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Zoznam skratiek

AASM - Americka akadémia spankovej mediciny (American Academy of Sleep Medicine)
ACTH - adrenokortikotropny hormon

AHI - apnoe/hypopnoe index

Al - arousal index

ARAS - ascendentny retikularny aktivacny systém

ASV - pristroj neinvazivnej ventilacie s adaptivnou podporou (adaptive support ventilation)
ATP - adenozintrifosfat

AVAPS - pristroj neinvazivnej ventilacie s tlakovou podporou (average volume assured
pressure support)

BiPAP - pristroj neinvazivnej ventilacie s dvojuroviiovym pretlakom v dychacich cestach
(bilevel positive airway pressure)

CNS - centralny nervovy systém

CPAP - pristroj neinvazivnej ventilacie s kontinuadlnym pretlakom v dychacich cestach
(continuous positive airway pressure)

CSA - centralne spankové apnoe

CT - pocitacova tomografia

DI - desatura¢ny index

DR - nucleus dorsalis raphe

EDS - excesivna denna spavost’

EEG - elektroencefalografia

EKG - elektrokardiogram

EMG - elektromyografia

EOG - elektrookulogram

EPAP - pozitivny pretlak pocas exspiria (expiratory positive airway pressure)

ESS - Epworthska skala spavosti

GABA - gama-aminomaslova kyselina

ICSD-2 - Medzinarodna klasifikacia portich spanku, 2.vydanie (International Classification of
Sleep Disorders, 2 Edition)

ICSD-3 - Medzinarodna klasifikacia poruch spanku, 3.vydanie (International Classification of
Sleep Disorders, 3™ Edition)

IPAP - pozitivny pretlak pocas inspiria (inspiratory positive airway pressure)

KBT - kognitivne-behavioralna terapia



LAMF aktivita - nizkovoltova aktivita zmieSanej frekvencie v EEG (low-amplitude, mixed-
frequency activity)

LAUP - laserova uvuloplastika

LC - locus coeruleus

LDT/PPT - laterodorzalna a pontopedunkularna tegmentalna oblast’

MR - magneticka rezonancia

MSLT - test mnohopocetnej latencie spanku (multiple sleep latency test)

MT - doba monitorovania (monitoring time)

MWT - test udrzania bdelosti (maintenance of wakefulness test)

NREM - spanok bez rychlych o¢nych pohybov (nonrapid eye movement sleep)

NSC - suprachiazmatické jadro

NT1 - narkolepsia typu 1

NT2 - narkolepsia typu 2

ODI - kyslikovy desatura¢ny index

ORL - otorinolaryngologia

OSA - obstruk¢éné spankové apnoe

OSAS - syndrom obstrukéného spankového apnoe

PaCO: - parcialny arterialny tlak CO>

PCOg; - parcialny tlak CO>

PAP - pozitivny pretlak v dychacich cestach (positive airway pressure)

PAT - periférna arteridlna tonometria

PG - polygrafické vySetrenie

PLH - posterolateralny hypotalamus

PLMD - porucha spanku s periodickymi pohybmi kon¢atin (periodic limb movement
disorder)

PLMS - periodické pohyby koncatin pocas spanku (periodic limb movements of sleep)
PLMSI - index periodickych pohybov konéatin pocas spanku (periodic limb movement of
sleep index)

PLMW - periodické pohyby koncatin pocas bdelosti (periodic leg movements of wakefulness)
PSG - polysomnografické vySetrenie

PSQI - Pittsburghsky index kvality spanku

PTT - pulzny tranzitny Cas (pulse transit time)

RBD - parasomnia REM porucha spravania (REM behavior disorder)

RDI - index respiracnych udalosti (respiratory disturbance index)



REI - index respira¢nych udalosti (respiratory event index)

RERA - prebudenie viazané na respiracné Usilie (respiratory effort-related arousal)
REM - spanok s rychlymi o¢nymi pohybmi (rapid eye movement sleep)

REMSs - rychle o¢né pohyby (rapid eye movements)

RFITT - radiofrekvenéna ablacia (radiofrequency-induced thermal therapy)

RLS - syndrém nepokojnych noh (restless legs syndrome)

RMD - porucha spanku s rytmickymi pohybmi (sleep related rhytmic movement disorder)
RMMA - rytmicka aktivita Zuvacich svalov (rhytmic masticatory muscle activity)
RRLM - pohyby n6h viazané na respira¢né udalosti (respiratory related leg movements)
SAS - spankovy apnoicky syndrom

SEM - pomalé o¢né pohyby (slow eye movements)

SIT - test odporucanej imobilizacie (suggested immobilization test)

SOREM - v¢asny nastup REM spanku (sleep onset REM)

SRED - porucha prijmu potravy viazana na spanok (sleep-related eating disorder)
TMN - tuberomamilarne jadro

TRN - talamické retikularne jadro (thalamic reticular nucleus)

TRT - celkova doba zdznamu (total recording time)

TST - celkova doba spanku (total sleep time)

UPPP - uvulopalatofaryngoplastika

VLPO - ventrolateralna preopticka oblast’

W - bdelost’ (wakefulness)

WASO - prebudenie po nastupe spanku (wake after sleep onset)
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Predhovor

Predkladana vysokoskolska ucebnica je uréena Studentom lekarskych fakult, ale aj
lekarom, ktori sa blizSie venuju spankovej medicine. Spanok predstavuje vyznamnu cast’
zivota kazdého ¢loveka, ovplyviiuje nielen jeho celkovy zdravotny stav, ale aj priebeh
pripadnych ochoreni. Znalosti o poruchach spanku a mozZnostiach ich lie¢by sa tak stavaju
interdisciplinarnym problémom.

Tento material prinasa prehl’ad o fyziologii spanku a jeho regulacii, charakterizuje
vySetrovacie metddy v somnologii a aktudlne platné kritérid pre registraciu a skdrovanie
spanku v polysomnografii. Rozobera tiez jednotlivé poruchy spanku ako aj ich lie¢bu podla
kritérii Americkej akadémie spankovej mediciny z roku 2014. Text by sa tak mohol stat’
praktickou pomockou pri diagnostike a menezmente pacientov s roznymi poruchami spanku
nielen v Specializovanych spankovych laboratoriach, ale aj v inej realnej klinickej praxi.

Priprava ué¢ebného materialu vychadzala aj z vysledkov prace spankového laboratéria
I. neurologickej kliniky LFUK a UN v Bratislave. Preto by som sa chcela pod’akovat’ vSetkym
spolupracovnikom, ktori mi boli v tejto praci napomocni. Pod’akovanie patri aj vedeniu
|. neurologickej kliniky, a to konkrétne prof. MUDT. P. Turéanimu, PhD. a MUDr. J. Stofkovi,
PhD., MBA, MPH za vytvorenie dobrej atmosféry a podmienok na pracu. V neposlednom
rade sa chcem pod’akovat’ aj recenzentom tejto publikacie za ich cenné rady a pripomienky,
ktorymi predkladany material obohatili.

Dovol'ujem si dufat’, ze kazdy z Citatel'ov tejto publikacie si v nej najde informacie,
ktoré rozsiria jeho doteraj$ie vedomosti a pripadne v nej aj najde poznatky, ktoré bude moct’

aplikovat’ vo vlastnej klinickej praxi.

November 2021 autorka



1. Uvod

Spéankova medicina patri medzi mladsie medicinske odbory. Jej vznik uzko stvisi
s rozvojom elektrofyziologickych vySetrovacich metéd. Vyvoj novych technoldgii umoznil
kontinualne monitorovanie elektrickej aktivity mozgu a d’alSich parametrov, ktoré s potrebné
pre hodnotenie spanku a jeho portch. Spankova medicina ma interdisciplinarny charakter.
Vyzaduje uzku spolupracu viacerych Specialistov, konkrétne neurolégov, pneumolédgov,
internistov, psychiatrov, otorinolaryngologov, ale aj praktickych lekarov. Poruchy spanku su
relativne Casté, objavuja sa az u 1/3 populacie. Zhor$uju kvalitu zivota a mézu viest’ Ku
zvySenej dennej spavosti, ktora je zavazna pre riziko urazov, ale napr. aj dopravnych nehdd.
Poruchy dychania pocas spanku st povazované aj za nezavisly kardiovaskularny rizikovy
faktor. Je vSak terapeuticky modulovatelny, ¢im samozrejme vzrasta vyznam liecby tychto

poruch.

2. Neurofyziolégia spanku

Spanok, podobne ako bdelost’, je zakladny funkény stav organizmu. Utlm centralneho
nervového systému (CNS), ktory je typicky pre spanok, je aktivne navodeny fyziologickym
cyklovanim neurondlnej aktivity mozgového kmena, mezencefala, mozgového kortexu
a miechy. Spanok je viazany na cirkadianne rytmy a vyrazne ho ovplyviiuje 24 hodinovy
cyklus striedania svetla a tmy. Spanok tak nie je len stav, kedy organizmus nereaguje na
okolité podnety a lisi sa od patologickych stavov spojenych s poruchou vedomia, ako st napr.
encefalopatie, intoxikacie, kdma, celkova anestéza, ¢i stav po epileptickom zachvate.

Pre spanok su typické uré¢ité motorické prejavy (generalizovana redukcia motorickej
aktivity), senzorické zmeny (minimaliz4cia spracovania senzorickych podnetov) a moznost’
rychleho ukonéenia Spanku do plne orientovaného vigilného stavu aj s rozpamétanim sa na
udalosti pred spankom (Klobu¢nikova a kol., 2018). Je zname, Ze pocas spanku dochadza ku
regeneracii a detoxikacii mozgového tkaniva prostrednictvom funkcie glymfatického systému
(Reddy, van der Werf, 2020), av§ak vyznam spanku je nesporne $ir$i a stvisi s d’al$imi
zmenami metabolizmu.

Elektrofyziologické prejavy mozgu pocas spanku nie su konstantné a méZeme tak
rozoznavat niekol’ko spankovych stadii. Ide o 3 stadia NREM spanku (N1, N2, N3) a REM
spanok. Tieto sa pocas noci striedaji v tzv. spankovych cykloch. Kazdy cyklus trva priblizne

90 minut. Spanok zac¢ina poklesom vigility na §tddium N1. Nasleduje rychle prehlbovanie
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spanku s nastupom fazy N2 a N3 na dobu niekol’ko desiatok minut a nasleduje REM spanok.
Po skonceni REM spanku nasleduje d’alsi spankovy cyklus. Za jednu noc fyziologicky
prebehne cca 4-5 takychto cyklov (obrazok ¢.1). V prvej polovici noci v spankovych cykloch
prevlada NREM spanok a trvanie spanku N3 moze byt relativne dlhé, REM spanok moze byt
kratky. Naopak, v poslednych spankovych cykloch po polnoci a nadranom je prehlbovanie
spanku pomalsie, spanok N3 je vyrazne kratsi a prevazuje REM spanok (Neviimalova, Sonka
a kol., 1997).

Zakladna charakteristika jednotlivych spankovych stadii a rozlisenie NREM a REM
spanku umoziuje polysomnografia (PSG). Zaznamenava parametre ako elektroencefalogram
(EEG), ktory zachytava zmeny elektrickych potencialov CNS, elektrookulogram (EOG),
ktory registruje pohyby o¢nych bulbov a povrchovy elektromyogram svalov brady (EMG).
V roku 1968 bol publikovany Manudl Standardnej terminoldgie, technologie registracie
a skorovania spankovych $tadii u I'udi, ktory prvykrat definoval spdsob polysomografického
zaznamu a elektrofyziolgické charakteristiky jednotlivych spankovych §tadii (Rechtschaffen,
Kales, 1968). Postupom c¢asu boli tieto kritéria upravované, pri skorovani PSG zaznamu sa
zaviedli terminy ako bdely stav, REM spanok a 4 §tadia NREM spanku (S1, S2, S3, S4),
pricom S3 a S4 spanok sa oznacoval aj ako delta spanok. V roku 2007 bol Americkou
akadémiou spankovej mediciny (AASM) vydany Manual pre Standardnt registraciu, zaznam,
hodnotenie a skoérovanie spankovych stadii, podl'a ktorého boli pridané zvody v EEG
a NREM spanok sa rozdelil na 3 podstadia N1, N2 a N3. Odvtedy Manual prechadzal
postupnymi Upravami a aktualne je platna verzia 2.6 z roku 2020 (Berry a kol., 2020). Podl’a
tychto kritérii skorujeme PSG zaznam v 30-sekundovych epochach, kazda oskorujeme ako
bdely stav (W), Stadium N1, N2, N3, alebo REM. Ak sa v jednej epoche objavi viac §tadii,
skorujeme ju podl'a prevladajuceho Stadia.

Frekvenciu EEG aktivity delime na:

- pomalu aktivitu (frekvencia 0,5-2 Hz, amplitida >75uV merana v prednych zvodoch)

- delta aktivitu (frekvencia 0-3,99 Hz)

- theta aktivitu (frekvencia 4-7,99 Hz)

- alfa aktivitu (frekvencia 8-13 Hz)

- beta aktivitu (frekvencia nad 13 Hz)

Pocas spanku sa moze objavit’ kratke prebudenie, tzv. arousal, ktory charakterizuje
nahla zmena v EEG aktivite do pasma alfa, ktora trvd minimalne 3 sekundy a predchadzal jej
minimalne 10 sekund trvajaci kontinudlny spanok. Po¢as REM spanku musi byt’ sucasne

s arousalom aj vzostup amplitady v EMG.
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Jednotlivé spankové stadia charakterizuju nasledovné klinické a elektrofyziologické
charakteristiky:

Bdelost’ (W - wakefulness) je charakterizovana EEG aktivitou v pasme alfa
s frekvenciou 8-13 Hz, ktora je viditeI'na prevazne Vv okcipitalnych zvodoch pri zatvorenych
ociach (priloha ¢.1). Otvorenim oci sa alfa aktivita fyziologicky tlmi (tzv. Bergerova alfa
atenuacna reakcia). V EOG pocas PSG zaznamu st v bdelom stave zachytené pohyby ocnych
bulbov, ktoré maji v zavislosti od situacie réznu formu. Mdze ist’ 0:

- rychle sledovacie pohyby (rapid eye movements - REMS), ktoré su konjugované,
nepravidelné, trvaji do 500 ms, maju tvar ostrého hrotu s inicialnou negativnou deflexiou,
- artefakty zmurkania pri otvorenych ociach,
- pohyby o¢nych bulbov pri ¢itani, ¢o su sledy konjugovanych ocnych pohybov.
Pozostavaju z pomalej fdzy nasledovanej rychlou fazou opaénym smerom.

V EMG bradovych svalov je pritomna trvala tonicka aktivita vysokej menlivej
amplitady.

Pri skorovani PSG yaynamu mozeme danu epochu oynacit’ ako bdely stav (W) vtedy,
ak je vo viac nez 50% epochy v EEG v okcipitalnych zvodoch pritomny alfa rytmus (priloha
¢.2). Ak nie je u daného pacienta v EEG vyjadrena alfa aktivita, méZzeme epochu skorovat’
ako bdely stav vtedy, ak st v EOG pritomné zmurkania, alebo REMS pri si¢asne normalne;j
alebo zvysenej amplitide EMG aktivity svalov brady.

Stadium N1 (predtym 1. §tddium NREM, S1, theta spanok) je v EEG charakterizované
rozpadom alfa aktivity. Prevlada pomalsia aktivita s frekvenciou 4-7 Hz niz$ej amplitudy,
tzv. LAMF aktivita (low-amplitude, mixed-frequency). Nad vertexom mézu byt pozorované
tzv. vertexové ostré viny (V viny), ktoré su lokalizované v strednej ¢iare, trvaju do 0,5 sek.

a su l'ahko odlisiteI'né od aktivity pozadia (priloha ¢.3). Pocas spanku N1 je jedinec schopny
udrzat’ nestabilnt polohu, spomalene reaguje na silnejsie zvukové podnety, je pritomny
pokles vigility. O¢i mézu vykonavat’ pomalé konjugované pohyby (SEM. slow eye
movements). V PSG mézeme epochu skoérovat’ ako spanok N1, ak je v EEG vo viac nez 50%
epochy pritomna LAMF aktivita, m6zu byt’ pritomné vertexové ostré viny a o¢né bulby
vykonavaju pomalé konjugované pohyby (tzv. slow eye movements - SEM). V EMG je trvala
tonicka aktivita niz8ej amplitady (priloha ¢.4).

Stadium N2 (predtym 2. §tddium NREM, S2, vretienkovy spanok) je charakterizované
EEG aktivitou prevazne v pasme theta frekvencie 4-7 Hz, spankovymi vretienkami
a K komplexmi. Spankové vretienka su tvorené kratkymi vybojmi vretenovitého tvaru

frekvencie 11-16 Hz, vac¢sinou vSak 12-14 Hz, v trvani minimalne 0,5 sek. K komplexy su
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ostré bifazické, niekedy viacpocetné pomalé viny vyssej amplitudy s trvanim minimalne

0,5 sek (priloha ¢.5). O¢né bulby v EOG st bez pohybu, svaly brady vykazuji v EMG stalu
miernu tonickt aktivitu (priloha ¢.6). Klinicky je pritomny pokojny spanok bez motorickych
prejavov. Reaktivita na vonkajsie podnety je vyrazne znizena.

Pre skorovanie spanku N2 v PSG zazname podla kritérii AASM platia tieto pravidla:

- N2 spanok zacina, ak sa v prvej polovici epochy objavi K komplex bez prebudenia,
alebo je pritomné jedno alebo viac spankovych vretienok.

- N2 spanok pokracuje, ak pretrvava zmiesana EEG aktivita nizkej amplitudy aj bez
K komplexov ¢i spankovych vretienok, moze byt pritomny aj generalizovany pohyb tela,
avsak bez prebudenia a bez pomalych ocnych pohybov (SEM).

- N2 spanok sa ukon¢i, ak sa objavi prechod do bdelého stavu (W), do spanku N3 alebo
do REM spéanku. Ukoncenie Stadia N2 a prechod do §tadia N1 je definovany objavenim sa
arousalu, K komplexu s arousalom, alebo generalizovanym pohybom tela, ktory je
nasledovany so SEM v EOG. K komplex je asociovany s arousalom v tom pripade, ak sa
vyskytna synchronne, alebo arousal nasleduje maximalne 1 sekundu po ukonceni K komplexu
(AASM, Berry a kol., 2020).

Stadium N3 (predtym 3. a 4.5tadium NREM spanku, S3, S4 NREM, delta spanok) je
charakterizované pomalou aktivitou frekvencie 0,5-2 Hz, s amplitidou minimalne 75 pV
hodnotenou vo frontalnych zvodoch. O¢né bulby v EOG su bez pohybu a v EMG je pritomna
vel'mi nizka tonicka aktivita svalov brady. Pocas delta spanku je pritomna svalova hypotonia,
pravidelné dychanie, nie st pritomné motorické prejavy, prah prebuditel'nosti je najvyssi
(priloha ¢.7).

V PSG zdzname moézZeme podl'a kritériit AASM epochu skorovat’ ako N3, ak viac nez
20% epochy tvori pomala EEG aktivita s frekvenciou 0,5-2 Hz s amplitidou minimalne
751V, ktora je dominantna hlavne vo frontalnych zvodoch (priloha ¢.8).

REM spanok (paradoxny spanok, rapid eye movement sleep) je charakterizovany tym,
7e v EEG je pritomné desynchronizovana zakladna aktivita so sledmi tzv. pilovitych vin. St
ostro kontirované, pilovitého tvaru, frekvencie 2-6 Hz, lokalizované typicky v centralnej
oblasti. O¢né bulby v EOG vykonavaju nepravidelné, rychle, konjugované pohyby (rapid eye
movements - REMs), ktoré su povazované za fazicky prejav REM spanku.V EMG zdzname
svalov brady je nizka amplitida aktivity, na ktora nasadaju kratke nepravidelné vyboje
svalovej aktivity zachytavajiace svalové zasklby, ktoré predstavuju fazicky prejav REM
spanku. Pre REM spanok je charakteristicka celkova svalova hypoténia az atonia (okrem

dychacich svalov) s nepravidelnymi drobnymi zasklbmi svalstva tvare a koncatin (priloha ¢.9).
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Dychanie a frekvencia srdca mozu byt’ nepravidelné. Snova aktivita je vel'mi ziva
S emotivnym nabojom.
Podla kritérii AASM moze byt epocha PSG zaznamu skérovand ako REM spanok, ak
je v EEG nizkovoltova aktivita zmieSanej frekvencie, v EMG aktivita nizkej amplitady
a Vv EOG st tzv. REMs. Ako REM spanok mo6zu byt’ skérované aj nasledujuce epochy, aj ked’
chybaji REMs v EOG, avsak v EEG vSak musi pretrvavat’ nizkovoltova aktivita zmieSanej
frekvencie bez K-komplexov a spankovych vretienok, pricom je nad’alej pritomny nizky
svalovy tonus v EMG. Mo6Ze sa objavit’ aj kratky arousal, alebo tzv. body movement (pohyb
tela), avSak bez zmeny svalového tonusu v EMG alebo zmien v EOG. Skérovanie REM
spanku ma byt ukoncené, ak je pritomny:
- prechod do bdelého stavu (W) alebo do spanku N3,
- zvySenie amplitudy svalového tonusu v EMG znamend prechod do spanku N1,
- K komplex alebo spankové vretienko v EEG aj pri pretrvavani nizkej amplitidy
svalového tonusu v EMG znamena prechod do N2 spanku,
- prebudenie (arousal) so sa¢asnym SEM v EOG znamena prechod do stadia N1,
- pohyb tela (body movement) a SEM v EOG znamena prechod do stadia N1 (Berry
a kola., 2020).

Pocas spanku sa mézu vyskytnat’ aj pobyhy, ktoré tvoria v PSG zdzname vyrazné
pohybové artefakty prekryvajice EEG aktivitu, tzv. generalizovany pohyb tela. Ak takato
pohybova aktivita trva viac nez 50% epochy a je asponi na 15 sekund pritomna alfa aktivia,
takuto epochu skorujeme ako bdely stav. Ak vSak alfa aktivita nie je pritomna a epocha pred
alebo po danej epoche bola skorovana ako bdely stav, potom aj danu epochu skorujeme ako

W. V opa¢nom pripade ju skérujeme podla nasledujicej epochy.
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Obrazok ¢. 1. Hypnogram. V hornej Casti je pulzoximetricky zaznam (Sp02%)
registrujuci saturaciu kyslika, v dolnej €asti hypnogram. W — bdely stav, R — REM spénok,
N1, N2, N3 — spankové stadia NREM. Zdroj: archiv I. neurologickej kliniky LFUK a UNB.
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Pre fyziologicky no¢ny spanok je charakteristické urcité percentudlne zastiipenie
jednotlivych stadii z celkovej doby spanku. Spanok N1 by mal tvorit’ asi 4%, N2 priblizne
50%, spanok N3 asi 20% a REM spanok cca 25% celkovej doby spanku. Na bdely stav by
pocas noci nemalo pripadat’ viac ako 1% z celkovej doby spanku. Takéto percentualne
rozdelenie faz spanku byva pritomné u zdravych mladych dospelych jedincov. Proporcia
zastupenia spankovych $tadii zavisi od veku ale aj zdravotného stavu jedinca. U deti je napr.
vyssi podiel REM a hlbokych stadii NREM spanku. S vekom sa znizuje podiel spanku N3
a zvySuje sa podiel plytkych $tadii, hlavne fazy N1 a bdelosti. Zaroven vekom stupa pocet
prebudeni aj ich diZka. Priblizne do 35. roku Zivota klesa celkové trvanie spanku, v d’alsich
rokoch sa uz dizka spanku vyraznejsie nemeni (Nev§imalova, Sonka a kol., 1997).

Cyklizacia, teda pravidelné striedanie jednotlivych spankovych stadii pocas noci, je
znamkou kvalitného spanku a je pre fiu nutna dostato¢na integrita centralneho nervového
systému. Pri neurodegenerativnych ochoreniach CNS, intoxikaciach, lokalnych destrukciach
a d’alsich patologickych procesoch mozgu je cyklizacia vyrazne porusena a vedie ku

nedostato¢nej restituénej funkcii spanku (Nevsimalova, Sonka a kol., 1997).

2.1. Regulacia spanku a bdenia

Bdelost’ je udrziavana aktivaciou mozgovej kory prostrednictvom viacerych
modulacnych systémov. Patri k nim predovsetkym retikuldrna formacia a ascendentny
retikularny aktivaény systém (ARAS) mezencefala, ponsu a predizenej miechy. M4 difiiznu
projekciu do kortexu a cez nespecifické jadra talamu ovplyviiuje troven bdelosti (Jones,
2020). Do ¢innosti je uvadzany viacerymi $pecifickymi aferentnymi signalmi (taktilné,
sluchové, zrakové, uchové vnemy).

V mozgovom kmeni, v tesnom topografickom a zrejme aj funkénom vztahu s ARAS
je ulozenych niekol’ko d’al§ich dolezitych Struktar. Ide 0 neurdny laterodorzalnej tegmentalnej
/ pedunkulopontinnej oblasti (LDT/PPT) obsahujtce acetylcholin, noradrenergicky locus
coeruleus, serotoninergicky nucleus rhaphe dorsalis, dopaminergicka ventralnu tegmentalnu
areu a neurony v nucleus tuberomamillaris obsahujtice histamin, ktoré navodzuju bdelost’
(Jones, 2003). Tieto neurdny vysielaji excitaéné signaly cez talamus do kortexu
a zabezpec€uju vigilny stav. Zarovenl inhibuju neurony navodzujice spanok, ktoré st vo
ventrolateralnej preoptickej oblasti predného hypotalamu.

Na udrziavani bdelosti sa tieZ zii€astiiuju hypokretinové nerurény posterolateralneho

hypotalamu, ktoré excituju kmenové neurotransmiterové systémy (Baumann a Bassetti, 2005)
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(obrazok ¢. 2). Peptid hypokretin/orexin, ktory bol v roku 1998 objaveny naraz dvoma
nezavislymi vedeckymi skupinami (de Lecea a kol., 1998; Sacurai a kol., 1998), ma
vyznamnu ulohu pri navodeni a udrzani bdelosti. Je produkovany v neurénoch lateralneho

a zadného hypothalamu, ktoré maju projekciu do mnohych oblasti mozgu vratane mozgového
kmena a jadier regulujtcich spanok a bdenie, predovsetkym aktivuja LC. Hypokretin/orexin
pozostava z dvoch mensich peptidov: Hert-1 (Ox-A) a Hcert-2 (Ox-B). Doteraz boli opisané
dva typy receptorov Hert/Ox, ktoré interakciou s G proteinom zvySuju intracelularnu hladinu
Ca ?*. Receptory HCRTR1 preferenc¢ne viazu peptid Hert-1/0x-A a nachadzaju sa prevazne v
hypotalame, ventralnej tegmentalnej oblasti, DR, LC a v hippokampe. Druhy typ receptorov,
HCRTR?2, viaze oba peptidy Hcrt-1/0x-A aj Hcrt-2/0Ox-B s priblizne rovnakou afinitou.
Receptory HCRTR?2 sa nachadzaju predovsetkym v talame, subtalamickych jadrach,
predizenej mieche, nucleus dorsalis raphe a TMN. Hypokretinové neurény maji excitaény
vplyv na mnohé neuronélne systémy, ktoré reguluji spanok a bdenie. Navodzuju prebudzanie
a bdenie. Predpoklada sa, ze ich “bdelost-navodzujuci” vplyv sa uskuto¢niuje najméa cez
aktivaciu neSpecifickych talamokortikalnych projekcii. Hypokretinova neuronalna aktivita je
priamo regulovana suprachiazmatickymi jadrami a ma cirkadiannu rytmicitu (Baumann

a Bassetti, 2005). St aktivne pocas bdelosti a neaktivne po¢as NREM aj REM spanku. Ich

inaktivita umoziuje spanok (Nevsimalova a kol., 2020).

Navodenie NREM spanku: Neurony ventrolateralnej preoptickej oblasti (VLPO)
predného hypotalamu a nucleus preopticus medianus v area preoptica hypotalamu navodzuju
spanok. Su aktivne hlavne v tivode spanku, ale aj po¢as NREM a REM spanku. Vysielaju
inhibiéni GABAergicku projekciu do talamu a ARAS, ¢o vedie ku recipro¢nej dezinhibicii
aktivity VLPO. Zaroven pretrvava inhibicia REM aktivnych LDT/PPT neurénov (obrazok
¢.3). Napriek tomu, Ze spanok posobi ako monotonny stav, mozog pocas NREM spanku
generuje rozne typy elektrickej aktivity. Prvé stadie, ktoré opisovali spanok macky,
registrovali viaceré typy vybojov elektrickej aktivity extracelularne v retikularnej, ventréalnej
aj centralnej Casti talamu (Domich, Oakson a Steriade, 1986). Podl'a novsich zisteni dochadza
pocas NREM spanku, ale aj relaxovaného bdelého stavu, ku synchronizacii elektrickej
aktivity medzi neokortexom a talamom, ktord sa na EEG prejavi spektrom rytmickych
frekvencii od 0,5Hz po 13Hz (Crunelli a kol., 2018). Pre NREM spanok je tak
charakteristicka lokalna heterogenita elektrickej aktivity a oznacuje sa pojmom "lokalny
spanok". Do urcitej miery sa tym narusila predstava o spanku ako globalne regulovanom stave

CNS. Spankové elektrické vzorce typické pre NREM spanok, ako spankové vretienka, delta
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viny a pomalé oscilacie pravdepodobne vznikaju v dosledku stuhry talamickych a kortikalnych
okruhov, kde kI"i¢ovu ulohu zohrava talamické retikularne jadro (TRN). TRN je heterogénne
jadro pozostavajuce z anatomickych subregionov, ktoré maju spojenia s mnohymi
senzorickymi aj motorickymi oblastami CNS (Vantomme a kol., 2019). Zda sa, Ze oscilacie
elektrickej aktivity po¢as NREM spanku modulované prostrednictvom TRN maju vyznam pri
primarnom spracovani roznych podnetov a podporuju korikalnu plasticitu (Durkin a kol.,
2017).

MOTONEURANY

Zdroj: podl'a Baumann a Bassetti, 2005.

Obrazok €. 2. Bdelost’. Hypokretinové neurdny posterolateralneho hypotalamu (PLH)
posobia excitacne na neurotransmiteroveé systémy mozgového kmena, ako st serotoninergické
neurény nucleus dorsalis raphe (DR), noradrenergické neurdny locus coeruleus (LC),
cholinergické neurony predného mozgu (BF) a laterodorzalna tegmentalna /
pedunkulopontinna area (LDT/PPT), histaminergické neurony tuberomamilarneho jadra
(TMN) a dopaminergické bunky substantia nigra a ventralneho tegmenta (VT). Tieto
neurotransmiterové systémy posobia inhibi¢ne na “spanok-navodzujuce” neurdny
ventrolaterdlnej preoptickej oblasti (VLPO). LGN- lokalne glutamatergické neurony
hypotalamu. Zdroj: Baumann a Bassetti, 2005.
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Zdroj: podl'a Baumann a Bassetti, 2005.

Obrazok ¢. 3. NREM spanok. Po¢as NREM spanku neurény VLPO vysielaju
inhibiéné GABAergické signaly do ARAS (nucleus dorsalis raphe — DR, ventralna
tegmentalna oblast’ — VT, laterodorzalna tegmentalna a pedunkulopontinna oblast’ —
LDT/PPT, locus coeruleus — LC, tuberomamilarne jadro — TMN) a do hypokretinovych
neurénov posterolateralneho hypotalamu (PLH). Poc¢as NREM spanku st neurony LC, DR,
TMN a PLH len ¢iatoéne timené, kym neurony LDT/PPT a VT st kompletne inaktivne.
(PreruSovana linka znazornuje znizent aktivitu hypokretinovych neurénov).

Zdroj: Baumann a Bassetti, 2005.

Navodenie REM spanku: Aktivacia cholinergickych neurénov LDT/PPT oblasti a
inaktivita ostatnych kmenovych centier navodzuje REM spanok. Preto sa tieto neurény podla
niektorych idajov oznaéuju ako “REM-on” neurdny. Cast tychto neurdénov aktivuje talamické
Struktry a neurény prediZenej miechy, ktoré navodzujt atoniu. Neurény aminergickych
jadier ako TMN, LC a DR su poc¢as REM spanku takmer uplne inaktivne. Toto vedie ku
dezinhibicii REM-aktivnych LDT/PPT neurénov (Baumann a Bassetti, 2005) (obrazok ¢.4).
Cholinergické neurony LDT/PPT tvoria vyboje selektivne po¢as REM spanku a zaciatok ich
zvySenej aktivity predchadza zaciatku REM spanku (Seriade a kol., 1990). VzhI'adom na ich
excitacné projekcie do retikularnej formacie sa predpoklada, Ze tieto jadra mézu zohravat
dolezitt ulohu pri depolarizacii neurénov retikularnej formacie, ¢o vedie ku produkcii
charakteristickych prejavov po¢as REM spanku. Ide o rychle o¢né pohyby, tzv. rapid eye
movements — REM (generator sakad je v pontinnej retikularnej formacii), svalovua atoniu

(generatorom je skupina dorzolateralnych neurénov pontinnej retikularnej formacie),
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desynchronizaciu v EEG a tzv. ponto-genikulo-okcipitalne viny (PGO viny). V EEG sa PGO
viny prejavuji ako ostré viny, vznikaju v ponse, prenasaju sa do talamického corpus
geniculatum laterale a odtial’ do vizualneho okcipitalneho kortexu. Svalova atonia po¢as REM
spanku je sprostredkovana dezinhibiciou glutamatergickych neurénov v nucleus subcoeruleus,
ktoré descendentnymi spojmi veda ku svalovej atonii a ascendentnymi spojmi aktivuju kortex
(Nevsimalova a kol., 2020). Pravdepodobnym mediatorom, ktory navodzuje inhibi¢ny
postsynapticky potencial motoneurénov, je glycin. Na svalovej atonii sa spolupodiel’a aj

pontinna a bulbarna retikularna formacia (Chokverty, 1994) (obrazok ¢.4).

‘{000

Zdroj: podra Baumann a Bassetti, 2005.

Obrazok ¢. 4. REM spanok. Cholinergické neurény LDT/PPT aktivuju talamické
Struktary, ¢im navodzuju kortikalnu desynchronizaciu. Posobia excitane aj na neurony
mediélnej Gasti prediZenej miechy a tym spdsobuju atoniu. Neurdny tuberomamilarneho jadra
(TMN), locus coeruleus (LC) a nucleus dorsalis raphe (DR) st takmer inaktivne po¢as REM
spanku. Toto vedie k dezinhibicii “REM-navodzujucich” neurénov v LDT/PPT oblasti. BF —
predny mozog, LGN — lokalne glutamatergické neurény, PLH — posterolateralny
hypotalamus, VLPO — ventrolateralne preoptické neurény, VT — ventralne tegmentum, MM —

medialna medulla oblongata. Zdroj: Baumann a Bassetti, 2005.

Tzv. "REM-off" neurdny predstavuji funkéne vyznamnu skupinu neurénov
predovsetkym v oblasti mozgového kmena. Su elektricky aktivne pocas bdenia, ich aktivita
mierne klesa pocas hlbokych stadii NREM spanku a su prakticky inaktivne pocas REM
spanku. Pocas poslednych faz REM spanku sa vSak opit’ za¢inaju aktivovat. Ku "REM-off"

neurénom patria noradrenergické neurdny LC, serotoninergické neurdny lokalizované
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V nucleus raphe a histaminové neurony zadného hypothalamu, ktoré maju vyznam ako systém

navodzujuci bdelost’ (Chokverty, 1994).

2.2. Cirkadianna rytmicita

Regulacia spanku a bdenia je sprostredkovana dvoma mechanizmami - cirkadiannym
a homeostatickym. Tieto mechanizmy sl navzajom nezavislé, ale vyznamne sa ovplyviiujui.

Cirkadianny mechanizmus zabezpecuje pravidelné prebudenie organizmu. Jeho rytmus
je zabezpeceny vnitornym pacemakerom ulozenym v nucleus suprachiasmaticus (NSC)

v hypotalame, ktory je synchronizovany s vonkaj$im striedanim svetla a tmy. Informacia

0 aktualnom mnozstve svetla sa do NSC dostava z retiny cestou tractus retino-
hypothalamicus. Na NSC ma tiez vplyv melatonin. Je syntetizovany v glandula pinealis

a maximum jeho sekrécie sa odohrava v tme. NSC reguluje cyklus spanku a bdenia
prostrednictvom nepriamej inhibi¢nej GABA-ergickej projekcie ku neurénom VLPO
predného hypotalamu, ktoré navodzuji spanok. Zaroven NSC nepriamo excitacne projikuje
do posterolateralneho hypotalamu (PLH), kde sa nachadzaju hypokretinergné neurony
navodzujuce bdelost. Neurony VLPO a PLH st tak najddlezitejSie Struktary pre realizaciu
cirkadiannej rytmicity (Nevsimalova a kol., 2007).

Druhy vyznamny mechanizmus regulacie bdenia a spanku predstavuje homeostaticky
mechanizmus. Homeostaticka tendencia ku spanku je ovplyviitovand mnozstvom
predchadzajtceho spanku, ale meni sa aj po¢as 24 hodinového cyklu. Homeostaticky model,
ktory sa sklada z dvoch zloziek, spracoval Borbély v roku 1982 (Borbély, 1982). Prvy
komponent tvori cirkadianne kolisanie tendencie k spanku, ktoré je maximalne v no¢nych
hodinach. Pocas 24 hodin ma priblizne sinusoidovy priebeh. Druhou zloZzkou je doba
predchadzajiiceho spanku a v tomto modeli sa oznacuje ako homeostaticky parameter. Pocas
bdelosti sa kumuluje adenozin ako dosledok metabolizmu makroergnych fosfatov. Cim dlhsia
je predchéadzajuca bdelost’, tym vicsia je tendencia ku spanku. Spojenim tychto dvoch

mechanizmov dochadza ku cyklickému striedaniu spanku a bdenia (obrazok ¢.5).
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Obrazok ¢. 5. Borbélyho mechanizmus regulécie bdenia a spanku. Zdroj: podla

M. Zeman, 2017, http://vedanadosah.cvtisr.sk/co-nam-hrozi-pri-svetelnom-znecisteni

2.3. Vyznam spanku

Napriek tomu, ze spanok je fyziologickou nutnost'ou pre existenciu vyssich
organizmov, jeho jednoznaény vyznam nie je ani doteraz celkom objasneny. Jednou
Z moznosti, ako skiimat’ vyznam spanku, je sledovat’ vplyv spankovej deprivacie na
organizmus. Historickymi sledovaniami Rechtschaffen a kol. uz v roku 1983 experimentami
na potkanoch dokazali, Ze spanok je pre Zivot nevyhnutny. U potkanov bol totiz po
niekol’kodnovej deprivacii spanku zaznamenany tibytok hmotnosti, strata termoregulécie a po
10-30 dinovej spankovej deprivacii dochadzalo ku ich uhynu (Rechtschaffen a kol., 1983).

Vyznam spanku vysvetl'uje hned niekol’ko teorii. Napr. tedria restiticie organizmu
predpoklada vyznam spanku najmaé pre regeneraciu CNS. Horne (1988) po spankove;j
deprivacii zistil poruchy mentalnej vykonnosti. Podl’a jeho sledovani najdlhsia kontinualna
bdelost’, ktora este neovplyvni mentalnu vykonnost’, je 36 hodin. Po uplynuti tejto doby uz
psychicka vykonnost’ vyrazne klesa. Parcidlna spankova deprivacia (obmedzenie spanku na
4,5 - 5,5 hod. po dobu 2-3 mesiacov) ma iba minimalny deteriora¢ny G¢inok. Na druhej strane
je zname, Ze spankova deprivacia moze aktivovat’ vyskyt epileptickych zachvatov, alebo
epileptiformnych grafoelementov v EEG, ¢o sa Standardne vyuziva pri diagnostike epilepsie.
Spankova deprivacia po dobu 24 hodin zvySuje zachytnost epileptiformnych EEG prejavov
az 0 40-50% (Hovorka a kol., 2003).

Po ukonceni spankovej deprivacie sa prednostne nahradza cely zmeSkany spanok N3
a cca polovica REM spanku. Tento sa nasledne dopiiia podas nasledujiicej noci predizenim
doby spanku, alebo na ukor N1 a N2 spanku. Nahradzany REM spanok byva zastipeny
prevazne v prvych 3 spankovych cykloch a trva 3-4 hodiny (REM rebound). Horne preto
oznacil REM spanok ako “core sleep” a Ostatnu ¢ast’ spanku, ktora trva individualne dlho,

nazyval “optional sleep” (Horne, 1988).
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Podl’a tedrie o vyzname spanku pre regeneraciu sa po¢as NREM spanku regeneruje
predovsetkym organizmus a po¢as REM spanku CNS (Adam a kol., 1977). Pocas spanku sa
uvol'fiuji anabolické hormény (rastovy hormon, prolaktin, testosteron, luteinizany hormon),
stupa mnozstvo ATP a zrychl'uje sa mitoza. Naopak, klesaju hladiny katabolickych hormonov
(napr. kortizol). Zvysenie podielu hlbokych stadii NREM spanku po spankovej deprivacii
podporuje teoriu o0 moznej potrebe NREM spanku pre obnovu celého organizmu.
Rozhodujuci vyznam REM spéanku pre vyvoj CNS mladého organizmu a zvySena
proteosyntéza v CNS pocas REM spanku sa povazuju za predpoklad obnovy mozgovych
funkcii v tejto faze spanku (Drucker-Colin a kol., 1979). Je zname, Ze pocas spanku klesa
bazalny metabolizmus o 5-25%. Pokles je vyznamnejsi pocas spanku N3. Na zédklade tychto
udajov sa predpokladd, ze spanok umoziuje usSetrit’ organizmu energetické zdroje v obdobi,
ked’ nemusi vyvijat’ aktivnu ¢innost’.

Vyznam REM spanku sa pokusa objasnit’ aj tedria podpory neuronalnych spojeni.
Podl’a tejto tedrie mozog pocas REM spanku “spracovava” informacie, ¢im sa uz vytvorené
synapsy stimulujua a obnovuju (Kruege a kol., 1993). Niektor¢é tedrie povazuji REM spanok
za potrebny pre fixaciu pamédtovych stop. Fell a kol. (2006) sa pokusili hodnotit’ schopnost’
pamite po¢as REM spanku tak, e pacientov s implantovanymi hibkovymi hipokampalnymi
a rhinalnymi elektrodami zobudili po¢as REM spanku a zist'ovali spomienky na sen. Pacienti,
ktori si dobre spominali na aktualny sen, mali dvakrat lep$ie rhino-hipokampalne spojenia nez
pacienti, ktori si na sen nespominali. Autori predpokladali, ze REM spanok a rhino-
hipokampalne spojenia maji vyznam pre deklarativnu pamat’ (Fell a kol., 2006).

Dalgia tedria hovori 0 moznom prenatdlnom vyzname REM spanku pre vyvoj
centralnych motorickych vzorcov (Horne, 1988). REM spanok je ¢asovo prevladajucim
stavom fetalneho mozgu. Napriklad v 6. mesiaci predstavuje asi 80% z celkovej doby spanku.
Jeho podiel sa vekom skracuje. Podl’a tejto tedrie plod Vv prenatdlnom obdobi po¢as REM
spanku “trénuje” nepodmienené pohybové vzorce, resp. ich centralnu koordinéciu. Vlastna
realizacia pohybov je pritom blokovana na Grovni periférneho motoneurénu. Pravdepodobne
preto novorodenec v postnatalnom obdobi uz realizuje pohyby s vyvinutou koordinaciou.

V roku 2013 bol objaveny glymfaticky systém mozgu. Ide 0 systém perivaskularnych
priestorov tvorenych astrocytmi, ktory je vyplneny likvorom. Zabezpecuje eliminaciu
proteinov a metabolitov z CNS, vratane 3-amyloidu, Ktoré sa hromadia v CNS pocas bdelého
stavu (Jenssen, 2015). Glymfaticky systém je funkény predovsetkym pocas spanku a jeho
aktivita vyrazne klesa pocas bdelosti (Xie, 2013). Predpoklada sa jeho detoxika¢na funkcia

pre CNS pocas spanku, ktora moéze byt vyznamna napr. v patogenéze Alzheimerovej
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demencie. NaruSenie funkcie glymfatického systému podavanim acetazolamidu, punkciou
cistrena magna, genetickou poruchou kanalov AQP4, alebo spankovou deprivaciou
v dosledku nespravneho zivotného stylu tak méze mat’ nepriaznivy vplyv na mozny

neurodegenerativny proces CNS (Reddy a Werf, 2020).

2.4. Fyziologické zmeny pocas spanku

Vicsina fyziologickych zmien pocas spanku suvisi s vegetativnym nervovym
systémom, ktory pocas spanku vykazuje vyrazné kolisanie aktivity. Ma tak vplyv na regulaciu
predovsetkym kardiovaskularneho, respira¢ného, endokrinného aj gastrointestinalneho
systému. Po¢as NREM spanku sa znizuje tonus sympatikového a prevlada tonus
parasympatikového nervového systému. Pre REM spanok je charakteristické kolisanie
aktivity vegetativneho nervového systému s fazickymi zmenami tonusu sympatikového aj
parasympatikového nervového systému (Zoccoli a Amici, 2020). Preto je po¢as NREM
spanku v doésledku zvyseného tonusu parasympatiku napr. pritomna pupilokonstrikcia, ktora
pretrvava aj po¢as REM spanku, av§ak pocas fazického REM spanku mozno pozorovat
prechodnti mydriazu ako dosledok centralnej inhibicie parasympatikového tonusu (Bazil
a kol., 2002).

Regulécia dychania sa pocas bdelého stavu a pocas spanku vyrazne meni. Centrum
volovej ventilacie je v motorickom kortexe. Kortikospinalne drahy vedu impulzy ku
respiraénym motoneurénom a zabezpecuju aktivnu fazu inspiria. Centrum tzv. dychovej
automatiky je umiestnené v ponse a prediZenej mieche. Neurény tohto centra autondmne
generuju rytmické impulzy pre kontrakciu respiraénych svalov. Delia sa na dve skupiny,
dorzalnu a ventralnu. Dorzélna skupina neuroénov je v blizkosti tractus solitarius
a zabezpecuje kontrakciu branice cestou nervus phenicus. Do ventralnej skupiny neurénov
v predizenej mieche patria nucleus ambiguus, nucleus retroambiguus (motoneurény n.vagus
inervuju laryngedlne a faryngeélne svalstvo) a neurdny ventrolateralnej retikuldrnej formacie,
ktoré inervuju interkostalne svalstvo a diafragmu. Regulacia automatickej respiracnej aktivity
je komplexna a deli sa na chemicku (cestou CO2a OH™) a nervovu (aferentacia n.vagus,

z ponsu, hypothalamu a limbického systému, z proprioceptorov a baroreceptorov) (Ganong,
1995; Gorelick a kol., 2014, Andersen a kol., 2001). Pocas bdelého stavu sa do dychania
zapdja volovy aj metabolicky regulacny systém. Pocas spanku je dychanie regulované mene;j
presne a zavisi od rytmicity autonémnych respiracnych kontrolnych systémov lokalizovanych

v prediZzenej mieche. Aj u zdravych jedincov sa podas spanku mozu objavovat’ kratke useky
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apnoe. Jednou z pricin je znizena citlivost’ na CO2 pocas spanku, ktora este vyraznejsSie klesa
pocas REM spanku. Dychanie je potom nepravidelné a citlivost na CO2 vel'mi variabilna
(Ganong, 1995).

Pocas spanku dochadza aj ku vyznamnym zmenam regulacie kardiovaskularneho
systému. Kontrola srdcovej frekvencie, periférnej cievnej rezistencie a systémového krvného
tlaku je zabezpecena koordinaciou medzi sympatikovou a parasympatikovou ¢astou
vegetativneho nervového systému. Tato autonémna kontrola ma centrum v mozgovom kmeni
s ascendentnymi projekciami do hypothalamu, limbického systému a d’al$ich Struktar
predného mozgu, ako aj descendentnymi projekciami do ventralnej asti prediZenej miechy
a intermediolateralnych neuronov miechy (Bazil a kol., 2002).

Pulzova frekvencia po¢as NREM spanku klesa vd’aka zvySenému tonusu parasympatika
0 5-8% (Bonnett a kol, 1997). Po¢as REM spanku dochadza k d’alsiemu spomaleniu srdcove;j
frekvencie v dosledku pretrvavajiceho zvyseného tonusu parasympatika v kombindcii
s poklesom sympatikovej aktivity. Pulz je po¢as REM spanku nepravidelny. Fazické prejavy
REM spanku su sprevadzané kratkym zvySenim srdcovej frekvencie. VSeobecne stipa riziko
vzniku bradytachyarytmii.

Systémovy krvny tlak pocas spanku N1 a N2 fyziologicky klesa 0 5% - 9% a pocas
spanku N3 0 8-14%. Je to spdsobené vzostupom tonusu parasympatikového a redukciou
vplyvu sympatikového nervového systému na srdce (Jafari, 2017). Po¢as REM spanku je
krvny tlak kolisavy, pricom je priemerne o 5% vyssi nez po¢as NREM spanku (Bazil a kol.,
2002). Tzv. "dipping" fenomén je pokles priemerného systémového tlaku pocas spanku
priblizne o 10% v porovnani s bdelym stavom. Predstavuje fyziologicku odpoved’
kardiovaskularneho systému na spanok. Tzv. "non-dipping"”, ¢iZze vzostup systémového tlaku,
alebo naopak extrémny "dipping" fenomén sa spéja so zvySenym kardiovaskularnym rizikom
(Silvany a Dampney, 2013; Fink a kol., 2018).

Telesna teplota za¢ina s nastupom spanku klesat’ a najnizsia teplota sa pozoruje pocas
treticho spankového cyklu. Redukcia telesnej teploty je podmienena stratou telesného tepla
v dosledku vazodilatacie a zvySeného potenia. Telesna teplota ma cirkadiannu rytmicitu, ktora
vsak nezavisi od cyklu spanok — bdenie (Bazil a kol., 2002).

Endokrinna sekrécia je tiez vyznamne ovplyviiovana cirkadiannou rytmicitou. Sekrécia
prolaktinu je pocas dna nizka a behom spanku ma mierny sekrecny vrchol. Rastovy hormon
ma vyrazné sekreéné maximum hlavne pocas prvého spankového cyklu. Plazmaticka
koncentracia hlavnych hormoénov adenohypofyzy pri prechode NREM spanku do REM

spanku klesa. Hladina ACTH a kortizolu je minimalna pocas spanku N3 na zaciatku noci,
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v druhej polovici noci stupa a ma sekreéné maximum rano medzi 4. a 10. hodinou (Ganong,
1995; Nevsimalova a kol., 2020).

Sekrécia melatoninu patri k zadkladnym funkcidm s cirkadiannou rytmicitou. Je
regulovana suprachiazmatickymi jadrami hypotalamu a zavisi od striedania svetla a tmy.
Melatonin je syntetizovany v glandula pinealis. Impulzy z gangliovych buniek retiny sa
dostavaju cez tractus retinohypothalamicus do suprachiazmatickych jadier. Dréha, ktorou sa
informacia 0 svetle/tme prenasa z nucleus suprachiasmaticus do glandula pinealis, vedie cez
paraventrikularne jadra hypotalamu descendentne do cervikalnej miechy, kde konci
v sympatikovom ganglion cervicale superius. Neurdny tohto ganglia vedu do glandula
pinealis a posobia tu cez noradrenalinové synapsy (Sonka a Nevsimalova, 2008). Melatonin
sa z glandula pinealis uvoliiuje priamo do mozgového kmena, alebo cerebrospinalneho
likvoru (Sack a kol., 1997). Tento komplex neurénovych drah sa aktivuje v noci, kedy
sekrécia melatoninu Stupa, naopak jeho tvorba je tlmena po expozicii jedinca svetlu. Hladina
melatoninu preto zacina stipat’ vecer a dosiahne maximum medzi 3:00 a 5:00 hod. Pocas dna
postupne klesa na nizsie hladiny. Maximalna no¢na sekrécia melatoninu sa pozorovala u deti,
postupom veku jeho hodnoty postupne klesaju a v dospelosti st hladiny melatoninu nizke
(Bazil a kol., 2002). Z pohladu funkcie ma melatonin antioxida¢né ucinky a posobi
prostrednictvom receptorov MT1 a MT2, ktor¢ sa nachadzaji vo viacerych orgénoch ako
CNS, retina, kardiovaskularny systém, pecen, oblicky, adipocyty, imunitny systém a pokozka
(Ekmekcioglu, 2006). Melatonin stabilizuje a synchronizuje centralne a periférne rytmy
viacerych systémov (Tordjman a kol., 2017). Ma vplyv na vegetativny nervovy systém, ale aj
kardiovaskularny, imunitny, neuroendokrinny systém, renalne funkcie a mnohé d’alSie
(Arendt, 2006). Nizka hladina melatoninu poc¢as noci bola pozorovana napr. v skupine
dospelych pacientov s insomniou (Hamlov a kol., 1994), ale aj u pacientov

s kardiovaskularnymi ochoreniami (Yaprak a kol., 2003).

3. VySetrovacie metody v somnologii

Somnolodgia je multidisciplinarny odbor, ktorym sa zaoberajt prakticki lekari,
neurologovia, pneumologovia, kardiologovia, pediatri, otorinolaryngologovia, lekari akutnej
a intenzivnej mediciny, psychologovia aj psychiatri.

MeneZzment pacienta s poruchou spanku za¢ina uz v ambulancii praktického lekara.
Subjektivna, ale aj objektivna anamnéza ziskana od pacienta alebo jeho "spoluspiaceho™
partnera moze aj S pouzitim skriningovych dotaznikov vyznamne pomdct’ pri spravnom

smerovani pacienta. V mnohych pripadoch, napr. pri akatnej insomnii, prave prakticky lekar

25



vie pacienta efektivne diagnostikovat’ a zahajit’ adekvatnu liecbu. V inych pripadoch, ako
napriklad pri hypersomnii, ¢i podozreni na spankové poruchy dychania, je pacienta vhodné
odoslat’ na d’alSie rieSenie ku Specialistovi, respektive do spankového centra.

Spravne odobratd anamnéza stale ostava zakladom diagnostiky a naslednej liecby. Preto
ma byt zamerana nielen na terajSie ochorenie, ale aj na celkovy status pacienta, teda osobnt
anamnézu, rodinni anamnézu, socidlnu anamnézu, aktudlnu medikaciu, abizy a spankové
navyky. Pri rozhovore o0 aktualnych t'azkostiach zistujeme, o akt poruchu spanku ide, kedy
tazkosti vznikli, ako dlho trvaju, ¢i su trvalé alebo intermitentné, ¢i maji zhorSujucu sa
tendenciu, aky bol ich sptast’aci faktor (stres, zapalové ochorenie...), ako ich pacient vnima, ¢i
ma tazkosti len v noci, alebo aj pocas dna. Pri odoberani osobnej anamnézy je potrebné
zaznamenat” d’alSie ochorenia pacienta s moznostou no¢nych bolesti, noéné¢ho dyspnoe,
pritomnost’'ou kardiovaskularnych ¢i respiraénych ochoreni, zvazit, ¢i zistené ochorenia mézu
byt v pri¢innej stvislosti s poruchou spanku, alebo su jej dosledkom. Aktuélna medikécia tiez
modze mat’ vplyv na kvalitu spanku (antidepresiva a iné). Informacie o socialnej situacii
pacienta (Student / zamestnanie / rodina...), 0 pracovnom zaradeni (praca na smeny, Casté
cestovanie - riziko "jet lag") moézu prispiet’ ku spravnej diagnéze. Vhodnym doplnenim
anamnézy je spankovy dennik, ktory si pacient vedie minimalne po dobu 14 dni.
Zaznamenava i denne dizku spanku a bdelosti (Sas zaspatia a ¢as vstavania) s moznostou
d’alSich informacii, ako je napr. uzitie hypnotik. Spankovy dennik tak v prehl'adnej forme
lekarovi poskytuje dolezité informacie pri objektivizacii spankového cyklu (priloha ¢.10).

Nevyhnutnou sucast'ou diagnostického algoritmu je fyzikalne vySetrenie pacienta (jeho
celkovy habitus, vysetrenie vitalnych funkcii) so zakladnym internym, neurologickym,
otorinolaryngologickym a pneumologickym vySetrenim. Ddélezité je tiez laboratdrne
vysetrenie s blizSou $pecifickaciou podl'a konkrétnej spankovej poruchy. Neurozobrazovacie
vysetrenia (CT alebo MR mozgu) a elektrofyziologické vySetrenie (EEG vySetrenie) vylucia
organicku 1éziu CNS a iné neurologické poruchy (napr. epilepsiu). Pri poruchach dychania
pocas spanku mozu byt niekedy okrem ORL vySetrenia potrebné aj zobrazovacie vysetrenia
oblasti krku a hrudnika (vhodné CT vySetrenie). Ide najméd o mozné ochorenia spojené
s anatomickymi zmenami v oblasti hornych dychacich ciest. Takymto ochorenim je napr.
Morbus Madelung, kedy st u pacientov pritomné nadmerné tukové depozity az tumory

v oblasti krku a hornej ¢asti hrudnika (Klobuénikova a kol., 2013) (obrazok ¢. 6).
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Obrazok €. 6. Pacient s Morbus Madelung — tukové depozity v oblasti krku a hornej
Casti hrudnika mozu viest’ ku obstrukénému spankovému apnoe. Zdroj: archiv .

neurologickej kliniky LFUK a UNB.

ORL vysetrenie pri poruchach dychania objektivizuje priechodnost’ hornych dychacich
ciest. Mozu byt’ zizené zvicsenym korefiom jazyka, predizenym mikkym podnebim, alebo
hypertrofickymi tonzilami. V praxi sa pouzivaju viaceré $kaly na posudenie stupiia obstrukcie
hornych dychacich ciest. Napr. Mallampatiho klasifikacia slazi na kvantifikaciu priechodnosti
hornych dychacich ciest pri vySetreni Gstnej dutiny bez plazenia jazyka. Pri Mallampati | je
pri pohl'ade do otvorenej tstnej dutiny viditeI'ny dolny okraj uvuly, orofaryngealny priestor je
vol'ny s viditeI'nymi tonzilami aj uvulou. Pri Mallampati Il st tonzily vol'né, koniec uvuly je
uloZeny za koretlom jazyka. Dychacie cesty st prevazne vol'né. Pri pohl'ade do tstnej dutiny
v pripade Mallampati III koren jazyka zakryva vac¢sinu uvuly, viditeI'né je len tvrdé podnebie
a tonzily. Dychacie cesty su zazené. Pri type Mallampati 1V uz koren jazyka zakryva celu
uvulu, mikké podnebie nie je viditené, dychacie cesty st vyrazne zizené (Friedman, 2009),
(obrazok ¢.7).
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Obrazok ¢. 7. Klasifikacia Mallampati. Zdroj - podl'a Heck a Fresenius, 2015.

3.1. No¢na pulzoximetria

Noc¢na pulzoximetria je Siroko pouzivana skriningova metoda, ktora umoziuje
identifikovat’ pacientov s poruchami dychania pocas spanku. Ide o neinvazivne vysetrenie,
ktoré transkutanne monitoruje pulzovt frekvenciu a saturaciu hemoglobinu kyslikom.
Normalne hodnoty saturacie krvi kyslikom kolisu medzi 94-99%, ¢o zodpoveda PaO2 80-90
mm Hg. Na zéklade celonocného zdznamu je mozné zistit' idaje ako pocet poklesov saturacie
kyslika, minimalna a priemerna saturacia kyslika a parametre oh'adom pulzovej frekvencie.
Ak je index desaturaénych zmien (DI) >5/hod. a je pozitivna spankova anamnéza, pacient je
indikovany na vysetrenie v spankovom laboratériu (Collop a kol., 2007). Vyhodou tejto
metddy je jednoducha aplikacia v domacom prostredi pacienta. Limitom je nemoznost’ presne

Specifikovat’ typ poruchy dychania, napr. odlisit’ obStrukéné a centralne apnoe (priloha ¢.11)

3.2. Aktigrafia

Aktigrafia je metoda, ktora umoziuje zaznamenavat’ motoricku aktivitu pacienta pocas
dlhsieho ¢asového obdobia. Zariadenie ma spravidla tvar naramkovych hodiniek a naklada sa
na zapastie nedominantnej hornej koncéatiny (obrazok ¢.8), da sa vSak umiestnit’ aj na dolnt
koncatinu. Pomocou akcelerometra registruje pohyb a uklada data, ktoré sa transformuju do
digitalneho zaznamu. Vystupny graf zobrazuje obdobia s fyzickou aktivitou v ¢ase. Ide
0 flexibilnu metodiku, ktora umoziuje registrovat’ aj d’alSie fyziologické funkcie, ako napr.
telesnu teplotu ¢i pulz (priloha ¢.12). Na zaklade zozbieranych tidajov je mozné nasledne
rekonStruovat’ konkrétny cirkadianny rytmus spanku a bdenia. Hlavnymi vyhodami aktigrafie

je neinvazivnost’ vySetrenia @ mozna dlha doba registracie zaznamu (Spravidla aj niekol’ko
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tyzdnov). Naviac je tato metdda vhodna aj pre nespolupracujicich pacientov. Aktigrafia
pomaha pri objektivizovani nespavosti, ¢i réznych poruch cirkadianneho rytmu, ma vsak aj
svoje limity. Neumozniuje napr. zachytit’ spaAnkové poruchy dychania, zistit’ pri¢inu insomnie,
nerozoznava ani rozne typy pohybov, neodlisi jednotlivé spankové $tadia a moze viest’

k nadhodnoteniu doby spanku poc¢as obodbi motorického pokoja.

Obrazok ¢. 8. Aktigraf.

3.3. Dotazniky vV somnologii

V somnoldgii sa pri skriningu, ale aj pri kvantifikacii spankovych poruach, ¢asto
vyuzivaju viaceré dotazniky. Ich vyber zavisi od konkrétneho pracoviska. Niektoré su vSak
pouzivané CastejSie, resp. Standardne, pri zamerani na ur¢iti spankovil poruchu.

Pittsburghsky index kvality spanku (PSQI) (priloha ¢€.13) je efektivnym prostriedkom na
urcenie kvality spanku dospelej populacie. Rozlisi tzv. “zly” a “dobry” spanok na zaklade
analyzy siedmich oblasti, ktorymi st subjektivna kvalita spanku, spankova latencia, trvanie
spanku, efektivita spanku, spankové poruchy, uzivanie hypnotik a denna dysfunkcia pocas
ostatného mesiaca. Hodnotenim jednotlivych poloziek sa dosiahne urcity sti¢et bodov,
pri¢om vysledné skore nad 5 poukazuje na “zly” spanok (Buysse a kol., 1991).

Epworthska Skala spavosti (ESS) (priloha ¢.14) predstavuje dotaznik zamerany na
hodnotenie dennej spavosti. Pacient odpoveda na osem otazok a hodnoti pravdepodobnost’
zaspatia v urcitych Standardnych situaciach. Skoruje odpovede stupnicou od “0” po “3”,
pricom “0” znamena nizku pravdepodobnost’ a “3” znamend vysokt pravdepodobnost’

zaspatia v danej situacii. Stcet jednotlivych odpovedi > 9 znamena zvySenti dennu spavost’
(Johns, 1991).
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U pacientov s diagnozou syndromu nepokojnych néh (RLS) sa na kvantifikaciu tazkosti
pouziva dotaznik Medzinarodnej §kaly zavaznosti RLS (International Restless Legs Severity
Scale), (Walters a kol., 1995; The International Restless Legs Syndrome Study Group, 2003)
(priloha ¢.15). Dotaznik pozostava z 10 otazok, v kazdej otazke pacient zhodnoti zdvaznost’
priznakov skalou 0 az 4. Stctom sa ziska vysledné skore, ktoré sa pohybuje v rozmedzi 0 az
40 bodov. Hodnota 0 bodov znamena, ze pacient je bez tazkosti, skore 1-10 bodov: tazkosti
st mierne, skore 11-20:t'azkosti st stredne zavazné, skore 21-30 indikuje zavazné prejavy
a skore 31-40 predstavuje vel'mi zavazné prejavy RLS. Tiez je mozné pouzit’ dotaznik kvality
zivota pri RLS (RLS-Quality of Life Questionnaire, RLS-QoL) (Walters a kol., 2014).

Dotaznik STOP-Bang bol vytvoreny za i¢elom moznosti rychleho, spolahlivého
a jednoduchého skriningu 0s6b so zvysenym rizikom obstrukéného spanového apnoe (OSA).
Hodnoti parametre ako chrapanie, inava, pozorované apnoe, vyska krvného tlaku, BMI, vek,
obvod krku a muzské pohlavie. Odpovede na otazky su “ano”, alebo “nie” a celkové skore,
ktoré kvantifikuje riziko pritomnosti OSA, sa pohybuje v rozmedzi 0 az 8 bodov. Pacienti so
skore 0-2 maju nizke az mierne riziko OSA, skore 5-8 predstavuje vysoké riziko pritomnosti

zavazného OSA (Chung a kol., 2016) (priloha ¢.16).

3.4. Polysomnografia

Zéakladnou vySetrovacou metodou v somnologii je polysomnografia (PSG) v kombinacii
s videozaznamom. Umoziuje presnu diagnostiku viacerych poruch spanku, akymi su poruchy
dychania pocas spanku, abnormalne motorické prejavy pocas spanku, parasomnie, ale napr. aj
diagnostiku no¢nych epileptickych zachvatov. Technické parametre realizacie PSG vySetrenia
(typ, pocet a umiestnenie jednotlivych snimacov) ako aj nasledny sposob vyhodnocovania
zaznamu Standardizuje Manual Americkej akadémie spankovej mediciny pre skorovanie
spanku a spankovych udalosti z roku 2020 (Berry a kol., 2020). Stanovuje tzv. povinné
a voliteI'né parametre, ako aj jednotlivé Specifikacie PSG zaznamu. Na zéklade tohto manualu
sa pri PSG vysetreni povinne monitorujt elektoencefalogram (EEG), elektrookulogram
(EOQG), elektromyografia zo svalov brady a dolnych koncatin (EMQG), prud vzduchu
nosom/Ustami, dychové usilie, saturacia krvi kyslikom, poloha tela, elektrokardiogram (EKG)
a realizuje sa synchronizovany videozaznam. Pri polygrafickom zazname, na rozdiel od
polysomnografie, sa registruju len niektoré vybrané parametre ako napr. prud vzduchu nosom,

dychové usilie a saturacia Krvi kyslikom.
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EEG zaznam je dolezity pre odlisenie jednotlivych spankovych §tadii. Na povrch hlavy sa
umiestnuju elektrody podl'a medzinarodného systému 10-20. Pouzivaji sa minimalne tri
elektrody - frontalna (F), centralna (C) a okcipitalna (O) v zapojeni na kontralateralnu
zemniacu elektrodu umiestnent na processus mastoideus (M) s ozna¢enim F4-M1, C4-M1,
02-M1. Zalozné elektrody sa umiestiiuja kontralateralne. Rozsirena montdz EEG s pouzitim
19 zvodov sa pouziva pri podozreni na no¢né epileptické zachvaty (obrazok ¢.9).

EOG zachytava pohyb oc¢i na zaklade elektrického potencidlu medzi rohovkou
a sietnicou. Hodnotenie pohybu o¢i je d6lezité pri vyhodnocovani REM spanku, kedy st
pritomné rychle o¢né pohyby (REMS) a spanku N1, kedy st pritomné pomalé pohyby o¢i
(SEMs). Pouzivaju sa dve elektrody snimajice pohyby oénych bulbov, prva je umiestnena
lateralne a nadol od vonkajsicho o¢ného kutika 'avého oka, druha elektrdda je umiestnena
lateralne a nahor od vonkaj$ieho o¢ného kutika pravého oka. Ako referenéna elektroda sa

pouziva elektroda M2 (obrazok ¢.10).

" Preaurical
paint

Inion 10%

Obriazok €. 9. Umiestnenie EEG elektrod podla systému 10-20, A — pohl'ad zlava,
B — pohl'ad zhora. (podl'a Cooper a kol., 1969)
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Obrazok ¢. 10. Povinné umiestnenie a zapojenie elektrod elektrookulogramu (podl'a
AASM, 2020)

EMG z bradového svalstva tvare zaznamenava svalovy tonus. lde 0 povinny parameter
pri PSG zazname potrebny na odlisenie REM a NREM spanku. Podl’a manualu AASM musia
byt pouzité 3 elektrody: jedna elektréda (Chinl) je umiestnend 2 cm vlavo od stredu a 1 cm
pod liniu brady, druha elektroda (zalozna) (Chin2) je 2 cm vpravo od stredu a 1 cm pod liniou
brady, tretia elektréda (ChinZ) v strede 1 cm nad liniu brady. Standardné zapojenie je Chinl-
ChinZ, elektréda Chin2 je zalozna.

Analyza dychania si vyzaduje registraciu prietoku vzduchu nosom / astami, dychového
usilia a pulzoximetrie. Na registraciu prietoku vzduchu sa pouZziva termistor, alebo tlakovy
snimac. Termistor registruje zmeny teploty pradiaceho vzduchu, pri¢om vdychovany vzduch
je chladnejsi ako vydychovany. Je umiestneny nad hornou perou a pred nosom. Jeho citlivost’
vsak zavisi od okolitej teploty v miestnosti a preto zlyhava, ak je teplota v priestore vysoka.
Presnost’ snimania sa znizuje aj vtedy, ak sa pouziva sucasne s pristrojom na pretlakova
ventilaciu (CPAP). Tlakovy snima¢ prietoku vzduchu registruje dychanie nosom alebo tstami
na zéklade zmeny tlaku medzi vdychovanym a vydychovanym vzduchom. Umiestnenie
kanyly je rovnaké ako pri termistore. Podl'a kritérii AASM (Berry a kol., 2020) je oronazalny
termistor ur¢eny na registraciu apnoickych pauz a nazélny tlakovy snimac na detekciu
hypopnoe. V pripade poruchy su tieto snimace zastupitel'né, preto sa pri PSG zazname
pouzivaju sucasne obidva typy senzorov. Pocas titracnej noci je parameter prudenia vzduchu
registrovany tzv. PAP signalom z pristroja CPAP alebo BiPAP. Dychové usilie sa
zaznamenava ezofagedlnou manometriou, alebo pomocou hrudného a brusného pasu
s induk¢nou pletyzmografiou. Ta registruje zmeny obvodu pasu pocas inspiria a expiria, teda

jeho rozpinanie a stahovanie.
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EKG sa v ramci PSG poskytuje informacie o pritomnosti arytmii po¢as spanku,
mikroprebudeniach a umoznuje sledovat’ parameter ako pulzny tranzitny ¢as (PTT).
Standardne sa pouzivaju dve EKG elektrody, negativna sa umiestiiuje pod pravi klavikulu
v medioklavikularnej Ciare, pozitivna elektroda sa naklada v prednej axilarnej ¢iare vl'avo
V 6. alebo 7. interkostalnom priestore.

Registracia polohy tela poc¢as spanku poskytuje informaciu o aktualnej polohe pacienta
(na bruchu, na chrbte, na 'avom boku, na pravom boku, vzpriamené poloha). Udaje sa
ziskavaju z gravitacného snimaca umiestneného v hrudnom pase. Tieto informdcie su dolezité
napriklad pri diagnostike obstrukéného apnoe v suvislosti s polohou tela na chrbte.

EMG zaznam z musculus tibialis anterior oboch dolnych koncatin je potrebny pre
diagnostiku motorickych portch viazanych na spanok, napr. syndrému periodickych pohybov
koncatin. Pri jeho realizécii sa umiestiiuji vzdy dve EMG elektrody na m.tibialis anterior
cca 5-10 cm od seba a to na obe dolné koncatiny.

Pulzna oximetria zaznamenava pulz a saturaciu hemoglobinu kyslikom pomocou
snimaca, ktory sa naklada na prst nedominantnej ruky. Je potrebna na registraciu desaturacii
krvi kyslikom pocas spanku. Vyuziva Cervené a infraervené svetlo a na zaklade zmeny
absorbcie uréitych vinovych dizok hemoglobinom s viazanym kyslikom a bez neho sa uréuje
saturacia kyslikom (percento molekul hemoglobinu viazucich molekuly hemoglobinu (Evans,
2012).

Pulzny tranzitny ¢as (PTT) je parameter, na ktorého vypocet je potrebna pulzna oximetria
a EKG. Uvadza ¢asovy interval medzi R vlnou na EKG a néaslednym prichodom pulzove;j
viny do prstu s oximetrom (bod na pulzovej vine zodpovedajtici 50% maximalnej hodnoty
pulzovej viny) (obrazok ¢.11). Hodnota PTT je priblizne 200 az 300 ms. Fyziologicka zmena
hodnét PTT v ramci respiraéného cyklu pocas spanku je menej ako 10 ms a pocas bdenia
priblizne 8 az 15 ms. Touto metodou nie je mozné stanovit’ rychlost’ Sirenia pulzovej viny,
pretoze ta sa meni v zavislosti od priemeru ako aj hribky steny artérie. Pulzna oximetria vSak
uvadza parameter "skratenie PTT". Zvysenie krvného tlaku totiz pocas apnoe vedie ku
zvySeniu vaskularneho tonusu s naslednym stuhnutim arterialnej steny, o zrychli Sirenie
pulzovej viny arteridlnym systémom. Tym sa skrati PTT, ¢o sa oznacuje ako "PTT-drop".
Nakol’ko tento parameter koreluje s apnoickymi pauzami poc¢as spanku, ide 0 vyhodnu
neinvazivnu metodiku hodnotenia respiraéného usilia a mikroprebudeni. (Naschitz a kol.,
2004).

Za ucelom hodnotenia hypoventilacie poc¢as diagnostickej noci PSG vySetrenia sa

odporuca hodnotit’ parcialny tlak CO> transkutanne kapnografiou, vo vydychovanom vzduchu
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(end-tidal PCO3 ), alebo stanovit’ jeho hladinu v arterialnej krvi (PaCO2). Pocas titratnej noci
(PSG vysetrenie s ventila¢nou pretlakovou liecbou) je mozné PCO: stanovit’ transkutanne
kapnohrafiou, alebo v arterialnej krvi.

Pre zaznam chrapania sa pouziva akusticky senzor (mikrofon), piezoelektricky senzor,
alebo nazalny tlakovy snima¢ (Berry a kol., AASM, 2020). Stucastou PSG zaznamu je aj
videozdznam a zvukovy zdznam. Tie poskytuju informécie o no¢nej motorickej aktivite
a pripadnej vokalizacii pocas spanku napr. u pacientov s podozrenim na parasomniu, no¢né

epileptické zachvaty alebo iné motorické prejavy pocas spanku.
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Obrazok €. 11. Pulzny tranzitny ¢as (PTT) je ¢asovy interval medzi EKG R vinou
a naslednym prichodom pulzovej viny do prstu s oximetrom (bod na pulzovej vine
zodpovedajuci 50% maximalnej hodnoty pulzovej viny). Zdroj: Sleep Diagnostic Equipment.

An introduction for the sleep technologist. Philips Respironics, Pro-Tech, 2012.

3.4.1. Prakticka realizacia polysomnografického vySetrenia

Polysomnografické vySetrenie sa realizuje v jednolozkovej izbe, ktorti je mozné zvukovo
aj svetelne izolovat’. Po podrobnom pouceni pacienta kvalifikovany technicky personal naloZzi
pacientovi vSetky snimace a zapoji ich do polysomnografickej hlavice (obrazok ¢.12), ktora je
prepojena s centralnym pocitacom. Umiestnenie a fixovanie EEG a EMG elektrod na pokozku
ma byt kvalitné, bez zvySenych odporov.

Zaznam sa zacina vecer okolo 22,00 hod. V tvode zdznamu je potrebné realizovat’ tzv.
biologicku skusku, ktord sluZzi na otestovanie reakcie jednotlivych zvodov. Testuje sa
postupne EEG (pacient ma byt’ 30 sekind v kl'ude, v EEG ma byt pritomna alfa aktivita),
EOG (pacient ma cca 30 sektind hybat’ ocami doprava, dolava, nahor a nadol, v EOG su

pritomné korelujice zmeny signalu). EMG kanal m.mentalis sa testuje tak, Ze pacient ma
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5-10 sekund usilne hybat’ sankou, v EMG sa pritom zvySuje amplitada. Nasledujua dychacie
testy na otestovanie hrudnych a brusnych pasov (pacient ma hyperventilovat’), otestovanie
mikrofonu na chrépanie (pacient ma napocitat’ do 5), pri testovani EMG z DK pacient
postupne hybe s pravou a 'avou dolnou koncatinou, pricom sledujeme narast amplitady
v EMG. Oximeter by mal ukazovat’ za normalnych okolnosti saturaciu nad 90%. Spolu s PSG
zdznamom sa spust’a aj videozaznam, ktory by mal zachytavat’ celého pacienta, ako
aj zvukovy zaznam. Samotné monitorovanie trva priblizne 8 hodin od 22,00 hod. do 6,00
hod., zaciatok samotnej regisreacie sa oznaci ako "lights off" a ukoncenie ako "lights on".
Data sa automaticky ukladaju do pamét'ového média.

Predizené PSG monitorovanie je metodika, pri ktorej registrujeme PSG zaznam viac nez
24 hodin. Mézeme tak identifikovat’ jednotlivé fazy spanku pocas dlhSieho casového tiseku

napr. u pacientov, ktori udavaji hypersomniu

R
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Obrazok ¢. 12. Pacient s naloZzenymi snimac¢mi pri PSG vySetreni a polysomnograficka

hlavica. Zdroj: archiv L.neurologickej kliniky LFUK a UNB.
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3.4.2. Vyhodnotenie polysomnografického zaznamu

PSG program je schopny automaticky vyhodnotit’ zaznam - jednotlivé spankové §tadia,
arousaly, desaturacie a urcit’ typ respiraénych (obstrukéné spankové apnoe, centralne
spankové apnoe, zmieSané spankové apnoe, hypoventilacia a i.) ako aj pohybovych udalosti.
Napriek tomu je potrebné manualne preskorovanie zaznamu lekarom, resp. kvalifikovanym
personalom, podl'a aktualnych pravidiel uverejnenych vo verzii ¢. 2.6. Manualu pre
Standardnt registraciu, zaznam, hodnotenie a skorovanie spankovych stadii z roku 2020
(AASM, Berry a kol., 2020).

Spanok sa skéruje v 30 sekundovych tsekoch (epochéach). Kazdé epocha od zaciatku az
po koniec PSG zédznamu sa na zaklade aktivity v EEG, EOG a EMG svalov brady oznaci
prislusnym stadiom (W, N1, N2, N3, REM). V ramci EEG sa hodnotia tiez arousaly, pripadne
iné patologické grafoelementy. V d’alSom kroku sa pri vyhodnocovani PSG zaznamu skoruja
respira¢né udalosti, najlepsie v S-minatovom ¢asovom okne. Délezitymi ukazovateI'mi, ktoré
sledujeme, st saturacia krvi kyslikom, prad vzduchu v hornych dychacich cestach a dychové
usilie. Oznacujeme udalosti, akymi st desaturacia, apnoe a hypopnoe s ich blizSou
Specifikaciou (napr. obstrukéné, centralne, zmie$ané pri apnoe), pripadne aj iné udalosti,
akymi st Cheyne-Stokesovo dychanie alebo RERA (respiratory effort-related arousal).
Nasleduje skérovanie pohybovych prejavov na zaklade zmien amplitidy EMG dolnych
koncatin, pripadne sa v indikovanych pripadoch hodnoti video-zaznam.

Desaturacia je definovana ako pokles saturacie krvi kyslikom minimalne 0 3%,
registruje sa pulzoximetrom. NajcastejSie sprevadza apnoické alebo hypopnoické pauzy, moze
sa vSak vyskytovat’ aj u pacientov s hypoventilaciou. Apnoe je respirac¢na epizdda poklesu
amplitddy pradu vzduchu nosom o viac nez 90% v trvani nad 10 sekund. Pri obStrukénom
apnoe pretrvava dychové usilie (obrazok ¢.13), poc¢as centralneho apnoe dychové usilie chyba
(obrazok ¢.14) a pri zmieSanom apnoe Vv inicialnej ¢asti epizody je pritomné dychové usilie,
ktoré v druhej Casti epizody chyba (obrazok ¢.15). Hypopnoe je epizoda poklesu amplitidy
prudu vzduchu o >30% v trvani nad 10 sekand, s desaturaciou kyslika najmenej o 3%, alebo
pritomnym arousalom. Alternativnym kritériom pre hypopnoe je pokles amplitady pradu
vzduchu o0 > 30% v trvani nad 10 sektnd, s desaturaciou minimalne 0 4% (AASM, Berry
a kol., 2020) (obrazok ¢.16). St¢asne s hypopnoe sa hodnoti pritomnost’, resp. nepritomnost’
dychacich pohybov hrudnika a brucha. Na zéklade toho sa kazda hypopnoickd pauza moze
hodnotit’ ako obstruk¢nd, centralna, alebo zmieSana. RozliSovanie hypopnoe na obstrukéné

alebo centralne je podl'a AASM volitel'né. Skérovanie tzv. RERA (respiratory effort-
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related arousal) je takisto dobrovolné. lde o respiraénii epizodu, ktora nespina kritéria apnoe
ani hypopnoe, trva minimalne 10 sekund, je spojena so zvySenym dychovym usilim, alebo je
pri nej pritomné oplostenie dychovej viny v nazalnom tlakovom snimaci a vedie ku
prebudeniu (Berry a kol., AASM, 2020). Cheyne-Stokesovo dychanie sa stanovi, ak je
pritomna séria aspon 3 po sebe nasledujucich centralnych apnoickych/hypopnoickych pauz,
medzi ktorymi je dychovy vzorec s crescendo/decrescendovym tvarom a dany cyklus trva
aspon 40 sekund.

Pocas PAP titracie sa vV PSG zazname mozu niekedy objavit’ centralne apnoické pauzy.
PAP pristroj pocas takejto epizody nad’alej generuje dychové impulzy, ale pacient nevykazuje

znamky spontanneho dychania. V takomto pripade hovorime o tzv. liecbou navodenom CSA.
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Obrazok ¢. 13. Obstrukéné apnoické pauzy. Pocas apnoe (pokles amplitidy pradu
vzduchu v kanali Flow) pretrvava dychové tsilie (v kanaloch THO, ABD). ViditeI'ny je
pokles saturacie kyslika vo zvode Sp02 ( %). Zdroj: archiv 1. neurologickej kliniky LFUK
a UNB.
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Obrazok ¢. 14. Centralne apnoické pauzy. Pocas apnoe (prerusenie prudu vzduchu
nosom — kanal FLOW) chyba dychov¢ usilie (ziadne dychacie pohyby hrudnika a brucha
v kanaloch THO, ABD). ViditeI'ny je pokles saturacie kyslika vo zvode Sp02 ( %). Zdroj:
archiv 1. neurologickej kliniky LFUK a UNB.
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Obrazok €. 15. ZmieSané apnoické pauzy — zac¢inaju ako centralne, koncia ako
obstrukéné. Pocas apnoickej pauzy (prerusenie prudu vzduchu nosom v kanali FLOW)
v tivode chybaju dychacie pohyby hrudnika a brucha, postupne sa objavi dychové tsilie az
nasleduje nadychnutie ( kanaly THO, ABD). Zdroj: archiv 1. neurologickej kliniky LFUK
a UNB.
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Obrazok ¢. 16. Hypopnoické pauzy.Vo zvode Flow st opakované poklesy amplitidy
prudu vzduchu, st¢asne st pritomné desaturacie kyslika vo zvode SpO2 a mikroprebudenia
v EEG. Zdroj: archiv L. neurologickej kliniky LFUK a UNB.

Skorovanie pohybov dolnych konc¢atin vyZaduje hodnotenie EMG zdznamu. Periodické
pohyby dolnych koncatin (PLMS - periodic limb movements of sleep) st také pohyby, ktoré
sa prejavia zvySenim amplitudy svalového tonusu minimalne o 8 uV oproti pokojovému stavu
a trvaju 0,5-10 sekiind. Pri bilateralnom vyskyte sa rataji ako jeden pohyb, ak interval medzi
nimi je menej ako 5 sekiind. Casto sa vyskytuji v sériach, pri¢om jednu sériu tvoria
minimalne 4 pohyby konc¢atinami a interval medzi jednotlivymi pohybmi dolnych koncatin
ma byt 5 - 90 sekind. PLMS moézu byt’ viazané spolu s arousalom, ak je interval medzi
arousalom a pohybom menej ako 0,5 sekundy. Ak sa v§ak pohyb objavi v intervale, ktory
zacina 0,5 sekundy pred zaciatkom respiracnej udalosti a kon¢i 0,5 sekundy po ukonceni
respira¢nej udalosti, potom sa takyto pohyb neskoéruje ako PLMS (AASM, Berry a kol.,
2020). V takomto pripade pohyb dolnymi koncatinami skorujeme ako RRLM (respiratory
related limb movements), ktory ma tiez vyznamne negativny vplyv na kvalitu spanku.

Pri zaverecnom hodnoteni PSG zaznamu sa v ivode okrem hypnogramu (t.j. grafické
zobrazenie jednotlivych spankovych $tadii) uvadzaji zakladné parametre, akymi su celkova
doba registracie (total recording time, TRT, doba medzi zhasnutim a rozsvietenim svetla)

a celkova doba spanku (total sleep time, TST, Cas straveny v jednotlivych spankovych
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Stadiach). Dolezitym parametrom je spankova efektivita, ktora v % uvadza pomer TST /
TRT x 100. Z d’al$ich referovanych hodnot sa uvadza spankova latencia (doba medzi
zhasnutim svetla a prvou epochou spanku), latencia REM spanku (doba medzi nastupom
spanku a prvym REM spankom) a trvanie bdelého stavu po zaspati, tzv. WASO (wake after
sleep onset). Nasledujt informacie o spankovej architekture - ¢as straveny v kazdom
spankovom §tadiu, percentudlne zastipenie jednotlivych spankovych stadii (N1, N2, N3,
REM, WASO) z TST a pocet mikroprebudeni za hodinu spanku - arousal index (Al).

V respirograme sa uvadzaju tdaje o respira¢nych udalostiach - po¢et obstrukénych,
centralnych, zmieSanych apnoickych a hypopnoickych pauz, ich kombinacia s desaturaciami.
Po prepocitani na hodinu spanku sa udava apnoe/hypopnoe index- AHI (pocet
apnoe/hypopnoe za hodinu spanku), respiratory disturbance index - RDI (pocet vsetkych
respira¢nych udalosti za hodinu spanku) a desaturaény index - ODI (pocet desaturacii za
hodinu spanku). TieZ sa uvadza zavaznost’ desaturacii (minimalna a priemerna hodnota
saturacie Krvi kyslikom) a pritomnost’ snoringu. Pre kvantifikaciu periodickych pohybov
dolnych koncatin sa uvadza parameter PLMI (periodic limb movements index), ¢o je pocet
epizdd periodickych pohybov DK za hodinu spanku. Videozdznam sa hodnoti v korelacii

s klinickym stavom pacienta. Na zaver sa uvadza diagnoza stanovend na zédklade PSG

vySetrenia.

3.5. Polygrafia

Vzhl'adom na technicki aj personalnu naro¢nost’ PSG vysetrenia sa postupne v klinickej
praxi dostava do popredia polygrafické vysetrenie (PG) predovsetkym v diagnostike
spankovych poruch dychania. EEG zdznam mdze, ale aj nemusi byt’ pri tomto vySetreni
sicast'ou monitorovania. Preto je pri diagnostike véacsiny inych poruch spanku (napr. no¢né
paroxyzmalne motorické prejavy atd’.) stale indikovana plna PSG aj s video zaznamom.
Vyhodou PG je jednoduchsia manipulacia so zariadenim, va¢si komfort pre pacienta
a moznost’ domaceho monitorovania. Nevyhodou je, ze metoda napr. neposkytuje informacie
o kvalite spanku, spankovych §tadidch a pohyboch pocas spanku.

Podl'a AASM sa PG moZze pouzit’ v diagnostike obstrukéného spankového apnoe ako
alternativa ku PSG vysetreniu len u pacientov s vysokou pravdepodobnostou stredne
zavazného az zavazného spankového apnoe, alebo u pacientov, u ktorych nie je mozné
realizovat’ PSG vysetrenie formou hospitalizacie zo zdravotnych dévodov (napr. imobilita

pacienta, iné kritické ochorenie). PG sa tieZ méze pouzit’ na monitorovanie u¢innosti non-
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CPAP terapie spankového apnoe. Metodika nie je indikovana na skrining spankovych portich
dychania u asymptomatickej populacie, alebo u pacientov, u ktorych je podozrenie na int

poruchu spanku, nez OSA (Collop a kol., 2007).

3.5.1. Prakticka realizacia a vyhodntenie polygrafického vySetrenia

Pacient je v ambulancii oboznameny so spésobom pouzivania polygrafického pristroja.
Nalozenie senzorov a spustenie zdznamu je realizované technikom, alebo inStruovanym
pacientom v domacom prostredi. Nésledne je zdznam vyhodnoteny podla kritédii AASM.

Podr'a aktualne platnych kritérii AASM (Berry a kol., AASM, 2020) sa pri polygrafii
(PG) povinne registruje prud vzduchu nosom pomocou oronazalneho termistoru, alebo
tlakového snimaca, dychové tsilie pomocou dudlnych thorakoabdomindlnych pasov, saturacia
hemoglobinu kyslikom pulznou oximetriou a realizuje sa zaznam EKG. K voliteI'nym
parametrom patri registracia polohy tela, chrapania a spanku. V pripade registracie spanku je
potrebné monitorovat’ aj EEG, EOG a EMG svalov brady.

Respiracnd udalost’ je v PG skérovana ako apnoe, ak je zachyteny pokles amplitudy
prudu vzduchu o >90% a udalost’ trva >10 sekund. Kritérid pre obstrukéné, centralne
a zmieS$an¢ apnoe su identické ako pri polysomnografii. Niektoré PG zariadenia vSak nemusia
byt schopné rozlisit’ jednotlivé typy apnoe. Skorovanie hypopnoe sa 1iSi podl'a toho, ¢i bol
registrovany aj spanok, alebo nie. Ak nie je registrovany spanok pri polygrafii, respiracna
udalost’ je skérovana ako hypopnoe, ak je pritomny pokles amplitady pradu vzduchu o >30%,
udalost’ trva >10 seklind a je pritomna desaturacia o >3%. Alternativne kritérid hypopnoe
uvadzaju pokles amplitudy priadu vzduchu o >30%, udalost’ trvd >10 sekind a je pritomna
desaturacia o >4%. Ak je registrovany po¢as zaznamu aj spanok, kritérid su identické ako pri
polysomnografii (AASM, Berry a kol., 2020).

Nasledne reportované udaje sa liSia podl’a toho, ¢i bol alebo nebol registrovany spanok.
V pripade, ak sa neregistruje spanok, je v reporte potrebné uvadzat’ Cas zaciatku a Cas
ukonc¢enia zaznamu, celkovu dobu registracie (TRT - total recording time) vratane bdelého
stavu a artefaktov, dobu monitorovania (MT - monitoring time), ktora sa zisti odratanim
bdelého stavu od TRT, pri¢om bdely stav je detegovany aktigrafom, polohovym senzorom,
dychovym vzorcom, alebo na zéklade pacientovych poznamok. Udava sa tiez analyza
pulzovej frekvencie - priemer, maximalna a minimalna hodnota a analyza respiracnych
udalosti - pocet apnoe, pocet hypopnoe, pocet obstrukénych / centralnych / zmieSanych apnoe,

index respiraénych udalosti (REI - respiratory event index je pocet respira¢nych udalosti za
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hodinu MT). Desatura¢ny index (ODI) udava pocet desaturacii o >3%, alebo >4% / hodinu
MT, v tomto pripade ma byt’ pouzité rovnaké kritérium ako pri skérovani hypopnoe. Ak sa
pocas polygrafie registruje aj spanok, v reporte sa uvadza Cas zaciatku a konca zaznamu, doba
zaznamu (TRT — total recording time vratane bdelého stavu a artefaktov), celkova doba
spanku (TST — total sleep time), analyza pulzovej frekvencie, pocet respira¢nych udalosti
(apnoe, hypopnoe), apnoe/hypopnoe index (AHI — pocet respiracnych udalosti za hodinu
TST) a desatura¢ny index (ODI na zaklade TST), pricom desaturacie sa hodnotia ako pokles
saturacie o 3% alebo 4%.

Vysledok by mal zhinat’ Gdaje o technickej kvalite zdznamu, interpretaciu REI alebo
AHI, vyskyt snoringu, diagnosticky zaver 0 pritomnosti a zavaznosti OSA s odporucanim

d’alsieho postupu.

3.6. Polysomnografia v pediatrickej populacii

Realizacia aj vyhodnocovanie polysomnografie u deti ma svoje Specifika. Z technickych
poznamok podl'a aktualne platnej verzie manualu pre realizaciu a skorovanie PSG €. 2.6
(AASM, Berry a kol., 2020) pri realizacii EEG vySetrenia u deti platia tie isté pravidla ako
u dospelych, avSak vzdialenost EMG elektrdd na brade je redukovana na 1cm a vzdialenost’
EOG elektrod od o¢ného kutika je skratena na 0,5 cm predovsetkym u deti s malym
rozmerom hlavy.

Kritéria pre skorovanie spanku sa lisia podl'a veku dietat’a do 2 mesiacov a nad
2 mesiace. U deti mladsich ako 2 mesiace sa rozliSuju spankové stadia ako W (bdely stav),
N (NREM), R (REM) a T (prechodny stav). Vo veku nad 2 mesiace sa u deti skoruje bdely
stav (W), spankové Stadium N1, §tddium N2, Stadium N3, stddium N (NREM) a §tadium
R (REM) (AASM, Berry a kol., 2020).

Pediatrické respiracné parametre platia pre deti vo veku do 18 rokov, avsak v ur¢itych
pripadoch uZz pre populaciu vo veku nad 13 rokov moZzu byt’ pouZité kritéria pre dospelych.
Pre identifikéaciu apnoickych pauz sa odportii¢a oronazélny termistor a pre registraciu
hypopnoe nazalny tlakovy snimac s prisluSnymi moZznostami alternativnych senzorov.
Respiracna udalost’ sa skoruje ako apnoe, ak je pritomny pokles amplitudy signalu dychu
oronazalnym termistorom o >90% predchadzajicej amplitady, trvanie epizody je uvedené
Vv nasledujucich kritériach. Pri obStrukénom apnoe epizoda trva minimalne 2 dychové cykly
a je asociovana s pretrvavajucim dychovym usilim. Centralne apnoe je typické absenciou

dychového usilia, ktora trva >20 sekind, alebo minimalne 2 dychové cykly a sti¢asne je
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pritomny arousal ¢i desaturacia o >3%, respektive udalost’ trva minimalne 2 dychové cykly
a je pritomny pokles pulzovej frekvencie pod 50/min na minimalne 5 sektind, alebo je
pritomny pokles pulzovej frekvencie pod 60/min trvajuci minimalne 15 sek (u deti pod

1 rok). Pre zmieSané apnoe plati opat’ kritérium doby trvania minimalne pocas 2 dychovych
cyklov.

Hypopnoe u deti sa skoruje, ak st splnené vsetky podmienky: je pritomny pokles
amplitudy pradu vzduchu o >30% v trvani minimalne 2 dychovych cyklov a je pritomny
pokles saturacie kyslika o >3%, respektive je pritomny arousal. RozliSovanie hypopnoe na
obstrukcné a centralne je volite'né. Pri obStrukénom hypopnoe ma byt’ pritomny aspoii jeden
znak: pritomnost’ snoringu pocas hypopnoe, zvyraznené inspiracné oplostenie pradu vzduchu
v nazalnom tlakovom snimaci, alebo pritomnost’ thorakoabdominalneho paradoxu pocas
udalosti snimanej hrudnym a brusnym pasom. Pri centralnom hypopnoe nie je pritomny ani
jeden zo spominanych znakov. Ako RERA (respiratory effort-related arousal) sa skoruje
respira¢na udalost’, ktora trva miniméalne 2 dychové cykly, nespia kritéria pre apnoe alebo
hypopnoe a vedie ku arousalu. Zaroven ma byt pritomny aspon jeden z nasledujucich znakov:
zvysené respiracné uUsilie, oplostenie inspira¢nej amplitady pradu vzduchu, snoring, alebo
vzostup PCOz nad uroven pred udalost'ou.

Hypoventilacia u deti sa povinne hodnoti pocas diagnostickej aj titra¢nej noci.
Hypoventilacia je pritomna, ak viac nez 25% z celkovej doby spanku je pritomny vzostup
arteridlneho PCO2 > 50 mm Hg.

Periodické dychanie u deti je charakterizované pritomnost’ou > 3 epizdd centralneho
apnoe, ktoré trvaji viac nez 3 sekundy a st oddelené < 20 sekundami fyziologického

dychania (AASM, Berry a kol., 2020).

3.7. Periférna artériova tonometria

Dal$ou moznost'ou diagnostiky obstrukéného spankového apnoe na zéklade zmien tonusu
artériovej cievnej steny je periférna artériova tonometria (PAT). Ide o prenosné
diagnostické zariadenie, ktoré v tejto indikacii odporuca aj AASM. Vyuziva sa predovsetkym
Vv Spojenych §tatoch americkych, menej aj v Eurdpe, kde sa v skriningu a diagnostike
obstruk¢éného spankového apnoe viac vyuziva oximetria alebo limitovana polygrafia
a polysomnografia. Podl'a viacerych studii PAT poskytuje porovnatel'né vysledky parametrov
(akymi su napr. AHI, ODI, priemerné SpO2, ¢as straveny so Sp0O2<90% a priemerna tepova
frekvencia) v porovnani s limitovanou polygrafiou (Aldabayan a kol., 2017). Preto moze ist’
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0 prakticka metodiku diagnostiky spankového apnoe v domacom prostredi napr. u pacientov
so zhorSenou mobilitou. PAT monitoruje zmeny periférneho arteridlneho tonusu na konc¢eku
prsta, registruje saturaciu Krvi kyslikom a zmeny tepovej frekvencie odvodené od oximetrie.
Podla kritérii AASM vo vystupnych informaciach zo zariadenia by mali byt daje akymi st
¢as zaciatku a ukoncenia zaznamu, doba trvania zaznamu (TRT), vypoc¢itana doba spanku

s moznostou % REM, hlbokého a plytkého spanku, udaje o tepovej frekvencii (priemer,
tonometry apnoe/hypopnoe index (pAHI) a desatura¢ny index (DI) hodnotiaci pocet
desaturacii 0 >4% za hodinu spanku (Berry a kol., 2020).

3.8. Test mnohopocetnej latencie spanku

Casto pouzivanou metoédou na objektivnu kvantifikiciu zvysenej dennej spavosti je test
mnohopocdetnej latencie spanku (MSLT - Multiple Sleep Latency Test) (American Sleep
Disorders Association, 1992; Carscadon, Dement, 1982). Aby bola zaru¢ena spravna
vypovedna hodnota vySetrenia, je potrebné dodrzat’ metodiku jeho realizacie. Cca 7-14 dni
pred samotnym vySetrenim Si ma pacient viest' spankovy dennik za ucelom objektivizacie
spankového rezimu a po tito dobu sa nema podéavat’ medikacia ovplyviujica spavost’, ¢i
denntl bdelost’. Noc pred MSLT vySetrenim ma pacient absolvovat’ PSG vySetrenie za ucelom
objektivizacie kvalitného a dostato¢ne dlhéno spanku (6 - 7 hodin). Samotné vysetrenie
MSLT standardne zac¢ina cca 1,5-3 hodiny po definitivnom rannom prebudeni. Pozostava
z 5 zaznamov V 2 hodinovych intervalov zacinajtcich zvy¢ajne 0 9.00, 11.00, 13.00, 15.00
a17.00 hod. Pacient je ulozeny na 16zko vo zvukovo a svetelne izolovanej miestnosti a je
inStruovany, aby pokojne leZal so zatvorenymi o¢ami a nebranil sa spanku. Registruju sa
zékladné polysomnografické parametre (EEG, EOG, EMG svalov brady). Zaznam trva 20
mint v pripade, Zze pacient nezaspal. Ak pacient zaspi, EEG sa zaznamenava eSte 15 mintt od
momentu zaspatia a nasledne sa zaznam ukonéi. Medzi jednotlivymi zaznamami je vhodné
pacienta sledovat’ a instruovat’, aby nelezal, nespal, ale ani nevykonaval aktivity, ktoré by
mohli ovplyvnit’ latenciu spanku (pitie kavy, energetickych napojov, telesné cvicenie atd’.)
(Usui a kol., 2008). Pri vyhodnoteni MSLT je potrebné oskérovat’ spankové stadia v
jednotlivych zaznamoch, zaroven sa hodnoti latencia spanku a pripadna pritomnost’ REM
Vv jednotlivych zaznamoch (SOREM - sleep onset REM), ako aj latencia eventualneho REM
spanku (pocita sa od zaspatia).V zavere sa uvadza priemerna latencia spanku vypocitana zo

vSetkych zaznamov a pritomnost” alebo nepritomnost SOREM.

44



MSLT je indikovany len u pacientov s podozrenim na narkolepsiu, alebo u pacientov
s idiopatickou hypersomniou za u¢elom pripadného potvrdenia narkolepsie. Vo vSetkych
ostatnych pripadoch hypersomnolencie ako napr. zvysena denna spavost pri spankovom
apnoe, insomnii, demencii, psychiatrickych ochoreniach, tnavovom syndrome a inych, nema
MSLT presnt vypovednt hodnotu (Kryger a kol., 2017). VSeobecne sa akceptuje, ze zdravi
dospeli jedinci maja priemernu latenciu spanku dlhsiu nez 10 minuat, bez pritomnosti
SOREM. Priemerna latencia spanku v rozmedzi 8 - 10 minat nedovol'uje predikovat’ mieru
dennej spavosti pacienta, avsak priemerna latencia spanku < 8 minut patri medzi diagnostické
kritéria narkolepsie a idiopatickej hypersomnie. So sucasnym vyskytom asponn dvoch SOREM
pocas MSLT je nélez priekazny pre narkolepsiu typu 1 a 2 (Nevsimalova, Sonka a kol., 2020),
(priloha ¢.17).

3.9. Test udrzania bdelosti

Dalsou metodou na objektivizaciu dennej spavosti je test udrzania bdelosti (Maintenance
of wakefulness test - MWT). Tento test je zamerany na schopnost’ nezaspat’ V konkrétne;j
situacii. Realnejsie zodpoveda schopnosti udrzat’ bdelost’ napr. u vodicov, ¢i pacientov so
spankovymi poruchami dychania na neinvazivnej ventilacnej lieCbe. Pocas vySetrenia je
pacient umiestneny v tichej tmavej miestnosti, jeho poloha je v polosede. Pacient je
relaxovany, ma sa pozerat’ pred seba a ma sa snazit’ udrzat’ stav bdelosti. Samotna registracia
zacina 1,5 aZz 3 hodiny po rannom prebudenti, test pozostdva zo 4 zaznamov. Opét’ sa
registrujti zakladné PSG parametre ako pri MSLT, aviak dizka jednotlivych zaznamov je 20,
30 alebo 40 minut v zavislosti od pouzivaného protokolu. Ak pacient pocas testu zaspi, dana
registracia sa ukoncuje 90 sektind od jeho zaspatia. Hodnoti sa priemerna latencia spanku.
Nevyhodou tejto metodiky je absencia jednoznaénych normativnych dat. Podl'a AASM je
latencia spanku pod 8 minut jednoznacéne patologicka. Podl’a literatary 97,5% vysetrenych
s fyziologickym no¢nym spankom ma priemernu latenciu spanku dlh$iu nez 8§ minut
a 40-59% takychto vysetrenych pacientov udrzi bdelost’ plnych 40 minut pocas vsetkych
4 zaznamov (Arand a kol., AASM, 2005).
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4. Poruchy spanku
Od zaciatku 70. rokov minulého storo¢ia doslo k rychlemu rozvoju nového medicinskeho
odboru, somnologie. Zaznamenalo sa viacero novych klinickych syndromov. S tym suvisel aj
nasledny vyvoj diagnostickych a terapeutickych odportcani. Od roku 1968, kedy vznikli prvé
diagnostické kritéria ochoreni spanku, bolo vytvorenych niekol'ko verzii klasifikacii poruch
spanku. V stcasnosti je platna tretia edicia Medzinarodnej klasifikacie poruch spanku -
ICSD-3 (International Classification of Sleep Disorders — Third Edition) Americkej akadémie
spankovej mediciny z roku 2014. Poruchy spanku rozdel'uje do nasledujtcich zékladnych
skupin:
1. Insomnie
. Poruchy dychania poc¢as spanku
. Centralne poruchy s hypersomnolenciou

2
3
4. Cirkadianne poruchy spanku a bdenia
5. Parasomnie

6

. Poruchy hybnosti pocas spanku

4.1. Insomnie

Insomnia je charakterizovana stazenym zaspavanim, problematickym udrzanim
kontinualneho spanku, alebo pritomnost’ou prili§ skorého ranného prebudzania, respektive
spanku, ktory méze byt dlhodobo nedostato¢ny. Sucast'ou klinického obrazu musia byt’ aj
denné symptomy ako Unava, malatnost’, zvySend dennd spavost, tazkosti s koncentraciou
pozornosti, psychické zmeny atd’. Pre diagndzu insomnie je ddlezité, ze priznaky pretrvavaju
aj napriek vhodnym podmienkam na spanok. Preto diagnézu nespavosti nespliiiaji napriklad
dobrovol'na spankova deprivacia alebo cirkadidnne poruchy spanku.

Podl'a ICSD-2 (AASM, 2005) sa insomnie delili na primarne (akttna, idiopaticka,
psychofyziologicka, paradoxnd, pseudoinsomnia a sekundarne (napr. pri akitnom strese,
psychiatrickych ochoreniach, zlej spankovej hygiene). Nakol'ko takéto delenie bolo ¢asto
nepresné a komplikované, aktudlne sa podl'a ICSD-3 insomnie delia na akatnu a chronicka
formu. Pri insomnii sa tazkosti so spankom objavuju CastejSie nez 3x do tyzdna, pricom
akutna insomnia trvd menej ako 3 mesiace a chronickd insomnia dlhSie neZ 3 mesiace
(AASM, 2014).

Pre objasnenie patofyziologie insomnie je vhodnych niekol’ko modelov. Koncept

hyperarousalu vysvetl'uje insomniu ako stav hyperaktivity mozgového kortexu, ktory brani
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navodeniu spanku. Kognitivny model vysvetl'uje nespavost’ ako kombinaciu opakovanych

prebudeni (emocné, kognitivne alebo fyziologické prebudenia), dysfunkéného myslenia
(no¢né obavy a ruminac¢né myslienky) a prehnanych obav z désledkov nedostato¢ného spanku

(zlyhanie v pracovnom procese, katastrofické dosledky). Behavioralny model (3-P_model)

objastiuje mechanizmus, ktorym méze dojst’ ku chronifikacii akutnej insomnie. lde

0 kombinaciu tzv. troch faktorov "P". Predisponujuci faktor je urcty sklon ku rozvoju
insomnie. Takto predisponovana 0osoba sa moze dostat’ do nahlej stresovej situacie (tzv.
precipitujuce faktory), ¢im vznika aktitna insomnia. Pri nevhodnom spracovani akutne;j
stresovej situdcie sa mozu objavit’ maladaptacné mechanizmy, tzv. perpetuujuce faktory, ktoré
udrzuju nespavost’ a dochadza ku chronickej insomnii.

Liecba nespavosti sa opiera o uvedené modely insomnie. Pri pohovore s pacientom
trpiacim na insomniu je dolezité objasnit’ faktory ako dodrziavanie spankovej hygieny,
eliminacia rusivych faktorov poc¢as spanku, dostatoény pohyb a zakaz spanku pocas dna, ¢i
mierna restrikcia doby stravenej v posteli. Nacvik relaxa¢nych technik alebo kognitivne
intervencie su vhodné najmé pre pacientov, u ktorych prevlada anxieta. Kognitivne-
behavioralna terapia (KBT) je zaloZena na preruseni nevhodnych navykov a myslienkovych
obsahov udrzujucich nespavost’. Vyzaduje si individualny pristup sktiseného terapeuta
a spolupracu pacienta. Pychorelaxacia, dodrziavanie spankovej hygieny a nacvik KBT st
povazované za zaklad liecby insomnie (Lovato a kol., 2014). Pri netspechu kauzalnej, alebo
nefarmakologickej lie¢by je indikovana farmakoterapia insomnie, avsak pri stalom
dodrziavani spankovej hygieny. Medikamentdzna liecba by mala byt’ len docasna,

S maximalnym trvanim do 3-4 tyzdiov, podavana intermitentne (2-4X do tyzdna). Nasledne
by sa mala postupne redukovat’. Benzodiazepiny (BD) ( hypnotika 2. generacie) predlzuju
celkovll dobu spanku, urychl'uju zaspatie a zniZzuji pocet no¢nych prebudeni. MoZu sa
klasifikovat’ podl'a pol¢asu eliminacie na dlhodobo, stredne a kratkodobo pdsobiace. Ku
dlhodobo posobiacim BD s pol¢asom vylu¢ovania dlh§im nez 18 hodin patria napr.
nitrazepam, clonazepam alebo diazepam. Ku stredne dlho pdsobiacim BD (polcas
vylucovania 10 hodin) patri napr. nitrazepam. Kratkodobo posobiace BD s pol¢asom

1,5-6 hodin maji vyhodu minimalnej rannej sedacie. Patri sem napr. midazolam. BD vsak
narsaju architektiru spanku, potla€aji REM spéanok a spanok N3, pri¢om celkovli dobu
spanku predlzuji prostrednictvom spanku N2 (Sestka, 2002). Hlavnym problémom BD je
riziko rychleho rozvoja zavislosti a abstinencnych priznakov pri ich vysadeni v pripade, ak sa
uzivaju viac nez 2-4 tyzdne. Z d’alSich neziaducich G¢inkov BD je Casty psychomotoricky

utlm, riziko ortostatickej hypotenzie s padmi a moZnost’ kognitivnej dysfunkcie

47



(Montgomery, 2002). Preto sa u geriatrickych pacientov maju indikovat’ opatrne. V sti¢asnosti
sa preferuji novsie nebenzodiazepinové hypnotika 3. generacie, tzv. Z-latky, ako st
zolpidem, zopiclon a zaleplon. Skracuju zaspavanie, znizuji poéet a dizku noénych
prebudeni, predlzuju celkovi dobu spanku, zastupenie spanku N3 a neskracuju REM sanok
(Svestka, 2002). Pri ich kratkodobom uZivani je riziko rozvoja zavislosti nizke. Vo
vSeobecnosti su pri dominujacej poruche zaspavania vhodné hypnotika s krat§im pol¢asom
(zolpidem, zaleplon, midazolam), kym hypnotika s dlh§im elimina¢nym pol¢asom (zopiclon)
st vhodné pre insomniu s poruchou kontinuity spanku. Pri dlhodobej insomnii trvajacej nad
4 tyzdne sa odporuca vymena hypnotik za psychofarmaka bez rizika rozvoja zavislosti. Napr.
trazodon je antidepresivum s hypnotickym ucinkom, ktoré sa v nizkych davkach ordinuje
prave ako hypnotikum (Borzova, 2005). Vhodné st aj antidepresiva s anxiolytickym u¢inkom
z okruhu selektivnych inhibitorov spitného vychytavania serotoninu (SSRI). Antidepresivum
mirtazapin ma tiez sedativne G¢inky pre jeho histaminovi H1 — antagonisticku aktivitu. Ako
podpornt liecbu nespavosti je mozné pouzit’ aj melatonin, ktory podporuje synchronizaciu
cirkadiannych rytmov a cyklu spanok - bdenie a ma aj mierny hypnoticky uc¢inok (Racanska,
2014). Jeho podavanie moze zlepsit’ kvalitu spanku u pacientov s insomniou vo veku nad 55
rokov (Prasko a kol., 2009).

Vyznamnou sucast’'ou liecby insomnie je dodrziavanie spankovej hygieny (tabulka ¢.1)
a kognitivne-behavioralna liecba (KBT), ktoré predstavuja jednu z najefektivnejSich metod
a mozu byt zahdjené uz v ambulancii praktického lekara. Nasledne v procese KBT trénovany
psychoterapeut pomaha pacientovi identifikovat’ automatické myslienky, pocity a spravanie,
ktoré sa objavuju pocas noci a vedu ku telesnym prejavom a symptomom nespavosti. KBT
pozostava z niekol’kych stretnuti a kombinuje kognitivne, behavioralne a psychoedukacné
intervencie. Ciel'om kognitivnej Casti terapie je identifikovat’, zmenit’ a prerusit’ dysfunkcné
ruminaéné myslienky, napr. obavy a frustraciu z nespavosti (Belanger, Savard a Morin, 2006).
Ku behavioralnym postupom patri dodrziavaie spankovej hygieny (tabul’ka ¢.1), ale napr. aj
spankova restrikcia, kedy sa odporuca pacientom skratit’ dobu stravent v posteli. Nacvik
relaxa¢nych technik moze zahfnat’ dychové cvi€enia, progresivnu muskularnu relaxéciu,
autogénny tréning, meditaciu alebo hypnozu (Zaccaro a kol., 2015). V ramci psychoedukacie
st pacienti inStruovani o spravnej spankovej hygiene. Pri kombinacii vSetkych technik je
mozné pomocou KBT zlepsit’ spanok u 70-80% pacientov s primarnou insomniou (Trauer
a kol., 2015). Tato intervencia mdze byt G¢innejSia nez medikamentdzna liecba nespavosti

(Qaseem a kol., 2016).
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Tabulka €.1. Zasady spankovej hygieny.

1. Redukovat uzivanie ndpojov s obsahom kofeinu pocas dna, nepozivat’ ich 4-6 hodin pred

spanim.

2. Vynechat’ vecer tazké jedla, posledné jedlo 3—4 hodiny pred spanim.

3. Lahka prechadzka po veceri moze zlepsit’ spanok, cvi¢enie vyssej intenzity 3—4 hodiny pred

spanim moze spanok narusit’.

4. Po veceri uz neriesit’ dolezité témy, ktoré mézu rozrusit. Venovat sa prijemnym ¢Cinnostiam

(relaxacia, kupel’ a podobne).

5. Nepit vecer alkohol - zhorSuje kvalitu spanku.

6. Vyhybat sa nikotinizmu. Hlavne pred spanim a pocas no¢nych prebudeni.

7. Postel’ a miestnost’ na spanie vyuzivat’ iba na spanok a sexualny zivot (nesledovat’ v posteli

televiziu, necitat’, nejest’, neodpocivat’ v priebehu dia).

8. 'V spalni minimalizovat hluk a svetlo, zaistit’ vhodnu teplotu (18-20° C).

9. Chodit spat’ a vstavat’ kazdy den (aj cez vikend) v rovnakom cCase (+ 15 mintt).

10. V posteli zotrvavat’ iba nevyhnutne dlhti dobu (zbytoc¢ne sa nepreval’ovat’, nepremyslat’).

Zdroja: podla Nevsimalova, Sonka a kol., 2007.

4.2. Poruchy dychania viazané na spanok

Poruchy dychania viazané na spanok patria ku najcastejSim porucham spanku.
S nérastom vyskytu obezity a so zvySovanim priemerné¢ho veku populdcie dochadza ku
narastu prevalencie predovsetkym obstrukéného spankového apnoe (Young a kol., 2002).
V redlnej klinickej praxi je vSak Casto problematické pacientov so spankovym apnoe zachytit’
a diagnostikovat’. Preto je Siroko pouzivany skrining pomocou dotaznika STOP-BANG
(priloha ¢.16). Ten ma dobru senzitivitu, av$ak len priemernu $pecificitu (Feketeova a kol.,
2018; Sulc, 2020). Preto pacienti, u ktorych je na zaklade dotaznika vyslovené podozrenie na
spankové apnoe, su nasledne skriningovo vySetreni pulzoximetrom v domacom prostredi. Pri
potvrdeni podozrenia (ODI >5) je pacient odoslany do spankového laboratoria, kde je
indikovana celono¢na polysomnografia (podrobne vid’. kapitola 3.4. Polysomnografia). PSG
vySetrenie okrem architektury spanku a poctu prebudeni kvantifikuje aj typ a pocet
respira¢nych udalosti po¢as monitorovania spanku. Medzi zakladné pojmy patria:

- desaturacia - pokles saturécie kyslika o minimalne 3%

- apnoe - pokles amplitudy pradu vzduchu nosom 0 >90% V trvani minimalne10 sekund

- hypopnoe - viac nez 10 sekund trvajica epizoéda minimalne 30%-ného poklesu

amplitudy pradu vzduchu nosom, ktora je spojena s desaturaciou kyslika miniméalne 0 3%
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alebo viazana s prebudenim. Podl’a alternativnej definicie je hypopnoe minimalne 10 sektind
trvajuca epizoda s poklesom amplitidy vzduchu minimélne o 30% s desaturadciou minimalne
0 4% (obréazok ¢.16).

- obstrukéné apnoe/hypopnoe - epizdéda apnoe/hypopnoe V trvani minimalne
10 sektind, pocas ktorej pretrvava dychové usile, resp. je pritomné paradoxné dychanie
(opacny pohyb hrudnika a brusnej steny snimany hrudnym a brusnym pasom pocas PSG)
(obrazok ¢.13, priloha ¢.19, 20).

- centralne apnoe/hypopnoe - epizoda apnoe/hypopnoe v trvani minimalne 10 sekiind,
pocas ktorej nie je pritomné dychové usilie (obrazok ¢.14, priloha ¢.21).

- zmie§ané apnoe - epizdda apnoe v trvani minimalne 10 sekind, ktoré zacina ako
centralna a konc¢i ako obstrukéna (obrazok ¢.15).

- RERA (respiratory effort-related arousal)- sekvencia dychov trvajiica minimalne
10 sekiind, je spojena so zvysenych dychovym usilim a vedie ku prebudeniu. Epizoda nespina
kritéria apnoe ani hypopnoe.

- hypoventilacia po¢as spanku - stav spojeny so zvySenim parcialneho tlaku CO>
v arterialnej krvi viac nez 55mmHg po dobu viac nez 10 minut. Dal§ia definicia hovori
0 vzostupe parcialneho tlaku COz2 v arterialnej krvi o viac nezZ 10mm Hg v porovnani
s hladinou pocas bdelého stavu. Pri podozreni na hypoventilaciu je preto potrebné sledovat’
pCO:> transkutanne kapnograficky poc¢as spanku, alebo vysetrit’ arterialne krvné plyny rano
po zobudeni (Berry, AASM, 2020).

Poruchy dychania pocas spanku sa delia na zakladné typy:
- ObStrukéné spankové apnoe (OSA)

- centralne spankové apnoe (CSA)

- naspanok viazana hypoventilacia

- naspanok viazana hypoxémia

4.2.1. ObStrukéné spankové apnoe (OSA)

OSA je charakterizované repetitivnymi epizodami kompletnej (apnoe) alebo parcidlnej
(hypopnoe) obstrukcie hornych dychacich ciest poc¢as spanku. Priechodnost” hornych
dychacich ciest je dana kombinaciou ich anatémie a mechanizmov, ktoré udrziavaju volny
limen a na druhej strane vedu ku ich kolapsu. Dilatatory faryngu a mechanicky

longitudinalny t'ah krku smerom nadol generovany plicami udrzuju priechodnost” hornych
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dychacich ciest. Opaéne pdsobiace mechanizmy vedua ku ich zazeniu az kolapsu. Ide napr.

0 negativny intraluminalny tlak pocas inspiria, extraluminalny pozitivny tlak, anatomicky
dan¢ zazenie hornych dychacich ciest (hypertroficky koren jazyka, zvd¢Sené tonzily, uvula),
extraluminalne depozity tuku na krku, retrognaciu s pripadnymi deformitami mandibuly

a nedostato¢nu stabilitu hrudného kosa. Pocas inspiria potom moéze dojst’ ku prevahe faktorov
veducich ku kolapsu dychacich ciest, ¢o nakratko znizi alebo celkom prerusi dychanie

s naslednou desaturaciou Kkrvi kyslikom. Pretrvavajuce stupnujice sa dychové usilie nakoniec
prekona uzaver dychacich ciest a spolu s prebudenim vedie ku obnoveniu dychania.
Prevalencia OSA (AHI nad 5) je okolo 24% u muzov a 9% zien. Vyskyt symptomatického
syndréomu spankového apnoe spolu s dennou hypersomniou sa v§ak udava v rozmedzi 4%

u muzov a 2% u zien (Gorelick a kol., 2014). Obezita, zvySujtci sa vek, muzské pohlavie

a endokrinné poruchy ako metabolicky syndrom, akromegalia ¢i hypotyredza zvySuji riziko
OSA. Tiez anatomické abnormality v oblasti tvare a orofaryngu, predovsetkym mikrognacia,
makroglosia alebo adenotonzilarna hypertrofia prispievaju ku rozvoju OSA. Opakované
asfyxie pocas spanku s hypoxiou a hyperkapniou spustaju kaskadu oxida¢ného stresu,
poskodzuju endotel ciev a akceleruji prejavy aterosklerozy. OSA postihuje kardiovaskularny,
pl'icny, endokrinny aj centralny nervovy systém. Obstrukéné spankové apnoe je povazované
za nezavisly kardiovaskularny rizikovy faktor.

Podra kritérii ICSD-3 je OSA diagnostikované v pripade, ak je pri PSG alebo PG
vysetreni hodnota RDI > 5/hodinu spanku a sGi¢asne su pritomné aj klinické prejavy ako napr.
zvy$ena denna spavost’, nedostatoény spanok, insomnia, inava, no¢né prebudenia s pocitom
nedostatku vzduchu, spoluspiaci partner referuje o snoringu alebo prestavkach v dychani
pacienta pocas spanku, pacient ma artériova hypertenziu, ischemickt chorobu srdca, fibrilaciu
predsieni, diabetes mellitus 2. typu, kognitivne zmeny, depresiu alebo anamnézu néhlej
cievnej mozgovej prihody. Samostatnym diagnostickym kritériom OSA je RDI > 15 pri PSG
alebo PG vysetreni.

Vicsina z diagnostikovanych respiraénych udalosti st obstrukéné apnoe alebo hypopnoe
v trvani nad 10 sektind, ktoré moézu byt’ spojené s desaturaciou a byvaji ukoncené snoringom
a lapavym nadychnutim.

Ochorenie mdze mat’ zdvazné komorbidity ako chronicku obstrukéna chorobu pluc,
ischemicku chorobu srdca alebo dilata¢nti kardiomyopatiu. Tie maju nasledne zhorSeny
priebeh. Opakované prebudenia z NREM alebo REM spanku mdZu imitovat’ parasomnie
viazané na NREM alebo REM spanok, ¢i no¢né epileptické zachvaty alebo cerebréalne

anoxické ataky s motorickou aktivitou (ICSD-3).
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4.2.2. Centralne spankové apnoe (CSA) je definované ako opakované zastavenia
dychania pocas spanku spdsobené centralnou poruchou regulacie dychania. Ide 0 heterogénnu
skupinu ochoreni. CSA sa moze vyskytovat’ pri ochoreniach CNS (mozgovy kmen, miecha),
neuromuskularnych ochoreniach, metabolickych a kardiologickych ochoreniach. Klinicky
obraz CSA nie je tak typicky ako pri OSA. M6zu dominovat prejavy z alveolarnej
hypoventilacie, chronickej respiracnej insuficiencie, ¢asta je polycytémia, kardialne
zlyhavanie. Ku syndréomom centralneho spankového apnoe patria:

- CSA s Cheynovym-Stokesovym dychanim

- CSA vyvolané somatickym ochorenim bez Cheynovho-Stokesovho dychania

- CSA vyvolané periodickym dychanim vo vysokej nadmorskej vyske

- CSA vyvolané liec¢ivom alebo chemickou latkou

- primarne CSA

- primarne CSA novorodencov a dojc¢iat

- primarne CSA nedonosencov

- CSA vyvolané ventila¢nou pretlakovou lie¢bou (treatment-emergent CSA, star$i nazov

komplexné spankové apnoe).

Centralne spankové apnoe s Cheynovym-Stokesovym dychanim sa prejavuje
opakovanymi epizédami centralneho apnoe/hypopnoe, ktoré su striedané prolongovanymi
fazami hyperventilacie s typickym crescendo-decrescendovym vzorom. Byva u pacientov
S kardidlnym alebo rendlnym zlyhdvanim, ¢i nahlou cievnou mozgovou prihodou.
Patofyziologicky sa na jeho vzniku podiel’aju zvySeny vagovy tonus a zvySena senzitivita
periférnych a centralnych chemoreceptorov. Po¢as dia byva u pacientov pritomna
hyperkapnia (vid’. priloha ¢. 22).

Centralne spankové apnoe vyvolané somatickym ochorenim bez Cheynovho-Stokesovho
dychania byva sposobené kmenovymi alebo miechovymi l1éziami (napr. néhle cievne prihody,
demyeliniza¢né 1ézie, nadorové, traumatické 1ézie, neurodegenrativne ochorenia). Ide
0 dysfunkciu centralnych regulacnych centier. Moze sa sti¢asne vyskytovat’ hypoventilacia
pocas spanku, ale aj bdelého stavu.

Centralne spankové apnoe v dosledku vysokej nadmorskej vysky je charakterizované
cyklickymi periodami, ktoré¢ zacinaju hypobarickou hypoxiou, s naslednou hyperventilaciou,
ktora vedie ku alkal6ze z hypokapnie s naslednym apnoe/hypopnoe s hypoxiou a centralnym

apnoe. Cyklus dychacieho vzorca trva vac¢sinou 12 az 34 sektind. Postihuje vsetkych jedincov
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v nadmorskej vyske nad 4 000 metrov nad morom, av§ak moze sa vyskytovaj uz aj v nizsich
vySkach. Predisponujucim faktorom méze byt’ zvySend hypoxické a hyperkapnicka
ventilacna reaktivita. Vedie ku fragmentacii spanku s redukciou spanku N3, av§ak primarnym
patofyziologickym mechanizmom je edém mozgu (Turner a Kol., 2021) s moZnost'ou
manifestacie latentnych poskodeni mozgu (Spiedel, 2021). Terapeuticky je nutny zostup do
nizSich nadmorskych vysok, v I'ahsich pripadoch je mozné podat’ acetazolamid.

Centralne spankové apnoe vyvolané liecivom alebo chemickou latkou mdze byt vyvolané
uzivanim opiatov v ich retardovanej forme u pacientov s chronickou bolest'ou, ale napr. aj
u drogovo zavislych jedincov.

Primdrne centrdlne spankové apnoe je charakterizované opakovanym zastavenim
dychania pocas spanku bez dychového usilia, ¢o sa potvrdi pri polysomnografii. Vznika
v dosledku poruchy centralnych regulaénych mechanizmov dychania a vedie ku fragmentacii
spanku. Pacienti s primarnym CSA maju pocas bdelosti normélnu hodnotu PaCO2.

Primdrne centrdlne spankové apnoe novorodencov a dojciat sa prejavuje
prolongovanymi centralnymi, zmieSanymi alebo obstrukénymi epizodami apnoe, o moze
viest’ az ku potrebe resuscitacie. Vyskytuje sa priblizne u 0,5% z donosenych novorodencov
(Nevsimalova, Sonka a kol., 2020).

Primdrne spankové apnoe nedonosencov sa prejavuje prolongovanymi, prevazne
centralnymi apnoe, ktoré su spojené s bradykardiou, cyandzou a bledost'ou. Vyskyt je Casty
a stuvisi s gestaénym vekom. Pri¢inou je nezrelost’ kmetiového respiracného centra
a periférnych chemoreceptorov.

Centralne spankové apnoe vyvolané ventilacnou pretlakovou liechou (star§i nazov tzv.
komplexné spankové apnoe) je charakterizované vznikom centralnych apnoickych pauz pri
zahdjeni PAP terapie pri suCasnom vymiznuti predchadzajucich obstrukénych apnoickych
pauz. Etiopatogenéza nie je zndma, moZze sa vyskytnuat’ pri vSetkych rezimoch PAP liecby.
Terapeuticky je mozné znizit’ titraéné tlaky alebo pouzit’ rezim ASV (adaptivnu

servoventilaciu) (Nevsimalova, Sonka a kol., 2020)

4.2.3. Syndromy hypoventilacie viazanej na spanok

Spolo¢nym znakom tychto ochoreni je insuficientna ventilacia po¢as spanku s naslednou
noc¢nou hyperkapniou. M6zu byt’ spdsoben¢ 1éziou na vsetkych urovniach dychacieho
systému. Patria sem pric¢iny ako poruchy generovania a prenosu dychovych impulzov

Vv centralnych regulacnych centrach ku dychacim svalom vratane moznosti poruchy
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nervovosvalového prenosu, alveolarne plicne poruchy, ale aj generalizované poruchy spojené
s obezitou. V ramci diagnostiky musia byt splnené kritéria alveolarnej hypoventilacie podla
AASM, Kkedy je potrebny vzostup PaCOz2 0 >10 mm Hg pocas spanku oproti hodnotam
bdelého stavu nad hodnotu 50 mm Hg po dobu viac nez 10 minut alebo vzostup PaCO- nad
55 mm Hg po dobu >10 minut. U deti je alveolarna spankova hypoventilacia diagnostikovana
Vv pripade, ze PaCO> stipne nad 50 mm Hg po dobu dlhsiu nez 25% celkovej doby spanku.
Urcenie hladiny CO2 je mozné meranim PCO2 z vydychovaného vzduchu na konci vydychu
(end-tidal PaCO> ), transkutanne kapnometricky alebo biochemickym stanovenim hladiny
PaCO, z artériovej krvi ihned’ rano po zobudeni. Hyposaturacia krvi kyslikom moze byt
pritomna, ale nie je podmienkou pre stanovenie diagnézy. V klinickom obraze méze byt
minimalna symptomatika ako napr. zhorSena kvalita spanku, ranné bolesti hlavy, unava,
dusnost’.

1. Syndrom obezita-hypoventildcia sa vyskytuje u jedincov so zavaznou obezitou s BMI
> 30kg/m?, s hypersomniou, cyandzou. Diagnostickou podmienkou okrem noéne;j
hyperkapnie je aj vzostup PaCO> pocas diia nad 45 mm Hg, byva pritomna aj no¢na
hypoxémia. Terapeuticky sa odporuca redukcia hmotnosti a ventilaéna podpora pomocou
CPAP, BiPAP alebo BiPAP s objemovou podporou.

2. Kongenitalny centralny alveolarny hypoventilacny syndrom je sposobeny poruchou
centralnej automatickej kontroly dychania, ktora méze celkom chybat’. Spéja sa s mutaciou
génu PHOX2B. Terapeuticky si tito pacienti vyzaduju ventilaciu pocas spanku, v tazsich
pripadoch aj pocas bdelého stavu.

3. Centralna hypoventildcia s hypotalamickou dysfunkciou s neskorym zaciatkom je
spdsobena centralnou poruchou regulacie dychania. Priblizne vo veku 2 rokov Zivota sa
objavi hyperfagia s postupnym rozvojom obezity a naslednou centralnou hypoventilaciou.
Byva pritomna hypotalamicka endokrinna dysfunkcia.

4. ldiopaticka centralna alveoldrna hypoventildcia sa prejavuje znizenou ventilaciou
pl'icnych alveolov s naslednou hyposaturaciou krvi kyslikom a hyperkapniou pocas spanku.

5. Hypoventilacia z liekov alebo chemickych latok viazand na spanok moéze byt vyvolana
liekmi, alebo latkami, ktoré timia ventilaciu a zhor$uji funkénost’ dychacich svalov. Méze ist’
0 dlhodobo posobiace narkotika, opiaty, anestetika, myorelaxancia alebo aj alkohol.

6. Hypoventilacia viazanad na spdnok spésobenda somatickym ochorenim je r6znoroda
skupina ochoreni pl'ac, plicneho cievneho rieciska alebo neurologickych

a nervovosvalovych ochoreni, ktoré vedu ku hypoventilacii s chronickou hyperkapniou
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a hypoxémiou. Tzv. overlap syndrom predstavuje komorbiditu chronickej obstrukcne;j

choroby pl'uc s OSA a hypoventilaciou/hypoxiou viazanou na spanok.

4.2.4. Hypoxémia viazana na spanok je charakterizovana poklesom nocne;
saturacie krvi kyslikom (SpO2) < 88% u dospelych a <90% u deti po dobu > 5 mintt spanku,
pricom nie je dokumentovana sucasna hypoventilacia.V pripade, Ze je stanovena aj no¢na
hypoventilacia, stav mé byt oznaceny za hypoventilaciu viazanu na spanok. V PSG naleze
mMoZzu byt pritomné obstrukéné alebo centralne apnoické pauzy, ktoré vsak nie st pri¢inou
hypoxémie. No¢na hypoxémia je spdsobena ochoreniami pl'icneho parenchymu, ¢i inymi
pneumologickymi a neurologickymi ochoreniami. Ich akutna exacerbacia moze zvyraznit

zévaznost” hypoxémie.

4.2.5. Samostatné syndrémy a varianty normy

Ronchopatia, habitudalne chrapanie sa vyskytuje pocas nadychu, menej ¢asto aj pocas
vydychu, bez portich dychania. Nesposobuje dennt spavost’. V terapii je mozné odporucit’
upravu zZivotospravy, redukciu hmotnosti, polohu pocas spanku na boku, alebo rozne
ortodontické aparaty. Chirurgické zakroky v oblasti hltanu moZzu tieZ priniest’ ustup t'azkosti
pri spravnej indikacii. CPAP potlaca chrapanie, avSak v tomto pripade nie je indikovany.

Katathernia — groaning je vydavanie monoténneho zvuku poéas predizeného vydychu.
Sam pacient si nie je vedomy tohto stavu, avSak zvukové produkcie st rusivé pre okolie.

Vyskyt je vzacny, nestvisi so psychiatrickymi ochoreniami a terapia nie je zndma.

4.2.6. Lie¢ba spankovych poruch dychania je individudlna a zavisi od pric¢iny
a zavaznosti klinického a PSG nalezu. Ddlezité su rezimové opatrenia ako redukcia telesnej
hmotnosti u pacientov so zvySenym BMI, abstinencia alkoholu, zakaz sedativ a hypnotik,
dodrziavanie spankovej hygieny. Medikament6zna liecba je individudlna (retardované formy
teofylinu, tricyklické antidepresiva, progesteron, acetazolamid, inhalacia kyslika). Do tivahy
prichadzaju aj oralne protetické pomocky pri obStrukénom spankovom apnoe S cielom
zabranit’ zapadaniu jazyka a fixovat’ sanku v predsunutej polohe.

Ventila¢na pretlakova terapia sa indikuje pri obstrukénom alebo centralom spankovom
apnoe s hodnotou AHI > 15/hodinu. Ide 0 nazalne alebo oronazalne aplikované podporné

dychanie pomocou masky s roznymi rezimami hodnoty pretlaku v hornych dychacich cestach.
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Pre pacientov s obstrukénym spankovym apnoe je vhodny rezim CPAP s kontinualnym
pretlakom pocas dychania. V tvode liecby je mozné pouzit’ auto-CPAP s automatickou
titraciou ciel'ovej efektivnej hodnoty pretlaku v dychacich cestach. Rezim BiPAP aplikuje
dvojurovnovy pretlak pocas inspiria a exspiria, tzv. IPAP a EPAP.

U pacientov s l'ahkym centralnym spankovym apnoe pri poruchach dychového centra
alebo s neuromuskularnymi ochoreniami st vhodné stimulancia dychového centra, napr.
teofyliny. Oxygenoterapia je vhodna len u malej Casti pacientov pre riziko rozvoja
hypokapnie s naslednym d’al$im atlmom dychového centra. Pri zdvaznych no¢nych
desaturaciach s AHI > 15 st pacienti s centralnym spankovym apnoe indikovani na
pretlakovu liecbu v rezime CPAP, BiPAP, alebo ASV (adaptive support ventilation), kde su
hodnoty ventilaéného pretlaku individualne automaticky menené podl'a parametrov
predchadzajiiceho nadychu a vydychu.

Pacienti so zavaznym hypoventilaénym syndromom s obezitou su indikovani na
neinvazivnu ventilaciu pristrojom AVAPS s tlakovou podporou (average volume assured
pressure support).

Otorhinolaryngologické chirurgické zakroky v oblasti nosovej dutiny a nosohltanu maja
za ciel’ odstranit’ obstrukciu v hornych dychacich cestach a zlepsit’ tak dychanie pocas spanku.
Ide hlavne 0 adenotomiu, tonzilotomiu ¢i tonzilektomiu, ktora je metdédou prvej volby u deti
a mladistvych s OSA. Dalsie zakroky ako septoplastika, uvulopalatofaryngoplastika (UPPP),
laserova uvuloplastika (LAUP) ¢i radiofrekvenéna ablacia (RFITT) st indikované
u dospelych pacientov so stredne zavaznym az zavaznym OSA, ktori netolerujii ventilacni
lie¢bu a majii BMI menej ako 35 kg/m?. Pri zavaznej obezite je pred ORL zdkrokom nutni
redukcia hmotnosti. Pred operacnym vykonom je nutné realizovat’ PSG alebo PG vysetrenie

za Ucelom diagnostiky zavaznosti OSA (Mucska, 2021).

4.3. Ochorenia s hypersomnolenciou centralneho povodu

Nadmerna denna spavost’ (hypersomnolencia, excessive daytime sleepiness, EDS) je
podl'a ICSD-3 definovana neschopnostou udrzat’ dostatocnu kontinualnu bdelost’ pocas dia.
Ide o stav vyznamne zhorSujuci kvalitu zivota pacienta vratane socialnej, 0sobnej a pracovnej
stranky. V neposlednom rade znamena riziko moznosti urazov ¢i dopravnych nehod.
Prevalencia I'ahsej formy EDS sa odhaduje na 15-20% populacie, avsak u 4-6% predstavuje

EDS zavazny zdravotny problém (Neviimalové, Sonka a kol., 2007).
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NajcastejSou pricinou EDS byvaji poruchy no¢ného spanku ako syndrém spankového
apnoe, syndrom periodickych pohybov dolnych koncatin alebo nespravna spankova hygiena.
Takisto sprevadza aj poruchy cirkadianneho rytmu, somatické ochorenia, ale aj nahle cievne
mozgové prihody (Siarnik a kol., 2018; Klobuénikova a kol., 2019) ¢&i liekové a iné zavislosti.
V tychto pripadoch ide o sekundarnu EDS. EDS vsSak mo6ze by spdsobena aj zmenami CNS,
kam patria tzv. ochorenia s hypersomnolenciou centralneho povodu. Tie su prejavom
organického alebo neorganického postihnutia CNS.

Zakladom diagnostiky EDS je podrobna anamnéza. Zist'uje sa trvanie a charakter EDS,
ktora moze mat’ urcité typické charakteristiky. Napr. opakované zachvaty kratkeho
imperativneho spanku v trvani niekol’ko minut su typické pre narkolepsiu. EDS dlhsieho
trvania, niekedy spojena aj s prediZzenym noénym spankom a vyrazne stazenym a predizenym
rannym budenim byva u pacientov s idiopatickou hypersomniou. Zvysena denna spavost’
objavujuca sa v atakoch trvajucich niekol’ko dni, pricom v medziobdobi je pacient bez
tazkosti, je typicka pre rekurentni hypersomniu. Je potrebné zrealizovat’ aj laboratorne
odbery, interné a neurologické vysetrenie na vylucenie inych pric¢in hypersomnolencie.

Na objektivizaciu a kvantifikaciu EDS sa pouzivaju dotazniky. Z nich najéastejsie sa
pouziva Epworthské Skala spavosti, pri¢om skoére > 9 indikuje zvySenu dennu spavost’.
Spankovy dennik, v ktorom si pacient zaznamenava spanok po dobu minimalne 15 dni,
pomoze objektivizovat’ iné priciny hypersomnolencie, ako napr. poruchy cirkadianneho
rytmu, syndrém insuficientného spanku alebo nedostato¢nu spankovi hygienu.

Z objektivnych vySetrovacich metdd je pri diagnostike hypersomnolencie indikované
celono¢né PSG vysetrenie, ktoré moze nielen odhalit’, ale aj blizsie urcit’ konkrétnu poruchu
spanku (napr. spankové apnoe). Nasledujuci deti po PSG vySetreni sa v indikovanych
pripadoch s podozrenim na narkolepsiu realizuje aj vysetrenie MSLT (test mnohopocetne;
latencie spanku). Priemerna latencia spanku pri tomto vySetreni nad 10 mintt indikuje
fyziologicku schopnost’ udrzat’ bdelost’. Ak je vSak priemerna latencia spanku pri MSLT pod
8 minut a sticasne sa Vyskytnu aspon 2 epizody SOREMP (sleep onset REM period), pricom
1 epiz6da SOREM mozZe byt’ nahradena so SOREM V ramci predchadzajiiceho PSG
vySetrenia, je tento nalez priekazny pre narkolepsiu (ICSD-3) (priloha ¢. 23). Treba vsak
mysliet na to, Ze REM spanok pri MSLT mdze byt zachyteny aj pri chronickej spankovej
deprivacii, syndrome insuficientného spanku alebo pri cirkadiannych poruchéach (syndrom
odsunutej fazy spanku, praca na smeny).

Do skupiny centralnych hypersomnii podl’a ICSD-3 patri narkolepsia typu 1 (NT1),

narkolepsia typu 2 (NT2), idiopaticka hypersomnia, Kleinov-Levinov syndrom, syndrom
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spankovej insuficiencie a hypersomnia v dosledku inej etiologie (napr. poskodenie CNS,

abuzus liekov a navykovych latok).

4.3.1. Narkolepsia typu 1 (narkolepsia s kataplexiou, NT1)

Narkolepsia typu 1 je klinicky syndrom charakterizovany zvySenou dennou spavostou,
kataplexiou, spankovou obrnou a hypnagogickymi alebo hypnopompickymi halucinaciami.
Prevalencia NT1 sa uvadza v rozmedzi 0,025-0,05% a vyskytuje sa rovnako u oboch pohlavi
(Longstreth a kol., 2012; Ohayon a kol., 2002), avsak meni sa v zavislosti od geografickej
lokality. Napr. v Japonsku je prevalencia NT1 okolo 0,16-0,18% (Tashiro a kol., 1998). Podl'a
Stadie Feketeovej a kol. z roku 2020 je prevalencia NT1 na Slovensku 0,001% a incidencia
0,57 novych pripadov na 1 000 000 obyvatel'ov za rok (Feketeova a kol., 2020). NT1je
CastejSia ako NT2, a to u dospelych aj u deti (Baumann a kol., 2014).

Predpoklada sa, ze na patofyziologii tohto ochorenia sa podiel’a imunitny systém.
Asocidcia narkolepsie a niektorych $pecifickych antigénov HLA systému je znama uz
niekol’ko desatro¢i. Typicky marker narkolepsie s kataplexiou je HLA-BQB1*0602. Ak aj
HLA znak nepodpori diagnézu, jeho pritomnost’ s vysokou pravdepodobnostou hovori
0 autoimunitne podmienenom deficite hypokretinu a preto toto vySetrenie musi byt sucastou
diagnostického algoritmu narkolepsie. K pochopeniu patofyzioldgie narkolepsie vyznamne
prispel objav hypokretinovych/orexinovych neurénov v lateralnom hypotalame. Neurony
lateralneho hypotalamu produkuju peptidy hypokretinl a hypokretin 2 (orexin A a orexin B)
a navodzuju bdelost. U pacientov s narkolepsiou sa potvrdil vyznamny ubytok
hypokretinovych neurénov v lateralnom hypotalame (Siegel, 1998) najskor na autoimunitnom
podklade (Mignot, 2004). Neschopnost’ odhalit’ pritomnost’ $pecifickych protilatok je
vysvetlovana dnes uz potvrdenym bunkovo sprostredkovanym imunitnym atakom voci
hypokretinovym neurénom ako vysledok skriZzenej reaktivity voci fragmentu virusovej DNA
v pripade chripky HIN1 (Dauvilliers, 2010). Laboratorne sa prejavuje nizkou hladinou
hypokretinu-1 v likvore u pacientov s NT1 pod hodnotu 110 pg/ml, ¢o klinicky
pravdepodobne suvisi s imperativnou dennou spavostou.

Klinicky obraz NT1 je charakterizovana atakmi imperativnej zvySenej dennej spavosti
pocas dna, ktora typicky prechodne ustapi po kratkom zdriemnuti a prejavmi disociacie REM
spanku, ako st kataplexia, spankova obrna a hypnagogické / hypnopompické halucinacie.

Tazkosti zaroveti trvaju minimalne po dobu 3 mesiacov.
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Kataplexia sa prejavuje nahlou stratou svalového tonusu bez poruchy vedomia. Postihuje
rozne velké skupiny svalov, od posturalnych svalov az po malé skupiny napr. tvarového
svalstva. Usetrené st extraokularne svaly a dychacie svalstvo. Byva spustena pozitivhou
emociou ako prekvapenie, smiech a va¢sinou stav rychlo ustapi. Ide o intruziu REM atoénie do
bdelého stavu. Hypnagogické halucinacie spojené so zaspavanim alebo hypnopompické
halucinécie viazané na prebtudzanie sa objavuju priblizne u 40-80% pacientov s NT1. Mozu
mat’ negativny emocny obsah a pravdepodobne st spojené s nastupom REM spanku. Tiez sa
mozu sporadicky objavit’ u zdravej populécie. Odlisuju sa od psychotickych stavov tym, Ze su
viazané vyluc¢ne na spanok. Spankova obrna sa objavuje pri zaspavani alebo prebidzani
a povazuje Sa za intrtiziu REM aténie do bdelého stavu. Prejavuje sa nemoznost’ou pohybu
a re¢i napriek plnému vedomiu. Byva sprevadzana negativnymi eméciami. Trva niekol'ko
sekund aZ mintt, kon¢i spontanne, alebo je prerusend vonkaj$im podnetom (napr. dotyk).
Vyskytuje sa u 40-80% pacientov s narkolepsiou. Napriek tomu sa mdze sporadicky objavit’
aj u zdravych jedincov.

Pre stanovenie diagn6zy NT1 je nutnd pritomnost’ klinického obrazu atakov
imperativneho spanku a kataplexie pocas dna, ako aj typického nalezu pri MSLT, kde je
priemerna latencia spanku < 8 minut s ndlezom > 2 SOREM epizod pocas prvych 15 minuat od
zaspatia, alebo vyskyt jedného SOREM pocas PSG vySetrenia vV ramci predchadzajicej noci
a minimalne 1 epiz6dy SOREM pocas MSLT. Alternativhym diagnostickym kritériom pre
NT1 je znizenie hladiny hypokretinu v likvore < 110 pg/ml, alebo na <1/3 priemernej
hodnoty hypokretinu v likvore zdravych jedincov vySetrenych rovnakou metodou. VySetrenie
cerebrospinalneho likvoru lumbalnou punkciou na ur¢enie hladiny hypokretinu je tak
Standardou diagnostickou metodou, ktora umozni diferencialnu diagnostiku pacientov
s hypersomnolenciou bez kataplexie. Ak je u pacienta s EDS bez kataplexie nizka hladina
hypokretinu v likvore, ma byt stanovena diagnoza NT1. Ak ma vsak takyto pacient normalnu
alebo neznamu hladinu hypokretinu, stanovi sa diagnéza NT2 (ICSD-3). Diferencialne
diagnosticky treba odliSit’ kataplexiu, ataky spanku aj spankovu paralyzu od tranzientnych
ischemickych atakov, vestibularnych a neuromuskularnych ochoreni, hypotenzie, ale aj
akinetickych a inych epileptickych zachvatov, pricom do tivahy treba brat’ aj moZznost’
komorbidity narkolepsie a epilepsie (Klobu¢nikova a kol., 2018).

Napriek tomu, Ze farmakologicka liecba narkolepsie je len symptomaticka, moze vyrazne
zlepsit' kvalitu Zivota pacientov. Ako liek prvej vol'by v lietbe EDS sa pouziva modafinil. Je
to slaby inhibitor spdtného vychytavania dopaminu, ktory vedie ku zvyseniu jeho hladiny

extracelularne. Modafinil pravdepodobne selektivne stimuluje bdelost’ prostrednictvom
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hypotalamu, presny mechanizmus jeho u¢inku vsak nie je zndmy (Scammell, 2000). Inicidlna
davka 100 mg / den sa moéze titrovat’' na 200 — 400 mg / den. Armodafinil je aktivny
R-enantiomer modafinilu a ma dlhsi biologicky pol¢as. Efektivne znizuje EDS u pacientov
s narkolepsiou v davke 100 mg rano a S maximalnou davkou 250 mg / den. Pitolisant je
selektivny kompetetivny antagonista / inverzny agonista H3 receptora. Vedie ku zvySenému
uvolnovaniu histaminu, ktory ma v CNS rozne funkcie vratane ovplyvnenia bdelosti,
pozornosti a pamate. Pitolisant ovplyviuje EDS aj kataplexiu. Podava sa rano v jednej dennej
davke s inicialnym davkovanim 9 mg / defi a postupnou up-titraciou na 36mg/den (Dauviliers,
2013). Je indikovany na liebu NT1 a NT2. Oxybat sodny je endogénny metabolit
inhibi¢ného neurotransmitera GABA a agonista receptora GABADb, ktory sa nachadza vo
viacerych ¢astiach mozgu, predovietkym v hypotalame a bazalnych gangliach. U¢inn4 latka
navodzuje delta spanok, potlaca REM spanok a celkovo zlepsuje kvalitu spanku (Roth, 2017).
Aj ked’ mechanizmus t¢inku nie je presne znamy, moze byt’ sprostredkovany priamym
vplyvom na spanok, alebo bifazickou dopaminergnou aktivitou, ktora podporuje spanok
s naslednym navodenim bdelosti (Xyrem International Study Group, 2005). Latka ma kratky
biologicky polcas (40-60 minut), preto sa podava v dvoch davkachi, prva pri zaspavani
a druha s odstupom cca 2,5-4 hodiny. Poc¢iato¢na davka je 4,5 g / noc v dvoch davkach
S moznost'ou up-titracie na cielova davku 6 — 9 g / noc. Vzhl'adom na Castii komorbiditu
narkolepsie a spankového apnoe a mozny tlmivy G¢inok oxybatu sodného na CNS je
potrebna urcitd opatrnost’ pri indikacii oxybatu sodného tymto pacientom. Davka 9 g
U pacientov so stredne tazkym aZz zavaznym syndrémom spankového apnoe moze zvysit
riziko centralneho spankového apnoe a viest’ ku noénym desaturaciam (George, 2010).
Soltriamfetol je selektivny inhibitor spatného vychytavania dopaminu a norepinefrinu. Ma
lepsi bezpecnostny profil neZ predchadzajice latky pre jeho dudlny mechanizmus ucinku.
Efektivne zlepSuje dennt bdelost’, podava sa v davke 75 — 150mg/den.

Ako lieky druhej vol'by su Vv liecbe narkolepsie indikované venlafaxin, fluoxetin,

citalopram a clomipramin.

4.3.2. Narkolepsia typu 2 (narkolepsia bez kataplexie, NT2) ma vyrazne
niz§iu prevalenciu nez narkolepsia typu 1 a predstavuje priblizne 15-25% pacientov
s narkolepsiou (Nevsimalova, Sonka a kol., 2020).V niektorych zakladnych charakteristikach
(ataky imperativneho spanku, spankova obrna a nekvalitny no¢ny spanok) je podobna

narkolepsii typu 1. Chyba vSak kataplexia a nie je pritomnd zniZena hladina hypokretinu
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v likvore. V diagnostike sa opierame o0 MSLT nalez so skratenou latenciou spanku pod
8 mintt s minimalne 2 epizédami SOREM (ICSD-3). Diagnostiku komplikuje fakt, Ze pocas
MSLT vysetrenia méze mat’ az 30% zdravej populécie skratentl priemernu latenciu spanku
pod 8 minut a 1-3% zdravej populacie mézu mat’ pritomny SOREM. Tiez poruchy spanku
ako OSA, alebo PLMS moézu skratit’ priemernt latenciu spanku pri MSLT a navodit’
SOREM.

V lie¢be NT2 sa v pripade potreby medikacie pouziva modafinil v davke 100 — 400 mg /

den v doobednych hodinach. Pitolisant je v sti¢asnosti registrovany na lieCbu NT1 aj NT2.

4.3.3. Idiopaticka hypersomnia sa prejavuje zvysenou dennou spavostou, ktora
nema imperativny charakter. Zvysena potreba denného spanku neprinasa pocit osvieZenia.
Chybaju REM-asociované prejavy ako kataplexia, hypnagogické halucinacie, ¢i spankova
obrna. Pri MSLT vySetreni nie je zachyteny nastup REM spanku (SOREMs). Patogenéza nie
je znama, predpokladé sa dysfunkcia neurotransmiterov zodpovednych za prebudenie
s moznou genetickou predispoziciou a poruchami cirkadidnnej rytmicity. Byva spojena
s vyraznym chronotypom veéerného typu (Neviimalové, Sonka a kol., 2020). Nepotvrdila sa
asociacia s HLA systémom a nie je pritomna ani abnormita v hladine hypokretinu v likvore.
Podl'a predchadzajucej klasifikacie portch spanku (ICSD-2) sa idiopaticka hypersomnia
delila podra dizky no¢ného spanku na dva typy — s dlhym noénym cyklom (doba no&ného
spanku nad 10 hodin) a s noénym cyklom normalnej dizky. Aktudlna klasifikacia ICSD-3 uz
tieto typy nerozliSuje. Charakteristickym prejavom tohto ochorenia su problémy S rannym
vstavanim, ktoré je vyrazne prolongované. Moze sa prejavovat az tzv. rannou spankovou
opitost'ou, ktora sa prejavuje dlhotrvajacou poruchou koordinovaného pohybu este niekol’ko
hodin po prebudeni. Tento priznak sa vyskytuje predovsetkym u pacientov, ktori maja
prolongovany no¢ny spanok. Denné zdriemnutia nie st imperativne, trvaju aj niekol’ko hodin
a neprind$aju osvieZenie. Diagndza je zalozena na podrobnej anamnéze S kvantifikaciou
dennej spavosti pomocou dotaznika Epworthskej Skaly spavosti. Je vhodné objektivizovat
dobu spanku a bdenia so spankovym dennikom, pripadne aktigraficky. Celono¢na
polysomnografia vyligi ini poruchu spanku.Mbze byt nasledovana predizenym PSG
zdznamom, kedy nechdme pacienta spat’ podl'a jeho potrieb aj nasledujuci deit. Vacsinou je
splnené kritérium celkovej doby spanku, ktora je viac nez 660 minut za 24 hodin. MSLT
vysetrenie preukaze skratent latenciu spanku pod 8 minut, bez zdznamu SOREM. Ak sa vSak

SOREM objavi, moze sa typicky objavit’ po¢as NREM spanku v §tadiu N2 (Pizza a kol.,
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2020). Pri idiopatickej hypersomnii nebola potvrdena vizba na urcity Specificky HLA
haplotyp a takisto nie je pritomna znizena hladina hypokretinu v likvore. Diferencialne
diagnosticky je potrebné vylucit NT2, syndrém insuficientného spanku, depresiu, chronicky
inavovy syndrom alebo abuzy navykovych latok (Nev§imalova, Sonka a kol., 2020).
Medikamento6zna liecba idiopatickej hypersomnie je problematicka, nakol’ko denné
zdriemnutia nepomahaju a nie je schvalend Ziadna medikécia. Preto su vSetky medikacie
podavané ,,0ff-label. Na podavanie modafinilu v tejto indikacii je potrebny suhlas revizneho

lekéra.

4.3.4. Kleine - Levinov syndrém, oznacovany tiez ako rekurentna hypersomnia, sa
prejavuje rekurentnymi epizodami hypersomnie. Podl'a ICSD-3 maja takého epizody
hypersomnie trvat’ 2 dni az 5 tyzdnov a pacient ma prekonat’ asponl 2 takého epizody, ktorych
frekvencia je viac nez 1x do roka. V medziobdobi je pacient bez tazkosti. Postihuje
predovsetkym muzov v druhej dekade zivota. Pocas epizédy hypersomnie, kedy pacient spi
viac nez 12 hodin denne, byvaju pritomné poruchy kognitivnych funkeii, poruchy vnimania,
prijmu potravy (anorexia, hyperfagia), poruchy spravania (hypersexualita, podrazdenost’ az
agresivita), ale aj zméatenost’ a halucinacie. Diagnostika sa opiera o klinicky obraz, spankovy
dennik, ¢i in objektivizaciu epizdd zvysenej dennej spavosti. V diferencialnej diagnostike je
potrebné vylucit’ psychiatrické poruchy, infekénu alebo parainfeként etiologiu.
Medikamentdzna liecba je problematicka. Liekom prvej vol'by je litium, ktoré vsak vyzaduje
laboratorne sledovanie terapeutickej hladiny a je u¢inné len u necelej polovice pripadov. Ina

lie¢ba sa neukazala ako ispesna (Nevsimalova, Sonka a kol., 2020).

4.3.5. Syndrom insuficientného spanku je zvysena denna spavost’ behavioralne
navodena vedomym dlhodobym obmedzovanim doby spanku. Vyskytuje sa CastejSie
u adolescentov, kedy fyziologicky narasta potreba spanku a je pritomny posun no¢ného
spanku do neskorsich hodin. Zivotny $tyl spojeny so $tadiom, pracou a socialnymi aktivitami
vedie ku skracovaniu spanku. Syndrom sa objavuje u inak zdravych jedincov, prevazne
vecerného chronotypu, U ktorych sa rozvinie obraz chronickej spankovej deprivacie so
psychologickymi aj somatickymi dosledkami. V diagnostike je moZné pouZit’ spankovy
dennik a aktigrafiu. Poc¢as pracovnych dni je pritomné skratenie doby spanku, typické potom
predizenie spanku do doobednych hodin podas vikendov. Lie¢ba spo¢iva v uprave spankovej

Zivotospravy.
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Doélezitou sucastou terapie hypersomnii je aj nefarmakologicka liecba. U pacientov
s narkolepsiou moze vyrazne pomdct’ spankova hygiena, pravidelné denné zdriemnutia
Vv planovanu dobu, vyvazena diéta a primerana fyzicka aktivita poc¢as dna (Franceschini,
2021). Kognitivne — behavioralna terapia (KBT) narkolepsie moze zlepsit’ subjektivne
vnimanie ochorenia a zlepsit’ kvalitu Zivota. Pri KBT Kataplexie sa pouziva napr.
systematicka desenzitizacia, ktora pomdze pri zvladani emocii (Marin-Agudelo, 2014)

Manazment dennych zdriemnuti u inych foriem hypersomnii neprinasa zlepsenie.
Stazené ranné vstavanie a ranna spankova opitost’ pri idiopatickej hypersomnii mézu

vyzadovat’ intenzivne budenie, ranna sprchu, uzivanie kofeinu alebo teinu atd’.

4.4. Parasomnie

Parasomnie predstavuju Siroka Skalu patologickych stavov, ktoré sa mozu objavit’ pocas
NREM spanku, REM spanku alebo pocas prechodov medzi jednotlivymi Stadiami spanku.
Prejavuju sa roznymi komplexnymi pohybmi, emoéciami, snami a aktivitou autonomneho
nervového systému. Okrem toho, Ze naruSaji spanok, mézu byt pri¢inou Castych trazov,
zdravotnych problémov a negativne ovplyviluju nielen pacienta, ale aj jeho spoluspiaceho
partnera.

Vedomie ma tri zdkladné stavy: bdely stav, spinok NREM a REM. Za fyziologickych
okolnosti su tieto stavy modulované pomocou aminergnej a cholinergnej regulacie CNS a na
zaklade kombinacie cirkadiannej rytmicity a exogénnych vstupov. Pri kolisani cyklu spanok-
bdenie moZe dochadzat’ k ich prelinaniu, ¢im dochadza ku nestabilnému stavu disocidcie.
Parasomnie st prave vysledkom takéhoto nestabilného stavu. Napr. parasomnie s poruchou
prebudenia z NREM spanku st podla tohto vysvetlenia zmesou bdelého stavu a NREM
spanku, kognitivne funkcie st vtedy vyrazne potlagené, ale pretrvavaju motorické schopnosti
pacienta. REM parasomnie su zas zmesou REM spanku a trovne svalového tonusu typického
pre NREM spanok alebo bdely stav. VSetky tri stavy, bdelost’, spAnok NREM a REM, mézu
byt naraz pritomné pri tzv. ,,overlap” poruchach (ICSD-3).

Diagnostika parasomnii sa opiera o podrobnii anamnézu od pacienta a pripadnych
spoluspiacich. Video-polysomnografické vySetrenie je zakladom diagnozy len u jedného typu
parasomnii, a to pri REM-poruchach spravania, kde musia byt’ splnené urcité diagnostické
kritéria. U ostatnych parasomnii PSG vySetrenie nie je nutné, napriek tomu byva
z diferencialne diagnostickych dovodov indikované u pacientov s paroxyzmalnymi

motorickymi prejavmi. Parasomnie sa delia podl'a mechanizmu vzniku a vézby na spankové
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Stadia na parasomnie s poruchou prebudenia z NREM spanku, parasomnie viazané na REM

spanok a ostatné parasomnie, ktoré nemaju Specifick vizbu na urcité spankové stadium.

4.4.1. Parasomnie s poruchou prebudenia z NREM spanku

Parasomnie s poruchou prebudenia z NREM spanku maji spolo¢ny patofyziologicky
mechanizmus — disociativne (netplné) prebudenie z hlbokého delta spanku typicky pocas
prvych 3 hodin spanku. VVznikne tak nestabilny prechodny stav medzi hlbokym spankom
a bdelost’'ou, ktory moze trvat’ az niekol’ko desiatok minut. M6ze byt’ pritomné rozpravanie,
krik, r6zna motoricka aktivita, o¢i byvaju otvorené. Prebudenie pacienta moze byt netispesné
a nasilné ukoncenie stavu moze viest’ ku jeho zmétenosti. Va¢Sinou je tento stav ukonceny
opdtovnym spankom, zriedkavejsie prebudenim. Rano byva na tento stav amnézia. Pocas
disociativneho stavu je v EEG pritomna zmieSana aktivita s frekvenciami bdelého stavu aj
hlbokého spanku. VSeobecne sa tieto paraSomnie povazuju za vyvojova poruchu spanku
a Casto sa objavuju v detskom veku. Prebudenie so zmétenostou a somnambulizmus sa
vyskytuju asi u 17% deti, potom ich vyskyt klesa (Neviimalova, Sonka a kol., 2007), do
dospelosti va¢sinou vymiznt. Na vzniku parasomnii sa podielaju aj genetické vplyvy. Ako
spustaci mechanizmus u geneticky predisponovaného jedinca mézu pdsobit’ faktory ako
spankova deprivacia, kraniocerebralne traumy, nahla cievna mozgova prihoda, migréna, ale aj
OSA a iné podnety fragmentujuce spanok a stavy zmnozujuce delta spanok (napr.detsky vek,
febrilné stavy, vonkajsie rusivé faktory — hluk, svetlo, budenie pocas noci, nepravidelny
spankovy rezim). Dolezité su aj psychologické faktory (stres, psychickd trauma, atd’.). Podl'a
ICSD-3 ku parasomniam s poruchou prebudenia z NREM spanku patri prebudenie so
zmétenostou, somnambulizmus, no¢né desy (pavor nocturnus) a porucha prijmu potravy
viazana na spanok (SRED - sleep-related eating disorder).

Prebudenie so zmiitenost’ou typicky zacina u pacienta nachadzajiceho sa v posteli
posadenim a zmédtenym rozhliadanim sa. Ide o netplné prebudenie z hlbokého spanku pocas
prvej tretiny noci (priloha ¢. 24). V klinickom obraze je u pacienta pritomna dezorientacia,
zmitenost, Krik, u deti neutisiteI'ny plac, neti¢elné prudké pohyby a uzkost’. Detska forma
byva benigna, ustlpi este v predskolskom veku. V dospelosti byva stav zvy€ajne indukovany
vonkajs$im podnetom, jedinec je pocas stavu dezorientovany, spomaleny, moze byt pritomné
nebezpecné spravanie S rizikom razu. Rano byva na tento stav amnézia. Osobitna formu
predstavuje ranna spankova inercia (spankova opitost’), kedy je jedinec rano po prebudeni

dlhsiu dobu spomaleny, ma nekoordinované pohyby s obrazom cerebellarnej ataxie.
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Ochorenie moze predstavovat’ problém pre profesijny zivot (ranné absencie V praci,
Soférovanie, atd’.).

Somnambulizmus sa prejavuje parcialnym prebudenim z delta spanku, ktoré je
asociované s automatickym spravanim, Casto sprevadzanym chddzou. Vyskytuje sa takmer
u 40% deti, s maximom medzi 10-12 rokom, v dospelosti sa objavuje zriedkavo. Epizoda
typicky zacina ako prebudenie so zmétenostou s naslednym opustenim 16zka, alebo mdze
zaCat’ nahlym postavenim sa a naslednou chddzou, pacient sa moéze pohybovat’ po byte,
odomknut’ dvere, opustit’ byt. Je pritomné riziko trazu, pri¢om sa popisuje vysoky prah
bolesti, pacientov nezobudia ani rezné rany, ¢i sebaposkodenie. Pacienta je t'azké prebudit’,
epizoda vacsinou konéi opatovnym zaspatim. Pri polysomnografickom vysetreni sa v EEG
zazname objektivizuje, Zze epizoda zacina pocas delta spanku nahlym objavenim sa zmieSane;j
aktivity nasadajlicej na pomalt aktivitu. Video-monitoring zachyti typicky pacienta
vstavajuceho z 16zka (priloha ¢. 25). Diferencialne diagnosticky je potrebné odlisit’ fokalne
epileptické zachvaty s poruchou vedomia a s motorickymi prejavmi, no¢nt frontalnu
epilepsiu, no¢nt paroxyzmalnu dystoniu a REM poruchy spravania.V liecbe je potrebné
realizovat’ bezpecnostné opatrenia v priestoroch, kde pacient spi za acelom prevencie urazu.
V pripade Castych epizdd je mozné indikovat’ klonazepam.

Pavor nocturnus (noc¢ny des viazany na NREM spdnok) je nahly stav vznikajtci pocas
delta spanku, ktory je sprevadzany placom, krikom, intenzivnym pocitom strachu aj
s vegetativnou symptomatikou (tachykardia, zvySenie systémového tlaku, spotenie). Stav
moze trvat’ aj niekol’ko desiatok mintt, diet’a sa nedd prebudit’, ani upokojit’. Stav postupne
kon¢i upokojenim a prebudenim. Po ustupe t'azkosti je na stav amnézia.Vyskytuje sa hlavne
u deti vo veku do 10 rokov, menej ¢asto sa objavuje u dospelych. Diferencialne diagnosticky
je potrebné vylucit’ no€né mory a REM poruchy spravania. Obe jednotky sa vyskytuju viac
nadranom poc¢as REM spanku a spéjajli sa so Zivym snom, na ktory je pritomné spomienka.
Nocné epileptické zachvaty pomoze diagnostikovat’ video-polysomnografické vysetrenie
s roz8irenym poctom EEG zvodov.

Porucha prijmu potravy viazand na spanok (SRED — sleep-related eating disorder)
byva CastejSia u Zien. Pocas disociovaného stavu dochadza ku mimovolnej aZ kompulzivnej
konzumacii jedla a tekutin. Spravanie je spojené s rizikom urazu. Tieto stavy mozu byt’
viazané aj na plytky spanok a mdzu sa objavovat’ opakovane pocas noci. MozU sa objavit’ aj
pri medikacii sedativami alebo hypnotikami a ¢asto sa kombinujua aj s d’al$imi poruchami

spanku, ako OSA, PLMS, ¢i RLS (ICSD-3).
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4.4.2. Parasomnie viazané na REM spanok

Ide 0 rekurentné epizody vokalizacie, komplexnych motorickych prejavov alebo tizkosti
zZ prezivaného sna po¢as REM spanku, ¢i intriziu REM aténie do bdelého stavu.

Porucha s neénymi morami je charakterizovana desivymi snami poc¢as REM spanku,
ktoré vedu k prebudeniu. Typicky je pocit strachu a tzkosti viazany na obsah sna. Po
prebudeni je pacient ihned’ orientovany, na obsah snov si pamata. Diferencidlne diagnosticky
prichadzaju do ivahy pavor nocturnus, prebudenie so zmédtenostou, REM poruchy spravania.
Pri polysomnografickom vysetreni je typické, ze sa tato epizoda objavuje pocas REM spanku
a je ukoncena prebudenim.

REM poruchy sprdavania (RBD — REM behavior disorder) sa prejavuji opakovanymi
epizodami abnormalneho komplexného spravania aj s vokalizaciou po¢as REM spanku. Su
zapricinené prechodnym porusenim svalovej atonie, ¢o je dokumentované v PSG zdzname
ako RWA (REM sleep without atonia) (priloha ¢.26). Dochadza tak ku motorickej aktivite,
Casto az agresivnemu spravaniu, ktoré je navodené snovou aktivitou. M6ze dojst’ ku
ohrozeniu ¢i poraneniu pacienta, ale aj jeho spoluspiaceho partnera. Typicky byva epizdda
ukoncena rychlym prebudenim, pacient je plne orientovany, pamita si obsah sna, ktory
koreSponduje s pozorovanym spravanim.

Etiologicky delime RBD na primarne a sekundarne. Sekundarne RBD sa objavuju pri
neurodegenerativnych ochoreniach, tzv. synukleinopatiach (Parkinsonova choroba, demencia
s Lewyho telieskami, multisystémova atrofia) a pri narkolepsii. Vyskytuju sa aj pri
encefalitide a kmenovych 1éziach mozgu. MoZu tieZ sprevadzat’ abstinenény syndrom pri
chronickom abtize alkoholu alebo drog, alebo mézu byt’ vyvolané medikamentdzne (SSRI,
mirtazapin, venlafaxin). Primarne, alebo idiopatické RBD sa typicky objavuji u muzov okolo
60. roku zivota. Mo6zu o niekol’ko rokov predchadzat’ klinicki manifestaciu Parkinsonovej
choroby a multisystémovej atrofie, ¢o vysvetl'uji prace Braaka z r.2003, ktory zistil, Ze
ukladanie alfa-synukleinu za¢ina v kaudalnych ¢astiach mozgu. Najskor su postihnuté ponto-
oblongatové jadra zodpovedné za REM-atoniu a az potom st postupne postihnuté
rostralnejsie oblasti a substantia nigra (Braak a kol., 2003). Az u 65% pacientov
s idiopatickymi RBD sa méze neskor vyvinat’ Parkinsonova choroba alebo demencia
(Schenck a kol., 2003). Preto su RBD spolu s poruchami ¢uchu povazované za premotorické
prejavy Parkinsonovej choroby a takyto pacienti maja byt pravidelne neurologicky sledovani.
V liecbe sa da pouzit’ klonazepam s vecernou davkou 0,25-1,5mg. V pripade intolerancie

Klonazepamu je mozné podat’ melatonin alebo pramipexol.
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Rekurentnad izolovand spankovd paralyza je charakterizovana nahlou neschopnostou
volovych pohybov pri zachovanom vedomi. Objavuje sa pri zaspavani, alebo prebudzani. Je
sprevadzana vyraznou uzkostou. Svalova relaxacia nepostihuje len okohybné a dychacie

svalstvo a je prejavom pretrvavania REM charakteristik po¢as bdelého stavu.

4.4.3. Ostatné parasomnie

Nocény groaning (catathrenia) je parasomnia charakterizovana vydavanim vacSinou
hlasnych zvukov pocas exSpiria, naj¢astejsie ide o mrmlanie alebo stonanie, ktoré ma
monotonny charakter. Nie je pritomné dyspnoe, na stav je amnézia. Viaze sa prevazne na
REM spanok.

K parasomniam patri aj no¢né pomocovanie (enuresis nocturna), ktoré je sa vyskytuje
vo veku nad 5 rokov. Méze byt primarne (nikdy nebol pritomny tzv.,,suchy* interval dlhsi
ako 6 mesiacov) a sekundarne (objavuje sa po ,,suchom® intervale dlh§om ako 6 mesiacov).
Polysomnografia je indikovana len pri podozreni na no¢nu epilepsiu alebo spankovu poruchu
dychania.

Disociativna porucha viazand na spanok sa odohrava pocas noci, avsak az po tuplnom
prebudeni.

Syndrom explozie v hlave sa prejavuje nahlym sluchovym vnemom intenzivneho zvuku
charakteru explozie v hlave. Objavuje sa pri zaspavani alebo prebudzani, je spojeny s obavou

a moze viest’ ku insomnii (ICSD-3). Castejsie sa objavuje u Zien vo veku nad 50 rokov.

5. Poruchy cirkadianneho rytmu

Cirkadianne rytmy st endogénne, priblizne 24-hodinové cykly, ktoré st pritomné
u vsetkych zivych organizmov. U I'udi st tieto cykly mierne dlhsie ako 24 hodin a vyzaduju
preto dennti synchronizéciu s vonkaj$im 24-hodinovym cyklom striedania svetla a tmy. Pre
optimalny spanok a bdenie by sa ¢asovanie spanku malo synchronizovat’ s vnutornym
cyklom. Preto ochorenia cirkadianneho rytmu mozu byt’ spdsobené alebo poruchou
vnutorného cyklického mechanizmu, ktory je lokalizovany do nucleus suprachiazmaticus,
alebo odchylenim medzi individudlnym cirkadidnnym rytmom a vonkaj$im 24 hodinovym
cyklom.

Ku porucham cirkadianneho rytmu patria syndrom s oneskorenou fazou spanku

a syndrom s predsunutou fazou spanku. Ku najcastejs$im faktorom spésobujicim
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desynchronizaciu cirkadiannych rytmov patri praca na smeny a cestovanie cez ¢asové pasma
(tzv. ,,jet lag* syndrom).

Diagnostika sa opiera 0 anamnézu a metody, ktorymi sa snazime objektivizovat’
pacientov vzorec spanku a bdenia. Pouzivaju sa spankové denniky po dobu 7-14 dni, pre
d’alsiu objektivizaciu je vhodna aktigrafia. Dotaznikmi mozeme urcit,, ¢i ma pacient ranny,
alebo vecerny chronotyp. Endogénne cirkadidnne rytmy je tiez mozné urcit’ laboratorne
(zmeny hladiny melatoninu v slinach, krvi, alebo hladiny 6-sulfat-oxymelatoninu v mo¢i
pocas 24 hodinového cyklu). NajcastejSimi klinickymi prejavmi poruch cirkadianneho rytmu
st Insomnia, alebo hypersomnia, obe st spojené s negativnym vplyvom na kvalitu zivota.
Terapeuticky je mozné cirkadidnne fazy ovplyviiovat’ chronoterapiou, aplikaciou
intenzivneho svetla v uréitej faze cyklu, podavanim melatoninu a behavioralnou lie¢bou
(ICSD-3).

Porucha spojend s oneskorenou fizou spanku a bdenia je charakterizovana posunom
zaspavania do neskorych no¢nych hodin (minimalne 0 2 hodiny) a nasledne je odsunuté aj
ranné (resp. dopoludiiajsie) prebudzanie. Pacienti patria Casto ku vyrazne vyhranenym
veCernym typom. Vynutené skoré ranné vstavanie je u nich vyrazne st'azené. Diagnoza ma
byt potvrdend spankovym dennikom a aktigrafiou. Terapeuticky je mozné vyuzit aplikéciu
svetla skoro rano, podavanie melatoninu vecer v planovany ¢as zaspavania a dodrziavanie
pravidelného striedania spanku a bdenia v planovanom rezime.

Porucha spojend s predsunutou fazou spanku a bdenia sa prejavuje neschopnost'ou
pacienta udrzat’ bdelost’ v poobednych a vecernych hodinach, je teda u neho pritomné
predcasné zaspavanie Spolu s prebtidzanim v skorych rannych hodinach. Pacienti ¢asto patria
ku vyhranenym rannym typom. Porucha mdze imponovat’ ako ranna insomnia. LieCebne sa
aplikuje svetlo vo vecernych hodinach a odporuca sa takisto dodrziavanie spankovej hygieny.

Porucha spojend s nepravidelnym rytmom spdnku a bdenia sa prejavuje rozpadom
cirkadiannej rytmicity. Je zapriinend dezorganizaciou ¢asového pacemakeru. Spanok
a bdenie sa objavuju v nepravidelnych intervaloch. Sprevadza poruchy centralneho
nervového systému, ktoré spdsobuju dysfunkciu nucleus suprachiasmaticus, napr. demencie,
Parkinsonovu chorobu, kraniocerebralne traumy, hepatalnu encefalopatiu. Méze sa vsak
objavit’ aj u inak zdravych jedincov, u ktorych absentuju vonkajsie socialne a pracovné
povinnosti.

Porucha spojend s pravidelnym, nie 24-hodinovym rytmom spdanku a bdenia (free-
running type) je spojena s rytmom, ktory ma biologicku rytmicitu predizent o 1-2 hod.

V porovnani s beznym rytmom (free running rhythm). Typicky sa objavuje pri absencii vstupu
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svetla / tmy do CNS (napr. u slepcov, pacientov s tumorom epifyzy), alebo pri dihodobej
pritomnosti abnormalneho striedania svetla a tmy (napr. u speleologov). Klinicky sa prejavuje
obdobiami insomnie a zvysenej dennej spavosti, ktoré sa striedaju s asymptomatickymi
obdobiami.

Porucha suvisiaca so zmenou asovych pdsiem (jet lag syndrém) vznika pri rychlych
presunoch cez viac ¢asovych pasiem. Zahina celu skalu symptémov (insomnia, ospalost’
pocas dna, znizena koncentracia, inava, malatnost’, somatické t'azkosti) a spaja sa s redukciou
celkovej doby spanku.

Porucha cirkadianneho rytmu pri prdci na smeny znamena intoleranciu rezimu prace na
nieckol’ko smien. Prejavuje sa insomniou alebo zvySenou dennou spavostou v spojeni

s redukciou spanku.

4.6. Motorické poruchy viazané na spanok

Tieto ochorenia st charakterizované relativne jednoduchymi, repetitivnymi
a stereotypnymi pohybmi viazanymi na spanok. Vynimkou je syndrom nepokojnych noh,
ktory je charakterizovany dyskomfortom v konc¢atinach, ktory nuti pacienta ku pohybu
koncatinami (napr. ku chodzi). Motorické poruchy viazané na spanok mézu mat’ negativny
vplyv na kvalitu spanku s jeho fragmentaciou a zvySenou dennou spavost'ou. Diagnozu je
mozné stanovit’ na zaklade anamnézy, avSak pre presnejsiu diagnostiku a odlisenie napr. od
parasomnii moze byt’ potrebné polysomnografické vySetrenie v kombinacii s celonoénym
synchronnym videozaznamom. Parasomnie sa liSia od jednoduchych stereotypnych pohybov
kategorizovanych ako motorické poruchy viazané na spanok tym, Ze st ich motorické prejavy
komplexné (chddza, manipuldcia s predmetmi a ing).

Syndrém nepokojnych noh (Willis-Ekbomova choroba, RLS) je senzomotorické
chronické ochorenie charakterizované neprijemnym nttenim pohybovat’ koncéatinami,
najc¢astejSie nohami, ktoré sa zvyrazituje v pokoji a ve€er. Diagnoza je klinicka a opiera sa
0 Styri zdkladné esencialne anamnestické kritéria:

1/ nitenie k pohybu s kon¢atinami je spojené s neprijemnymi pocitmi V nohach, resp. dolnych
koncatinach

2/ tazkosti zac¢inaju alebo sa zvyraznuju k veceru a v noci

3/ tazkosti sa zvyraziuji v kl'ude alebo pri odpoc¢inku

4/ neprijemné pocity a nutenie k pohybu sa zmierniuju alebo ustapia pri pohybovani s dolnymi

koncatinami (Walters a kol., 1995).
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Délezitym kritériom su aj neziaduce dosledky RLS na spanok a kvalitu Zivota.

Cast’ pacientov s RLS ma stéasne aj syndrom periodickych pohybov konéatin
v spanku (PLMS). Tento syndrém charakterizuji opakujuce sa, mimovol'né a stereotypné
pohyby dolnymi konc¢atinami v spanku, ktoré¢ vedu ku fragmentacii spanku.

Prevalencia RLS je vysoka, postihuje okolo 5% - 10% populacie, je 2x CastejSia
U Zien nez u muzov a stupa s vekom s maximom vo veku 60-70 rokov (Allen a kol., 2010).
RLS sa deli na idiopaticky (primarny, ¢asto podmieneny geneticky) a sekundarny, ktory ma
zname precipitujice faktory ako nedostatok zeleza, chronické renalne zlyhavanie, graviditu,
sclerosis multiplex, prolongovani imobilizaciu alebo dialyzu. Casto méze byt’ vyvolany aj
medikaciou (napr. antihistaminika, dopaminovi antagonisti a antidepresiva).

Klinicky priebeh RLS mozno delit’ na dva fenotypy: 1.) RLS so skorym nastupom
tazkosti sa objavuje pred 45. rokom zivota, ma miernej$i priebeh, pomall progresiu a vysoky
familiarny vyskyt. 2.) Fenotyp RLS s neskorym zaciatkom priznakov nastupujici po 45. roku
zivota ma rychlejsi a zavaznejsi priebeh.

V patofyzioldgii RLS hra tlohu deficit zeleza a porucha dopaminového metabolizmu
v mozgu, ale aj genetické faktory, aj ked’ ich tloha v patogenéze RLS nebola este plne
objasnena.

Diagnoza RLS sa stanovuje na zaklade anamnézy. Podl'a Medzinarodnej skupiny pre
vyskum RLS (International RLS Study Group) je na stanovenie diagndzy potrebné splnit’
vsetky 4 esencialne klinické kritéria. V pripade pozitivneho vysledku sa na blizsiu
kvantifikéaciu tazkosti RLS mo6Ze pouzit’ dotaznik Medzinarodnd Skala zavaznosti RLS
(International restless legs Severity Scale IRLS) (Walters a kol., 1995), (priloha ¢.14), alebo
dotaznik kvality Zivota pri RLS (RLS-quality of life questionnaire, RLS-QoL) (Walters
a kol., 2014). Polysomnografia sa v ramci diagnostiky RLS $tandardne neindikuje, av§ak
podl'a viacerych $tadii maja pacienti s RLS predizenu latenciu spanku, vy$si arousal index
a zmeny v spankovej architektire. Az 70-80% dospelych s RLS mé index PLMS > 5/hodinu.
Test odporti¢anej imobilizacie (the suggested immobilization test - SIT) kvantifikuje PLMW
a pribuzné senzorické prejavy RLS pocas relaxovaného bdelého stavu. Realizuje sa
Standardnd PSG bez zdznamu respiracnych parametrov v ¢ase pred beznym vecernym
zaspavanim po dobu 1 hodiny, pacient sedi na posteli s vystretymi nohami. Diagno6za je
podporena pri vysledku > 40 PLMW/hodinu (ICSD-3).

V diagnostike RLS je tiez potrebné vylucit’ jeho sekundarny povod (anémia, renalne
zlyhavanie atd’.) a doplnit’ laboratorne odbery (krvny obraz, metabolizmus Zeleza vratane jeho

zasobnych foriem ako ferritin, renalne parametre, glykémiu nala¢no atd’.). Z ochoreni, ktoré
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mozu imitovat’ RLS, st najcastejSie artralgie, myalgie, edémy dolnych koncatin, neuropatie,
radikulopatie, myelopatia, habitualne repetitivne pohybovanie nohami, krampy, pozi¢ny
dyskomfort, venozna insuficiencia alebo ischemicka choroba dolnych koncatin. Klinické
vySetrenie umozni odlisit’ od RLS prave tieto ochorenia.

Terapia RLS ma byt v pripade sekundarnej formy zamerana na pri¢inu stavu a jeho
korekciou. Vo vseobecnosti sa pri farmakoterapii RLS pouzivaju dopaminergné latky
(L-DOPA, agonisti dopaminu), opiaty, gabapentin, valproat, pregabalin, benzodiazepiny
(klonazepam) (Kemlink, 2011). Pocas farmakoterapie RLS (hlavne dopaminergnymi latkami)
sa moze postupne objavit’ pokles Gi¢innosti medikacie (tolerancia), ale aj zintenzivnenie
klinickych prejavov ochorenia (augmentacia). Pri augmentacii ide o stav, kedy su prejavy
RLS intenzivnejsie, nastupujt v skorSich poobednych hodinach, s kratSou latenciou pri
inaktivite a mozu sa roz§irit’ aj na iné ¢asti tela nez dolné koncatiny, napr. na trup a horné
koncatiny. Pri rieSeni augmentacie sa odportca Gprava terapie - zmena formy dopaminergnej
liecby za retardovant alebo transdermalnu, alebo vymena za inak posobiacu latku.

Periodické pohyby kon¢atin po¢as spanku (PLMS) a porucha spanku s
periodickymi pohybmi kon¢atin (PLMD). PLMS su epizody rytmicky sa opakujtcich
stereotypnych pohybov koncatin od extenzie palca az po trojflexiu dolnych koncatin. Pohyby
su diagnostikované poc¢as PSG vySetrenia prostrednictvom EMG zvodov ulozenych na
m.tibialis anterior oboch dolnych konéatin. Podl'a AASM ide 0 pohyby v trvani od 0,5 do 10
sektnd s intervalom medzi jednotlivymi pohybmi 5 - 90 sekund. Pri jednej sérii musia byt
pritomné minimalne 4 pohyby za sebou (Iber a kol., 2007) (priloha ¢. 27, 28). Podl'a
diagnostickych kritérii ICSD-3 musia byt’ splnené vysSie uvedené polysomnografické
kritéria, ich frekvencia (PLMS index - PLMSI) ma byt >15/hodinu spanku u dospelych
a PLMSI>5/hodinu spanku u deti. Pohyby noh, ktoré sa objavuju vo vézbe na respirané
udalosti (apnoe, hypopnoe) sa nemaju skorovat’ ako PLMS, v tom pripade ide o pohyby
koncatin viazané na respiraciu (RRLM - respiratory related leg movements) (priloha ¢.29).
PLMS fragmentuju spanok a ¢asto st spojené s prebudenim. PLMS vSak mo6zu byt aj
asymptomatické, bez negativneho vplyvu na spanok a to hlavne u starSich I'udi. V mnohych
pripadoch st PLMS pri¢inou insomnie alebo zvySenej dennej spavosti. Takyto stav po
vylaceni inej pri¢iny insomnie alebo hypersomnie oznacujeme ako porucha spanku
s periodickymi pohybmi konc¢atin (PLMD). Tato porucha je ale na rozdiel od PLMS
zriedkava. PLMS sa ¢asto vyskytuju pri inych poruchach spanku, ako napr. narkolepsii, RLS,
¢i REM poruche spravania. Terapeuticky pri tejto poruche postupujeme podobne ako pri RLS,
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podavame dopaminergné latky v retardovanej forme, z antiepileptik su vhodné gabapentin,
pregabalin alebo klonazepam.

Bruxizmus suvisiaci so spankom je pravidelny alebo ¢asty zvuk spésobeny skripanim
zubov pocas spanku (priloha ¢. 30). Maju byt’ pri iom pritomné aj d’alSie priznaky ako
poskodenie chrupu v stvislosti s bruxizmom, rannd bolest’ Zuvacich svalov, hlavy
Vv temporalnej oblasti, alebo poruchy temporomandibularneho kibu. Pre diagnézu nie je nutné
PSG vysetrenie, v pripade jeho realizacie sa podla AASM odporuca aj zaznam EMG
z m.masseter. Zavaznost’ bruxizmu sa posudzuje podla vyskytu epizod RMMA (rhytmic
masticatory muscle activity), ¢o je rytmicka aktivita zuvacich svalov, hodnota 1/hod. je
V norme. Stucasne maju byt zachytené minimalne dve epizoédy so zvukom zodpovedajicim
Skripaniu zubov. Prevalencia bruxizmu je najvyssia v detstve, s vekom klesa.V pripade
tazkého bruxizmu su terapeuticky indikované ortodontické pomdcky (napr. stabilizacné
dlahy), dolezité je patrat’ po inej poruche spanku (obstrukéné spankové apnoe), upravit
zivotospravu, dodrziavat’ reZimové opatrenia, realizovat’ psychoterapiu (ICSD-3).

Rytmické pohyby viazané na spanok st repetitivne, stereotypné a rytmické pohyby,
ktoré zasahuju velké svalové skupiny. Mo6ze ist’ o rytmické preval’ovanie tela, udieranie alebo
rytmické otacanie hlavy, ¢i kombinacie tychto pohybov. O poruche spanku s rytmickymi
pohybmi (RMD - sleep related rhytmic movement disorder) hovorime vtedy, ked’ je kvoli nim
pritomna fragmentacia spanku s dennymi priznakmi (inava, zhorSenie kognitivnych funkcii)
alebo ak doslo v ich dosledku ku zraneniu pacienta. RMD sa typicky vyskytuji u deti
s maximom veku medzi 9. az 18. mesiacom Zivota, vekom vyskyt RMD klesa.

Z predpisponujtcich faktorov sa u deti uvaddza mozny upokojujici u€inok repetitivne;j
vestibularnej stimulécie, stres, autizmus, intelektudlny deficit alebo emo¢ne nepodnecujuce
prostredie. RMD sa ¢asto kombinuje s RLS, OSA, RBD a ADHD. Vo videoPSG néleze sa
rytmické pohyby moZzu objavit’ pocas spanku N1 a N2, menej Casto sa vyskytuju po¢as REM
spanku. Diferencialne diagnostiky moze byt’ pri nich potrebné odlisit’ bruxizmus,
hypnagogicky tremor noh, epilepsiu alebo podvedomu rytmicku motorickt aktivitu za i¢elom
ulavy priznakov RLS (ICSD-3).

Propriospinalny myoklonus pri zaspavani sa prejavuje izolovanymi nahlymi kratkymi
myoklonickymi flekénymi pohybmi trupu, brucha a krku pocas relaxovaného stavu pri
zaspavani. Zieto pohyby st viazané na polohu v I'ahu, vymiznu pri mentalnej aktivite a pocas
stabilného spanku. Nie su volou potlacitel'né, mozu nartisat’ zaspavanie a sposobovat’
insomniu. Propriospinalny myoklonus sa vyskytuje u dospelych, ¢astejsie u muzov.

U pacientov sa mdZe vyvinut obava zo zaspavania, uzkost’ az depresia, v ojedinelych
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pripadoch m6ze myoklonus viest’ ku poraneniu pacienta, alebo jeho spoluspiaceho partnera.
V patofyziologii ochorenia sa predpoklada pritomnost’ spinalneho fokalneho generatora, ktory
je nedostato¢ne tlmeny supraspinalnymi drahami. U cca 20% pripadov boli popisané
miechové 1ézie, preto je potrebné mysliet’ na tito moznost’ a relizovat’ MR vySetrenie
spinalneho kanala (ICSD-3). Terapia je naro¢na, odporaca sa klonazepam, pripadne

v kombinacii s levetiracetamom (Byun, 2017).

Na spanok viazané ki¢e dolnych kon¢atin st bolestivé mimovol'né kontrakcie svalov
dolnych kon¢atin, ktoré mézu trvat’ az niekol’ko minut a ktoré ustupuju spontanne, alebo po
aktivnom ¢i pasivnom natiahnuti postihnutych svalov. Spdsobuji narusenie spanku. Ich
vyskyt stupa vekom. Predisponujticimi faktormi mozu byt’ zvySena fyzicka zataz,
dehydratacia, cievne, metabolické, endokrinné, neuromuskulane ochorenia, hemodialyza,
cirhdza pecene alebo aj medikacia (napr. intravendzne podavané zelezo, naproxen) (Allen,
Kirby, 2012). Na spanok viazané ki¢e dolnych koncatin sa vyskytuju aj u cca 40% gravidnych
Zien s Gstupom t'azkosti po pérode. Nakol'ko sa svalové krampy ¢asto vyskytuja aj pri
chronickej myelopatii, periférnej neuropatii, vaskuldrnych ochoreniach dolnych koncatin
a poruchéch kalciového metabolizmu, v diferencialne-diagnostickom procese by mali byt
vyltcenie vSetky tieto ochorenia (Kleopa a kol., 2003). Diferencialne diagnosticky je ale
potrebné vylucit’ aj napr. RLS, klaudikacie, myozitidu alebo dystoniu. Lie¢ebné moznosti st
limitované, do tivahy prichadza fyzické aktivita s natiahnutim svalov, podavanie magnézia,
blokatorov kalciového kanala, vitaminu B12.

Benigny spankovy myoklonus u deti sa prejavuje repetitivnymi myoklonickymi
zaSklbmi na koncatinach, trupe, alebo na celom tele najcastejsie vo veku do 6 mesiacov.
Pohyby sa objavuju len pocas spanku a néhle ustupuju po prebudeni. Diferencialne

diagnosticky je potrebné odlisit’ myoklonické epileptické zachvaty (ICSD-3).
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Zaver

Predkladany vysokoskolsky uc¢ebny text bol tvoreny s cielom poskytnut’ prehl'adné
a aktualne poznatky 0 fyzioldgii spanku, ako aj moznostiach diagnostiky a lie¢by jeho portch.
Spankova medicina zaznamenava rychly rozvoj a zasahuje do viacerych oblasti mediciny, ¢o
len akcentuje vyznam $irenia informacii o tejto problematike. Verime, ze prezentovany
materidl poslizi nielen Studentom mediciny, ale aj lekarom roéznych Specializacii, zdravotnym
sestram a d’al$im pracovnikom spankovych laboratorii. Mal by pre nich predstavovat’ doplnok
informécii a pomoc pri ich naro¢nej praci s cielom pomdct’ pacientom s roznymi poruchami

spanku.
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PRILOHY

Priloha ¢.1 - EEG zaznam - bdely stav. Pritomna zakladna aktivita v pasme alfa,
frekvencie okolo 10 Hz, amplitudy do 40 uV.
Zdroj: I. neurologicka klinika LFUK a UNB.
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Priloha €.2 - PSG zaznam - bdely stav. V EEG je pri zatvorenych pritomna aktivita

Vv pasme alfa frekvencie 8-9 Hz.
Skratky: LEO, REO - elektrookulogram, C3M2,C4M1, O1M2, O2M1 — EEG zvody,

ChinEMG — EMG svalov brady, SpO2 — saturacia kyslika, LEG1, LEG2 — EMG m.tibialis

anterior, Body — poloha tela (R — na pravom boku).
Zdroj: 1. neurologicka klinika LFUK a UNB.

Data Markup

LEOGNZ

REOGMZ

e

o

oz

0

ChinEMG

S0

LEG1

LEG2

Body

i %%5%? ?%%?..:_%1% ;ig_,__ ﬂ\? \ a{\y H

H %ﬁéga%f%; i igiga /x_.\gfff} i \}f{, b W /é ;i,__,é}k_f.,\g%{z, "y
] ,__s.r, 5 %séf 3{:}%}%{5‘_ s ig .

.. ___?r

‘i.__‘,
)

5%;;2 a{%f{%zé f

ég Ml WAL f__%f ik

iy {ézfiééﬁ {z{i%i}%é?i et
' 5%3 g, f{%{g%ig{ by e

Ik wzix‘?% wounw ﬁ;ﬁ 9 8 9 99 ﬁ—% miiéjﬁ‘?mitﬂ“?ﬁ%z }rz

Hi%%ziﬁz%%z UL i

ii%f%.ii??%iizsri?féfé__;g_i?%iiiiiyixii?i?ifii}é%ig

R

& 1ls 16 A B

84



Priloha ¢€.3 - Spanok N1 v EEG. Pritomna generalizovand menej pravidelnd aktivita
frekvencie 7-8 Hz nizkej amplitady s disperznou primesou pomalsich vin v pasme théta.
V strednej Ciare vyznacené vertexové ostré viny.

Zdroj: I. neurologicka klinika LFUK a UNB.
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Priloha ¢.4 - Spanok N1 v PSG. V EEG je aktivita frekvencie 6-7 Hz, nizkej amplitady.
Skratky: LEO, REO - elektrookulogram, C3M2,C4M1, O1M2, O2M1 - EEG zvody,
ChinEMG — EMG svalov brady, SpO2 — saturacia kyslika, LEG1, LEG2 — EMG m.tibialis
anterior, Body — poloha tela (L — na 'avom boku).

Zdroj: 1. neurologicka klinika LFUK a UNB.
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Priloha ¢.5 — Spanok N2 v EEG zdazname. EEG aktivita je prevazne v pasme théta
frekvencie 4-7 Hz. Pritomny K-komplex nasledovany spankovym vretienkom -
generalizovana ostra bifazicka pomala vlna vysokej amplitady nasledovana skupinkou vin
rychej frekvencie 12-14 Hz. Zdroj: 1. neurologicka klinika LFUK a UNB.
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Priloha €.6 - Spanok N2 spanok v PSG. V EEG aktivita prevazne v pasme théta frekvencie
4-7 Hz. Typické st spankové vretienka (aktivita sigma), K-komplexy

Skratky: LEO, REO - elektrookulogram, C3M2,C4M1, O1M2, O2M1 — EEG zvody,
ChinEMG — EMG svalov brady, SpO2 — saturacia kyslika, LEG1, LEG2 — EMG y m.tibialis
anterior, Body — poloha tela (S — supine).

Zdroj: 1. neurologicka klinika LFUK a UNB.
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Priloha €.7 - Spanok N3 v EEG. Prevladaju delta viny frekvencie 2 Hz s amplitadou

minimalne 75 uV. Zdroj: 1. neurologicka klinika LFUK a UNB.
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Priloha ¢.8 - Spanok N3 v PSG zazname. Viac nez 20% epochy tvori pomala delta EEG
aktivita frekvencie 0,5-2 Hz amplitady viac nez 75 uV.

Skratky: LEO, REO - elektrookulogram, C3M2,C4M1, O1M2, O2M1 — EEG, ChinEMG —
EMG svalov brady, SpO2 — saturacia kyslika, LEG1, LEG2 — EMG m.tibialis anterior, Body
— poloha tela (S — supine). Zdroj: 1. neurologicka klinika LFUK a UNB.
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Priloha ¢.9 - REM spanok v PSG zazname. V EEG je pritomné desynchronizovana
aktivita, v EOG oc¢né bulby vykonavaju nepravidelné, rychle, konjugované pohyby (REMS),v
EMG svalov brady nie je pritomna ziadna tonicka aktivita (v EMG nizka amplitida).
Skratky: LEO, REO - elektrookulogram, C3M2,C4M1, O1M2, O2M1 - EEG, ChinEMG —
EMG svalov brady, SpO2 — saturacia kyslika, LEG1, LEG2 — EMG z m.tibialis anterior,
Body — poloha tela (S — supine). Zdroj: I. neurologicka klinika LFUK a UNB.
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Priloha €.10 - Spankovy dennik na 31 dni
(vyplnajte denne hodiny, kedy ste spali)
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Priloha ¢.11. No¢na pulzoximetria - vystupné data.
Nalez je priekazny pre spankové apnoe s indexom respira¢nych udalosti 47,3/hod. so
zavaznymi desaturaciami a pulzovou oscilaciou. Zdroj: 1. neurologicka klinika LFUK a UNB.

Recording Date: 04 October 2021 Time: 19 35 53 Duration: 10.24 35 Analyzed: 10 24 36
Comments:
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% Arsfact ) 0.3 19 e i B¢ ¢
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Priloha ¢.12. Aktigrafia - vystupné data. Na zaklade registracie pohybovej aktivity je
zobrazeny priebeh cyklu spanok / bdenie.
Zdroj: 1. neurologicka klinika LFUK a UNB.

> Noon (next day) &
i Least active 5hrs |

Elapsed sleep period 7.4 hrs

Total sleep time 5,9 hrs
Sleep efficiency 79,8%
£ Activity periods 8

Median activity period 7,5 mins

|
\/\..f"‘\. I
! Sleep period start 23:18

Sleep period end 3:00
Elapsed sleep period 8,7 hrs
Total sleep time 6,5 hrs
Sleep efficiency 74,3%
£ Activity periods 13

Median activity period 5,0 mins

Sleep period start 23:52
Sleep period end 8:28
Elapsed sleep period 8,6 hrs
Total sleep time 7.5 hrs
Sleep efficiency 87,0%
£ Activity periods 3

Median activity period 6,0 mins

Sleep period start 22:26
Sleep period end £:22
Elapsed sleep period 7.9 hrs
Total sleep time 6,4 hrs
Sleep efficiency 80,5%
# Activity periods 7

Median activity period 8,0 mins
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Priloha ¢é.13.

PITTSBURGHSKY INDEX KVALITY SPANKU (PSQI)

Navod na vyplnenie:

Nasledujuce otazky sa tykaju vasich beznych spankovych zvyklosti a to len v priebehu

ostatného mesiaca. Vase odpovede by mali byt’ ¢o najpresnejsie a mali by sa vztahovat’ k
vacsine dni a noci uplynulych dvoch tyzdiov. Odpovedzte prosim na vSetky otazky.

V priebehu ostatného mesiaca:

1. Kedy ste si chodievali zvy¢ajne lahnut'?
2. Ako dlho (v minuatach) trvalo, kym ste zaspali?
3. Kedy ste zvy€ajne rano vStAvali? .........cccceviiiiiininnieiec e
4. A. Kol'’ko hodin ste zvyCajne cez noc skutocne spali? .........cccccvvvernenne

B. Korl’ko hodin ste zvyc¢ajne stravili v posteli? ........ccccvvvviiiiiviiniiennnn,

5.AKko cCasto ste v priebehu ostatného
mesiaca zle spali z dovodu, Ze...

V priebehu
mesiaca ani
raz (0)

Menej ako raz
za tyzden (1)

Raz alebo
dvakrat
za tyzden (2)

Tri a viackrat
za tyzden (3)

: ...ste nemohli do 30 minut zaspat'?

....ste sa v noci alebo skoro rano prebudili?

. ...ste museli vstat’ a ist na WC?

. ...ste kaslali alebo hlasno chrapali?

. ...vam bola zima?

. ...vam bolo teplo?

A
B
C
D: ...sa vam t'azko dychalo?
E
F
G
H

. ...ste mali zIé sny?

I:...ste mali bolesti?
J: ...iné d6vody? Prosim opiste a udajte ako
Casto kvoli nim zle spite

6. Ako ¢asto ste v priebehu ostatného
mesiaca uzili lieky na spanie
(predpisané od lekara alebo vol’ne
predajné)?

7. AKo casto ste v priebehu ostatného
mesiaca mali t'aZKosti nezaspat’, napr.
pri Soférovani, jedeni alebo
spolo¢enskych aktivitich?

8. Mali ste v priebehu ostatného
mesiaca problémy vykonavat’ bezné
denné ulohy s dostato¢nou energiou?

9. Ako by ste celkovo zhodnotili
kvalitu vasho spanku v priebehu
ostatného mesiaca?

Velmi
dobra (0)

Celkom
dobra (1)

Dost’
zla (2)

Velmi
714 (3)
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PITTSBURGHSKY INDEX KVALITY SPANKU (PSQI)

Vyhodnotenie

Komponent 1

skore ,,9¢

Komponent 2

skore ,,2 (<15min (0), 16-30min (1), 31-60min (2), >60min (3))
+ skoére ,,5a“ . Ak je ich sucet 0=0, 1-2=1, 3-4=2, 5-6=3

Komponent 3

skore ,4a% (>7 (0), 6-7 (1), 5-6 (2), <5 (3)

Komponent 4

(celkovy pocet hodin spanku) / (celkovy pocet hodin v posteli) x 100
>85%=0, 75%-84%=1, 65%-74%=2, <65%=3

Komponent 5

sudet skore ,,5b az 5§« (0=0, 1-9=1, 10-18=2, 19-27=3)

Komponent 6

skore ,,6

Komponent 7

skore ,,7¢ + skore ,,8“ (0=0, 1-2=1, 3-4=2, 5-6=3)

Celkové skore 5 alebo vyssie poukazuje na nekvalitny spanok.

Podrla Buysse, DJ., Reynolds, CF., Monk, TH., a kol , 1991.
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Priloha ¢.14.

EPWORTHSKA SKALA SPAVOSTI (ESS)

Aka je pravdepodobnost’, ze budete driemat’ alebo zaspite pri nasledujucich beznych dennych
aktivitach? Situacie sa tykaju poslednej doby.

Pravdepodobnost’, Ze zaspim...

Nikdy Mala Stredne  Vysoka
Situacia nezaspim, nie vysoka
som ospaly/a
Sedenie a Citanie 0 1 2
Pozeranie televizie 0 1
Sedenie v pokoji na verejnom 0 1 2

mieste (napr. v parku,
v divadle, na stretnuti)

Cesta autom viac ako hodinu bez 0 1 2 3
prestavky ako spolujazdec

Popoludnajsi odpocinok v I'ahu 0 1 2

V sede pocas rozhovoru s druhou 0 1 2

osobou

Sedenie v pokoji po obede, bez 0 1 2 3
konzumacie alkoholu

V aute pocas niekol'’kominttového 0 1 2 3
statia v premavke (napr. ¢akanie na

semafore)

Sucet bodov

Podrl'a: Johns, 1991.
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Priloha ¢é.15.

SYNDROM NEPOKOJNYCH NOH

Stava sa Vam, Ze pocit’'ujete v nohach (alebo v rukach)
neprijemné vnemy (svrbenie, palenie, mravcenie)? Mavate kice
a bolesti v koncatinach alebo pocit ,,Jozenia hmyzu* pod kozou
¢1 pocit ,.husacej koze*? Su tieto vnemy a pocity t'azko slovne
opisatel'né?

nie

Pocitujete nepokoj (prevazne v nohach), ktory Vas nuti k
chodzi? Mavate v posteli nutkanie neustale menit’ polohu,
pohybovat’ kon¢atinami alebo si ich masirovat’?

nie

Zhorsuju sa Vase tazkosti v pokoji (ked’ dlhsie lezite alebo
sedite) a zmieriiuju sa aspon Ciastoéne aktivitou?

nie

ZhorSuju sa Vase tazkosti vzdy vecer a v noci?

nie

(Zdroj - The International Restless Legs Syndrome Study Group, 1995)

V pripade, ak pacient pozitivne zodpovie na vSetky 4 otazky, ma syndrom
nepokojnych noh. Néasledne je vhodné kvantifikovat’ zdvaznost’ nalezu

pomocou medzinarodnej Skaly RLS.

MEDZINARODNA SKALA RLS

1. AKo zavazné su VaSe neprijemné pocity/mravencenie,brnenie/

vV koncatinach suvisiace so syndromom nepokojnych noh /RLS/?

4-vel'mi zavazné
3-zavazné
2-stredné
1-mierne
0-ziadne

2. Ako zavazné je VaSe nutkanie k pohybom /motoricky nekl’'ud/

v dosledku RLS?
4-vel'mi zavazné
3-zavazné
2-stredné
1-mierne
0-ziadne
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. Ako sa zmiernia VaSe neprijemné pocity v kon¢atinach suvisiace s RLS
pri chodzi?

4-vdbec nie-ziadna ulava

3-mierna Ul'ava

2-znacna ul'ava

1-obtiaze uplne alebo takmer Gplne vymizna

0-Ziadne obtiaze

. Ako zavazné su VaSe poruchy spanku v dosledku RLS?
4-vel'mi zavazné

3-zavazné

2-stredné

1-mierne

0-spanok nenaruSeny

. Ako zavazné je VaSe vyCerpanie ¢i inava v dosledku obtiaZi spojenych
s RLS?

4-vel'mi zavazné vycCerpanie/unava/

3-z4avazné vycCerpanie/unava/

2-stredné vycCerpanie/unava/

1-mierne vycerpanie/Gnava/

0-ziadne vycCerpanie/unava/

. Za ako zavazny celkovo povaZujete Vas RLS?
4-vel'mi zavazny

3-zavazny

2-stredny

1-mierny

0-ziadne obtiaze

. AKo ¢asto mate obtiaze sposobené RLS?
4- 6-7 dni v tyZdni=vel'mi zavazné

3- 4-5 dni v tyzdni

2- 2-3 dni v tyzdni

1- najviac 1 den v tyzdni=mierne

0- Ziadne obtiaze

. Ako dlho trvaju a ako zavazné su Vase priznaky RLS priemerne pocas
dna?

4- 8 hodin a viac pocas 24 h.=vel'mi zdvazné

3- 3-8 hodin pocas 24 h.=zavazné

2- 1-3 hodiny pocas 24 h.=stredné

1- menej ako hodinu pocas 24 h.=mierne

0- ziadne obtiaze

99



9. Do akej miery VaSe obtiaze sposobené RLS ovplyviiuju Vase bezné
denné aktivity, t.j.Vas osobny,rodinny a spolocensky Zivot, zamestnanie,
starostlivost’ 0 domacnost’ atd’?

4-vel'mi zavazné
3-z&vazné
2-stredné
1-mierne
0-Ziadny vplyv

10. Ako ovplyviiuje RLS Vasu celkovu psychicki pohodu a Vas pocit
celkového zdravia? Citite sa napr. mrzuty, nahnevany, sklesnuty,
podrazdeny, depresivny alebo uzkostlivy?

4-vel'mi zdvazné
3-zavazné
2-stredné
1-mierne
0-ziadny vplyv

Pocet bodov:
(mierne 1-10, stredne 11-20, tazké 21-30, veP’mi tazké 31-40Db)

Zdroj: Walters, A. S., Aldrich, M. S., Allen, R., Ancoli-Israel, S., Buchholz, D., Chokroverty, S.,
Coccagna, G., Earley, C., Ehrenberg, B., Feest, T. G., Hening, W., Kavey, N., Lavigne, G., Lipinski,
J., Lugaresi, E., Montagna, P., Montplaisir, J., Mosko, S. S., Oertel, W., Picchietti, D., Pollmécher, T.,
Shafor, R., Smith, R. C., Telstad, W., Trenkwalder, C., von Scheele, C., Walters, A. S., Ware, J. C.
and Zucconi, M. (1995), Toward a better definition of the restless legs syndrome. Mov. Disord., 10:
634-642. doi:10.1002/mds.870100517
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Priloha ¢.16. Dotaznik STOP-Bang zamerany na skrining rizika spankového apnoe.

STOP BANG
Chrapete v spanku? ANO __ NIE __
Mate pocit Unavy alebo ospalosti cez den? ANO __ NIE __
Spozoroval niekto Ze niekedy v spanku prestanete dychat? ANO __ NIE __
Mate vysoky krvny tlak? ANO __ NIE __

Ak vyska je: ft.in. 4’10” 5’0" 5’2" 5'4%: ;86" 5’8" 5’10” 6'0” 6’2" 64"

Avdha > lbs. 167 179 191 204 216 230 250 258 272 287

Ak vyska je: cm 147 152 158 163 168 173 178 183 188 193
Avaha > kg 75 81 86 92 97 104 113 116 122 125
Vtedy vase BMI je > 35

Podla tejto tabulky je vas BMI| >35? ANO __ NIE __

Ste starsi/starsia neZ 50 rokov? ANO __ NIE __

Kolko mate rokov?

Je vas obvod krku viac neZ 40 cm (15.7 inc¢ov)? ANO __ NIE __

Ste muz (nie Zena)? ANO __ NIE __

Prosime vas, spocitajte kolko krat ste odpovedali “Ano” na predoslych 8 otazok a napiste to sem:

Povedal vam niekto v minulosti Ze mate problem so spankom (a ak ano) aké problem(y)?

@ spankova apnoe @ porucha cirkadianneho rytmu
@ nespavost [ narkolepsia

@ pravidelné pohyby Gdov @ nepokojné nohy

Iné:

Dakujeme vam!!!

Hodnotenie dotaznika: nizke riziko OSA : ,,4no* na 0-2 otazky, stredné riziko OSA: ,,ano* na
3-4 otazky, vysoké riziko OSA: ,,ano* na 5-8 otazok.
Podl'a Chung F a kol., 2016.
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Priloha ¢.17. Test mnohopocetnej latencie spanku — MSLT.

Zobrazené st 4 zaznamy vo forme hypnogramu. V popise su pri kazdom zazname uvedené
charakteristiky ako ¢as zac¢iatku zaznamu, nastupu spanku, doba zaznamu, latencia spanku,
latencia REM spanku.Vo vysledku sa uvadza priemerna latencia spanku zo vsetkych 4
zaznamov. Ak je pritomny REM spanok, uvadza sa pocet SOREM (sleep onset REM) a
priemernad latencia REM spanku.

Zdroj: archiv L.neurologickej kliniky UNB a LFUK.

Hypnograms
W 1 sm=ge
N1 - -
M2
N I
S4E3 14138 123418 144558
Summary
Ea
Acg 1 Acq 2 Acg 3 Acq 4
Lights OFF 0:46:34 10:41:39 12:34:19 14:49:38
Sleep Onset (S0) 9:00:34 10:59:09 12:40:19 15:06:08
Lights ON 9:19:10 11:16:51 13:05:19 15:19:50
Time in Bed 00:32:36 00:35:12 00:31:00 00:30:12
Tot Sleep Time 00:18:36 00:17:42 00:25:00 00:13:42
Sleep latency 00:14-00 00:17-30 00:08-00 00:18:30
REM latency i i i i
Average sleep latency ( 4 values) - 00:13:30

Average REM latency ( Ovalues) o/

Zaver: Priemerna latecnia spanku 13 min 30 sek., bez SOREM. Ndlez nie je priekazny pre
hypersomniu.
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Priloha ¢.18. Vysledok celono¢nej polysomnografie - nalez zdvazného syndromu
spankového apnoe.

Kanaly zhora nadol: Sp02 — sturacia kyslika (zobrazené desaturacie), HR — pulzova
frekvencia, CA — centralne apnoické pauzy, OA — obstrukéné apnoické pauzy, MA —
zmieSané apnoické pauzy, HYPO — hypopnoické pauzy, Stage — hypnogram, Delta + REM —
frekvenéna analyza EEG, arousal — mikroprebudenia, Alpha — frekvencia alfa v EEG, Leg
Tonus — EMG svalov DK, PTT - pulzny transmisny ¢as, Desat- desaturacie, HRDrop-
bradykardie, Pos — pozicia tela po¢as spanku, Snore — snoring.

Zdroj: 1. neurologicka klinika LFUK a UNB.
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Priloha €.19 - Obstrukéné apnoické pauzy. Pritomné pauzy v dychani pri pretrvavajucom
dychovom usili) sprevadzané desaturaciou, mikroarousalom a pobyhom dolnych koncatin.
Casové okno 5 minat. V hornej asti hypnogram. LEOG, REOG — okulogram. C3M2, C4M1,
0O1M2, O2M1 - EEG, ChinEMG — EMG svalov brady. Flow, PFlow,CFlow — prud vzduchu
nosom, THO, ABD, SUM — dychacie pohyby hrudnika a brucha, Micro — mikrofén, ECG —
EKG, SpO2 - saturacia kyslika v %, PTT- pulzny transmisny ¢as, LEG1, LEG2 - EMG
svalov DK, Body — poloha tela (S — supne), EPAP, IPAP — nastavenie expira¢ného

a inspiracného tlaku pri pretlakovej ventilacnej liecbe.

Zdroj: 1. neurologicka klinika LFUK a UNB.
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Priloha ¢€.20 - ObStrukéné apnoické pauzy. Vidite'né prestavky v dychani pri
pretrvavajucom dychovom usili sprevadzané snoringom a desaturaciou.

Casové okno 4 minaty. Kanaly: Flow — prid vzduchu nosom, THO — pohyby hrudnika, ABD
— pohyby brucha, Effort Sum — sumar dychacich pohybov, Micro — mikrofon, SpO2 —
saturacia kyslika.

Zdroj: archiv L.neurologickej kliniky LFUK.
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Priloha €.21. Centralne apnoické pauzy. Pocas apnoe nie su pritomné dychacie pohyby, su
sprevadzané desaturaciou.

Kanaly zhora nadol: spankové¢ stadium N1,C3M2 - EEG, C4M1 - EEG, O1M2 - EEG, O2M1
- EEG, ChinEMG. flow - prad vzduchu, THO a ABD - dychacie pohyby, Mikrofén - snorign,
SpO2 - saturacia kyslika %, LEG1, LEG2 - EMG y dolmnych kon¢atin.

Zdroj: 1. neurologicka klinika LFUK a UNB.
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Priloha ¢.23. Test mnohopocetnej latencie spinku — MSLT, nalez priekazny pre
narkolepsiu. Zobrazené 4 zaznamy vo forme hypnogramu, 2x je pritomny REM spanok
(sleep onset REM - SOREM). V popise su pri kazdom zazname uvedené udaje: zaciatok
zaznamu, nastup spanku, doba zdznamu, latencia spanku, latencia REM spanku. Vo vysledku
je uvedena priemerna latencia spanku zo vsetkych 4 zaznamov a priemerna latencia REM
spanku.

Zdroj: archiv L.neurologickej kliniky UNB a LFUK.

Hypnograms
W | =a=ge
N1
M2
L E]

1700 118 122014 143157
Summary

Acg 1 Acg 2 Acg 3 Acg 4

Lights OFF 81700 10:16:02 12:20:14 14:31:57
Sleep Onset (50) 8:21:00 10:20:02 12:25:14 14:35:57
Lights ON 8:45:30 10:49:02 12:50:56 15:02:51
Time in Bed 00:31:30 00:31:00 00:30:42 00:30:54
Tot Sleep Time 00:27:30 00:29:00 00:25:42 00:26:54
Sleep latency 00:04:00 00:02:00 00:05:00 00:04:00
REM latency 00:058:30 I 00:04:30 !

Average sleep latency ( 4 values)  : 00:03:45
Average REM latency ( 2 values) - 00:05:00

Zaver: Priemerna latencia spanku 3 min., 45 sek., 2x pritomny SOREM s priemernou
latenciou 5 min. Nélez je priekazny pre narkolepsiu.
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Priloha ¢.24. Video-polysomnograficky zaznam. Parasomnia s poruchou prebudenia z
NREM spanku - prebudenie so zmétenost’ou.

30sekundové casové okno. Epizdda zacina pocas delta spanku ndhlym objavenim sa
zmieSanej aktivity nasadajucej na pomalua aktivitu. Video-monitoring zachytava pacienta,
ktory si sada na posteli so zméatenym vyrazom v tvari, bez tendencie opustit’ 16zko.

Zvody uvedené zhora nadol: hypnogram, (LEOG, REOG) — elektrookulogram, (F3M2,
F4AM1, C3M2, C4M1,T3M2, TAM1, P3M2, P4AM1, O1M2, O2M1) — EEG, ChinEMG - EMG
svalov brady, SpO2 — saturacia kyslika, (LEG1, LEG2) — EMG dolnych kon¢atin, Body -
poloha tela.

Zdroj: archiv L.neurologickej kliniky UNB a LFUK.

20|
0
WNrd
NEd
[l
el
Wro
e
Wi
ned
WO031

V‘N\ﬁw‘w =0

9%

% 9

}

A

% ."lv'\" /M'\N"N Shseaas w0

o

%
M “\',."«.,. F My =
\ NV A v e 0
v v B

9 9 9% 9% 9

W
"
1§ YL

W
Lo "

L]
2% 8 % g

325 08 06 96 96 2 % B %

98 .96

109



Priloha ¢.25. Video-polysomnograficky zaznam. Parasomnia s poruchou prebudenia
Z NREM spanku - somnambulizmus.

30sekundové casové okno. Epizdda zacina pocas delta spanku ndhlym objavenim sa
zmieSanej aktivity nasadajucej na pomalu aktivitu. Zachytena motoricka aktivita vo
videozézname - pacient si ndhle sada a ma tendenciu vstat’ a opustit’ 16zko.

Zvody uvedené zhora nadol: (LEOG, REOG) — elektrookulogram, (F3M2, F4M1, C3M2,
C4M1,T3M2, T4M1, O1M2, O2M1) — EEG, ChinEMG - EMG svalov brady, (Flow, PFlow,
CFlow) — prad vzduchu nosom, (THO, ABD, SUM) - dychacie pohyby hrudnika a brucha,
Micro — mikrofon, EKG, RR, SpO2 — saturacia kyslika, PTT — pulzny transmisny ¢as, (LEG1,
LEG2) — EMG dolnych koncatin, (CPAP, IPAP, EPAP — inspira¢né a expira¢né tlaky pocas
titracie). Zdroj: archiv 1. neurologickej kliniky UNB a LFUK.
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Priloha ¢€.26 - Polysomnograficky zaznam REM poruchy spravania (RBD).

V hornej Casti je celonocny hypnogram. Pod hypnogramom sa nachadza 30 sekundova
epocha polysomnografického zaznamu, pritomny je REM spanok. V EOG rychle o¢né
pohyby, v EEG nizkovoltova nepravidelna aktivita. V EMG svalov brady je pritomny
zvyseny svalovy tonus — RWA (REM without atonia). Nalez je priekazny pre RBD.

Zvody uvedené zhora nadol: Hypnogram, (LEOG, REOG) — elektrookulogram, (C3M2,
C4M1, O1M2, O2M1) - EEG, ChinEMG - EMG svalov brady, EKG, ( Flow, PFlow) — prad
vzduchu nosom, (THO, ABD, SUM) - dychacie pohyby hrudnika a brucha, Micro —
mikrofon, SpO2 — saturacia kyslika, (LEG1, LEG2) — EMG dolnych koncatin

Zdroj: archiv 1. neurologickej kliniky UNB a LFUK.
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Priloha €.27. Periodické pohyby dolnych konéatin.
Polysomnograficky zdznam, 5 mintitové Casové okno. V EMG dolnych koncatin su vidite'né
periodické pohyby zobrazené zvySenim amplitady.

Zvody uvedené zhora nadol: (C3A2, C4A1, O1A2, O2A1)— EEG, ChinEMG - EMG svalov
brady, (Flow, PFlow, CFlow) — prad vzduchu nosom, (THO, ABD, SUM) - dychacie pohyby
hrudnika a brucha, Micro — mikrofon, EKG, RR, SpO2 — saturacia kyslika, (LEG1, LEG2) —
EMG dolnych koncatin.

Zdroj: archiv L.neurologickej kliniky UNB a LFUK.
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Priloha ¢.28. Periodické pohyby dolnych koncatin.
Polysomnograficky zdznam, 5 mintitové Casové okno. V EMG dolnych koncatin su vidite'né
periodické pohyby zobrazené zvySenim amplitudy.

Zvody uvedené zhora nadol: (LEOG, REOG) — elektrookulogram, (C3A2, C4A1, O1A2,
02Al) - EEG, ChinEMG - EMG svalov brady, (Flow, PFlow, CFlow) — prad vzduchu
nosom, (THO, ABD, SUM) - dychacie pohyby hrudnika a brucha, Micro — mikrofén, EKG,
RR, SpO2 — saturacia kyslika, (LEG1, LEG2) — EMG dolnych kon¢atin, Body — poloha tela,
Stage — stadium spanku.

Zdroj: archiv L.neurologickej kliniky UNB a LFUK.
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Priloha ¢.29 - Polysomnograficky zaznam centrilneho spankového apnoe a na respiraciu
viazanych pohybov koncéatin (RRLM).

EMG nélez vo zvodoch LEG1 a LEG2 - rytmické pohyby dolnych koncatin viazané na
centralne apnoické pauzy spojené s desaturaciou. Nalez je priekazny pre RRLM.

Zvody uvedené zhora nadol: §tadium spanku, (C3M2, C4M1, O1M2, O2M1) — EEG,
ChinEMG - EMG svalov brady, Flow — prud vzduchu nosom, (THO, ABD, SUM) - dychacie
pohyby hrudnika a brucha, SpO2 — saturacia kyslika, (LEG1, LEG2) — EMG dolnych
koncatin, PTT.

Zdroj: archiv 1. neurologickej kliniky UNB a LFUK.
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Priloha ¢€.30 - PSG ziaznam bruxizmu.
Polysomnograficky zaznam, 30 sekundové ¢asové okno. V EEG a EMG brady viditelny
svalovy artefakt pocas bruxizmu, Klinicky sprevadzany typickym zvukom.

Zhora nadol: hypnogram, (LEOG, REOG) — elektrookulogram, (F3M2, F4M3, C3M2, C4A1,
0O1M2, O2M1) — EEG, ChinEMG - EMG svalov brady, (Flow, PFlow, CFlow) — prud
vzduchu nosom, (THO, ABD, SUM) - dychacie pohyby hrudnika a brucha, Micro —
mikrofon, EKG, RR, SpO2 — saturacia kyslika, PTT - pulzny transmisny ¢as, (LEG1, LEG2)
— EMG dolnych kon¢atin, Body — poloha tela, (EPAP, IPAP, CPAP, leak) - parametre pri
titracii BiPAP, Stage - Stadium spanku.

Zdroj: archiv L.neurologickej kliniky UNB a LFUK.
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