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Kde sme skoncili?
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Normal Sleep Study
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Obstructive apnea: Complete cessation of airflow despite efforts to

breathe
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Central apnea: Complete cessation of respiratory effort and airflow
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Mixed apnea: Complete cessation of airflow with gradual increase
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Hypopnea: Reduction in airflow compared to baseline, associated

with desaturation
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Definicia
* Spankové poruchy dychania veduce k opakovanym zachvatom prekrocenia a zniZenia ventilacie a

k sprievodnym vykyvom arterialnych krvnych plynov a vnutrohrudného tlaku maji mnoho podob

e Poruchy dychania v spanku sa bezne rozdeluju na tzv. "centralne" udalosti, ktoré znamenaju
absenciu alebo vyrazné znizenie centralneho motorického vykonu dychacich svalov, alebo
"obstrukéné" udalosti, ktoré pozostavaju z dychacieho usilia proti uzavretym hornym DC.

e Vacsina cyklickych poruch dychania v spanku je vSak spb6sobena anomaliami v anatomickej aj
neurochemickej kontrole dychacich svalov HDC a/alebo hrudnej steny.
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Definicia spankovych poruch dychania

SPD objasnené len v poslednych desatrociach minulého storocia; ¢asto su lekarmi
prvého kontaktu povazované za kuriozitu, avSak ich prevalencia v populacii je
vysoka

V spanku sa meni funkcia hornych dychacich ciest, ¢o moze viest k poruche ich
priechodnosti a vzniku obstrukéného apnoe

1. Primarne respiracné ochorenia sa zhorsuju v spanku (porucha ventilacie a
vymeny krvnych plynov).

2. Porucha dychania (periodické dychanie, apnoické pauzy) je pritomna len pocas
spanku
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Epidemioldgia spankovych poruch dychania

* Obstrukcny typ — najcastejsi:
* Prevalencia 4-8% dospelych muzov a 2-4%
dospelych zien.

Prevalence Sleep Apnea
Clinical (SDC)

8 Mcen
B Women

20's 30's 40's S0's o)'s >=7()

Vgontzasa,AN, et al., Sleep Medicine Reviews (2005) 9, 211-224
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Syndrém spankového apnoe

* hypopnoe a apnoe : obstrukcny typ 80%, centralny 10%, zmieSany 10%

Zavaznost:
1. lahky stupen (AHI 10-20/ h)
2. stredny (AHI 20-40 / h)
3. tazky (AHI >40/ h)

* zniZenie arterialnej saturdcie krvi kyslikom
* cyklicka variacia srdcovej frekvencie

* extrémna dennd spavost



Epworthska Skala spavosti ’ ") CPMV
ohodnotte prosim pravdepodobnost, Ze by ste zaspali (¢o aj na chvilku zdriemli) v nizSie uvedenych situaciach €iamwin

od 0 do 3, pricom vyznam je:
0 = velmi nepravdepodobne, 1 = malo pravdepodobne, 2 = dost pravdepodobne, 3 = velmi pravdepodobne

zaspite pri... 0-3
- sedeni a ¢itani 034
- pozerani televizie

- pasivhom sedeni na verejnom mieste (divadlo, kino, ¢akaref a pod.)

- ako spolujazdec pri cestovani autom, autobusom alebo viakom

- popoludni pri odpoéinku poleziacky

- posediacky pocas rozhovoru

- posediacky po obede bez alkoholu

- ako vodi¢, ked sa premavka na par minut zastavi

Spolu

ESS - Epworthska Skala spavosti

0-24 bodov

Hodnoty 10 a viac bodov indikuju zvySenu dennu spavost



Kedy uvazujeme o spankovom apnoe

®» Snoring

» Witnessed apnea, gasping

®» Obesity (esp. neck circumference)
®» Hypertension

®» Excessive daytime sleepness

®» Family history

® Previous tonsillectomy

®» Non-restorative sleep

>+

AHI 25

!

OSA

syndrome

CPMV

\ If the sleep study shows apnoeas and
hypopnoeas occurring at a rate of more than
five times per hour of sleep and is
accompanied by excessive daytime
sleepiness, a clinical diagnosis of obstructive
sleep apnoea-hypopnoea syndrome (OSAHS)
can be made
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Najcastejsie typy poruch dychania v spanku

Obstrukcéné spankové apnoe

Centralne spankové apnoe

ZmiesSané/komplexné spankové apnoe

Hypoventilacné syndromy (nocné, obezita)



Syndrom spankového apnoe - hypopnoe

Oxygen Daytime
Desaturation Sleepiness

Abnormal

e Vascular
Event Arousal/ Sleep

Fragmentation Consequences

Apneas +
Hypopneas (AHI) >
5 per hour

i} CPMV
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Rizikové faktory a vSeobecna patogenéza

* Populacné studie Specifikovali dominantné rizikové faktory OSA, medzi ktoré patri nadvaha,
muzské pohlavie a v mensej miere aj morfoldgia tvare a starnutie.

Patogenézu OSA rozoberieme v troch krokoch

* Najskér podrobne opiSeme strukturalne a funkéné faktory anatomickej predispozicie na
uzatvdaranie DC, ktoré su absolutne nevyhnutnou sucastou OSA

* Druhou dolezitou zlozkou je spanok. V tejto Casti sa zdbraznuje vplyv spanku na mechanizmy,
ktoré su zakladom obstrukéného aj centralneho apnoe a ventilacnej nestability.

* Nakoniec sa pokuSame integrovat anatomické deficity s mechanizmami, ktoré su zdkladom
centralnej neurochemickej kontroly stability dychania a kompenzacnej neuromuskularnej kontroly
kalibru HDC, aby sme vysvetlili cyklicky, opakujuci sa charakter OSA.
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Obstrukcné spankové apnoe
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AHI — apnoe/hyponoe index za hodinu spanku

Bez spankovych poruch dychania = AHI < 5.
Lahky stupen = AHI > 5 and < 15.
Stredne zavazny stupen = AHI > 15 and < 30.

Tazky stuperi = AHI > 30.

UARS — upper airway resistance syndrome
arousal index > 30 za hodinu spanku plus Epworthské skdre spavosti > 10
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Anatomické faktory OSA

1. Anatomia dychacich ciest

e HDC su komplexna Struktura potrebna na vykonavanie deglutacie, vokalizacie a dychania - a u fudi
aj reci

e Obstrukcia HDC v spanku je najcastejsia u ludi, pretoze jazylka, kotviace miesto pre svaly
dilatatora hltana, nie je pevne spojena s kostou.

e U ostatnych cicavcov je jazylka pripojena k styloidnym vybezkom lebky. Ludsky hltan teda nema
Ziadnu pevnu oporu okrem jeho hornych a dolnych koncov, kde je ukotveny ku kosti (hornd cast) a
chrupavke (hrtan).

* Plocha prierezu hltana sa meni v zavislosti od tlaku v [imene - existuje viac ako 20 kostrovych
svalov, ktoré rozSiruju a zuzuju orofarynx
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Anatomické faktory OSA

2. Miesta kolapsu dychacich ciest

« Studie s poufiti faryngoskopie, CT a MRI alebo
monitorovania tlaku v hltane ukazali, ze u vacsiny
0s6b s OSA dochadza zvyCajne k uzavretiu
jedného alebo viacerych miest v oblasti
orofaryngu a tato oblast je u pacientov s OSA v
porovnani s kontrolnou skupinou mensia aj pocas
bdelosti

* Hoci je retropalatalna oblast orofaryngu
najcastejSim miestom kolapsu, zuzenie dychacich
ciest je dynamicky proces, ktory sa vyrazne liSi
medzi jednotlivymi subjektmi a v ramci nich a
Casto zahrfna retroglosalnu a hypofaryngealnu
oblast.




1 fat neck habitus, metabolicky syndrom
2 microgenia, retrogenia

3 deformity nosa (zranenia)

4 akromegalie

5 orofarynx anomalie

6 hypetroficky jazyk

7 dlha uvula

8 zvacsené tonzily

9 myxedém (hypotyredza)

CPMV
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Sleep Apnea Event

Hard Palate

Hyoid bone

Oropharynx

Laryngopharynx

Epiglottis

Levitsky — LSU Adv Physiol Educ 32: 196-202, 2008
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Anatomické faktory OSA

3. Abnormality mékkych tkaniv a kostnej Struktury

* Zmeny lebecnych kostnych Struktur u pacientov s OSA zahfna zmensenu dlzku tela dolnej Celuste, nizsie
umiestnenu jazylku a retropoziciu hornej Celuste, Co zmensuje faryngealny priestor

» DiZka DC od tvrdého podnebia po epiglottis sa u pacientov s OSA tie? zvysuje, ¢o odraza zvyseny podiel
kolapsibilnych DC

* Kraniofacialne rozmery su dedicné, kedze pribuzni pacientov s OSA vykazovali retropozicné a kratke
ﬁelustei a nizSie umiestnené jazylkoveé kosti, dlhsie makké podnebie, Sirsie uvuly a uzsie tvrdé podnebie ako
ontroly

* Zvacsenie Struktur makkych tkaniv v DC aj v ich okoli vyznamne prispieva k zUzeniu hltana vo vacsine
pripadov OSA. MRI a CT snimky jednoznacne poukazuju na hrubku bocnych stien hltana ako na hlavné
miesto ohrozenia DC

* Ako sa ukazalo u ludi aj na modeloch hlodavcov, obezita sa vyznamnou mierou podiela na utlaku DC
prostrednictvom zvacSenej plochy a objemu faryngealnych tukovych zasob.
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Anatomické faktory OSA

4. Obezita a objem pluc

e Obezita nepriamo zuzuje HDC, najma pocas spanku - zvySené mnozstvo brusného tuku a
leziaca poloha zmensuju objem pluc.
Mechanizmus zuzenia dychacich ciest:
* ZniZzeny objem pluc znizuje "tah" na priedusnicu a tym sa zvacsuje hribka bocnych stien
hltana, ¢o zuzuje dychacie cesty.

e Zmeny objemu pluc ovplyvnuju odpor HDC prostrednictvom aktivity hltanovych dilatatorov a
tento ucinok pretrvava aj po denervacii dychacich svalov alebo pocas svalovej paralyzy

e Vplyv objemu pluc na kolapsibilitu DC je vyraznejsi u obéznych osob.
e Znizeny EELV u obéznych vedie k rychlejSiemu vycerpaniu zasob O2 v plucach pocas apnoe, o
sposobuje zavaznejliu arterialnu desaturaciu



Upper airway
obstruction

Lung volume
reduction

Subcutaneous fat

Visceral fat
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Anatomické faktory OSA

5. Edém dychacich ciest a povrchové napditie

* Hromadenie aj relativne malého mnozstva (~100-200 ml) edematdznej tekutiny zvacsuje
Struktury makkych tkaniv HDC u pacientov s OSA a chrapajucich, najma v oblasti makkého
podnebia, ktoré moze byt pocas apnoe tahané kauddlne a zGzené. Lokalne prekrvenie ciev moze
tiez zvacsit makké tkaniva v UA - oba tieto procesy su podporované kranidlnym posunom tekutiny
z dolnych koncatin v lahu

* Povrchové napadtie tekutiny vystielajucej sliznicu ovplyvnuje kolabsibilitu HDC rovnakym
spésobom ako v plucach. Bolo zaznamenané vyssie povrchové napatie v stene HDC pacientov s
OSA a ukazalo sa, ze liecba surfaktantom u pacientov s OSA vyznamne znizuje kolapsibilitu
dychacich ciest a zlepsuje AHI 0 20 - 30 %.
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Visceralna obezita a OSA

6. Obezita, leptin a zapal

* Visceralny tuk uvolnuje humordlne mediatory a zadpalové cytokiny ovplyvnujuce kontrolu dychania.
* Leptin, faktor pochadzajuci z adipocytov, ovplyvnuje kontrolu dychania.

» ZhorSend signalizacia leptinu pri obezite moéze spoOsobit Utlm dychania a suvisi so syndromom
hypoventilacie pri obezite.

e Zapalové cytokiny:

* Visceralny tuk uvolnuje cytokiny ako TNF-a a IL-6, ktoré su pri OSA zvySené a pri liecbe CPAP sa znizuju.
» Tieto cytokiny mozu ovplyviovat spanok a prispievat k lokdlnemu zapalu u pacientov s OSA.
* Genetické faktory:

* Silna dedicnost OSA a BMI, pricom genetické faktory Ciastocne suvisia s obezitou.
V& vyskyt OSA u muZov, africkych predkov a vychodnych Azijcov.



Most of apneic episodes occur within the pharynx, due to
the deformation of soft tissue (tongue, soft-palate).

Hard palate
Soft palate

Pharynx
TOngue

Mandible
Hyoid bone

Larynx

Trachea
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Kolaps hltana a DC

* Mechanické determinanty kalibru DC (hltana) pocas spanku su podobné tym, ktoré reguluju
kaliber akejkolvek kompresibilnej trubice

* Medzi dalSie zname biologické priklady vo fyzioldgii dychania patri kolaps vnutrohrudnych
dychacich ciest pri nutenom vydychu (dynamicka kompresia dychacich ciest)

e Model Starlingovho rezistora vyvinuty Schwartzom a kolegami pozostava zo skladatelnej trubice s
utesnenym boxom umiestnenym medzi dvoma pevnymi segmentmi

* Kriticky uzatvaraci tlak (P, ) DC je definovany ako tlak v DC (P,, ), pri ktorom skolabuju. Tlakovy
gradient pocas prudenia vzduchu systémom je definovany ako p, i ream - Perir @ ZOStava nezavisly od

Pdownstream*

* Preto so zvysujucim sa P.; , ked sa rozdiel medzi ,, eam @ Peiv ZNiZuje, nakoniec dojde k
obmedzeniu inspiracného prietoku vzduchu, a ked P  klesne pod P, , nastane uplna okluzia DC.



Starling resistor model of the upper airway with a collapsible (pharyngeal) segment between two rigid
tubes (nasal and tracheal).

Tissue
Nasal pressure Tracheal
segment (=Perit) segment
—>
Pupstream ’ B Pduwnstrearn
—>
Hupstream Rdownstream
Pharyngeal
(collapsible)

segment

CPMV



|:,C RIT
Nasal Tracheal

Pus Pps
UPSTREAM DOWNSTREAM
SEGMENT SEGMENT
COLLAPSIBLE
SEGMENT
Zone 3 Zone 2 Zone 1
Non Flow-Limited Flow-Limited Occluded
Pcrit Pcrit Pcrit
e B P e e Py Pus )
Pyus >Pps > Perit Pys > Perit > Py Perit> Pys,Pps

Vimax = (Pys = Pcrit) / Ry

CPMV



Starling resistor model of the pharyngeal airway. The pressure required to keep
the airway patent (Pcrit) is a function of the pressure upstream to the collapsing
segment (PUS).

NASAL
Pus (Upstream segment, US)
- PHARYNGEAL
itical
eritiea (Collapsible segment)
TRACHEAL
Pps

(Downstream segment, DS)

International Journal of Oral and Maxillofacial Surgery
2010

Il'Y cpmv



Upper airway collapse may

occur due to: /
W 1)) UA Size

Anatomic abnormality

W 2) Balance of forces ——

Imbalance between activation of
diaphragm and UA muscles

M 3) Increased collapsibility jmpaired reflex activation of UA

dilator muscle activity

Rigid tube / flexible segment

l| 3n <o



Factors influencing pharyngeal collapsibility.

Powsnon 2 Peounsse =2 Airway Patent

Dilating Pressures Collapsing Pressures
Pharyngeal < J
Dilator Activity Intraluminal negative

pressure during
inspiration (P,...)
Ai
Tr::;von Tissue pressure (Py...)
from Lung
Expansion
A 4

l| 3n <o



Airway
Closed

Airway
Open

Pharyng

asal

Pharyngea‘ N
(
Resistance

Muscie
Force

Closing
Pressure

Increa
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—p D
¢— ecrease

eal Suction FOrce

+

Diaphragm
Force
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Sy. spankového apnoe/hypopnoe obstrukéného typu ’") Sy
ochrana pred obstrukciou a jej ovplyvnenie

tah dilatatorov

e Stadium spanku (REM)
e prechodné fazy spanku

4 e myorelaxacné latky
(alkohol, benzodiazepiny,
< opiaty, barbituraty,
centralne myorelaxancia,
\ kanabinoidy

> e polyneuropatia
5 e poruchy CNS

morfologické zmeny
predisponujuce pre
obstrukciu




Sy. spankového apnoe/hypopnoe obstrukéného typu
patogenéza cyklickych apnoe

STIENTY
BY

prebudzacia reakcia
e — ——

obnovenie tonusu dilatatorov
h— ———

obnovenie priesvitu hornych dychacich organov a ventilacie




Pathophysiology of Sleep Apnea

Awake: Small adirway + neuromuscular compensation

S]eep Onset

Loss of neuromuscular I Hyperventilate: connect
compensation hypoxia & hypercapnia

4+

Decreased pharyngeal
muscle activity

Airway opens

Pharyngeal muscie
Airway collapses activity restored

Arousal from sleep

Hypoxia & Increased ventilatory
Hypercapnia & effort

l| 3n <o



Cental sleep apnoea syndrome
(CSAS)

N

Hypercapnic form of CSAS Hypocapnic form of CSAS
Attenuated response of the control of Intermittent instability of the control of
breathing to carbon dioxide; breathing with overshooting response
insufficiency or failure of the ventilatory to carbon dioxide
pump e.g. idiopathic central sleep apnoea
e.g. central alveolar hypoventilation syndrome, congestive heart failure,
syndrome, COPD, neuromuscular high altitude periodic breathing
diseases, chest wall deformity

/

N

Periodic breathing
Oscillation of tidal volume
with hyperpnoeas and
hypopnoeas

Cheyne-Stokes respiration
Oscillation of tidal volume with
hyperpnoeas, hypopnoeas,
and apnoeas

https://thorax.bmj.com/content/57/6/547

l| 3n <o
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Centralne spankoveé apnoe
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Centralne spankové apnoe CSA

Primarne (idiopatické) CSA
Cheyne-Stokesovo dychania (pri chron.srdcovom zlyhavani)

CSA ako periodické dychania pri vysokej nadmorskej vyske

CSA vyvolané chemickymi latkami (baklofen, opiody, drogy) 5

S245 AM L2585 A S5 A 2545 v S AN A
[ 1 WUk e O TR O RS I

Primarne CSA novorodencov

From the American Academy of Sleep Medicine: ICSD-2 2005
o e’
(1). ICSD, International Classification of Sleep Disorders. =

Rt

“JNo sirflow or belt
mavement (Central apnea)|



Centralne spankové apnoe

Hyperkapnické CSA

Odpoved respiracného centra na CO2; na
insuficienciu alebo zlyhanie ventilacnej pumpy

(centralny hypoventilacny syndrom, CHOCHP,
neuromuskularne ochorenia, deformity hrudnej
steny)

Hypokapnické CSA

Intermitentna instabilita kontroly dychania so
zvySenou odpovedou na CO2 (,,overshooting®)

(idiopatické CSA, periodické dychanie vo vysokej
nadmorskej vyske, kongestivne srdcové zlyhanie)

Periodické dychanie

https://thorax.bmj.com/content/57/6/547

Oscilacia dychového objemu s
pritomnostou hypopnoe a hyperpnoe a apnoe

CPMV

Cheyne-Stokesovo dychanie
Oscilacia dychového objemu s
pritomnostou hypopnoe, hyperpnoe
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Patofyzioldgia centralnych apnoickych pauz
1. Zoslabenie funkcie respiracného centra

poskodenie respiraénych neurénov v predizenej mieche (encefalitidy,
bulbarna poliomyelitida, fokalna ischémia, sclerosis multiplex)

dlhodobé centralne apnoické pauzy
chrapanie a prerusovanie spanku nie je typické

najtazsi stupen = Ondinina kliatba; pacienti su hyperkapnicki aj pocas dia
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Patofyzioldgia centralnych apnoickych pauz

2. Instabilita funkcie respira¢ného centra
- hyperventilacia pri zaspavani a v plytkej faze spanku

- rOzne stimuly cez hyperventilaciu znizuju PaCO, pod kritickt hodnotu
(apnoicky prah) — apnoe

- apnoicku pauzu prerusuje zobudenie — klinické symptémy su
podobné ako pri obstrukénom apnoe
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acie?

Co je vrodeny syndrém centrdlnej hypoventi

* Vrodeny syndrom centralnej hypoventilacie (CCHS), znamy aj ako Ondinina kliatba, je zriedkavé
neurologické ochorenie charakterizované alveolarnou hypoventilaciou a dysregulaciou
autondmneho nervového systému. Je to zivot ohrozujuci stav, ktory spésobuje nedostatok kyslika
a hromadenie CO? v krvi. Pacienti s CHHS si zvycajne vyZaduju celozivotnu ventilacnu podporu.

* CCHS ovplyviiuje autonédmny nervovy systém, ¢o moZe spOsobit neschopnost kontrolovat
dychanie, najma pocas spanku, ¢o vedie k nerovnovahe dychacich plynov. Zvycajne, ked k tomu
dojde, autondmny nervovy systém to napravi tak, Ze sa jedinec prebudi alebo za¢ne dychat hlbsie;
u jedincov s CCHS je vsak reakcia autondmneho nervového systému narusena.

* CCHS je sp6sobena mutaciami v géne PHOX2B, ktory sa podiela na vyvoji nervového systému in
utero. Hoci sa zistilo, Zze vacsina pripadov CCHS je spontanna (t. j. de novo), povazuje sa za
dominantné genetické ochorenie, ¢o znamend, Ze na vznik ochorenia staci pritomnost jedného
zmutovaného génu.


https://www.osmosis.org/learn/Measuring_respiration:_Clinical_skills_notes
https://www.osmosis.org/learn/Acute_respiratory_distress_syndrome_(ARDS):_Nursing
https://www.osmosis.org/learn/Nervous_system_anatomy_and_physiology

Milostny pribeh sa zvrtol? ;} cEMv

W J' _/- : |“,: \ : R : \\ '..‘ '\»\ ~— . : ";;
y 7 / J A\
: . \; / j' /W
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Syndrédm hypoventilacie pri obezite

Kritéria: Hyposaturacia SpO2 menej ako 85 % pocas viac ako 15 % celkového Casu
spanku, hyperkapnia

Normokapnia 35-45 mmHg alebo 4,70-6,00 kPa arteridlne (PaCO2)
EtCO2 30-43 mmHg alebo 4,00-5,70 kPa na konci dychu su menej citlivé



Y
Syndrom hypoventilacie pri obezite OHS :

During acute exacerbation of
chronic respiratory failure

Diagnosis Nocturnal PAP therapy Multimodal therapeutic programmes
%

@1 &
— N\ 12/
- ' JC)
During consultation with sleep ﬁ/ :
specialist for suspected 2

.
obstructive sleep apnoea or **—-14-/

pulmonary specialist for E

dyspnoea ]

Hypoventilation (PaC0,) = = = = = = = = - - E

Pulmonary hypertension = = = = = = = — - e !
High blood pressure ; : ________

Diabetes, other metabolic E E
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Syndrom hypoventilacie pri obezite OHS

CPMV

Pacienti s OHS su zvy&ajne velmi obézni (BMI = 40 kg-m=2 ), maju zavaznu OSA (= 30 udalosti-h1) a

su zvyC€ajne hypersomnolentni.

V porovnani s pacientmi s eukapnickou OSA a podobnym BMI pacienti s OHS CastejSie hlasia

dyspnoe a prejavuju cor pulmonale

https://err.ersjournals.com/content/28/151/180097
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Nova klasifikacia navrhnuta pracovnou skupinou Eurépskej respiracnej spolocnosti (ERS).



LieCba syndromu hypoventilacie pri obezite (OHS)

OHS

AHI =30

Responders:
Adequate clinical and arterial
blood gases contral
Ma or few hospital admissions
due o acute-on=-chronic
respiratory failure

L 4
Mamntain
CRAP

Man-responders:
Inadequate clinical or arterial
bleod gases control or

hospital admissions dueeto | -----

acute-on-chronic respiratory
failure

AHI 30

M1V

CPMV

CPAP by mohol byt lie€Cbou prvej volby u pacientov s OHS so suCasnym zavaznym obstrukCnym spankovym

apnoe (OSA).

Neinvazivna ventilacia (NIV, BiPAP) by sa mala povazovat za prvu liniu lieCby u pacientov s OHS bez OSA alebo

s lahSimi formami OSA.

Ak pacienti pévodne lieCeni CPAP nemaju priazniva odpoved na lieCbu napriek objektivhe zdokumentovanej
vysokej urovni adherencie k CPAP, mali by byt prestaveni na lieCbu NIV.

https://err.ersjournals.com/content/28/151/180097
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Night Sweats Frequent visits to Restless sleep & withess
the bathroom pauses in breathing

¢/

Loss of sex drive
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SYMPTOMS OF

SLEEP APNEA

Loud snoring
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Daytime sleepiness Memory, concentration,

or attention problems
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Early morning headache Wakingup to a Choking, gasping for air,
dry or sore throat wheezing or chest pain
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klinické prejavy

Rozvoj a prejavy SPD

polycytémia, cyandza, hypertenzia

Pickwickov sy.
0,5%

opakované apnoe s desaturaciami,
obezita, somnolencia

Syndrom
rezistencie
HDC 10%

zosilnené inspiracné Usilie,
fragmentacia spanku

Ronchopatia
habitualna
19%

Ronchopatia
jednoducha
50%

chrapanie kazdu noc vo vSetkych polohach

obcasné chrapanie na chrbte

roky

CPMV



Chrapanie — uloha alkoholu
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Porovnanie jednotlivych typov spankového apnoe
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Raw Data

Trend 2 Events

respiration

All night PSG trend - Male, 47 yo, AHI=60,7/hTST
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Male, 49yo., AHI=108/hTST
Extrasystoles during mixed apnea&desaturation, REM sleep
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Mr.XY:Asystoles during REM&apnoic episodes, desaturation to Sp0O2 61%,
hypercapnia
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Consequences

Primary Events

Physiologic
Consequences

= Sleep onset

3

Decreased pleural pressure

Increased cardiac afterload

Clinical Features

Vagal bradycardia
Ectopic cardiac beats

Left heart failure

Apnea

Pulmonary
vasoconstriction

"Unexplained"
nocturnal death

Systemic
vasoconstriction

Pulmonary hypertension
Right heart failure

lo,, TCco,
LpH

Acute CO,
retention

Systemic hypertension

Arousal from
sleep

Cerebral dysfunction

Chronic
hypoventilation

Resumption of
airflow

Loss of deep sleep
Sleep fragmentation

Excessive motor
activity

Excessive daytime
sleepiness

Intellectual deterioration

Personality changes

Behavioral disorders

Retumn to sleep

Restless sleep
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“OK, Mrs. Tully. We want you to relax, geta
good night's sleep, and we'll evaluate any
sleep issues that you have.”
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