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Tento material je ur€eny najma ako u¢ebna pomdocka pre posluchacov
vSeobecneého lekarstva v 6. roCniku Studia v ramci pripravy na Statnu skusku z
vnutornych chordb. Podava komplexnu informaciu o danej problematike v
rozsahu postacujucom pre uvedenu skusku. Vzhladom na svoj rozsah bol
rozdeleny do 3 Casti.



Klasifikacia spankovych poruch dychania

* sy. spankového apnoe/hypopnoe obstrukéného typu
* sy. spankového apnoe/hypopnoe centralneho typu

* sy. spankového apnoe/hypopnoe zmieSaného typu

* sy. spankového apnoe/hypopnoe komplexného typu
* sy. alveolarnej hypoventilacie v spanku

* sy. hypoxémie (hyposaturacie) v spanku

Spanok sa definuje ako prirodzeny periodicky stav pokoja tela a mysle, pocas ktorého su
oCi obvykle zatvorené a dochddza k Ciastocnej alebo Uplnej strate vedomia, takze pohyb
tela a odpovede na vonkajsie stimuly si minimalizované.

Pocas spanku dochadza v porovnani s bdelym stavom k vyznamnej zmene mnohych
fyziologickych funkcii, regulaénych mechanizmov. Preto sa v spanku manifestuju niektoré
patologické stavy, ktoré v bdelom stave nie su manifestné.

Do tejto kategodrie patologickych procesov mozeme zaradit aj spankové poruchy
dychania.

Spankové poruchy dychania sa rozdeluju na:

esy. spankového apnoe/hypopnoe obstrukéného typu

esy. spankového apnoe/hypopnoe centralneho typu

esy. spankového apnoe/hypopnoe zmie$aného typu

esy. spankového apnoe/hypopnoe komplexného typu

esy. alveoldrnej hypoventildcie v spanku

Ako apnoe sa definuje respiracna udalost, pocas ktorej klesne prietok vzduchu v
dychacich cestach na menej ako 20% urovne predchadzajuceho prietoku.

Ako hypopnoe sa definuje respirac¢na udalost, pocas ktorej klesne prietok vzduchu v
dychacich cestach na 20-50% Urovne predchadzajliceho prietoku.

Za klinicky vyznamné apnoické a hypopnoické udalosti sa u dospelého ¢loveka povazuju
tie, ktoré trvaju dlhsie ako 10 s. U deti vzhladom na vysSiu (a v zavislosti na veku znacne
variabilnu) dychovu frekvenciu, su kritériom minimalnej dlzky trvania apnoicke;j ¢i
hypopnoickej udalosti 3 dychové cykly vySetrovaného. V klinickej praxi sa stretame
obvykle s apnoickymi ¢i hypopnoickymi udalolst'ami trvajucimi 10-60 s., vyskytuju sa vsak
aj dlhsie — ,rekord” v nasich zdaznamoch ma dlzku trvania 186 s. (!)

Podrobnosti o jednotlivych typoch spankovych poruch dychania nasleduju.



Epidemioldgia spankovych poruch dychania

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

Prevalence Sleep Apnea
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Vgontzasa,AN, et al., Sleep Medicine Reviews (2005) 9, 211-224

Sy. spankového apnoe obstrukéného typu ma vyrazne prevlddajuci vyskyt zo vsetkych
uvedenych typov. Jeho prevalencia znacne koliSe podla rasovej prislusnosti, veku,
pohlavia aj podla socio-ekonomického stavu skiimanej populdcie. Vo vyspelych krajinach
sa odhaduje na 4-8% dospelych muzov a 2-4% dospelych Zien. Vyskyt narasta od 4.
decénia, kulminuje v 5. a 6. decéniu. Vyskyt je podstatne vyssi u pacientov s diabetes
mellitus. Po 65. roku sa mortalita pacientov s touto porucha zac¢ina vyrovnavat s
mortalitou ostatnej populacie.



Sy. spankového apnoe/hypopnoe obstrukéného typu
morfologické zmeny predisponujuce pre obstrukciu

Apnoe (hypopnoe) obstrukéného typu vznika ako nasledok do¢asného (zvycajne kratkodobého) uzaveru

hornych dychacich organov pocas spanku.

Takyto uzaver hornych dychacich organov ma velmi komplexnu etiopatogenézu, niektoré jej sucasti
zrejme esSte detailne nepozname.

Zacastnuju sa na nom:

I Morfologické (anatomické) zmeny, zuzujuce priesvit hornych dychacich organov. Do tejto kategérie

patria:
A) deformity makkych casti stien hornych dychacich organov
1) zapadajuce makké podnebie
2) hypertroficka uvula
3) hypertrofické tonzily
4) hypertrofické faryngealne obluky
5) hypertroficky koren jazyka (napr. pri akromegalii)
6) vyklenutia stien oro-, hypofaryngu (nadory...)
B) deformity skeletu hlavy a krku
1) deformity sanky (mikrogénia, retrogénia)
2) deformity jazylky
3) goticky tvarované (Uzke a vysoké) podnebie

C) vplyv obezity, predovsetkym obezity maskulinneho (faciotrunkularneho) typu (,fat-neck”

habitus, , pri ktorej subslizni¢né depozity tuku

Il.  Posturalny (gravitacny) vplyv — v polohe na chrbte gravitacna sila elipticky deformuje priesvit hornych

dychacich orgdnov v miestach, kde absentuje chrupavkovy ¢i kostenny skelet. Z tohto dévodu

vznikaju prejavy obstrukcie hornych dychacich orgdnov u asi 60% postihnutych najma v polohe v fahu

na chrbte.

Ill. Vplyv negativneho intraluminalneho sacieho tlaku pocas inspiria. Tento sa zosilfiuje najma vtedy, ked'
je potrebné vyvinut silnejsie sanie na prekonanie zvySeného odporu na Urovni nosovej dutiny Ci

nazofaryngu, ¢o vysvetluje, preco sa tento problém vyskytuje CastejSie u 0s6b s chronickou
hyperplastickou rinitidou, nosovy polypmi, devidaciou ¢i hranou nosového septa.



Sy. spankového apnoe/hypopnoe obstrukéného typu
ochrana pred obstrukciou a jej ovplyvnenie

tah dilatatorov

e Stadium spanku (REM)

e prechodné fazy spanku

v e myorelaxacné latky
(alkohol, benzodiazepiny,

< opiaty, barbituraty,

centralne myorelaxancia,
AN kanabinoidy)
y e polyneuropatia
o e poruchy CNS

morfologické zmeny
predisponujlce pre
obstrukciu

Prirodzenou ochranou proti vys$Sie uvedenym mechanizmom, spdsobujucim obstrukciu
hornych dychacich organoy, je tah niektorych priecne pruhovanych svalov. Hlavnym
reprezentantom su mm. genioglossi, ktoré sa vdaka svojej funkcii nazyvaju aj dilatatory.
S prehlbujucim sa spankom fyziologicky klesa napatie vietkych kostrovych svalov. V
paradoxnom (REM) spanku dochadza dokonca k Uplnej aténii vacsiny priecne
pruhovanych svalov. Pokles napatia genioglossov vsak vytvara predpoklad pre
manifestaciu obstrukcie hornych dychacich organov u 0s6b s niektorymi vyssie
uvedenymi morfologickymi predpokladmi. To je vysvetlenie, preco sa porucha
manifestuje pocas spanku a nie v bdelom stave. Vysvetluje to aj pozorovanie, Ze vo
vacsine pripadov je obstrukcia najvyraznejsie v REM spanku. Okrem stadia spanku na
napatie kostrovych svalov vplyvaju vyznamne exogénne latky s myorelaxacnym vplyvom:
alkohol, benzodiazepiny, opiaty, barbituraty, centralne myorelaxancia, kanabinoidy. To
potvrdzuju skisenosti postihnutych, Ze ich tazkosti sa zvyrazriuju po veéernom poziti (aj
minimalneho mnozstva) alkoholu. Napatie ,dilatatorov” nie je konstantné. Fyziologicky
je synchronizované s dychovym cyklom. V r6znych fazach spanku je zasadne rozdielny
dychovy vzor. Kym v plytkom NREM spanku, najma na rozhrani s bdelym stavom, je
dychanie plytsie, nepravidelné, v hlbokom NREM spanku (Stadium lll, 1V) je dychanie
hlboké, strojovo pravidelné. Ked dochadza k rychlym prechodom medza stadiami
spanku, desynchronizuje sa napéatie dilatatorov s dychovym cyklom, ¢o vytvara
predpoklad pre vznik obstrukcie. K poruche regulacie napatia dilatatorov zrejme
prispieva aj polyneuropatia (diabeticka) a r6zne ochorenia CNS.



Sy. spankového apnoe/hypopnoe obstrukéného typu
patogenéza cyklickych apnoe
y

zaspanie

v

pokles napétia dilatatorov

zUZenie priesvitu hornych dychacich organov
turbulentné prudenie, chrdpanie
apnoe
4 p0,, TpCO,, | pH, vykyvy intratorakdlneho tlaku
prebudzacia reakcia

obnovenie tonusu dilatatorov

obnovenie priesvitu hornych dychacich organov a ventilacie

Ak teda ma jedinec morfologické predpoklady pre vznik obstrukcie hornych dychacich
organov, s poklesom napatia kostrovych svalov pri zaspdvani sa zacne zuZovat priesvit
jeho dychacich ciest. Ked' tento priesvit prekroci kriticki hodnotu, zmeni sa lamindrne
prudenie vzduchu na prudenie turbulentné. Turbulencie rozochveju makké tkaniva
hornych dychacich organov, ¢o vyvold zvuk chrapania. Ak zuZovanie priesvitu pokracuje
dalej, nastane Uplny uzaver. V tej chvili postihnuty prestane chrapat — prestane totiz
dychat. Nastalo apnoe. KedZe pocas apnoe nedochadza k vymene dychacich plynov,
pozvolne klesa sytenie krvi kyslikom, neskor pripadne stupa parcidlny tlak oxidu
uhlic¢itého a klesa pH krvi. Tieto podnety registrované periférnymi a centralnymi
chemoreceptormi su vedené do retikuldarnej formacie a maju budivy ucinok. Aktivita
dychacich svalov stale pokracuje napriek absencii prietoku vzduchu, pripadne sa zvysuje
vplyvom uvedenych zmien homeostazy. Mohutné sacie Usilie hrudnika méze vyvolat
pohyb branice a abdominalnych organov kranialne pocas inspiracnych pokusov, teda
paradoxny pohyb. Dochadza tym k velkym vykyvom intratorakalneho tlaku. Aferentacia
z takto namahaného hudného kosa predstavuje dalSiu budivu aferentaciu do retikularnej
formacie. Ked uvedené budivé stimuly prevysia individualny prah prebudenia, d6jde k
prebudzacej reakcii v mozgu. Ta byva obvykle kratka (prebudenia kratSie nez 15 s. si
nepamatame), avSak postacuje na obnovenie napatia kostrovych svalov, ¢im sa obnovi aj
napatie dilatatorov. Hornéch dychacie organy opat otvaraju svoj priesvit. Pacient v tejto
chvili obvykle hluéne vybusne zachrape, za¢ne opat dychat, zaspava a cely bludny kruh
sa moze opakovat. V typickych pripadoch sa opakuje velmi ¢asto — nezriedka ¢astejsie
ako 60-krat za hodinu spanku.



Sy. spankového apnoe/hypopnoe obstrukéného typu
nasledky na strukture spanku
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Na tejto schéme su zobrazené ndsledky spankovych poruch dychania na struktdru
spanku. Takéto schématické zobrazenie Struktury celoni¢ného spanku sa nazyva
celono¢ny hypnogram. Su tu zobrazené dva celono¢né hypnogramy. Prvy je fyziologicky,
druhy je pacienta so zavaznym OSAS. Na osi y je Stadium spanku, ktoré zaroven
zobrazuje farba stipca, os x je spolo¢nd ¢asova os v hodinach. Cervend krivka s
oznalenim & zobrazuje intenzitu vyskytu 8-vin, ktoré su typické pre hlboky NREM
spanok. Zelené Ciarky pod nou zobrazuju prebudzacie reakcie.

Najskor strucna rekapitulacia fyzioldgie spanku: Spanok prebieha v tzv. spankovych
cykloch. Su to Useky spanku, trvajice 120 - 150 min, pocas by sa idedlne mali vystriedat
idedlne vSetky Stadia spanku: najskor je subjekt v bdelom stave (0), s latenciou 5-20 min.
by mal upadnut do plytkého NREM spanku st. 1 a nasledne plytkého NREM spanku st. 2.
Neskor by sa mal dostavit hlboky NREM spanok st. 3 a 4. Na konci spankového cyklu
byva pritomny paradoxny (REM) spanok. Takychto spankovych cyklov by malo
fyziologicky pocas noci prebehnut 4-6. Nie vsetky spankové cykly si vsak rovnaké. Na
zaCiatku noci vplyvom maxima sekrécie melatoninu okolo 22:00 byva najvyssie
zastupenie hlbokého NREM spanku (St. 3 a 4), v rannych cykloch méze hlboky NREM
spanok Uplne absentovat, alebo je zastupeny len velmi chudobne. To je vysvetlenie,
preco nedosiahneme pri neskorom zaspavani posunom spanku do neskorych
predpoludiiajéich hodin napriek dostato¢nej dizke celkového trvania spanku jeho plny
relaxacny a restauracny efekt — chyba hlboky NREM spanok. Naopak, v prvych
spankovych cykloch byva minimalne zastupeny REM spanok, alebo aj uplne chyba.
Oproti tomu, v skorych rannych hodinach je REM spanok zastupeny velmi vyrazne. To
vysvetluej skuto¢nost, preco si niekedy zapaméatame sny, ked' sa prebudenime z REM
spanku ¢i kratko po jeho skonceni.



Sy. spankového apnoe/hypopnoe obstrukéného typu
nasledky na strukture spanku
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Rozdiel medzi Struktirou spanku zdravého Cloveka a pacienta s OSAS je zrejmy na prvy
pohlad. Pri OSAS prakticky zanikla cyklizacia spanku. Pocetné prebudzacie reakcie
(zelené ciarky), ktoré nasleduju po apnoickych a hypopnoickych udalostiach, nedovoluju
pacientovi aby dosiahol konsolidovany spanok, najma nie hlbsie Stadia. Preto sa zvysuje
zastupenie plykého NREM spanku na ukor hlbokého spanku. Nezriedka hlboky NREM
spanok Uplne chyba. Klesa tieZ zastupenie REM spanku (pripadne mdze az Uplne
absentovat).

Je jasné, Ze takato Struktura spanku neprinesie pacientovi adekvatne odpocinutie bez
ohladu na dizku trvania. To je vysvetlenie jedného z vedcich priznakov tohto ochorenia
— nadmernej denne Unavy a ospalosti. Pacienti sa rano prebudzaju neodpocinuty, ospali,
cez deni pocituju silny tlak na spanie a ¢asto aj zaspavaju bez ohladu na vhodnost
situacie — na verejnosti, na pracovisku, dokonca pocas rozhovoru. Zahrani¢né studie
poukazuju na to, Ze az 50% mikrospankov za volantom je sp6sobenych prave touto
chorobou.



Sy. spankového apnoe/hypopnoe obstrukéného typu
zjednodusena schéma patogenézy nasledkov
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Dalie patogenetické mechanizmy tejto choroby pramenia z troch zékladnych poruch:

1. Z narusenia architektoniky spanku. Nedostatocnost aZ absencia hlbokého spanku
narusi sekréciu viacerych hormdnov s vyznamnym diurnalnym rytmom. Pokles
sekrécie STH a testosterdnu stratou ich anabolického a lipolytického ucinku vedie k
narastaniu obezity, ¢im sa vytvara predpoklad pre dalSie zhorSovanie spankovych
poruch dychania (bludny kruh). Naopak narast sekrécie grelinu zvysSuje pocit hladu a
ma zrejme aj priame nasledky na ¢innost CNS. Narast sekrécie ANP vyvolava
nykturiu. Kazda prebudzacia reakcia predstavuje vyraznu aktivaciu sympatiku. Ta je
spojena s tachykardiou aj s moznym vyskytom tachydysrytmii, ako su SVES, KES,
paroxyzmy SVT, VT, fibrilacie ¢i flutteru predsieni. Pri prebudzacej reakcii dochadza
tiez k vzostupu tlaku v systémovej cirkulacii. Aj prirodzene sa v spanku vyskytuju
prebudzacie reakcie. Problémom sa stavaju vtedy, ked' je ich vyskyt vysoky (nezriedka
viac ako 40/hodinu spanku). Ak takato situdcia trva dlho, zafixuje sa systémova
hypertenzia pravdepodobne cez zmeny na mikromorfoldgii drobnych artérii. Pacient
sa stdva hypertonikom aj v bdelom stave. Takato hypertenzia je obvykle znacne
refraktérna na farmakoterapiu. Ak pri Holter-TK monitorovani zistime, Ze absentuje
fyziologicky nocny pokles TK (pacient je tzv. non-dipper), takyto nélez je sugestivny z
pritomnosti zdvaznych spankovych poruch dychania a mal by byt podnetom pre
vySetrenie v spankovom laboratériu. Spankové poruchy dychania su jednoznacne
potvrdenym nezavislym rizikovym faktorom pre rozvoj artériovej hypertenzie.
Mnohopocetné prebudzacie reakcie ako stresova reakcia vedu tiez k systémovému
zapalu a spolu s oxydativnym stresom v d6sledku opakovanych desaturacii-
resaturacii a karbonylovym stresom podporuju rozvoj diabetu Il. typu,
hyperinzulinémie, dyslipidémie a aterosklerdzy, teda metabolického syndromu.



Sy. spankového apnoe/hypopnoe obstrukéného typu
zjednodusena schéma patogenézy nasledkov
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Dalie patogenetické mechanizmy pramenia:

2. Z desaturacii spésobenych apnoickymi ¢i hypopnoickymi udalostami. Okrem uz
uvedeného oxidativneho stresu sposobuju vzostupy tlaku v arteria pulmonalis. Ak su
takéto vzostupy mnohopocetné a trvaju dlho, dojde zrejme opat prostrednictvom
mikromorfologickym zmien na cievach k zafixovaniu plucnej hypertenzie s
pripadnym naslednym rozvojomo cor pulmonale aj s jeho moznou hemodynamickou
dekompenzaciou. Mnohopocetné desaturacie maju podobne ako prolongovana
hyposaturacia stimulacny efekt na krvotvorbu s moznym rozvojom polyglobulie.

3. Z oscilacii intratorakalneho tlaku pocas apnoickych udalosti. Apnoe prostrednictvom
zmien homeostazy krvi stimuluje respiracné centrum k vyssej aktivite. Dychacie svaly
sa zvySenym Usilim pokusaju prekonat obstrukciu dychacich ciest, avsak bezvysledne.
Pocas sacich inspiracnych pokusov proti uzavretym dychacich cestam vznika
intratorakalne silny podtlak. Tieto oscilacie tlaku drazdia hrudny n. vagus. Aktivacia
parasympatiku vedie k poklesom frekvencie akcie srdca a k vyskytu bradydysrytmii.
TakzZe postihnuti neustale osciluje medzi tachykardiou a bradykardiou,
tachydysrytmiami a bradydysrytmiami. Z bradydysrytmii sa vyskytuju najcastejsie a-v
blokady rézneho stupnia a tranzientny sinus arrest. Ked OSAS tazkého stupria trva
nelieceny velmi dlho, chori zvyCajne zomieraju doma pocas spanku. Ani sekcia vSak
niekedy neodhali konkrétnu pri¢inu smrti. Predpoklada sa preto, Ze zomieraju prava
na maligne poruchy rytmu.



Dopad sy. spankového apnoe na celkové zdravie

Nezavisly faktor predisponujuci pre systémovu
hypertenziu.

Sucast metabolického syndromu.

Vyrazne vysSia mortalita na kardiovaskularne
choroby.

Mozné maligne dysrytmie.

Sy. spankového apnoe obstrukéného typu bol identifikovany ako nezavisly prediktor
systémovej hypertenzie. Je sicastou metabolického syndrému. U pacientov s
nelieCenym sy. spankového apnoe do 65. roku je vyrazne zvysené riziko Umrtia na
kardiovaskularne prihody (CPM, IM) v porovnani s populaciou, zhodujlcou sa v
ostatnych charakteristikach. Po 65. roku veku sa mortalita za¢ina vyrovnavat so zvySkom
populacie. Je teda zrejmé, Ze ide o zavazny medicinsky a spolocensky problém, ktory si
zasluhuje pInu pozornost laickej a odbornej verejnosti.



Sy. spankoveho apnoe centralneho typu
patogéza
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Sy. spankového apnoe/hypopnoe centralneho typu vznika v dosledku docasného
vypadku aktivity respiraéného centra v predizenej mieche. K tomuto javu dochadza napr.
v dosledku , prestrelenej” korekcie hypokapnie, vzniknutej po hyperventilacii. Takéto
kratke centralne apnoické udalosti sa mozu vyskytovat aj fyziologicky po hyperventilacii,
navodenej prebudzacou reakciou. Centrdlne apnoe vznika tiez ako dosledok ¢asového
posunu medzi aferentnou informaciou o homeostaze krvnych plynov a pH krvi na jednej
strane a realnym stavom oxygenacie tkaniv na strane druhej. Takyto posun vznika pri
zhorsenej perfuzii tkaniv pri lavokomorovej kardidlnej nedostato¢nosti. Daldie mozné
priciny centralneho apnoe su exogénne vplyvy s timivym ucinkom na dychové centrum
(hypnotika, opiaty a pod.) a neurologické poruchy s dopadom na respiracné centrum
(typicky napr. Arnold-Chiariho malformicia).

Zakladnym rozdielom oproti obstrukénému apnoe je absencia aktivity dychacich svalov
od zaciatku do konca apnoickej udalosti.

Centralne apnoické udalosti byvaju obvykle kratSie ako obstrukéné. Dévodom je
skutoc¢nost, Ze na opatovné nabudenie aktivity respiracného centra postacuje slabsia
budiva aferentacia, nez aka je potrebna na kortikalne prebudenie pri obstrukénom type.
KedZe centralne apnoické udalosti nie su vzdy nasledované kortikalnym prebudenim,
centralne apnoe vyvoldva menej vyraznu poruchu architektoniky spanku, a teda aj
menej vyraznu dennu Unavu a ospalost.

Dalsim rozdielom oproti obstrukénym apnoickym udalostiam st obvykle menej zavainé
desaturacie. Tato skutocnost sa zdévodnuje jednak krat$im trvanim centralneho apnoe,
ale podiela sa nan nej mozno aj zachovanie Ciasto¢nej vymeny dychacich plynov
pasivnoe difuziou v dychacich cestach, ktora pri obstrukénom apnoe nie je mozna pre
uzaver dychacich ciest.



Sy. spankového apnoe zmieSaného typu
patogéza
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ZmieSané apnoické udalosti za¢inaju obvykle ako centralne apnoe absenciou dychacich
pohybov hrudnika a brucha. Po kratkom Case sa dychacia aktivita respiracného centra
obnovi, avSak apnoe pretrvava v dosledku su ¢asnej pritomnosti obStrukcie hornych
dychacich organov. Takdto apnoicka udalost je potom rovnako ako obstrukéné anpoe
ukoncena spravidla prebudzacou reakciou, ktora obnovi napatie , dilatatorov”. Nasledky
zmiesSanych apnoickych udalosti suvelmi podobné, ako nasledky obstrukéného apnoe.
Nemala ¢ast pacientov so spankovymi poruchami dychania ma stuc¢asne s rdznym
podielom zastUpenia pritomné obstrukéné, zmiesané aj centralne apnoické udalosti. To
poukazuje na pravdepodobny vyznam podiel poruch reguldcie dychania v patogenéze
spankovych poruch dychania a na zrejmé spolocné patogenetické ¢rty vSekych troch
uvedenych typov.

Okrem toho bola nedavno identifikovana nova entita: komplexny typ spankového apnoe.

Ide o pacientov, ktorych spankové poruchy dychania imponuju na prvy pohlad ako
typicky obstrukény typ. Po nasadeni lieCby CPAP (pozri nizsie) vsak dojde k
demaskovaniu pocéetnych centralnych apnoickych udalosti, ktoré znizuju efektivnost
lieCby.
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Na tejto schéme su v prehlade zobrazené rozdiely vo vzhlade hypopnoickych,
obstrukénych, centralnych a zmieSanych apnoickych udalosti. Ich podrobna
charakteristika bola uvedena vyssie.



Sy. alveolarnej hypoventilacie v spanku
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Celkova ventilacia zdravého ¢loveka klesa v spanku na zhruba 60% bdelého stavu. V
pripade absencie iného zavazného patologického stavu, ktory limituje respiraciu, tento
pokles ventilacie nespdsobi nedostatocné dodavanie kyslika ¢i odsun oxidu uhlicitého v
tkanivach. Ak vSak u daného jedinca existuje patologicky proces, potencidlne limitujici
respiraciu, nemusi sa respiracna insuficiencia manifestovat v bdelom stave, ale len v
podmienkach poklesu ventilacie v spanku. Najcastejsie priciny takéhoto stavu sa v
podstate kryju s pri¢inami respiracnej insuficiencie:

Choroby dychacieho systému spojené s obstrukciou dychacich ciest (CHOCHP,
prieduskova astma, cysticka fibroza...).

Choroby plicneho parenchymu spojené s restrikénou ventilacnou poruchou (alveolitidy,
plucne fibrézy, pneumokoniozy, edém pluc akéhokolvek povodu...).

Choroby hrudného kosa spojené s poruchou jeho mobility (deformity ako je
kyfoskolidza, gibbus, stav po torakoplastike, rozsiahle pohrudnicové zrasty Ci
fluidothorax...).

Neuromuskularne poruchy, spésobujice poruchu neuromuskularneho prenosu
(mystenia gravis, myastenia-like syndromy), postihujuce periférny motoneurdn (napr.
amyotroficka lateralna skleréza, m. Charcot-Marie-Tooth, lézie n. phrenicus), ¢i priamo
oblasti CNS zodpovedné za prevod vzruchov do efektora (roztrisend mozgomiechova
sklerdza, niektoré tezaurizmodzy), ako aj priame postihnutie respiracného svalstva (m.
Duchenne...).

Zvlastnou kategériou je sy. alveolarnej hypoventilacie v spanku pri extrémnej obezite
(pozri dalej).



Sy. alveolarnej hypoventilacie v spanku
pri obezite
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Sy. alveoldrnej hypoventilacie v spanku pri extrémnej obezite si zasluhuje si pozornost
vdaka narastajucemu vyskytu v rozvinutej spolo¢nosti. Tento vzostup je odrazom
nepomeru medzi prijmom a vydajom energie pri Sirokej dostupnosti potravy. Patogenéza
hypoventilacie pri obezite je zrejme komplexna. Zaéastiuje sa na nej znizena poddajnost
hrudného kosa pre depozity tuku v hrudnej stene, zniZzend respira¢na mobilita branice v
[ahu pre tlak abdominalnych orgdnov a depozit tuku v brusnej stene, priama infiltracia
dychacich svalov tukom, ale zrejme aj porucha regula¢nych mechanizmov dychania.
Typickym prejavom sy. alveoldrnej hypoventilacie v spanku je pritomnost atypickych
prolongovanych hyposaturacii v spanku (najma v REM) pri suc¢asnej absencii apnoickych
¢i hypopnoickych udalosti.



Podozrenie na syndrom spankového apnoe

* Priznaky (ich kombinacie):
* prerusované chrapanie
* prestavky v dychani pocas spanku

* excesivna denna spavost bez znamej inej

* ranna unava, bolesti hlavy priciny, resp.
 poruchy koncentracie, pamite, depresia zndma mozna

* poruchy potencie pricina nekoreluje
* narusenie nocného spanku so zavaznostou

* nadmerné noc¢né potenie symptémov

* nyktaria

* sucho v hrdla po prebudeni
* priberanie na vahe

Kedy vyslovit podozrenie na spankové poruchy dychania?

Hlavnymi priznakmi, ktoré obvykle privadzaju pacienta k lekdrovi su hlu¢né preruSované
chrapanie, nadmerna dennu Unava a ospalost, Udaje spoluspiacich o vyskyte prestavok v
dychani v spanku. DalSie typické (aviak menej $pecifické) priznaky st rannd bolest hlavy,
poruchy pozornosti, sistredenia, pamate, depresie, nadmerné nocné potenie,
priberanie na vahe, poruchy potencie, naruseny nocny spanok (poruchy zaspavania,
Casté prebudzanie, ¢asté pohyby tela v spanku), nykturia, sucho v hrdle po prebudeni.



Dolezité interdisciplinarne udaje

* systémova hypertenzia —,,non dipper”

* nocnd kumuldcia dysrytmii

* respiracna insuficiencia, polyglobulia Ci cor pulmonale
bez adekvatneho znizenia plucnych funkcii

* diabetes mellitus Il. typu

* inzulinova rezistencia

* dyslipidémia

* hypotyreoza

* akromegalia

 stazend priechodnost nosa

* anamnéza NCPM

* anamnéza IM

* neurologické poruchy

Dalsie informécie o zdravotnom stave, ktoré mdzu predisponovat pacienta k spankovym
porucham dychania su:

* systémova hypertenzia nereagujuica adekvatne na lie€bu, najma v pripade absencie
fyziologického no¢ného poklesu krvného tlaku pri Holter-TK monitorovani (non-

dipper),
e poruchy rytmu srdca kumulované v spanku (Holter-EKG)

* pritomnost respiracnej insuficiencie, polyglobulie ¢i plicnej hypertenzie bez znamej
inej priciny, alebo ak zndma pric¢ina nekoreluje so stupriom zavaznosti symptémov

* diabetes mellitus Il. typu, pritomnost inzulinovej rezistencie

* dyslipidémia

* hypotyredza

* akromegailia

* stazena priechodnost nosa (deviacia ¢i hrana nosového septa, chronicka
hyperplasticka rinitida, nosové polypy)

* anamnéza NCPM

* anamnézalM

* rbzne neurologické poruchy



Objektivny nalez faktorov predisponujucich k
obstrukcii HDO

Typicky pacient so sy. spankového apnoe obstrukéného typu je muz stredného a
vys$Sieho veku, obézny s typickym fat-neck habitom (1) a rozvinutym metabolickym
syndromom. Vynimka vSak potvrdzuje pravidlo: tdto porucha sa vyskytuje (aj ked’
zriedkavejsie) aj u Zien, u mladych jedincov (aj u deti), moZno stretnut aj Stihlych
pacientov.

Pri fyzikdlnom vysetreni sa treba okrem habitu a stavu vyZivy sustredit na konfiguraciu
tvare: mikrogénia (2), retrogénia, deformity nosa (3), prejavy akromegalie (4) anomalie
vo viditelnej ¢asti orofaryngu, ako su zapadajuce makké podnebie (5), hypertroficky
koren jazyka (6), elongovand uvula (7), hypertrofické faryngealne obluky a tonzily (8),
prejavy myxedému (9).



Spankové poruchy dychania

Cast 2 — diagnostika

studijny material pre posluchacov vSseobecného lekarstva

doc. MUDr. Robert Vysehradsky, PhD.

Klinika pneumoldgie a ftizeologie
lesseniovej lekarskej fakulty v Martine




Diagnosticky postup

* anamnéza

* screeningové (respiracne-polygrafické)
vysetrenia

* celonocna polysomnografia

Ak bolo vyslovené podozrenie na pritomnost spankovych poruch dychania, pacient by
mal byt vySetreny odbornikom na tento problém. Vysetrenie obvykle pozostava z
odobratia anamnézy s dorazom na vyssSie uvedené priznaky a z fyzikdlneho vysetrenia,
pri ktorom sa hodnotia typické lokdlne a celkové faktory predisponujice k vzniku
obstrukcie hornych dychacich organov (pozri vyssie). V pripade, Ze nie je mozné vylucit
klinicky zdvazné spankové poruchy dychania, je indikované objektivne vysSetrenie naich
potvrdenie. Celosvetovym zlatym Standardom na objektivnu diagnostiku spankovych
poruch dychania je celonoc¢né polysomnografické vysetrenie. KedZe toto vysetrenie je
narocné po viacerych strankach (personalnej, casovej, ekonomickej) a obvykle sa nan
musi dlhsie ¢akat, mnohé pracoviska vykonavaju najskor rézne jednoduchsie skriningové
vySetrenia (podrobnejsie dalej).



CelonocCna polysomnografia - metodika
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Celonocné polysomnografické vysSetrenie pozostdva zo snimania a nasledného vyhodnotenia minimalne
nasledujucich biologickych signalov pocas no¢ného spanku:

EOG — elektrookulogram je zaznam pohybu oboch o¢nych bulbov. Snima sa ako ich elektricky potencial a
pomaha pri stadiovani spanku (najma diferenciacia medzi REM a NREM spankom).

C4M1, C3M2 — elektroencefalogram minimalne z dvoch Standardnych zvodov. Sluzi pre stanovenie Stadia
spanku, detekciu prebudzacich reakcii a EEG anomdlii (epileptické grafoelementy...)

EMG — elektromyogram sa snima povrchovo obvykle zo svalov brady alebo z mm. genioglossi. Aj tento
signal pomaha pri Stadiovani spanku (¢im hlbsi je spanok, tym nizsia je amplitida EMG a v REM spanku je
pritomna fyziologicky atdnia kostrovych svalov) a pri detekcii prebudzacich reakcii (najma v REM spanku).
Flow — prietok vzduchu dychacimi cestami spolu s nasledujidcimi dvoma signdlmi slizi na detekciu a
diferenciaciu apnoickych a hypopnoickych udalosti. Je mozné ho zaznamenavat réznymi spésobmi.
Najcastejsie sa vyuziva tepelny princip — registruje sa teplota prudiace vzduchu. Alternativne je mozné
merat tlak prudiace vzduchu, ¢i priamo prietok pomocou pneumotachografu.

THO, ABD — dychacie pohyby hrudnika a brucha. Registruju sa obvykle pasmi ovinutymi okolo hrudnika a
brucha, ktoré su vybavené piezoelektrickymi snimaémi. Alternativne ich mozno registrovat aj ako
povrchové EMG dychacich svalov.

Micro — zvuk chrapania sa registruje mikrofébnom umiestnenym v jugularnej jamke alebo lateralne na krku.
ECG — elektrokardiogram sa snima minimalne z jedného modifikovaného bipolarneho zvodu. Sluzi na
detekciu dysrytmii spominanych v patogenéze. Zmeny frekvencie akcie srdca tiez nepriamo poukazuju na
stadium spanku, prebudzacie reakcie a su pritomné aj ako sprievodny prejav spankovych poruch dychania
(pozri patogenézu).

Sp02 —saturdcia krvi kyslikom sa zaznamendva pulzoxymetricky.

LEG — pohyby dolnych kon¢atin sa registruju bud ako povrchové EMG mm. tibiales anteriores, alebo ako
aktimetricky zaznam. Tento Udaj je potrebny pre diferenciaciu poruch ako su periodické pohyby dolnych
koncatin (PLM) a sy. nepokojnych néh. Uvedené poruchu sposobuju opakované prebudzacie reakcie, a
tym poruchu struktury spanku velmi podobnu tej, ktord vznika pri spankovych poruchach dychania,
vratane ndslednej excesivnej dennej spavosti a Unavy.

Body — poloha tela v spanku sa registruje pre vyssie spominanu polohovu zavislost vyskytu spankovych
poruch dychania u majority pacientov.



Celonocna polysomnografia - vysledky
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Po nasnimani celono¢ného polysomnografického zaznamu je nutné ho vyhodnotit. Hodnotenie
spociva najma v skérovani stadii spanku a vyhodnoteni respiracnych udalosti. Pri skérovani
spanku sa zaznam prehliada po 30 s. trvajucich Usekoch (tzv. epochach) a kazda epocha je
oznacend podla prevladajucej EEG, EOG a EMG aktivity prislusnym $tadiom spanku. Tato ¢innost
dosial nebola uspokojivo automatizovana. KedZe uvedené biologické signaly maju nizku
amplitudu (rddovo mikrovolty) a hodnotime nekludovy zaznam, zdznam zdaleka nema idedlnu
kvalitu. Je vyrazne zaruseny roznymi vplyvmi, ako su napr. indukované prudy vo vodicoch,
elektromagneticka indukcia z okolitych elektrickych zariadeni. Jeho kvalitu ovplyviiuje meniaca
sa vodivost koze vysetrovaného, potenie a mastenie pokozky, zmeny teploty v miestnosti a iné.
Vysledkom je skutocnost, Ze ziadny z dosial vyvinutych pocéitacovych algoritmov na hodnotenie
$tadii spanku nevykonava tuto ¢innost spolahlivo a celosvetovym standardom nadalej ostava
manudlne skdrovanie. Tato ¢innost je ¢asovo naro¢na. Pre skiseného hodnotiaceho pracovnika
predstavuje obvykle 2-2,5 hodiny sustredenej prace. Nasledne je potrebné prehodnotit
respiracné udalosti. Pre tento Ucel sa zdznam prehliada po 5-10 minutovych Usekoch. Prehladny
vysledok takejto prace dokumentuje tento obrdzok, na ktorom je celonocny prehlad
polysomnografického zaznamu pacienta s tazkym stupfiom OSAS. Struktura spanku (Stage -
hypnogram) je zobrazeny dvomi ciarami. Siva Ciara predstavuje automatické pocitacové
skdrovanie Stadii spanku, Cierna jeho reviziu hodnotiacim pracovnikom. Vyznamny rozdiel je
zrejmy na prvy pohlad. Makroarchitektonika spanku je tazko porusena. Spanok je ¢asto
preruSovany kratkymi aj dlhsimi Usekmi bdelého stavu. Je pritomné extrémne vela prebudzacich
reakcii (arousal). Sytenie krvi kyslikom (Sa02), ktoré by malo fyziologicky vyzerat ako rovna
&iara, vykazuje mnohopocetné hiboké desaturacie. Cervené vertikalne ¢iarky predstavuju
obstrukéné apnoické udalosti (OA), pri¢om ich vyska zobrazuje dizku trvania.



Vyhodnotenie polysomnografie:

* kvalita spanku:
architektonika, SPT, TST, zastupenie jednotlivych $tadii spanku,
spankova latencia a REM latencia, index prebudeni

* dychanie: )
Al a AHI, priemerna a maximalna dlzka trvania apnoe, €as straveny
v :ilpnoe a v hypopnoe (% z TST), vztah apnoe/hypopnoe k polohe
tela

* saturacia krvi kyslikom:
priemerna saturacia v bdelom stave, v REM a v NREM spanku, ODI,
maximalna a priemerna hlbka a trvanie desaturdcii, celkovy ¢as
straveny v desaturacii a jeho podiel na TST

* EKG:
giysrytmie a periodické oscilacie frekvencie akcie srdca

* vyskyt chrapania

* pohyby dolnymi koncatinami

Okrem vizualneho hodnotenia polysomnografického zaznamu je mozné z neho kalkulovat
mnozstvo numerickych ukazovatelov, poukazujicich na typ, stupen zavaznosti a nasledky
spankovych poruch dychania:

Z hladiska struktury spanku sa obvykle vycisluje ¢as od prvého zaspania po posledné prebudenie
(sleep period time — SPT). Od tohto ¢asu sa odpocitaju vSetky Useky bdelého stavu pocas SPT,
¢im sa vypocita celkovy Cas spanku (total sleep time — TST). Ndsledne sa vycisli zastipenie
jednotlivych stadii spanku v TST, ¢as do zaspania (spankova latencia), ¢as od zaspania do prvého
vyskytu REM (REM latencia) a vyskyt prebudzacich reakcii za hodinu spanku (index prebudeni).
Z hladiska respiracie sa hodnoti stratifikovane podla typu respiracnej udalosti (hypopnoe,
obstrukéné, centralne ¢i zmieSané apnoe): pocet jednotlivych respiraénych udalosti, ich
priemerna di?ka trvania, maximalna dizka trvania, sumérna dizka trvania a percento z TST
strdvené v apnoe (hypopnoe). NajdblezitejsSim numerickym ukazovatelom je vyskyt jednotlivych
respiracnych udalosti za hodinu TST — apnoicko-hypopnoicky index (AHI). Tento parameter sa
najcastejsie pouziva na kvantifikaciu stupna zavaznosti spankovych poruch dychania. Hodnoti sa
tiez vztah vyskytu respiraénych udalosti k polohe tela v spanku a k stadiu spanku.

Z hladiska sytenia krvi kyslikom sa hodnoti priemerné sytenie v bdelom stave, v REM a v NREM
spanku, priemerna a maximalna dizka desaturacii, trvanie desaturécii a ich podiel na TST.
Obdobou AHI je index kyslikovej desaturacie (oxygen desaturation index — ODI).

Z hladiska EKG sa hodnoti najma vyskyt dysrytmii a periodickej oscilacie frekvencie akcie srdca.
Z hladiska chrapania sa vy¢isluje jeho dizka trvania, poéet epizdd a percento z TST.

Z hladiska pohybov doInych konéatin sa hodnoti pocet ich epizdd, dizka trvania, vyskyt za hodinu
TST (SPT).



Stupen zavaznosti SAS

5< AHI <15 =Ilahky stupen
15 < AHI <30 = stredny stupen

Pri hodnoteni stupna zavaznosti spankovych portch dychania by sa mala brat do Gvahy
aj zavaznost poruchy struktury spanku a subjektivne tazkosti pacienta. Zakladnym
ukazovatelom vSak ostava AHI.

Plati pritom:

AHI < 5/h = bez klinicky vyznamnych spankovych poruch dychania

5 < AHI < 15 = lahky stupen SAS

15 < AHI < 30 = stredny stupen SAS

30 < AHI = tazky stuperi SAS



Moznosti jednoduchej objektivizazie
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Polysomnografické vySetrenie je ndrocné po viacerych strankach: personalne (pocas
celého zaznamu musi byt pritomny Skoleny personal, ktory kontroluje kvalitu zaznamu a
koriguje pripadné technické nedostatky), ¢asovo (zdéznam min. 6 hodin, vyhodnocovanie
min. 2 hodiny) aj ekonomicky (nakladné zariadenie aj spotrebny material). Vzhladom na
uvedené naroky a limitovany pocet spankovych laboratérii musia pacienti obvykle na
toto vysetrenie dlho ¢akat (aZ 2 roky). Pre vsetky tieto dévody existuju snahy vyuzivat v
diagnostike aj jednoduchsie a menej naro¢né postupy.

Najjednoduchsim skriningovym nastrojom je celonoc¢né snimanie sytenia krvi kyslikom
pomocou pulzného oxymetra s naslednym vizualnym aj kvantitativnym vyhodnotenim
zaznamu. V typickych pripadoch aj takato jednoducha metdéda postacuje na odhalenie
klinicky vyznamnych spankovych poruich dychania. Nalez pilovitych cyklickych desaturacii
pocas celého spanku zobrazeny v hornej ¢asti obrazku je typicky pre SAS. Senzitivhost
tejto metddy sa pohybuje podla réznych zdrojov od 80 do 90%. Jej Specifickost vsak
nedosahuje ani 50%.

Podstatne komplexnejsi a spolahlivejsi diagnosticky nastroj je celonoc¢na respiracna
polygrafia. Pri tejto metdde sa uplsta od registracie a vyhodnocovania tych biologickych
signalov, ktoré su najproblematickejsie (EEG, EOG, EMG). Zaznamenava sa spravidla
prietok vzduchu v dychacich cestach, dychacie pohyby hrudnika a brucha, zvuk
chrapania, sytenie krvi kyslikom. Mnohé polygrafické pristroje registruju aj polohu tela v
spanku a niektoré umoznuju aj zaznam EKG. Takymto sp6sobom ostdva zachovana
kompletnd informacia o respiracii, chybaju vSsak informacie o strukure spanku,
prebudzacich reakciach.



Alternativne diagnostické metody

* pohybovo-senzitivhe |6zko

Mini-Micro Actigraph

e aktimetria

* PAT

Mini-Micro Interface: uni

Dal%ou alternativou jednoduchej diagnostiky je pohybovo-senzitivne 167ko. Ide o [67ko
vybavené kondenzatorovym snimacom, registrujucim pohyby tela vySetrovaného.
Vyhodnocovaci algoritmus je schopny diferencovat:

pohyby vzniknuté respirdciou (tym sa ziskava informacia o dychani a apnoickych
udalostiach),

pohyby prenesené z akcie srdca (informdacia o zmenach frekvencie akcie),
pohyby sprevadzajuce prebudzacie reakcie.

Sucastou tohto monitorovania je obvykle aj pulznad oxymetria. Senzitivnost aj
$pecifickost takéhoto zariadenia je pochopitelne v porovnani s polysomnografiou nizsia.
Jeho vyhodou je vSak minimalizacia dyskomfortu pacienta a poZiadaviek na jeho
spolupracu. VyuZiva sa preto najma u nespolupracujucich pacientov, napr. deti vo
vekovej kategorii 1-8 rokov.

Obdobou pohybovo-senzitivneho |6Zka je aktimetria — zaznam pohybov tela pomocou
snimaca umiestneného na zapasti.

Jednym z najnovsich vySetreni je metdda nazyvana skratkou PAT (Peripheral Arterial
Tone). Je zaloZzend na poznatku, Ze na periférnych artériach sa nachadzaju vyhradne alfa-
sympatikové receptory. Pletyzmografickou registraciou tonusu periférnych tepien sa
teda da ziskat dobra informacia o napati a aktivacii sympatiku, teda nepriama informacia
o Stadiu spanku a o prebudzacich reakcidach. Zaznam je doplneny o pulznu oxymetriu.
Metdda disponuje velmi dobrou senzitivnostou aj $pecifickostou v diagnostike SAS.



Spankové poruchy dychania
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Uprava Zivotospravy

* Redukcia telesnej vahy
SumBY'S Worth

) A Y

* Nacvik spanku s vylucenim
polohy na chrbte

* Vylucenie latok, prehlbujucich
relaxaciu svalstva v spanku
(alkohol, barbituraty, benzo-
diazepiny, opioidy...)

* Starostlivost o priechodnost
nosa

* Nefajcit, spankova hygiena

Kazdému pacientovi s OSAS bez ohladu na dalsi liecebny postup je potrebné zdéraznit
nutnost urcitych opatreni v oblasti Zivotospravy:

Pacienti s nadvahou by mali radikalne redukovat telesnu vahu. Pri lahSich stuprioch OSAS
niekedy toto opatrenie samotné staci na odstranenie tazkosti.

Je potrebné ddsledne zamedzit ve¢ernému pofitiu ltok s potencidlom prehibenia
myorelaxacie v spanku. lde najma o alkohol (aj v minimalnom mnozZstve), barbituraty,
benzodiazepiny, centralne myorelaxancia a opiaty.

U pacientov, u ktorych je dokdzand polohova zavislost vyskytu spankovych poruch
dychania (asi 60%), sa odporuca zamedzit polohe tela v spanku na chrbte (na tento ucel
sa pouZivaju rézne improvizované mechanické pomdcky). Ulavu tiez mdze priniest
vyvySend polohe trupu v spanku.

Pacienti by mali predchddzat extrémnemu fyzickému ¢i psychickému vycerpaniu v
priebehu dia, ktoré prostrednictvom posunu struktury spanku v prospech hlbokého
spanku moze prehlbit myorelaxaciu.

Postihnuti by mali dbat o optimalnu priechodnost nosovej dutiny (nechat si chirurgicky
korigovat deviaciu septa, resekovat hyperplasticku sliznicu ¢i polypy), v pripade
chronickej rinitidy v obdobi zhorsSenia pouzivat topické steroidy.

Nejednoznacné su literarne udaje o vplyve fajcenia na OSAS. Napriek tomu sa pacientom
odporuca fajéenie zanechat.

Dodrziavanie zakladnych pravidiel spankovej hygieny by malo prispiet k optimalne;j
Strukture spanku.



Neinvazivna pozitivna pretlakova ventilacia

Neinvazivna pretlakova ventilacia sa povaZzuje v sucasnosti za najucinnejsiu lieCbu SAS.
Vynasiel ju v 80-tych rokoch minulého storocia prof. Sullivan v Australii. Ako naznacuje
samotny ndzov, ide o ventilaénu podporu pozitivnym tlakom vzduchu, ktora nie je
aplikovana oro- ¢i nazotrachealnou alebo tracheostomickou kanylou. Podava sa pocas
spanku prostrednictvom masky, pripevnenej k tvari pacienta. Maska je prepojena
vrapovanou hadicou so zdrojom pretlaku — malym elektrickym kompresorom.



Neinvazivna pozitivna pretlakova ventilacia
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Podstatou neinvazivnej pretlakovej ventilacie je podla sicasnych predstdv princip
pneumatickej dlahy — pretlak vzduchu vnutri hornych dychacich organov zabrani ich
kolapsu pocas spanku. Takymto spésobom je mozné eliminovat apnoické a hypopnoické
udalosti aj vSetky ich nasledky: zredukuju sa prebudzacie reakcie, napravi sa Struktura
spanku. Tym sa potlaci dennd Ginava o ospalost, napravi sa porusena sekrécia horménov
s diurnalnym rytmom. Eliminaciou periodickej aktivacie sympatiku sa redukuje az
odstrani systémova hypertenzia, potlaci sa vyskyt nej prameniach dysrytmii. Eliminuje sa
oxidativny a karbonylovy stres a systémova zapalova reakcia. Normalizaciou sytenia krvi
kyslikom sa upravi tlak v pldcnom riecisku.

Tento obrazok dokumentuje efekt pozitivnej pretlakovej ventilacie na pacientke z nase;j
praxe. ISlo o Zenu vo vyssom strednom veku. V hornej polovici je celonocna stranka
polysomnografického zaznamu pocas diagnostickej noci. Boli zachytené mnohopocetné
apnoické a hypopnoické udalosti a im zodpovedajuce hlboké desaturacie. Tomu
zodpovedala aj Struktura spanku: takmer Uplne absentoval hlboky NREM spanok (3) a
REM spanok sa dostavil len v podobe jedinej kratkej epizddy. Vyskyt prebudzacich reakcii
bol velmi vysoky.

Zaznam v dolnej polovici obrazka bol urobeny hned’ nasledujicu noc na liecbe CPAP.
Dokumentuje normalizaciu saturacie krvi kyslikom, minimalny rezidualny vyskyt
apnoickych udalosti. Vyskyt prebudzacich rekacii sa tiez podstatne znizil. Z hladiska
Struktury spanku sa zvysilo zastupenie hlbokého NREM spanku 3. REM epizddy su uz
dve, pricom ta druha je abnormalne dlha. Je to fenomén znamy aj zo skusenosti inych
spankovych laboratérii. Oznacuje sa ako ,REM rebound” a odrdza zrejme snahu mozgu
dlhodobo frustrovaného nedostatkom REM, dohnat pri prvej prileZitosti vietko



zameskané.



Typy pozitivne pretlakovej ventilacie
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Neinvazivnu pretlakovu ventilaciu je mozné aplikovat niekolkymi médmi: CPAP je skratka
pre ,,Continuous Positive Airway Pressure”. V tomto reZzime generator vhana do
dychacich ciest vzduch pod konstantnym tlakom, bez ohladu na dychovy cyklus. Toto je
mad prvej volby pre OSAS. Nie vzdy je vSak dostatocne ucinny pri CSAS. BiPAP je skratka
pre ,Bi-Level Positive Airway Pressure”. V tomto reZime generator vhana do dychacich
ciest vzduch pretlakom o dvoch réznych Urovniach: pocas inspiria vyssim (IPAP), pocas
exspiria nizSim (EPAP). Tento rezim ma niekolko médov: ,,S“ (spontaneous) znamen3, ze
generator plne respektuje spontanny dychovy vzor pacienta: kazdé spontanne inspiracné
usilie je podporené vzostupom pretlaku na inspiracnu Uroven. Ked generator zaznamena
snahu pacienta o vydych, znizZi pretlak na exspira¢nu uroven. Takyto maéd je vhodny len
pre pacientov so zachovanou automaticitou dychového centra, teda nie je pre pacientov
s CSAS. ,T“ (time) modus znamen3, Ze generator strieda vyssi inspiracny a nizsi
exspiracny pretlak vo vopred nastavenom rytme, s konstantnou frekvenciou a pomerom
medzi dizkou inspiria a exspiria. Nere$pektuje teda spontannu pacientovu ventilaciu.
Vacsina pacientov so zachovanou spontdnnou ventilaciou netoleruje tento mod dobre —
snazia sa dychat svojim spontannym dychovym vzorom ¢o prinasa konflikt s ventilacnou
podporou. Vynimku tvoria len pacienti s Uplnym vyCerpanim respiracnej svalovej pumpy,
pre ktorych je priaznivé, ked nemusia vyvinat ani minimalne Usilie na generovanie
inspiria. ,,S/T“ modus je hybridom predchadzajucich dvoch. Pokym je zachovana
spontanna ventilacia, pracuje generator v ,S“ mode. Ak sa vSak do vopred nastaveného
Casu nedostavi spontanna inspiracna aktivita (nastane centralne apnoe), prepne sa
generator do ,,T“ mdédu a nahradi pacientovu spontdnnu ventilaciu. Ked' sa opatovne
objavi spontanna inspiracna aktivita, pristroj sa prepne spat do ,,5“ médu. Tento rezim je
najefektivnejsi pre pacientov s CSAS.



Adaptivna servoventilacia (ASV)
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Novinkou v oblasti neinvazivnej pretlakovej ventildcie je adaptivna servoventilacia (ASV).
Tento reZim je urceny najma pre lieCbu periodického dychania Cheyne-Stokesovho typu.
Pri tomto type dychania dochadza k postupnému zniZovaniu a opatovnému narastaniu
amplitudy ventilacie. BeZzny BiPAP podava stale rovnaku tlakovu podporu a vysledny
dychovy cyklus ma potom stale kolisavd amplitudu. Oproti tomu, ASV reaguje aktivne na
amplitudu pacientov ventilacie — s klesajucou amplitidou spontdnnej ventilacie narasta
tlakova podpora. Vysledkom je stabilnd amplituda dychového cyklu.



Pacientske rozhranie

Jednou z klt€ovych otazok uspesnosti lieCby je rozhranie medzi pacientom a
generatorom tlaku. NajéastejSie sa vyuZzivaju masky, ktoré tesnia okolo nosa pacienta (1,
2). Pre pacientov, ktori st navyknuti dychat Gstami (alebo maju vyznamnu poruchu
priechodnosti nosovej dutiny), su uréené masky prekryvajice nielen nos, ale aj usta (3),
pripadne masky prekryvajlce celu tvar (4). Tie sa pouZivaju aj pri vyraznejsich
deformitach nosa a maxily. Naopak, pre pacientov, ktori maju klaustrofobické pocity pri
prekryti vacsej Casti tvare, su urcené masky, ktoré tesnia priamo na nostrilach (5).
Extrémne rieSenie pre pacientov v bezvedomi a pre pripady s traumou v tvarovej oblasti,
predstavuje helma, utesnena vzduchovym vankisom okolo krku (6). Z hladiska
konstrukcie existuje mnozstvo velkosti, masky i popruhy s do zna¢nej miery variabilné,
individudlne nastavitelné. Z materialov sa vyuziva najma silikdn. Maska méze byt jedno-
alebo dvojvrstvova, niektoré vyuZivaju na utesnenie vrstvu silikonového gélu (2, 3).



NajCastejSie neziaduce ucinky NIPV

* netesnost masky,

e tlak masky,

* rusSivé pocity z pritomnosti masky na tvari,
* rusSivé pocity z prudiaceho vzduchu,

* vysUSanie sliznic nosa a ustnej dutiny,

* zdurenie nosovej sliznice,

* meteorizmus.

Neinvazivna pretlakova ventilacia rozhodne nie je bezproblémova liecba. Jej zakladnym
problémom je skutoc¢nost, Ze vo vacsSine pripadov ide o liecbu trvalého charakteru.
Nutnost pravidelne spdvat s maskou, ktora je hadicou pripojena k elektrickému
kompresoru, rozhodne nie je prijemna predstava. Je to vyrazny negativny zasah do
kvality Zivota a socialnej sféry pacienta. Aby bola zaistena dlhodoba adherencia pacienta
k lieCbe, musia byt tieto negativne efekty vyrazne prevazené benefitom, ktory je
subjektivne vnimany pacientom. Vo vseobecnosti mozno povedat, Ze existuje urcita
priama Umernost medzi stupfiom zavaznosti SAS (a najma dennou spavostou) a ulavou,
ktoru pacient po pouziti pretlakove]j ventilacie pociti. NajcastejSie problémy, ktoré
mavaju pacienti na neinvazivnej pretlakovej ventilacii su: netesnost masky, tlak masky
(az s ulceraciami pokozky), rusivé pocity z pritomnosti masky na tvari, z prddiaceho
vzduchu, vysusanie sliznic nosa a Ustnej dutiny, zdurenie nosove;j sliznice, meteorizmus.



Chirurgicka liecba

Historicky naj¢astejSie vykonavanym chirurgickym vykonom pre OSAS bola tzv. uvulo-
palato-faryngoplastika (UPP). ISlo o resekciu uvuly (1), faryngealnych oblukov (2), tonzil a
Casti makkého podnebia (3). Nezriedka sa pripdjala aj ,V“-resekcia korena jazyka na
zmensenie jeho objemu. Ciefom bolo zvadsit priesvit vehodu do hrdla. V porovnani's
NIPV je této lieCba podstatne menej G¢inna. Jednym z dévodov je skutocnost, Ze k
obstrukcii HDO dochadza obvykle na viacerych Urovniach sucasne, nielen na Urovni
vchodu do hrdla. Do 2 rokov od realizacie dochadza ¢asto k recidivam tazkosti, pribtida
najma centralnych apnoickych udalosti. Navyse pri necitlivom vykonani hrozi
nekorigovatelné zatekanie tekutej potravy do nosa. Pre tieto dovodu sa v sucasnosti UPP
realizuje len vynimoéne. Castejie sa v oddvodnenych pripadoch (fahky stuperi SAS s
neschopnostou adaptacie na CPAP/BiPAP, benigne chrapanie) indikuju jemnejsie zakroky.
Napr. laserom-asistovana uvulo-palato-faryngoplastika (LAUP), pri ktorej sa vykonaju dva
vertikalne narezy makkého podnebia (4) spolu so skratenim uvuly (5), ¢o vedie k
»zdvihnutiu“ makkého podnebia. Alternativne sa vystuzuje makké podnebie bodovou
koagulaciou. Pripadne sa do mikkého podnebia zavadzaju pozdizne plastové vystuze (6).
Rozsiahlejsie su muskuloskeletalne vykony, ako je antepozicia Uponov genioglossov (7),
¢i predsunutie mandibuly pomocou jej osteotdmie (8). Ta vSak musi byt spojend s
predsunutim maxily na zachovanie zhryzu (9). Na prezentovanom obrazku je spojend s
ligaciou jazylky (10). Muskuloskeletalne vykony su ucinnejsie nez UPP, vzhladom na ich
rozsah sa vSak vykonavaju pomerne zriedka. Svoje pevné miesto v lieCbe si zachovavaju
chirurgické vykony na obnovu priechodnosti nosovej dutiny - korekcie deviovaného
septa, resekcia hyperplastickej sliznice, nosovych polypov. Ako nudzovy prostriedok pri
ohrozeni Zivota u pacientov s velmi tazkym stupriom OSAS, ktori nie st schopni sa
adaptovat na NIPV, sa v literature uvadza tracheostomia (11).



Farmakologicka liecba

®acetazolamid - redukcia AHI bez Gpravy
symptémov

@ protriptylin - symptomatickad Uprava bez
redukcie AHI

®medroxyprogesteron
®metylxantiny

Skusali sa mnohé lieky s potencidlom priaznivého ovplyvnenia SAS. Zial, dosial ani
jednym z nich sa nepodarilo dosiahnut vyznamny pretrvavajuci objektivny liecebny
ucinok.



Korekcné stomatologické pomocky

Dal3iu lie¢ebnu alternativu predstavuju korekéné stomatologické pomdcky. St dostupné
prefabrikované, individualne prispésobitelné (1), alebo individudlne vyrabané zubnymi
technikmi (2). Princip ich fungovania je rovnaky: tla¢ia mandibulu do progenického
postavenia, ¢im oddaluju koref jazyka od zadnej steny hypofaryngu (3). U&inkuju teda
len v tych pripadoch, ked' vznika obSstrukcia dychacich ciest na tejto Urovni. Preto by
malo byt miesto vzniku obstrukcie zname este pred ich indikaciou. Rozpoznanie miesta
obstrukcie je mozné dvojakym sp6sobom: endoskopiou hornych dychacich organov v
propofolovej narkdze alebo meranim tlakov na réznych Urovniach ezofagu v spanku. Obe
spomenuté metddy nepatria medzi bezné vysetrenia. U¢innost tychto pomdcok je
podstatne nizsia v porovnani s t¢innostou NIPV, vhodné su len pre [ahSie formy OSAS.
Pri ich dlhodobom poufziti nezriedka vznikaju bolesti temporomandibularneho zhybu,
ktory je tlaceny do nefyziologického postavenia.



Elektronické stimulatory dilatacného svalstva

V 90-tych rokoch minulého storocia bola vyvinutd metdda elektrickej stimulacie
dilatatorov. Pristroj je do istej miery analogicky s implantabilnym kardiostimuldatorom.
Vsiva sa pod koZu pacienta. Je vybaveny sondou v mediastine, registrujicou nastupujuce
apnoe a hypopnoe (1). Elektronicky generator (2) v pripade ich vyskytu zac¢ne
prostrednictvom elektrddy (3) stimulovat mm. genioglossi s cielom udrzat ich napétie, a
tym otvorené dychacie cesty. Myslienka, ktora sa zdala byt velmi nadejna, vsak nenasla
SirSie klinické uplatnenie. Hlavnym dévodom boli prebudzacie reakcie sp6sobené
elektrickymi impulzmi pristroja. Po niekolkych rokoch zabudnutia vSak napad bol
inovovany. V sucasnosti sa skusa stimulacia n. hypoglossus, ktory nema senzitivnu
zlozku, a jeho stimulacia teda nesp6sobuje prebudzacie reakcie. Prvé vysledky sa zdaju
byt slubné.



