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Problematika spanku, jeho portich a zmien fyziologickych funkcii po¢as spanku, je multidisciplinarna problematika tykaju-
ca sa i pneumoftizeolégie. Pod spankové poruchy dychania spada syndrom spankového apnoe, chrapanie, centralna hypo-
ventilacia, poruchy dychania v spanku pri réznych somatickych ochoreniach. Jedna sa o skupinu ochoreni so zavaznymi,
najma kardiovaskularnymi nasledkami az s ohrozenim Zivota.
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ratérium.

Uvod
Spanok je behavoridlne definovany ako
stav kfudu s minimalnou pohybovou aktivitou
v typickej polohe, s obmedzenim vnimania
vonkajSieho prostredia, s vyrazne obmedze-
nou mentalnou aktivitou mozgu, ktord je vy-
razne odliSna od bdelého stavu. Neurofyzio-
logicky rozliSujeme tri zakladné funkéné stavy
organizmu:
1. bdelost
2. REM fazu spanku (REM - rapid eye move-
ment, rychly pohyb o¢i)
3. NREM faza spanku (nonREM - non rapid
eye movement).

Vplyv spanku na dychanie

Respirécia je poCas bdelosti regulovand
viacerymi mechanizmami. Metabolickd regu-
lacia zaistuje homeostdzu krvnej koncentracie
0, a CO,. Na bulbarnej rovni si integrované
informacie z centralnych (senzitivne podnety
CO, a pH) a z perifémych chemoreceptorov
(zmeny O,) a fazicky davajd podnet dychacim
svalom. Telencefalicka kontrola prispdsobuje
dychanie kaslu, fonécii a smiechu.

NREM a REM spanok maju niekofko do-
lezitych fyziologickych vplyvov na dychanie
a mechaniku ventildcie. Aktivita respiraéného
centra klesé poas NREM spénku. Dochddza
k oslabeniu stimulaéného efektu na dychanie
a k redukcii chemosenzitivity.

Pocas Stadii NREM spanku 1 a 2 aktivita
CNS kolise medzi zobudenim a bdenim, na-
stava kolisanie v reguldcii dychania s prejavmi
periodického dychania s moznostou vyskytu
kratkych apnoickych prihod tzv. Cheyne-Sto-
kesovo dychanie. Pogas spanku s pomalymi
vinami dychanie je regulované metabolic-
kym respiratnym kontrolnym  systémom.
Vysledkom je zniZenie mindtovej ventilacie
0 1-2 litre/min v porovnani s bdelostou, vzos-
tup PaCO, o 2-8 torr a pokles PaO, o 5-10
torr. Po¢as REM spanku je ¢innost dychacieho

centra ¢asto nepravidelnd. Ventilaénd odpo-
ved na chemické a mechanické respiracné
stimuly mdze byt prechodne znizend a kratke
Useky centralneho apnoe v trvani 10-20 se-
kind sU mozné aj u zdravych fudi. Spanok
vplyva i na aktivitu svalstva hornych dychacich
ciest a svalstva hrudného koSa, priom odpor
hornych dychacich ciest vzrastie poéas NREM
spanku v porovnani s bdenim a taktiez v po-
rovnani s REM spankom.

Doélezitym momentom spankovych po-
ruch dychania je prebudenie sa zo spanku
alebo prechod do fazy fahSieho spanku. Pre-
budzacia reakcia vyzaduje aktivaciu retikular-
nej a kortikalnej oblasti mozgu respiraénymi
stimulmi. Podas prebudzacej fazy nastava
narast aktivity dychacieho svalstva a zvySe-
nie ventilacie, ako korekcia predchadzajuce;j
hypoventilacie. Prebudzacia reakcia ako od-
poved na apnoické epizddy kon¢i nadychom
a je dana stupfiom asfyktického ohrozenia.
Tato fyziologickd reakcia v8ak naruSuje
kontinuitu spanku, vedie k jeho fragmentécii
a spankovej deprivacii.

Celkovo sa v NREM faze spanku spoma-
fuje frekvencia dychania. Po¢as REM spén-
ku je riadenie ventilacie spojené s fazickymi
prejavmi REM spanku a vyradenim metabo-
lickej kontroly dychania, ¢o vedie k znizeniu
homeostatického riadenia ventilacie. Pocas
REM spénku sa znaéne obmedzuje dychanie
interkostalnymi svalmi a zvySuje sa podiel bra-
ni¢ného dychania.

Rozdelenie spankovych porich
dychania

Spankové poruchy dychania su oznagova-
né v anglosaskej literatdre terminom Sleep Re-
lated Breathing Disorders (SRBD). Rozdelenie
portch je mozné podfa toho, €i si v priamom
pri¢innom vztahu k spanku, alebo sa vyskytuju
pri inych pfucnych ochoreniach a mézu zhor-
Sovat progndzu zakladného ochorenia:
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A) Poruchy dychania v pricinnej

suvislosti so spankom:

1. Rhonchopatia

2. Obstrukény typ syndrému spankového ap-
noe (OSAS)

3. Centralny typ syndrému spéankového ap-
noe (CSAS)

4. ZmieSany typ syndrému spankového ap-
noe (MSAS)

5. Syndrém zvySeného odporu hornych dy-
chacich ciest (UARS)

B) Spdnkové poruchy dychania

vyskytujice sa pri inych ochoreniach

dychacieho traktu:

1. Centrélny hypoventilaény syndrém

2. Neuromuskularne ochorenia

3. Deformity hrudného koSa s restrikénou
ventilaénou poruchou

4. Bronchopulmonélne ochorenia — bron-
chidlna astma, pficna fibréza, chronicka
obstrukéné choroba plic.

Medzindrodna klasifikdcia poruch spanku
(International Classification of Sleep Disor-
ders — ICSD) prijata v r. 1997 rozliSuje primar-
ne poruchy spanku, medzi ktoré patria dys-
somnie a parasomnie a sekundarne poruchy
spanku pri inych somatickych alebo du$ev-
nych ochoreniach. Syndrédm spankového ap-
noe/hypopnoe patri medzi dysomnie vyvolané
vnutornymi faktormi.

Obstrukény typ syndrému
spankového apnoe/hypopnoe
Terminom apnoe oznalujeme zastavenie
dychania trvajuce 10 sekund a viac. Hypopnoe
je stav, pri ktorom sa ventilacia neprerusi, ale
dychovy objem sa redukuje na menej ako 50%
priemernej dychov ej hodnoty. Apnoicko-hypo-
pnoicky index (AHI, tiez index respiracnych po-
rich — RDI) oznaduje pocet apnoickych a hy-
popnoickych epizéd za jednu hodinu spanku.

’

KONZILIUM

Pneumologicka ambulancia FN Bratislava, Spankové laboratérium FN Bratislava, Mickiewiczova 13, 813 69 Bratislava

e-amil: imrichmucska@post.sk

MUDr. Imrich Mucska



Ve

KONZILIUM

Patologickd hodnota je u dospelych nad 10
epizéd a u deti viac ako 2 epizédy za jednu
hodinu spanku. Apnoe zvy¢ajne trva 15-40
sekund, moze trvat niekedy az 120 sekund
a u pacientov s OSAS sa méze vyskytnuit vo
frekvencii 200 az 700x za noc.

V suéasnosti pozname viaceré rizikové
faktory, ktoré mézu viest k vyvoju OSAS. Naj-
zévaznejSimi rizikovymi faktormi su obezita
a muzské pohlavie. Dalsie rizikové faktory sa
viazu anatomické zmeny tvrdého a mékkého
podnebia a faktory, ktoré ovplyviiuju kontrolu
dychania.

OSAS sa signifikantne astejSie vyskytuje
u muzov, v pomere 4:1. Zavaznym predispo-
zitnym faktorom SAS je obezita. Obezita cen-
tralneho typu je charakteristickd ukladanim tu-
ku do oblasti faryngu, ¢im priamo predisponuje
ku kolapsu dychacich ciest v uvedenej oblasti
alebo aj nepriamo tym, Ze sa tuk ukladd do
oblasti brucha s naslednou zmenou dychové-
ho cyklu s hypoventilaciou a hyposaturaciou
pocas spanku. Kraniofacialne zmeny v oblasti
tvrdého podnebia redukuju Ustny a nazalny
priestor a tym zvySuju sklon ku kolapsu.

OSAS sa vyskytuje CastejSie aj u deti,
u ktorych je nalez hypertrofovanych podneb-
nych mandli a/alebo adenoidnych vegetacii.

Je zndmy i stivis medzi OSAS a endokrin-
nymi ochoreniami, a to akromegéliou a hypo-
tyredzou. Prevalencia OSAS u pacientov s ak-
romegaliou je 20 %.

Prevalencia habitudlneho chrapania je
umuzov 48% a u zZien 34 %, syndréom spanko-
vého apnoe u 5% muzov a 2% zien. Kombina-
cia vyskytu chrapania a apnoickych pduz mé
senzitivitu 23 % a Specificitu 94 %.

Pri¢inou OSAS je okluzia nazofaryngu
a orofaryngu, ¢o je sposobené kolapsom hor-
nych dychacich ciest v uvedenej oblasti v dd-
sledku zapadnutia korefia jazyka a mékkého
podnebia k zadnej stene faryngu.

Napriek nadmernému dychovému usiliu
su horné dychacie cesty pocas spanku epizo-
dicky nepriechodné. Vysledkom apnoe je pre-
hibujuca sa asfyxia az kym nenastane kratke
preruenie spanku zobudenim sa a obnove-
nim prietoku vzduchu. Po preruseni asfyxie sa
pacient rychlo vracia do spanku. Tieto zmeny
sa cyklicky opakuju, u niektorych pacientov
50-70x pocas jednej hodiny spanku. V kolap-
sibilite HDC sa uplatiiuju aj neuromuskularne
faktory. Taktiez latky timiace CNS (alkohol,
benzodiazepiny) timia reflexy podiefaju sa na
udrziavani adekvatneho tonu HDC.

Z patofyziologického hfadiska opakujuce
sa hypoxémie predstavuju pre organizmus
stresovu situdciu s néslednym vyplavenim
katecholaminov a neadekvétnou sekréciou
vazopresinu. Zmeny v objemovej homeostaze
mdzu viest k zmendm v renin-angiotenzin-

-aldosterénovom systéme. Stimulécia kardio-
pulmonalnych volumoreceptorov. U pacientov
s OSAS dochadza i k zvySenej sekrécii atriél-
neho nétriurického faktora (ANF)

Apnoické epizddy vedd k akutnym a né-
hlym zmendm pocas spanku, ale iba u niekto-
rych sa vyvija trvala pfucna a/alebo arteridina
hypertenzia po¢as diia. Nie je objasnené, ktori
pacienti su rizikovi z hladiska vyvoja trvalych
hemodynamickych zmien. Jedna z hypotéz
predpoklada, 7e dostatoéna dizka ochorenia
(OSAS) vedie k fixacii tychto zmien.

Klinické prejavy
Klinické prejavy OSAS su priamym pato-

fyziologickym ddsledkom dvoch zakladnych

zmien u tohto ochorenia:

1. Neuropsychiatrické a behavoridlne preja-
vy su spdsobené opakujlcimi sa prebude-
niami, ktorymi konéi kazdé apnoe a tym sa
naru$i architektura spanku.

2. Kardiovaskularne a respiraéné prejavy
su vysledkom asfyxie po¢as apnoe, ktoré
moéze vyustit do hypoxémie, hyperkapie,
acidémie a prehlbujucich sa hemodyna-
mickych zmien.

Hlavnymi prejavmi OSAS su neuropsy-
chiatrické a behavioralne prejavy s excesivnou
dennou spavostou, ktord je pritomna u 90 %
pacientov s OSAS. Je spdsobend fragmen-
taciou spanku s narudenim jeho fyziologickej
architektury pri opakujucich sa apnoickych
epizédach. Stuperi dennej spavosti je priamo
Umerny redukcii spanku v noci. V ivode ocho-
renia sa spavost prejavuje pri pasivnej ¢innos-
ti — pacienti zaspavaju pri sledovani televizora,
pri Citani. Pri progresii ochorenia sa hypersom-
nia rozSiruje i na vdetky denné aktivity — napr.
spanok po€as riadenia motorového vozidla, pri
praci vo vySkach a pod. Uvadza sa 7x vySSi
vyskyt automobilovych nehéd u pacientov
s OSAS.

Hlavnym noénym prejavom je intenzivne
hlasité chrapanie preruSované apnoickymi
pauzami. Chrépanie sa objavuje niekofko ro-
kov pred ostatnymi prejavmi. Po urCitom ¢ase
nadobudne iny charakter. Z kontinudlneho ha-
bitudlneho chrépania sa stane chrépanie pre-
ruSované periodickymi epizédami ticha, ktoré
koreSponduiju s apnoickymi pauzami pri okluzii
HDC. Koniec apnoe je vzdy charakteristicky
velmi hlasitym chrapanim, ktoré je zavislé aj
od polohy tela. Pacient nemusi o tychto epizo-
dach vediet. MéZze sa stazovat na preruSovany
spanok, pocit nedostatku vzduchu, nespavost.
V&¢&Sina pacientov udava rannu Unavnost po
spanku, nevyspatost, mézu sa vyskytnut ran-
né bolesti hlavy lokalizované najma frontéine.

ZévaznejSie su kardiovaskularne prejavy.
Obéstrukcia HDC, hypoventilacia, prebldza-

nie sa zo spanku, ktoré su charakteristické

pre SAS, maju délezitu ulohu v patogenéze

arterialnej hypertenzie, srdcovych arytmii,
kardiélnej insuficiencie a cievnych mozgovych
prihod. Viaceri autori povazuju OSAS za po-
tenciujuci rizikovy faktor kardiovaskularnych
ochoreni. Statistiky potvrdzujli vysokt morbi-
ditu a narastajucu mortalitu stvisiacu s kardi-
ovaskularnymi komplikaciami OSAS.

Kardiovaskularne komplikécie mozno roz-
delit na:

a) Akutne komplikécie: arytmie, nahla smrt
v spanku (napr. SIDS), ischémia myokar-
du (angina pectoris, akutny infarkt myo-
kardu), favokomorovd srdcova slabost,
cievna mozgova prihoda (CMP).

b) Chronické komplikacie OSAS: systémova
arteridlna hypertenzia, pfucna hyperten-
zia, chronické pftcne srdce.

Nahla smrt u pacientov s OSAS méze na-
stat v dosledku komorovej tachykadie a fibrila-
cie komdr, extrémnej bradykardie a asystdlie,
alebo néhleho srdcového zlyhania pri rozsiah-
lom infarkte myokardu.

OSAS a habituélne chrapanie predstavu-
ju taktiez zvySené riziko cerebrovaskularnych
ochoreni. Silne chrépajuci fudia maju priblizne
2-3x vacsie riziko CMP. Vznik CMP pri OSAS
podporuiju viaceré faktory a mechanizmy: hy-
poxia, hyperkapnia, vykyvy TK, zvySend sym-
patikova aktivita, znizena ejekénd frakcia LK,
hemokoncentracia, polyglobdlia a akcelerova-
na aterosklerdza.

Castym nalezom u pacientov s OSAS je
arteridlna hypertenzia. Spociatku ide o pre-
chodny vzostup krvného tlak, v neskorSej faze
mdze dojst k progresii a fixacii hypertenzie.
Prevalencia arterialnej hypertenzie u pacien-
tov s OSAS je 64 %.

Diagnostika

Diagnostika OSAS zahffia dokladnu
anamnézu, somatické vySetrenia, kardiopul-
monélnu diagnostiku, laboratérne a konziliar-
ne vySetrenia.

Anamnéza sa zameriava na behavoridlne
prejavy a neuropsychiatricki syptomatolégiu.
Cielene sa zistuje spankova anamnéza. Zo-
stavuju sa spankové dotazniky s moznostou
Statistického vyhodnotenia, ktoré stanovi prav-
depodobnost pozitivneho spankového nélezu
a uréi diagnosticky algoritmus. Konzilidrne
vySetrenia zahfiiaju otorinolaryngologické,
neurologické, psychiatrické, endokrinologické
a stomatochirurgické vySetrenia.

Na presné stanovenie diagndzy je nevy-
hnutné polysomnografické vySetrenie, ktoré
je ,zlatym Standardom” spankovych vySetre-
ni a zahffia minimalne osem neinvazivnych
vySetrovacich metdd. Minimalne sa pozaduje
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EEG, EOG, EKG, EMG svalstva brady, satu-
racia krvi kyslikom, dychacie pohyby hrudnika
a brucha, termistorovy zdznam oronazalnej
ventilacie, poloha tela a chrapanie. Z dalSich
vySetreni sa snimaju pohyby konéatin, pretibi-
alne EMG, snimanie ezofageélneho tlaku.

Skriningovou pulzoximetriou sa transku-
tanne zistuje hodnota pulzovej frekvencia,
saturdcia krvi kyslikom.

Polysomnografia umoziuje rozlisit jednot-
livé Stadia spanku na podklade snimania EEG,
EOG a EMG svalov brady.

Pri hodnoteni spanku pacient spi res-
pektive je vySetrovany v spankovom labora-
tériu — samostatnej miestnosti, ktora by mala
byt zvukovo a svetelne izolovand. Polysomno-
grafickym zédznam je kontinualne sledovany vo
vedfajSej miestnosti zaSkolenym persondlom
a nasledne vyhodnoteny lekdrom Specialis-
tom.

Liecba
Terapia je individudlna, zavisi od zavaz-
nosti polysomnografického nélezu a od kardi-
ovaskularnych komplikécii. Mozno ju zhrnut do
nasledovnych bodov, ktoré sa u fahSich foriem
doporucuju aplikovat stuprfiovito:
1. Konzervativna liecba:
* redukcia telesnej hmotnosti
* abstinencia alkoholu a nikotinu
o zdkaz sedativ a hypnotik
* dodrziavanie spankovej hygieny
2. Medikamentézna liecba:
* retardované teofyliny
o tricyklické antidepresiva
*  progesteron
e Diluran
* inhaldcia kyslika
3. Oralne protetické pomécky
4. Ventilacna terapia:
* nazalne podporné dychanie pretlakovym
pristrojom nCPAP, BiPAP, DPAP
* intermitentnd pozitivna podpornd ventilacia
e kontinudlna mandatdrna ventilacia
5. Chirurgickd liecha:
* otorinolaryngologické postupy -
napr. uvulopalatopharyngoplastika
* tracheostémia
* stomatochirurgické zakroky.

Konzervativna lie¢ba zahfha redukciu
telesnej hmotnosti, abstinenciu alkoholu a faj-
Cenia, zakaz uzivania sedativ, hypnotik, dodr-
Ziavanie spankovej hygieny. Tieto opatrenia su
nevyhnutné u kazdého pacienta s OSAS.

Centrdlny typ syndrému
spankového apnoe

Centralny typ SAS je definovany ako za-
stavenie dychania v dosledku centréinej poru-
chy regulacie dychania po¢as spéanku, ktord je

Tabufka 1. Klinické rozdiely v charakteristike pacientov s centralnym a obstrukénym

typom SAS

Centralny typ SAS

normalny habitus

insomnia, hypersomnia mozna
Casto bdely stav pocas spanku
nevyrazné chrapanie

depresie

minimalne sexuélne dysfunkcie

ranné bolesti hlavy zriedkavé

spbsobena prechodnym Utlmom vplyvu cen-
tralneho nervového systému (CNS) na dycha-
cie svalstvo. Do tejto skupiny je zaradované
i periodické dychanie oznacované terminom
Cheyne-Stokesovo dychanie. Centralny typ
SAS a periodické dychanie maju spoloéné pa-
tofyziologické zmeny a nasledky.

Centralny typ SAS je zriedkavejSou formou
SAS. Len 10% pacientov so syndrdmom spén-
kového apnoe je centralneho typu. Castejsi je
vyskyt u starSich pacientov nad 65 rokov, kde
sa pouziva i termin geriatricky syndrom spén-
kového apnoe. Castejsi je vyskyt u muzov.

Centralny typ SAS sa vyskytuje pri neuro-
logickych ochoreniach postihujucich mozgovy
kmeni, miechu, periférne neurdny respiraénych
svalov.

Centralny typ SAS nie je jednou nozologic-
kou jednotkou, ale predstavuje heterogénnu
skupinu ochoreni. Ich spolonym patofyziolo-
gickym znakom je prechodny pokles efektiv-
nej centrélnej regulacie dychacieho svalstva
pocas spanku.

Klinicka manifestacia CSAS nie je natofko
charakteristicka ako u OSAS. Typicka je klinic-
k& rozmanitost dand heterogenitou ochoreni,
ktoré mdzu viest k tomuto chorobnému stavu.
Pacienti maju prejavy bud z alveolarnej hy-
poventildcie s hyperkapniou alebo priznaky,
ktoré su pri CSAS nie ako nasledok hypoventi-
lacie a hyperkapnie.

Hyperkapnia je typickym ndlezom pri
CSAS s alveolarnou hypoventilaciou v do-
sledku ochoreni CNS a neuromuskularnych
ochoreni. V klinickom aze dominuju prejavy
z chronického respiraéného zlyhavania. Casta
je polycytémia a chronické pficne srdce ne-
zndmej etioldgie. Pacienti, ktori udévaju poru-
chy spanku, rannu cefaleu a nadmernu dennu
spavost by mali byt vySetreni v spankovom
laboratériu. Casté je habitudlne chrapanie, nie
je véak typickym nalezom ako u OSAS. Casta
je arteridlna hypertenzia.

Nehyperkapnicki pacienti s CSAS maju
Casty ndlez periodického dychania s pravidel-
nym poklesom a narastom dychového objemu.
Tento typ je Casty u pacientov s kardialnym
zlyhdvanim a u pacientov s neurologicky-
mi, rendlnymi a metabolickymi ochoreniami.
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Obstrukény typ SAS

obezita

denna hypersomnia

bdely stav pocas spanku zriedkavy
hlasné chrapanie

intelektualne poruchy

sexualne dysfunkcie

ranné bolesti hlavy ¢asté

V anamnéze pacienti mdzu udévat dennu spa-
vost, ale aj insomniu. Klinické rozdiely v cha-
rakteristike pacientov s centralnym a obstruk¢-
nym typom SAS su uvedené v tabufke.

Diagnéza CSAS vyzaduje polysomno-
grafické vySetrenie vratane snimania ezofa-
gedlneho tlaku, kde sa potvrdia opakuijtice
sa epizddy apnoe a hypopnoe spojené s ab-
senciou dychového Usilia. Zastavenie ¢innosti
dychového centra mdze byt nepriamo potvrde-
né absenciou pohybov hrudnika a abdomenu
a taktiez snimanim EMG aktivity diafragmy.

U pacientov s poruchami dychového cen-
tra alebo neuromuskularnych funkceii su vhod-
né stimulancia dychacieho centra, najma te-
ofylinové preparaty a synteticky progesteron.
Oxygenoterapia je vhodnd len u Casti pacien-
tov. | pri tychto lieCebnych opatreniach pacienti
s tazkou nokturalnou hypoxiou, so zavaznymi
desaturaciami potrebuju niektory spdsob pod-
pornej neinvazivnej ventilacie po¢as spanku.
Uginna je i elektrofrenicka stimuldcia pocas
spéanku diafragmatickym pacemakerom. Ten-
to spdsob je nelcinny pri neuromuskularnych
ochoreniach.

U z&vaznejSich stavov je indikovand
podporna ventilaéna liecba nCPAPom alebo
BiPAPom.

Syndrém rezistencie hornych
dychacich ciest

Syndrém zvySeného odporu v hornych
dychacich cestéch bol prvykrat popisany Guil-
leminaultom v r. 1993.

Ma podobné klinické prejavy ako OSAS -
dennu hypersomniu, preruSované chrapanie,
ale v polysomnografickom néleze sa nezazna-
menaju apnoické a/alebo hypopnoické epizd-
dy. Hodnota apnoického indexu je menSia ako
1 a apnoicko-hypopnoického mensia ako 5.

Castym nalezom st hypertrofované tonzi-
ly, vyraznd retrognatia, anatomicky zmenené
tvrdé podnebie a iné kraniofacidlne abnorma-
lity. Pacienti nie su obézni. V porovnani s pa-
cientmi s OSAS su vekovo mladsi a ¢astejsi
je vyskyt u zien. U deti a mladych chrapanie
a hypersomnia je menej vyrazna, dominuju
poruchy spravania, unavnost, nevykonnost.
Prevalencia nie je zndma.
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Obrazok 1. Dychanie pri uzatvoreni dychacich ciest Z terapeutického hladiska je na prvom
mieste lieCba nCPAP pristrojmi, menej rekon-

Strukéné operacie podnebia a skusa sa radio-
frekvencna terapia (45).

Zmiesany typ syndrému
spankového apnoe/hypopnoe

Jednd sa o kombindciu centréineho
a obstrukéného typu syndrdmu spankového
apnoe, kde klinické prejavy, diagnostika su
zhodné s obStrukénym typom syndrému span-
kového apnoe. V lie€be sa vyuzivaji menej
chirurgické postupy, dominuje konzervativny
pristup, alebo lie€ba podpornym ventilaénymi
pristrojmi (CPAP, BiPAP).

Ronchopathia — habitudlne

chrapanie
Obrazok 2. Patofyziologické nasledky apnoe Chrapanie su zvukové prejavy vznikajuce
vibraciou tkaniv v oblasti hornych dychacich
Bdelost ciest. Vyskytuju sa u 30-40% populdcie.
) Z hladiska pravidelnosti vyskytu chrapanie je
Normalny . . . L o
i i mozné ho rozdelit na chrapanie pravidelné
dychaci cyklus N . o
Hyperventilacia a nepravidelné, tzv. explozivne vyskytujlce sa
Spanok < co -~ pri syndréme spankového apnoe. Kazdodenné
y 10 ? trvalé chrapanie oznacujeme terminom habitu-
Narudeny ? Prebudenie alne chréapanie.
dychaci cyklus fragmentécia spanku K chrépaniu prispievaju Styri zékladné
i faktory:
v 1. nedostatoCny tonus svalstva HDC
»| Hypoxia / Hypercapnia ~ 2. hypertrofia tonzil a adenoidnych vegetacii
Kolaps dychacich > VP ypercap g P . y‘ g .
. 3. elongovand uvula a hypertrofia makkého
ciest (apnoe) > - i T :
Narast dychacieho usilia podnebia

4. zhorSenie nosovej priechodnosti.

Obrazok 3. Obstrukéné apnoe v polysomnografickom naleze Zavaznost chrapania spociva v riziku vy-

voja do syndrému spankového apnoe a dalsim

EEG I ST W rizikom st kardiovaskulame nasledky chra-
EOG/L WWWW : pania (arteridina hypertenzia, arytmie, CMP)
EOG/R b . o iﬁr#ﬁ'ilhﬂ“ - - a nadmernd spavost. V diagnostike sa uplat-
B T T T T T T T T TP PP PP TP P T Tt fAuje limitovand polygrafia, alebo kompletng
EKG polysomnografia. Pri hodnoteni anatomickych
LAT/RAT —t A ——% zmien v oblasti HDC je mozné vyuzit cefalo-
FLOW "‘\\//\\:\N\NW metriu a CT vydetrenie. V liecbe dominuje
EFF/THOR konzervativny postup - redukcia hmotnosti,
EFF/ABDN AN ANANAANAANVINNAC— Uprava Zivotospravy, dalej ortodentalne po-
Sa0, ST mécky a chirurgické rie$enie chrapania - roz-

ne laserové opera¢né techniky upravujlce
anatomicky priestor v oblasti HDC.

Obrazok 4. Centralne apnoe v polysomnografickom néleze

EEG Spdnkové poruchy dychania
EOG/L L~ g R LT vyskytujice sa pri inych

EOG/R - ot ochoreniach dychacieho traktu
EMG fore U zévaznejSich foriem chronickej obStruké-
EKG nej choroby pfuc (CHOCHP) dochédza k zvy-
LAT/RAT razneniu spankovej hypoventilacie v dosledku

FLOW W obstrukcie extrathorakalnych DC, oslabenia

EFF/THOR branice pri hyperinflacii, naruSenia mechani-
EFF/ABDN ky dychania a abnormalnej chemosenzitivite.
Sa0, e Casty je stcasny vyskyt CHOCHP a syndrému

spankového apnoe obstrukéného typu, ozna-
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Cuje sa terminom overlap syndrém. V lie¢be sa
vyuziva bronchodilata¢na lie¢ba, dihodoba do-
mdca oxygenoterapia a mozné je pouzit i pod-
pornu spankovd ventilaciu nosovou maskou.

Pacienti s deformitami hrudnika (kyfosko-
li6za) s obmedzenou hybnostou hrudného
ko$a s restrikénou ventilatnou poruchou maju
pocas spanku Castejsi vyskyt apnoe vSetkych
typov a tiez Cheyne-Stokesovho dychania.
LieCba zavaznejsich foriem vyuziva aplikaciu
CPAP alebo BiPAP.

Taktiez pokrodilé Stadid neuromuskular-
nych ochoreni mdzu viest k zdvaznym spén-
kovym porucham v dychani — zavaznej spén-
kovej hypoventilacii. LieCba je komplexnd, vra-
tane podpornej ventilacie BiPAP pristrojom.

U Zien v pokroCilom $tadiu tehotenstva je
mozny vyskyt Cheyne-Stokesovho dychania
a centralneho i obstrukéného spankového
apnoe.

Vrodena porucha automatickej kontroly
dychania sa oznaduje terminom Ondinina
kliatba. Vznikd po poSkodeni mozgového
kmena, infekcii alebo cievnych anomalii CNS.
Kongenitélna forma sa nemusi prejavit hned
po narodeni, ale i neskor a zagiatok méze byt
nahly dramaticky s asfyktickym ohrozenim
Zivota, alebo pozvoiny. MiernejSie formy sa
lieCia medikamentdzne — acetazolamid, teo-

fylin, zévaznejSie dvojuroviiovym pretlakom
v dychacich cestach — BiPAP.

Spankové poruchy dychania, najmé
syndrdm spankového apnoe, su skupinou z&-
vaznych ochoreni, u ktorych absentovala pres-
na detekcia pre chybajucu technicku vybave-
nost. V suéasnosti uz spankové laboratéria na
Slovensku su vybavené polysomnografickymi
pristrojmi, ktoré umoZziuju exakinu diagnos-

tiku a nasledne adekvatnu lieCbu tohto zivot
ohrozujlceho ochorenia.

Skutoény vyskyt poruch spanku a span-
kovych poruch dychania je ovefa Castejsi,
nez sa realne zaznamenava. Vzhladom k to-
mu je nutnd spolupraca Specialistov a leka-
rov prvého kontaktu za ucelom v€asnej di-
agnostiky, ktord umoziiuje aj véasnu lie¢bu
ochorenia.
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