valence SDB u jedinct s tetraplegif. Vysledky
12 studif ukazaly, Zze vice nez 80 % tetraple-
gikd ma alespon mirnou SDB (apnoe-hypo-
pnoe index [AHI] > 5), témér 60 % mé ales-
pon stredni (AHI > 15) a vice nez tfetina trpi
zavaznou SDB (AHI > 30).

Patofyziologie

Nejcastéjsim typem SDB po poranéni michy
je OSA. Ta je charakterizovana opakovanymi
epizodami kompletni (apnoe) nebo ¢as-
tecné (hypopnoe) obstrukce hornich cest
dychacich (HCD) béhem spanku pfi zacho-
vaném dechovém Usili hrudniku ¢i bricha.
Viysledkem je prerusenf ventilace, pokles sa-
turace krve kyslikem (O,) a vzestup parcial-
niho tlaku oxidu uhli¢iteho (CO,). Na konci
apnoe a hypopnoe dochdzi k mikroprobou-
zeci reakci provazené vzestupem srdecni
frekvence, arteridlniho tlaku a nasledné ak-
tivaci faryngedlnich svald, které oteviou dy-
chaci cesty, a obnovi se dychdni, mnohdy
s doprovodnym fenoménem inspira¢niho
zachrdpani. Nasledujici kompenzacni dechy
normalizuji parcialni tlaky O, a CO, a pacient
rychle znovu usina [9].

Centralni spénkova apnoe se déli na pri-
marni a sekundarni. Primarni forma je zpd-
sobend nestabilitou centrainiho fizeni dy-
chanf pfi prechodu z bdélosti do spanku.
Chronicky zvysena ventila¢ni odpovéd na
CO, vede pfi vzristajicim PaCO, k prestrelent
ventilace a nasledné hypokapnii, kterd vede
k centrdlnf apnoi. Sekundérni forma ma né-
kolik podtypt. CSA pfi periodickém Cheyne-
-Stokesové dychani se v ddsledku zmeény cit-
livosti chemoreceptord vyskytuje u pacientd
se srdecnim selhanim nebo CMP [10]. U osob
s misni 1ézf se mUze rozvinout CSA bez pfi-
tomnosti Cheyne-Stokesova dychani. PFici-
nou je svalovd slabost hrudniku se zacho-
vanou prichodnosti HCD. Poklesy saturace
byvaji méné vyrazng, zato kolisani pCQO, je
naopak vyraznéjsi, coz dale vede ke zvyso-
vani frekvence apnof pfi prehnaném snizeni
hladiny pCO, doprovézeném dtlumem de-
chového centra [9]. CSA mUZze byt také vy-
voldna uzivanim nékterych farmak, ktera
zpUsobuji Utlum dechovych center a snizuijf
reaktivitu na hyperkapnii [11].

Hypoventilace souvisejici se spankem
se projevuje snizenou minutovou venti-

laci a vzestupem pCO, béhem spanku nad
45 mmHg. Chronickd hyperkapnie muaze
vést az k rozvoji hyperkapnického respirac-
niho selhanf [12]. U pacientl po poranéni
michy se na hypoventilaci ve spanku podili
predevsim neuromuskuldrni deficit, porucha
sympatické inervace, ale také zmeény v akti-
vité chemoreceptor( [13].

P¥iciny SBD spojené s misni lézi
Ddvody vyznamné vyssi prevalence SDB
u jedincd po poranéni michy jsou dany
kombinaci specifickych faktord, které tyto
poruchy ovliviiuji. S vyssi Urovni motoric-
kého deficitu se zhorsuji dysfunkce respirac-
nich svalQ, mechanika hrudni stény, snizuje
se plicni objem a snizuje se ventilace béhem
spanku. Pfevaha parasympatické inervace
ovliviuje tonus dychacich cest ve smyslu
bronchokonstrikce. Casto uzivanou medi-
kaci jsou léky, které mohou ovlivnit respi-
racni centrum. Navic se na SDB mohou podi-
let i faktory vyskytujicf se v béZné populadi,
jako jsou obezita nebo supina¢ni poloha ve
spanku [14].

Oslabenf respiracnich svald mize vést
k selhdni ucinného proudéni vzduchu
béhem spanku. Udrzenf volnych dychacich
cest béhem ventilace vyZaduje koordinova-
nou kontrakci dilata¢nich svalt HCD a inspi-
racnich svall. Snizené respiracni Usili kvl
zhorsené funkci inspiracnich svalQ a snizené
plicni objemy meénf trakenf sily, které udrzuji
napéti v HCD pomoci kaudélniho posunu
trachey. Chronické snizenf plicnich objemt
tak mdze vést ke zvysené kolapsibilité HCD
a prispivat ke zvysené prevalenci OSA [15].
Navic je snizenf funkce respira¢nich svall
u tetraplegik zodpovédné za hypoventilaci
ve spanku [7].

Zvysend kolapsibilita HCD hraje dUlezi-
tou roli v patogenezi OSA u bézné populace.
Ukazatelem kolapsibility je zvyseny kriticky
uzaviraci tlak (Pcrit). Autori Sankari etal. [16]
zjistili, Ze pacienti s kréni i hrudni misni 1ézi
méli zvyseny pasivni Pcrit proti zdravym
kontrolnim subjektdm.

Zvysena kongesce nosnf sliznice je béz-
nym projevem u jedincl s poranénim michy
v kréni a horni hrudni pétefi. Vlivem ztraty
descendentni kontroly sympatiku dochazi
k prevaze parasympatiku, ktery zpUsobf va-
zodilataci a ztlusténi nosni sliznice, coz snizi
prichodnost nosohltanu a zvysi odpor
v HCD. Zvyseny nosni odpor zvysuje kolap-
sibilitu HCD [17].

Svaly dilatujiciHCD v¢. nejvétsiho z nich, m.
genioglossus, jsou stéZejni pro udrzeni pri-
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chodnosti HCD. Negativni tlak béhem na-
dechu zpUsobuje ziuzeni HCD. CentraInf i re-
flexni aktivace faryngeélnich svalli poméha
udrzet dychaci cesty oteviené. Autofi Wije-
suriya etal. [18] sledovali reflexni odpovéd m.
genioglossus na negativni tlak v HCD u te-
traplegikl a zdravych subjektl s OSA. Zjis-
tili vyznamny rozdil v reflexni odpovédi mezi
obéma skupinami, kdy u tetraplegikd byl re-
flex zpozdény az zcela vymizely.

Jednim z nejvyznamnéjsich rizikovych fak-
torl pro rozvoj OSA je obezita. U jedincl
s misni 1ézf se ¢asto rozviji tzv. neurogennf
obezita, kterd je disledkem metabolickych
zmén po poranéni michy, jako jsou sarkope-
nie, osteoporoza, anabolicky deficit, sympa-
tickd dysfunkce, systémovy zanét a porusend
energetickd rovnovaha [19]. Autofi Burns
etal. [20] hodnotili vztah mezi indexem té-
lesné hmotnosti (body mass index; BMI)
a OSA u paraplegikl a tetraplegikd. Jejich vy-
sledky ukazuji, Ze u paraplegikl mtze byt
obezita hlavni pficinou OSA tak jako v bézné
populaci, zatimco u tetraplegikli se na OSA
vyznamné podileji i jiné rizikové faktory.

Pacienti po poranéni michy také casto
uzivaji medikaci, kterd ma potencialné ne-
gativni vliv na dychani ve spanku. Jedna se
napf. o analgetika, psychofarmaka, myore-
laxancia nebo antiepileptika. Opakované
byl sledovan vztah mezi uzivanim opioid-
nich analgetik a pfitomnosti CSA v bézné
populaci [21]. U pacientl s OSA bylo pro-
kdzano, Ze uzivani benzodiazepind je pro-
vazeno zvydenym rizikem respiracniho se-
Ihdni [22]. Nicméné autofi Berlowitz etal. [23]
nenalezli vztah mezi uzivanim benzodiaze-
pind a OSA u tetraplegikl. Nékolik studif se
vénovalo sledovéni vlivu antispastické me-
dikace na OSA u jedinct s misni lézi. Napr.
autofi Burns etal. [24] zjistili pozitivni korelaci
mezi davkou baklofenu a zavaznosti apnoe
a hypopnoe, i kdyz se jednalo o maly sou-
bor pacientd.

Zdravotni dusledky

Nelécené SDB jsou v béZné populaci spo-
jené predevsim se zvysenym rizikem kar-
diovaskuldrnich onemocnéni a neuroko-
gnitivnimi poruchami. Ty jsou zptsobené
fragmentaci spanku a intermitentni hypo-
xif. Autofi Sajkov etal. [25] hodnotili kogni-
tivni funkce u 37 tetraplegickych pacientd
se SDB. Kognitivni funkce nejvice ovlivnéné
noc¢ni desaturaci byly pozornost, koncent-
race, pameét a uceni. Pretrvavajici kognitivni
porucha mdZe navic limitovat tyto jedince
v pracovnich a socidlnich aktivitach [26].

Casto je popisovand souvislost mezi SDB
a arteridIni hypertenzi, fibrilaci sini, ische-
mickou chorobou srde¢ni, srde¢nim selha-
nim a tromboemboli, ale i CMP. Autofi Burns
etal. [20] sledovali faktory spojené se spéan-
kovou apnoe u 53 muzd s misni [ézf a potvr-
dili vyznamny vztah mezi spankovou apnoe
a arteridIni hypertenzi. Autofi Squair etal. [27]
sledovali riziko CMP u jedincl s poranénim
michy, ktefi méli SDB. Zjistili porusenou ce-
rebrovaskuldrnf reaktivitu, kterd je vyznam-
nym rizikovym faktorem pro rozvoj CMP.

SDB jsou také spojovany se zvysenym rizi-
kem rozvoje dekubitl. Hypoxémie jako dd-
sledek spankové apnoe muze zhorsit hypo-
xicky Ucinek tlaku a stfiznych sil na mékké
tkdné. Oxidativni stres, ktery mdze vznikat
pfi prudkych zménach okyslicenf v zavis-
losti na zménach dychani, poskozuje mékké
tkédné volnymi radikély a mze se tak podilet
na poskozeni tkani nebo zpomaleném ho-
jeni koznich defektd [28].

Diagnostika

Diagnostické pfistupy vyuzivané pfi SDB se
standardné soustfedi na symptomy, které
tyto poruchy doprovazeji. Primérni je ana-
mnéza zaméfend na nocni a dennf pfiznaky
a na komorbidity. Ke zhodnoceni rizika SDB
|ze pouzit dotazniky, které mohou slou-
Zit jako screeningové nastroje pro prvni za-
chyt onemocnéni nebo mohou odrazet
efekt pouzitych lécebnych metod. Nejcas-
téji jsou vyuzivany dotazniky STOP-Bang,
Berlinsky dotaznik a Epworthska skala spa-
vosti (ESS). | kdyZ ma vétsina dotaznikd ome-
zenou schopnost identifikovat u pacientd
s midni [ézi zadvaznost SDB, mohou nasmeé-
rovat zdravotniky k dalSim vy3etfovacim me-
toddm. Autofi Graco etal. [29] zavedli dvou-
fazovy model sestavajici z dotazniku SOSAT
(Screening for OSA in Tetraplegia) a no¢ni
oxymetrie, ktery je dostatecné citlivy pro za-
chyt OSA u spindlnich pacient.

Zlatym standardem v diagnostice SDB
je polysomnografie (PSG), kterd zazname-
nava spankovou aktivitu pomoci kombi-
nace parametrd, a to EEG, EKG, EMG, de-
chového Usili, proudu vzduchu pfed nosem
a Usty, saturace krve O, a dalSich [30]. Nevy-
hodou je, Ze toto vysetieni probiha ve span-
kové laboratofi. Alternativou je domaci mo-
nitorace (Home Sleep Apnea Testing; HSAT)
pomoci jednodussich typt pfistroji se za-
znamem nizsfho poctu respiracnich para-
metrl. Doporuceni American Academy of
Sleep Medicine (AASM) umoznujf vyuzit do-
macf testovani pomoci technicky odpovida-

jicich pfistrojd k diagnostice OSA u nekom-
plikovanych dospélych pacientl s pfiznaky,
které ukazujf na zvysené riziko stfednf nebo
tézké poruchy [31]. Tyto vysetfovaci tech-
niky ovsem nepodavaji informaci o pribéhu
spanku a nejsou vhodné pro diagnostiku
CSA alehci OSA.

U jedincl se suspektni no¢ni hypoventilaci
je doporucena monitorace pCO,. Standardné
se pCO, hodnoti vysetfenim krevnich plynd
z arteridInf krve. Tato metoda je nicméné in-
vazivni, a proto nevhodna v bézné klinické
praxi. Alternativou je no¢ni neinvazivni moni-
torace pCO, pomodi transkutanni kapnomet-
rie (TcCO,). Autofi Berlowitz etal. [32] zhodno-
tili korelaci mezi TcCO, a vysetfenim arteridInf
krve u jedinct s misni 1ézi a potvrdili G¢innost
této metody pro sledovani zdvaznosti hypo-
ventilace i efektu Iécby.

Diagnosticka doporuceni

pro jedince s misni lézi

| pfes vysokou prevalenci SDB u populace
s misnf lézi dosavadni prlizkumy naznacuji,
7e pouze Ctvrtina téchto jedincl je ade-
kvatné diagnostikovana. Dlvodem je pre-
devsim Spatnd dostupnost vysetfeni a nizka
motivace klientd. Vétsina jedincl tak zU-
stava nelécend, coz vyznamneé zhorsuje je-
jich kvalitu Zivota a zvysuje riziko zavaznych
komplikaci [5].

Polysomnografie vyzaduje prespani ve
spankové laboratofi a pfipojeni na multi-
kanalovy polysomnograf. Standardni span-
kové laboratofe nicméné nenabizeji zdzemi
pro tento typ klient(l. Kromé bezbariérového
pfistupu je tfeba specidlni polohovaci lGzko
s antidekubitni matraci a Skoleny perso-
nal [33]. Daldi prekazkou je negativni nasta-
ven( klientl s misnf lézi vici takovému zpQ-
sobu vysetfeni z dGvodU ciziho prostredi,
nutnosti preruseni zavedenych stereotypd,
feseni dopravy s asistenci apod. Proto se
stale ¢astéji vyuzivd moznosti HSAT, napt. li-
mitované polygrafie v.domdacim prostredi
nebo v zafizenich, které zajistuji speciali-
zovanou péci o klienty po poranéni michy
(obr. 1). Vyhodna je kombinace domdaci limi-
tované polygrafie a TcCO, [34].

Autofi Graco etal. [35] popsali model
screeningu, diagnostiky a Ié¢by nekompliko-
vané OSA ve trech spinalnich centrech v rliz-
nych zemich. Diagnostika probihala pomoci
noc¢ni oxymetrie nebo polygrafie v kom-
binaci s TcCO,. Potvrdili pouzitelnost feseni
SDB ve spinalnich centrech s multidisciplinér-
nim tymem bez potieby odesilat pacienty do
specializovanych spankovych laboratofi.
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Obr. 1. Zaznam vysetieni limitovanou polygrafii 45letého pacienta s neurologickou Urovni [éze C7 s BMI 36, s ndlezem tézké OSA

(AHI 53,3; ODI 51,3; Sp0O, 92,6 %).

Z&znam zobrazuje obstrukéni spankovou apnoe (oranzove), desaturace (zelené), vzestupy srdec¢ni frekvence na konci apnoe. Zachycené pa-
rametry jsou dychaci zvuky, proud vzduchu, pohyby hrudniku, pohyby bficha, saturace O,, srdecni frekvence a poloha téla.

AHI — apnoe-hypopnoe index; BMI —

body mass index; ODI —

Oxygen Desaturation Index; OSA — obstrukeni spankova apnoe

Fig. 1. Limited polygraphy examination recording of a 45-year-old patient with a neurological level lesion at C7 with a BMI of 36 and
a finding of severe OSA (AHI 53.3; ODI 51.3; Sp0O, 92.6%).
The recording illustrates obstructive sleep apnea (in orange), desaturation events (in green), and increases in heart rate at the end of ap-

nea. The captured parameters include breath sounds, airflow, chest movements, abdominal movements, O, saturation, heart rate, and body

position.
AHI — apnea-hypopnea index; BMI —

Lécba

Terapie SDB je dlouhodobé zavedend
v bézné populaci. Vybér vhodné [é¢by se fidf
typem respiracni poruchy a pfitomnostf ko-
morbidit (tab. 1). Pro stfedné téZkou a tézkou
OSA je prvni volbou terapie pozitivnim pre-
tlakem v dychacich cestach (PAP). Nejcastéji
se vyuziva trvaly pretlak (CPAP), pfipadné bi-
fazickd ventilace pozitivnim tlakem (BiPAP).
Pfi intoleranci PAP je u lehké a stfedni OSA
alternativou pouziti Ustnich korektor, které
rozsifi HCD predsunutim spodnf celisti. Dalsi
metody |écby jsou rlzné typy operacnich
vykon( v oblasti HCD. DileZita jsou takeé re-
Zimova opatfeni a fyzioterapie [36].

K lé¢bé CSA se pouzivé adaptivni servo-
ventilace (ASV). Jedna se o bifézickou venti-
laci, pfi které dochazi k automatické adaptaci
tlakové podpory pfi kazdém nadechu podle
vlastniho Usili pacienta [10]. U pacient( s pre-
vazujicimi pfiznaky hypoventilace je nejcas-
téji predepisovana neinvazivni ventilace
BiPAP ST, pfipadné BiPAP VAPS, ktera zajis-

body mass index; ODI -

tuje stabilni dechovy objem. Autofi Brown
etal. [37] prokézali efekt BiPAP VAPS na
zlepseni no¢ni hyperkapnie u 77 % jedincu
s misni 1éz.

Dalsi ¢ast se vénuje terapii OSA u jedincl
s misnf 16z, kterd je tak jako u bézné popu-
lace nejcastéji zastoupenym typem SDB.

Terapie pozitivnim pretlakem

Nejvice uzivand metoda v [é¢bé OSA je CPAP
a jako takova je povazovana za zlaty stan-
dard pro lé¢bu stfedni a tézké formy také
ujedincl s misni lézi [26]. Efekt CPAP spociva
v eliminaci obstrukce HCD pomoci zvyseni
intralumindrniho tlaku. Jednim z hlavnich li-
mitd [é¢by pomoci CPAP je nizkd adherence,
zvIasté u tetraplegikl. DGvodem je prede-
vsim porucha hybnosti hornich koncetin,
kterd zhorsuje manipulaci s maskou a zvy-
Suje tak potfebu asistence. Dalsim limitujicim
faktorem muze byt zvysend kongesce nosni
sliznice nebo klaustrofobie z masky [33].
Graco etal. [38] u 16 tetraplegikl po jed-
nom mesici terapie pomoci CPAP zazname-

Oxygen Desaturation Index; OSA — obstructive sleep apnea

nali adherenci 38 % a po Sesti a 12 mésicich
pouze 25 %.

Pro zvyseni adherence jedincl s misni |ézf
k lécbé CPAP je klicovych nékolik faktord,
které se prolinaji s faktory u bézné popu-
lace. Pacient musf porozumeét patofyziologii
OSA a jejim symptomdm a uvédomit si ne-
gativni dopad OSA na zdravf a kvalitu svého
Zivota. Pokud pacient Zije s partnerem ¢i
partnerkou, je tfeba je zapojit do konzultaci,
protoze mohou byt jak prekdzkou, tak faci-
litdtorem procesu. Je zfejmé, Ze jedinci s te-
traplegif potfebuji intenzivnéjsi podporu po
del3f dobu, aby jim pomohla pfekonat zatéz
spojenou s pouzivanim CPAP a vnimat pfi-
nos lécby [38].

Terapie ustnimi korektory

Alternativni metodou k pretlakové terapii je
|é¢ba Ustnimi korektory, tzv. mandibularnimi
protraktory (MAD). Jednd se o ortodontické
aparatky, které posouvaji mandibulu a branf
tak kolapsu HCD upravou polohy dolni ce-
listi, jazyka a hltanovych struktur [39]. MAD

Cesk Slov Neurol N 2025; 88/121(4): 236—242

239




PORUCHY DYCHANI VE SPANKU PO PORANENT MICHY

Tab. 1. MoZnosti terapie poruch dychéni ve spanku u pacientd po poranéni michy.
. Indikace pro pacienty po poranéni . - , ,
Typ terapie michy (vé. dostupnosti v centrech) Mechanizmus ucinku Vyhody Nevyhody
konstantni pretlak za- netolerance konstantniho
CPAP OSA (AHI' > 15) bez pretrvavajici T90, brafuje kolapsu dycha- ofektivni 16¢ba OSA pretllaku, rjeefelftwm u E)sla—
Spankova centra I, Il lll. typu . benych dychacich svald, ne-
cich cest S G
vhodny pfi hypoventilaci
OSA.(AHI - 15), ez pretryavapo 190, automatickd Uprava tlaku  efektivni [é¢ba OSA s vaz- e/ SRINGE v_ysc?keho pre=
asociace apnof s REM spankem nebo ' : tlaku, neefektivni u oslabe-
APAP . ] ) dle detekovanych respi- bou na REM a/nebo , , . 9
polohou na zddech, Spankova cen- o e nych dychacich svall, ne-
ra¢nich udalostf polohu A Lo
tral, I, 1. typu vhodny pfi hypoventilaci
pretrvavajici T90 pfi lécbé OSA, nel- automatické nastavenf zlaegsétgte&tsole;i?ecggﬁzuéi nedostatedna podpora bii
ABIPAP ¢innost, popt. intolerance CPAP/APAP,  EPAP s tlakovou podporou b s p Y ol o podpora p
) . Siho pretlaku, prohlubuje  tézké hypoventilaci
Spankova centra I, Il lll. typu (PS do 10 mbar) VRN
spontanni dychani
pretrvavajici T90 pfi lé¢bé OSA, . v posjp/oruJ('e sp?ntanm e nezajistuje dostate¢nou ven-
: s : fixni EPAP a IPAP v rezimu  chani pacientl se subop- .~ , :
BiPAP S neucinnost/intolerance nizsich forem L P N , tilaci u vysokeé tetraplegie,
. . . spontanniho dychani timalnim dechovym o L
(Bi)PAP, Spankova centra I., II. typu X nevhodny pfi hypoventilaci
objemem
CSA, Cheyne-Stokesovo dychan, automaticka Uprava EPAP  stabilizuje dychani paci- kontraindikace u srde¢niho
ASV komplexni apnoe, Spankova a PS s cilem stabilizace de-  entl s poskozenim decho-  selhdni se snizenou ejekéni
central, Il. typu chového vzorce vého centra frakcf levé komory < 45 %
chronické respiracni selhani s hypo- ventilaéni podoora fixnim  ventilaéni podpora paci- nemoznost nastaveni poza-
NIV BiPAP ventilaci, tetraplegie, CHOPN, pfi ne- P Vp -~ q PR p . dovaného dechového ob-
IR . EPAP a IPAP s casovanim entd s hypoventilaci, sni- . & A
ST dostatecné tcinnosti BPAP S, . A . jemu, nevhodné u tézké
- dechového cyklu Zeni dechové prace :
ventila¢ni centra tetraplegie
chronické respiracnf selhdni s hypo- I )
g . . G . ventila¢ni podpora paci-
ventilaci, tetraplegie, neuromusku-  ventila¢ni podpora s ¢aso- . o
) o - S . ) entl s hypoventilaci s na- o L
NIV BiPAP [arnf onemocnént, restriktivni one- vanim dechového cyklu . . mozna intolerance vyssich
. . : . ) . stavenim dechového ob- N
VAPS mocnéni hrudniku, hypoventilace pfi  a nastavenim dechového  ° o . tlakd
SR ; ) jemu, snizeni dechové
obezité, pfi netcinnosti BPAP ST, ven-  objemu rice
tila¢ni centra P
ABIPAP — auto-adjusting bilevel positive airway pressure; AHI — apnoe hypopnoe index; APAP — auto-adjusting positive airway pressure;
ASV - autoadaptive servo-ventilation; BiPAP S — bilevel positive airway pressure spontaneous; CPAP — continuous positive airway pressure;
CSA (centrdlni spankova apnoe) — vypadky dychani kvili chybéjicimu signdlu z dechového centra; EPAP (expiratory positive airway pre-
ssure) — tlak béhem vydechu udrZujici dychaci cesty oteviené; CHOPN — chronické obstrukeni plicni nemoc; IPAP (inspiratory positive airway
pressure) — tlak béhem nadechu zajistujici ventilaci; NIV BiPAP ST — non-invasive ventilation bilevel positive airway pressure spontaneous/
timed; NIV BiPAP VAPS - non-invasive ventilation bilevel positive airway pressure volume assured pressure support; OSA (obstrukeni spéankova
apnoe) — vypadky dychani zptsobené kolapsem dychacich cest; PS (pressure support) — rozdil mezi IPAP a EPAP, udava Uroven podpory ven-
tilace; REM - rapid eye movement; T90 — ¢as, kdy je saturace O, < 90 % (ukazatel hypoxémie)

jsou v soucasné dobé doporuceny pro pa-
cienty s OSA, kteff netoleruji CPAP nebo pre-
feruji alternativni terapii [40]. | kdy? je uva-
déna mensi Gcinnost MAD ve srovnani
se CPAP, jsou MAD pacienty |épe tolero-
vané [41]. Jako dlvody vyssi adherence jsou
uvadeény jejich nizkd cena, relativni komfort
a jednoduché pouziti [42]. Autofi Sutherland
etal. [43] provedli review literatury porovna-
vajici 1é¢bu CPAP a MAD. Randomizované
studie ukazaly, Ze ackoliv maji obé terapie
rozdilnou uUc¢innost, maji podobny vliv na
zlepsenf zdravotniho stavu.

Uginnost MAD v lé¢bé OSA u bézné popu-
lace se pohybuje mezi 19 a 80 % podle zvo-

lenych parametr( [44]. Dosud viak nebyly
publikované vysledky této lécby u osob po
poranéni michy. Proto jsme v roce 2019 za-
hdjili studii screeningu a terapie OSA pomoci
MAD u jedinct s chronickou misnf lézi (Clini-
calTrials NCT04962165). Dil¢i vysledky z nasf
studie prokdazaly po Sesti mésicich od zaha-
jenilécby MAD u jedincd s misni1ézi 50-70%
zlepSeni v parametrech AHI a ODI (desatu-
racni index) [45]. Adherence k MAD po Sesti
mésicich byla v nasem souboru 70 % [46].

Rezimova opatieni
Rezimové opatfeni souhrnné oznacovana
také jako spankova hygiena jsou soucastf

konzervativni terapie SDB a méla by pfed-
chézet nebo byt alespon nedilnou soucasti
dalsich intervenci, které byly popsany vyse.
Tato opatfeni jsou zaloZzena na zménéach zi-
votniho stylu a obsahuji redukci hmotnosti,
Upravy Zivotosprdvy ve smyslu dietnich
opatfenf a pravidelného cviceni, zékaz kou-
feni, omezeni pfijmu alkoholu, zmény po-
lohy ve spanku, pravidelné usinani a vsta-
vani, omezeni sedativ a myorelaxancif [47].

Respiracni fyzioterapie

Predpokladem pozitivniho vlivu tréninku
dechovych svall na zmirnéni OSA je podil
kaudalniho pohybu branice a zvyseného
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objemu plic na tah za mediastinalni struk-
tury a tim zlepseni prlichodnosti HCD. Proto
by vétsi sila dychacich svalt méla snizit ko-
lapsibilitu HCD. Opakované byl prokdzan
efekt tréninku respiracnich svall na plicni
funkce u tetraplegik(, nicméné pouze v pri-
béhu cvicenf [48]. Nékteré studie zazname-
naly vliv tréninku inspirac¢nich svald na za-
vaznost OSA u bézné populace [49]. Pouze
jedind studie se vénovala vlivu tréninku re-
spiracnich svall na OSA pomoci dechového
trenazéru u tetraplegikl [50]. Autofi pozoro-
vali zlepsent vitdIni kapacity a zlepSenf sva-
lové sily. Navic u dvou pacientt s OSA nalezli
vyznamné zlepseni AHI a hrani¢ni zlepsenf
v ESS.

Zaveér

SDB u 0sob po poranéni michy maji proti
bézné populaci vyznamné vyssi prevalenci.
Zasadnim problém je nizky zachyt onemoc-
nénf a s tim souvisejici nedostate¢na terapie.
Spankové laboratofe nejsou zpravidla vyba-
vené pro jedince se specidlnimi potfebami.
Proto se stale Castéji vyuZivaji moznosti do-
maci monitorace nebo testovani v zafizenich
péce o spindlni pacienty, kde je pfitomny
skoleny personal. Zakladnim terapeutickym
pristupem u stfednich a tézsich forem OSA
je pretlakova terapie s vysokou Ucinnosti, ale
nizkou adherenci, predevsim u osob s misni
lézi. Alternativou nekomplikované OSA jsou
Ustni korektory, které jsou u téchto jedincl
lépe tolerované. DUlezita jsou rovnéz rezi-
mova opatieni, Uprava Zivotniho stylu, a pfe-
devsim dlouhodobé podpora v terapii, kterd
je podminkou vyssi adherence.

Konflikt zajma

Autofi deklaruji, ze v souvislosti s pfedmétem studie
nemaji zadny konflikt z&jmu.
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