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Úvod 

Spánek má v lidském životě nepostradatelnou funkci. V průběhu spánku probíhá 

regenerace tělesných i duševních funkcí, které ovlivňují naše zdraví a výkonnost v průběhu dne. 

Schopnost získávat, udržovat a vybavovat si informace neboli paměť, nebude optimální bez 

dostatečného spánku. Stejně mohou být postiženy i emotivita a nálada, myšlení, imunita či 

schopnost reagovat na podněty, což může mít až fatální následky, jako například dopravní 

nehody (Sleep.org, 2017, online). 

Prvním cílem této bakalářské práce je shromáždit nejnovější poznatky o syndromu 

obstrukční spánkové apnoe kvůli stále poměrně slabé osvětě této problematiky a důležitosti 

spánku pro člověka. Kvalita spánku pacientů, o které jako budoucí fyzioterapeuti budeme 

pečovat, může nejen ovlivnit fyzický výkon pacientů při pohybové terapii, ale také souviset 

s jejími dlouhodobými obtížemi. Druhým cílem je tedy poskytnout shrnutí možností léčby 

fyzioterapeutickými technikami a jejich efektivitu.  

V přehledu poznatků jsou shrnuty dosavadní vědomosti o nemoci, definice, 

epidemiologie, klinický obraz, etiopatogeneze a patofyziologie, související komorbidity a 

možnosti konzervativní i chirurgické léčby a její efektivitu. V diskuzní části popisuji možnosti 

fyzioterapie, zejména účinnost pohybové terapie a oropharyngeálních cvičení. 

Tato bakalářská práce byla vypracována s použitím české, ale zejména zahraniční 

literatury.  Literaturu byla shromažďována od řijna 2016 do března 2017. Pro vyhledávání 

pramenů a literatury byl použit Portál elektronických informačních zdrojů Univerzity 

Palackého, dále PubMed a Google Scholar. Pro vyhledávání jsem používala následující klíčová 

slova: obstructive sleep apnea syndrome in adults epidemiology / patogenesis, obstructive sleep 

apnea in adults and obesity / hypertension / cardiovascular disease / stroke / neurocognitive 

disorders, obstructive sleep apnea in adults treatment / physioterapy / physical therapy / 

exercise. Značnou část literatury jsem dohledala přes referenční seznamy sekundárních zdrojů. 
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1 Přehled poznatků 

1.1. Klasifikace a definice 

Obstrukční spánkovou apnoi (OSA) řadíme mezi poruchy dýchání vázané na spánek dle 

poslední revize mezinárodní klasifikace spánkových poruch (Internation Classification of Sleep 

Disorders, the third edition – ICSD-3), kterou sestavila American Academy of Sleep Medicine 

(AASM). Do této sekce spadají potíže charakterizované poruchou respirace během spánku 

jako: 

 syndromy OSA, 

 syndromy centrální spánkové apnoe (CSA), 

 hypoventilační poruchy vázané na spánek, 

 hypoxémie během spánku. 

Tyto poruchy se často objeví současně u toho samého pacienta, obzvláště v kombinaci 

OSA a CSA. Dle ICSD-3 je do diagnózy OSA zařazen i syndrom rezistence horních cest 

dýchacích (Zucconi, Ferri, 2014, pp. 97-99). 

Revize ICSD z roku 2001 (ICSD-2) zařazuje syndrom obstrukční spánkové apnoe 

(Obstructive Sleep Apnea Syndrome – OSAS) mezi vnitřní/vlastní poruchy spánku. OSAS je 

způsobený poruchou uvnitř těla – obstrukcí v horních cestách dýchacích, i když více se může 

projevit po požití alkoholu čili externím vlivem (AASM, 2001, pp. 27-28). 

Guidelines sestavené AASM (Epstein et al., 2009, p. 263) definují OSAS jako přítomnost 

nejméně 5 obstrukčních příhod, tj. apnoe a/nebo hypopnoe a/nebo probuzení/probouzející 

reakce související se zvýšeným respiračním úsilím (respiratory effort reported arrousals – 

RERA) za jednu hodinu spánku, provázené chrápáním a následní denní ospalostí. Při výskytu 

více než průměrně 15 obstrukčních dechových příhod za hodinu spánku je OSAS 

diagnostikován i bez ostatních symptomů vázaných na spánek.  Partner nebo blízký může u 

nemocného rovněž pozorovat přerušované dýchání ve spánku.  

V názvosloví se zdroje mírně liší – někteří autoři používají i název Obstrukční apnoicko-

hypopnoický spánkový syndrom (Obstructive Sleep Apnea-Hypopnea Syndrom – OSAHS) 

(Cortes-Reyes et al., 2016, p. 2; Mbata, Chukwuka, 2012, p. 74), Obstrukční spánková 

apnoe/hypopnoe (OSAH) (American Psychiatric Association, 2013, p. 378), OSA (Zucconi, 

Ferri, 2014, pp. 97-99), nebo OSAS (AASM, 2001, pp. 52-56). V této bakalářské práci budu 

používat termín OSA, nebo OSAS, jedná-li se o syndrom.  

Přehled uvedených souvisejících pojmů s definicemi je zpracován v Tab. 1. 
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Tab. 1 Přehled pojmů souvisejících s poruchami dýchání vázaných na spánek. 

Apnoe Úplné přerušení proudění vzduchu skrz horní cesty dýchací 

(HCD) trvající 10 sekund a více.  

Apnoicko-hypopnoický 

index (AHI) 

Počet apnoických epizod (centrálních, obstrukčních nebo 

smíšených) a/nebo hypopnoí za hodinu spánku vyšetřených na 

polysomnogramu (PSG). 

CSA Přerušení ventilace na 10 a více sekund bez známek ventilační 

námahy. 

Hypopnoe Snížené proudění vzduchu skrze HCD o nejméně 50 % 

s poklesem saturace o 3 % a více. 

Hypoventilační poruchy 

během spánku 

Epizody snížené respirace spojené se zvýšenými hodnotami 

parciálního tlaku kysličníku uhličitého (PaCO2) v krvi.  

Hypoxémie spojené se 

spánkem 

Přetrvávající výrazné snížení hodnoty saturace krve O2 během 

spánku bez přítomnosti hypoventilace. 

OSAS Alespoň 5 opakovaných obstrukcí HCD za hodinu spánku o 

trvání 10 sekund a více, spojené s ospalostí během 

následujícího dne. Při výskytu obstrukcí častějších než 15x za 

hodinu spánku, nemusí být při diagnostice splněno kritérium 

denní ospalosti. 

PSG Průběžný záznam mnohých fyziologických ukazatelů během 

spánku, jako např. elektroencefalogram (EEG), 

elektrookulogram (EOG), elektromyogram (EMG), 

elektrokardiogram (EKG), respirační pohyby, proudění 

vzduchu, poloha ve spánku, oxymetrie a jiné. 

Pcrit Měřítko reprezentující tendenci HCD ke kolapsu. Kritický 

transmurální tlak, který vypočítáme jako rozdíl tlaku uvnitř 

dýchacích cest a tlaku mimo dýchací cesty. Pacienti s OSAS 

mají hodnoty Pcrit kladné, zatímco u zdravých jedinců jsou 

záporné. 

RERA Zvýšené respirační úsilí, které vyvolá mikroprobuzení. 

(American Psychiatric Association, 2013, pp. 378-379; Zucconi, Ferri, 2014, pp. 97-99; 

AASM, 2001, pp. 337-345; Gifford et al., 2010, p. 706). 
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1.2. Klinický obraz a stanovení diagnózy 

Dle ICSD-2 (2001, pp. 52-54) je s OSAS spojen charakteristický vzor dýchacího úsilí, 

který je tvořen hlasitými chrápáním, které se zpravidla střídá s 20 až 30 sekund 

trvajícími epizodami ticha. Apnoické pauzy bývají v mírných formách OSA doprovázeny 

dýchacími pohyby. Těžší formy mohou mít prolongované epizody bez dýchání, které předchází 

opětovnému obnovení dýchacích pohybů. Zástava dechu, občas doprovázena cyanózou, je 

obvykle zakončena hlasitým chrápnutím, snahou lapit dech apod. Přítomny mohou být i pohyby 

celého těla, jako probouzející reakce. Obvykle si pacienti nejsou vědomi přerušovaného spánku 

nebo chrápání. Starší pacienti si uvědomují poruchy spánku, ráno se cítí unaveni. Přítomna 

může být i niktúrie, jejíž frekvence se může zvětšovat při progresi symptomů. K apnoím, resp. 

hypopnoím možno pozorovat ve všech stádiích spánku, nejvíc ve stádiu nonREM a 1 a 2 REM 

(Nevšímalová et al., 2007, str. 129). 

Po probuzení si pacienti mohou připadat nekoordinovaně, mentálně otupěle, v průběhu 

spánku nebo krátko po probuzení sahají po skleničce vody kvůli pocitu sucha v ústech. Po ránu 

se může objevit tupá a generalizovaná bolest hlavy, kterou někdy pacienti řeší analgetiky. 

Mezi celkové příznaky patří zejména obezita, která je zároveň i predisponujícím 

faktorem. S OSAS je často spojená hypertenze se zvýšeným diastolickým tlakem. Vyskytovat 

se může i sekundární deprese, úzkost, poruchy potence, noční polyurie a snížení kognitivních 

funkcí, zvýšená denní spavost a mikrospánky. Nadměrná denní ospalost je jedním z typických 

znaků. Neschopnost kontrolovat usínání během dne se může projevit zejména při relaxaci, 

vsedě při sledování televize, nebo čtení, při monotónních činnostech. V těžších případech může 

postižení upadnout do spánku i během aktivních činností jako je konverzace nebo řízení 

vozidla. Zdřímnutí sebou většinou nenesou osvěžení, naopak, mohou být doprovázeny bolestmi 

hlavy. Nadměrná denní ospalost má sociální dopad na nemocného i jeho okolí. Mezi přidružené 

příznaky objevující se během noci, na které si pacient může stěžovat, patří náhlé probuzení po 

apnoické pauze, pocit nepohodlí na hrudi, dušení spojené se strachem apod. Přítomen může být 

i gastroezofageální reflux jako následek zvýšené snahy obnovit dýchání, zejména když 

postižený je zvyklý jíst velkou porci jídla krátce před spánkem. Během spánku se mohou 

vyskytovat srdeční arytmie. Bývá pozorována bradytachykardie ve spojení s epizodou apnoe. 

Bradykardie doprovází apnoickou pauzu a střídá se s tachykardií, která nastupuje při ukončení 

apnoe v čase opětovného obnovení dýchání. Arytmie se nemusí vyskytovat u všech pacientů, 

když jsou přítomny, zvyšují riziko náhlého úmrtí během spánku. Pozorována může být i 
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hypoxémie. Většinou se hodnoty saturace tkání kyslíkem obnoví na normální hodnoty po 

apnoické pauze. U pacientů s chronickou obstrukční plicní nemoci, nebo alveolární 

hypoventilací může desaturace tkání přetrvávat během celého spánku, což je predisponuje 

k rozvoji pulmonální hypertenze, chronickému selhávání pravého srdce a přidruženým 

komplikacím. Spontánní vyléčení bylo pozorováno s úbytkem na váze, ale většinou má 

onemocnění progresivní charakter a vede k předčasnému úmrtí (ICSD-2, 2001, pp. 52-55). 

Pro stanovení diagnózy je potřebná analýza odebrané anamnézy, týkající se spánku, 

poruch koncentrace, nadměrná denní ospalost, informací od partnera o chrápání, nebo 

apnoických pauzách apod. Dále fyzikální vyšetření, měření obvodu krku, BMI (body-mass 

index), vyšetření otorhinolaryngologem, případně neurologem nebo psychiatrem (Epstein et al., 

2009, pp. 265-266; Veselý, Hobzová, 2012, online). Mezi screeningová opatření patří měření a 

dotazníky, které poskytují nákladově efektivní způsob předpovědět výskyt OSAS. Mezi 

nejčastěji používané patří Epworthská škála spavosti (1991, Austrálie, příloha 1, str. 57), 

Berlínsky dotazník (1992, Německo, příloha 2, str. 58) a STOP BANG dotazník (2008, Kanada, 

příloha 3, str. 59). Jejich spolehlivost závisí na jejich citlivosti a specifičnosti (Miller, Berger, 

2016, pp. 43-44).  

 Ke screeningu poruch dýchání vázaných na spánek se používají jednoduché přístroje, 

které však nedovedou rozlišit jde-li o OSA nebo CSA. Pacienta s pozitivním nálezem z tohoto 

vyšetření a screeningových měření je nutné podrobit podrobnějšímu vyšetření u spánkového 

specialisty (Epstein et al, 2009, pp. 264-266; Veselý, Hobzová, 2012, online). Vyšetření 

záznamu spánku ve spánkové laboratoři je klíčové pro diagnostiku OSAS i CSA a provádí se 

plnou nebo limitovanou PSG. Plná PSG je nejpřesnější způsob vyšetření záznamu spánku 

umožňující hodnotit stádia spánku a probouzející reakce, které narušují spánek. Limitovaná 

PSG neboli polygraf, je bez elektroencefalografického záznamu.  

Noční plné PSG monitorování k vyšetření OSAS by mělo sledovat tyto funkce: 

 průtok vzduchu nosem či ústy, 

 pohyby hrudníku a břicha, 

 saturaci, 

 srdeční frekvenci, 

 přítomnost chrápání, 

 polohu pacienta. 

Spánková stádia se určují pomocí EEG, EOG.  EMG sleduje měnící se aktivitu 

napojených svalů během spánkových fázi. Pro určení centrálního nebo obstrukčního typu apnoe 
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slouží sledování dýchacích pohybů. EMG sleduje aktivitu napojených svalů, nejčastěji z brady. 

Ke sledování respiračních funkcí se používá oronazální termistor, induktivní pletysmografie 

nebo jiné přístroje k měření proudění vzduchu dýchacími cestami. Oxymetr zachytává saturaci 

hemoglobinu kyslíkem. Oběhové a srdeční funkce se měří na EKG nebo jen sledováním srdeční 

frekvence (Veselý, Hobzová, 2012, online). 

Za klinicky významné se považují apnoické epizody o délce více než 10 sekund. Na PSG 

záznamu, kde jsou monitorovány jako proudění vzduchu ústní nebo nazální dutinou. 

Mnohokrát je iniciální apnoická pauza centrálního charakteru a za ní následují apnoe 

obstrukční, co se označuje jako smíšená apnoe. U některých pacientů převládají částečné 

obstrukční respirační epizody, tzv. hypopnoe, které jsou charakterizovány více než 50-ti % 

redukcí průtoku vzduchu doprovázenou snížením hladiny saturace krví kyslíkem minimálně o 

3 %. Laboratorní testy arteriální krve jsou většinou v normě, u těžších forem OSAS 

s přidruženým plicním onemocněním (např. CHOPN) se mohou objevit abnormální hodnoty. 

Zúžení HCD s tendencí k obstrukci se dá zobrazit radiologickou cephalometrií, magnetickou 

rezonancí nebo počítačovou tomografií. Vyšetření srdce může prokázat arytmie a 

v hematologických testech se může objevit zvýšená hladina hemoglobinu nebo hodnoty 

hematokritu indikující polycytémii (ICSD-2, 2009, pp. 55-56). 

1.3. Epidemiologie 

V systematickém review Senaratna et al. (2016, p. 10) bylo zahrnuto čtyřiadvacet studií 

zaměřených na epidemiologii OSAS. V obecné populaci udává prevalenci s AHI≥5 v rozmezí 

od 9 % do 38 %, u můžu od 13 % do 33 %, u žen od 6 % do 19 %. Výskyt byl vyšší u obézních 

mužů i žen než u těch s lehkou nadváhou. Ze studií vyplývá větší riziko OSAS u pacientů se 

zvyšujícím se věkem. Více než polovina zahrnutých studií pochází z krajin Evropy a Severní 

Ameriky, v ostatních regionech je nedostatek epidemiologických dat. Nerovnoměrnost 

získaných informací může být způsobena mimo jiné nesourodými diagnostickými kritérii, 

rozličnými metodami měření proudění vzduchu skrze HCD nebo sledováním jen specifické 

podskupiny dle věku nebo pohlaví.  

Heinzer et al. (2015, pp. 310-318) sledovali výskyt poruch dýchání vázaných na spánek 

na populaci ve Švýcarsku.  Zjištěna byla překvapivě vysoká prevalence mírné až těžké formy 

spolu u mužů 83-8 % a u žen 60-8 %. OSAS měla ze všech zaznamenaných poruch dýchání 

vázaných na spánek podíl 19 %. Majoritní zastoupení měly hypopnoe (75 %). Studie však 

používala nejnovější verzi klasifikace ICSD-3, jejíž kritéria jsou citlivější a pozměněny jsou i 
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definice respiračních příhod, což autoři pokládají za jeden z důvodů, proč se prevalence za 

poslední dekády zvýšila. Četnost apnoí a/nebo hypopnoí byla zjišťována nosní kanylou, která 

je mnohem citlivější než dříve používaný termistor, což je pravděpodobně dalším důvodem 

výrazného zvýšení výskytu. Pro objektivní porovnávání dat a prevenci před neadekvátní a 

agresivní léčbou mírné formy OSAS, autoři doporučují upřesnit konsenzus pro metodologii a 

diagnostický práh pro definování OSAS. Faktory spojené s výskytem poruch dýchání vázaných 

na spánek byly: 

 zvyšující se věk (zejména u žen v postmenopausálním období), 

 mužské pohlaví, 

 velký obvod krku, 

 notorické chrápání, 

 obezita. 

Jedna z nejrozsáhlejších studií, čtyřletá Wisconsinská kohortová studie (která nebyla 

zahrnuta v review zmíněném výše), zjistila překvapivě vysokou prevalenci poruch dýchání 

vázaných na spánek u pracující americké populace ve věku 30-60 let. AHI v rozmezí >5 a ≤15, 

který charakterizuje mírnou až středně těžkou formu poruchy dýchání vázané na spánek, byl 

zjištěn na PSG u 9 % žen a 24 % mužů. Těžká forma s AHI>15 se objevila u 4 % žen a 9 % 

mužů. Nicméně, ne všichni s poruchou dýchání vázané na spánek uvedly také problémy se 

zvýšenou ospalostí, tudíž OSAS se potvrdila u 2 % žen a 4 % mužů, kteří byli kandidáti léčby. 

Výsledky ukazují úzkou spjatost i s obezitou. Na základě vyhodnocení shromážděných dat 

autoři predikovali narůstající tendenci výskytu v závislosti na zvyšujícím se počtu lidí 

s nadváhou a obezitou (Young et al., 1993, p. 1233). Navazující studie Peppard et al. (2013, pp. 

1006-1014) uvádí četnost AHI≥15/hod. v mužské populaci 13 % a v ženské 6 %. Mimo to, 

AHI≥5 plus přítomnu denní ospalost autoři odhadují u 14 % mužů a 5 % žen. 

Ip et al. (2001, pp. 62-69) ve své komunitní studii z Hong Kong-u, zaměřenou na čínskou 

mužskou populaci ve věkovém rozmezí od třiceti do šedesáti let, zjistili OSAS u 4,1 % pacientů. 

Analýza antropometrických parametrů, dle autorů, poukazuje na menší závislost OSAS od 

obezity u sledované asijské skupiny v porovnání s bílou rasou. Prevalenci OSAS u korejské 

populace středního věku se odhaduje na 4,5 % u mužů a 3,2 % žen (Kim et al., 2004, pp. 1108-

1113). 

Na indickém subkontinentu je OSAS přítomna u 2,8 % populace, u mužů a žen 4 %  

a 1,5 %, náležitě (Reddy et al., 2009, p. 915). 
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Ze studie Tufik et al. (2010, pp. 441-445), která probíhala v brazilském Sao Paolo, se 

odhadovaná prevalence pohybuje v číslech 5 – 10 krát větších, než uvádí podobné studie. U 

mužů byl OSAS přítomen až ze 40,8 % a u žen z 21 %. Autoři předpokládají, že za vysokou 

četností v studované skupině mohou citlivá diagnostická kritéria, použití nosní kanyly pro 

zaznamenání AHI. Avšak, obezita nebo nadváha byla přítomna u 60 % ze sledované skupiny a 

na rozdíl od mnoha jiných studií, byla zahrnuta také věková skupina probandů od 70 do 80 let, 

u níž samotné byla prevalence téměř 87 %. Studie tedy obezitu, vyšší věk a mužské pohlaví 

potvrdila jako rizikový faktor. 

Epidemiologické údaje se liší, zejména kvůli zvýšené prevalenci obezity v některých 

zemích, rozdílné anatomické struktuře etnických skupin i nestejné metodice výzkumu. 

Objektivní vyšetření PSG je poměrné nákladné a pojí se s efektem první noci, kdy měření může 

být ovlivněno dyskomfortem pro probandy, způsobeným novým prostředím. Z České a 

Slovenské republiky nejsou dostupná žádná epidemiologická data (Šonka et al., 2004, str. 66-

67).  

1.4. Etiopatogeneze 

Důležitost ozřejmění mechanismu a příčin vzniku a rozvoje OSAS u pacienta spočívá 

v určení správné volby kauzální léčby. I když je léčba CPAP (continuous positive airway 

pressure – trvalý přetlak v dýchacích cestách) systémem (známe taktéž pod názvem CPAP 

ventilátor – pozn. MUDr. Milada Hobzová, PhD.) navrhnutá dle konsenzu každému pacientovi, 

pro její nezpochybnitelnou efektivnost, někteří pacienti ji dobře netolerují. Právě podle 

etiologie, patogeneze a rizikových faktorů jsou s pacientem prodiskutovány alternativní 

způsoby léčby (Epstein et al., 2009, p. 268; Sutherland, Cistulli, 2015, pp. 26-27).  

1.4.1. Anatomické změny při OSAS 

Význam změn v anatomické struktuře dutiny nosní, jako součástí HCD, není zatím zcela 

pochopen. Leitzen et al. (2014, pp. 325-331) však zjistili, že chirurgické řešení těchto 

anatomických změn nemělo na AHI významný vliv. Klíčovou oblastí jsou HCD, hlavně 

pharyng, kde k obstrukcím dochází. Pharyng má tvar kraniokaudálně se zužující trubice. Je 

zavěšen přes vazivovou fascii pharyngobasilaris na periost lebeční spodiny a má tři části. 

Nasopharyng navazuje na dutinu nosní otvory – choanami a na zadním okraji měkkého patra, 

v úrovni obratle C2, pokračuje v oropharyng. Ten ventrálně komunikuje s dutinou ústní přes 

isthmus faucium a dosahuje směrem kaudálně po horní okraj epiglottis, úroveň obratle C4. Od 
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této úrovně už popisujeme laryngopharyng, který je ventrálně otevřen do hrtanové dutiny a 

kaudálně v úrovni C6 přechází v jícen. Anatomie pharyngu je komplikovaná pro jeho 

multifunkčnost – fonace, polykání, dýchaní. Tyto funkce zabezpečují 2 typy párových svalů – 

svěrače (mm. constrictores pharyngis superior, medius et inferior) a zdvihače (m. 

stylopharyngeus, m.palatopharyngeus, m. salpingopharyngeus) (Hudák, Kachlík, 2013, str. 

182-183).  

Kromě zadní stěny pharyngu jsou HCD tvořeny převážně svaly s velmi malou až žádnou 

kostěnou oporou. Nicméně, pozice kostí udává i úpony svalů, a tedy tvar, velikost i stabilitu 

dýchací trubice. Hypoplasie maxily a mandibuly, hyperextenze v subokcipitálním kloubu a 

delší vzdálenost mezi jazylkou a rovinou mandibuly jsou faktory, které podněcují 

rozvinutí OSAS (Hsia, 2015, p. 76; Kowalczyk et al., 2015, pp. 59-63; Verbraecken, De Backer, 

2009, pp. 122-123). Vrozené hypoplasie maxily a/nebo mandibuly jsou součástí Apertova, 

Pierre-Robinova i Treacher-Collinsova syndromu, které jsou s vyšší prevalencí OSAS spojené 

(Johnston et al. 1981, pp. 39-41; Mixter et al., 1990, pp. 157-463; Spier et al., 1986, pp. 711-

715). Podobně u lidí s akromegálíí je změna polohy úhlu mandibuly směrem dorzokraniálním 

predisponujícím faktorem pro retropozici již zvětšeného jazyka způsobující zúžení lumen HCD. 

Young a McDonald (2004, pp. 145-151) zjistili, že větší hodnoty AHI byly spojeny s posunem 

jazylky inferiorně.   

Tvar pharyngu formují, mimo samotných jeho stěn, jazyk, uvula, ostatní svaly HCD, 

tonsilární pilíře, měkké patro, cévy, lymfoidní tkáně, polštářky tukové tkáně i mukóza. 

Specifické změny v měkkých tkáních, jako delší a uvolněné měkké patro, větší objem jazyka, 

uvuly a hrubší laterální stěny pharyngu, pozice jazyka se ukázaly jako faktory vzniku OSAS 

(Schwab et al., 2003, pp. 522-530; Sutherland, Cistulli, 2014, p. 27; Clodagh, Bradley, 2005, 

p. 2442). Hypertrofie tonsil je rizikovým faktorem pro rozvoj OSAS, zejména u dětí (Greenfeld 

et al., 2003, pp. 1055-1060). Velmi důležitým faktorem je přítomnost a rozložení tukové tkáně, 

a to nejen pod sliznicí bočních stěn pharyngu, kde tukové polštářky zmenšují lumen HCD. 

Uložení tukových depozit v této kritické oblasti bylo prokázáno i u pacientů s OSAS, který 

netrpí obezitou (Hobzová, 2010, str. 148). Při obezitě centrálního typu se sníží tah pharyngu 

směrem kaudálně, čím se zvětšuje jeho instabilita (Weng Ong et al., 2013, p. 125). 

1.4.2. Změny neuromuskulárních mechanizmů 

Z pohledu OSAS mají obzvlášť velký význam dilatační svaly HCD, jejichž aktivita 

udržuje průchodnost HCD. Správná funkčnost dilatátorů má význam obzvláště u těch, co mají 
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průsvit dýchacích cest zúžen anatomickými abnormitami. Ze skupiny těchto svalů jsou nejvíc 

probádány m.genioglossus (GG) a m.tensor veli palatini (TVP) (Clodagh, Bradley, 2005, p. 

2443). Přehled svalů zapojených na udržování průchodnosti HCD viz tabulku č. 2. 

Tab. 2 Přehled svalů zapojených při udržování průchodnosti HCD. 

Sval Funkce Role v 

OSAS 

Inervace 

m.genioglossus (GG) Kontrakce vede k protruzi jazyka a 

rozšíření oropharyngeálního prostoru 

v transversální rovině. Při inspiraci stoupá 

jeho aktivita, co zabraňuje kolapsu HCD 

kvůli zvýšenému podtlaku. 

++ n.vagus  

m.tensor veli palatini 

(TVP) 

Stabilizační funkce – udržuje dostatečnou 

ztuhlost měkkého patra. 

++ r.mandibularis 

n.trigemini 

m.levator veli palatini Elevace měkkého. + 

Plexus 

pharyngeus 

n.vagi 

m.uvulae Pohyby, pozice a tvar uvuly. + 

m.palatopharyngeus Přispívá k udání tvaru a pozice měkkého 

patra. 

+ 

m.palatoglossus Pomocná funkce při polohování a 

pohybech jazyka. 

+ 

mm.constrictores 

pharyngis superior, 

medius et inferior 

Pomocná funkce při polykaní. ? Plexus 

pharyngeus 

n.vagi 

m.geniohyoideus Pohyb 

jazylky 

anteriorně a 

kraniálně. 

Společná kontrakce 

vyvolá pohyb jazylky 

anteriorně a 

kaudálnědilatace HCD. 

+ n.hypoglossus 

m.mylohyoideus + r.mandibularis 

n.trigemini 

m.sternohyoideus Pohyb 

jazylky 

kaudálně. 

+ Ansa cervicalis 

m.thyrohyoideus x n.hypoglossus 

Legenda k tabulce 2: Modrá barva – vnější sval jazyka, zelená barva – svaly měkkého 

patra, žlutá barva – svaly pharyngu, červená – jazylkové svaly. ++ - důležitá úloha při udržování 

průchodnosti HCD. + - předpokládá se význam z pozorování na zvířatech. ? – není známá jejich 

úloha v patogenezi OSAS. x – chybí data v dostupné literatuře (Hsia, 2015, pp. 74-75; Pack, 

2002, p. 102). 



17 

 

Histologické biopsie potvrdily změnu vlastností svalů HCD u pacientů s OSAS ve smyslu 

vzrůstu počtu svalových vláken typu II na úkor svalových vláken typu I. Na základě studií na 

zvířatech se předpokládá, že k této změně dochází díky repetitivní expozici těchto svalů 

hypoxii, která, společně s alterovanou distribucí a zaúhlením svalových vláken, může být u 

pacientů s OSAS příčinou větší unavitelnosti jazyka. Unavitelnost jazyka se však 

pravděpodobně nepodílí na patogenezi OSAS (Saboisky, Chamberlin, Malhotra, 2009, p. 3). 

K dysfunkci kontraktility a zanícením svalových vláken nebo denervaci toxickým efektem, 

může přispět i infiltrace svalů zánětlivými buňkami (Clodagh, Douglas, 2005, p. 2444).  

Z pohledu patogeneze má větší význam nervové napojení těchto svalů. Kvůli výskytu 

apnoí/hypopnoí během spánku musí být zapojeny faktory jako svalový tonus, citlivost a funkce 

HCD. Aktivita dilatátorů HCD je řízena několika způsoby: 

a) Neurony generující vzory dýchání jako odpověď na změny pCO2 a pO2. Lokalizace 

v prodloužené míše a Varolově mostě. 

b) Informace o objemu plic ascendentně vedeny cestou n.vagus. 

c) Neurony citlivé na změny bdění, které řídí senzitivitu svalů během bdění. 

d) Reflexní odpověď na negativní tlak v pharyngu. 

e) Lokální mukózní mechanoreceptory (Clodagh, Bradley, 2005, p. 2443). 

Fyziologicky dochází během inspíria k poklesu tlaku v HCD, což je kompenzováno 

zvýšením aktivity dilatačních svalů, které tak stabilizují stěny pharyngu za normálních 

okolností reflexně, ještě před začátkem nádechu.  Povely vycházejí pravděpodobně z dýchacích 

center v prodloužené míše. Možná je i koordinace s bránicí, vliv mohou mít i informace 

z receptorů pharyngu. Zvýšení hypoxémie a hodnoty parciálního tlaku oxidu uhličitého v krvi 

(paCO2) udržují v pohotovosti řídící centra. Při poruše nervově reflexní složky nedochází před 

inspíriem k centrální aktivaci pharyngových svalů a k stabilizaci pharyngu. Pacienti mají 

narušenou aferentaci z místních receptorů pharyngu, a lze u nich pozorovat narušení 

diskriminačního čití prostorového, teplotního i časového. Při měření aktivity sympatických 

nervových vláken zavedenými mikroelektrodami, byl zaznamenán nárůst aktivity těchto vláken 

u obézních s OSAS v porovnání s obézními bez OSAS. Reflexy zprostředkované lokálními 

mechanoreceptory ovlivňují aktivitu dilatátorů HCD úměrně zvyšujícímu se epiglotickému 

podtlaku a odporu HCD. V průběhu dne je u zdravé populace tato reflexní odpověď zmírněná. 

Při přechodu z bdění do REM (rapid eye movement – rychlé pohyby očí) a nonREM fáze 

spánku však dochází k zvratu, a je možné sledovat snížení neuromuskulární kompenzace na 

obstrukci u pacientů s OSAS. Porucha řízení neuromuskulárního mechanismu se na závažnosti 
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příznaků OSAS podepisuje až ze dvou třetin. Zbylá třetina je závislá od anatomických nebo 

strukturálních změn (Veselý, Hobzová, 2012, online; Clodagh, Douglas, 2005, pp. 2443-2444; 

Sutherland, Cistulli, 2015, pp. 28-29). 

1.4.3. Vliv plicního objemu na mechanismus ventilace 

Plicní objem působí na strukturu i funkci HCD, jak u zdravých, tak nemocných během 

spánku i bdění. Zvýšení hodnot objemu plic má pozitivní vliv na průchodnost, snižuje jejich 

kolapsibilitu a rezistenci a zvětšuje průřez pharyngu a vice versa. Největší závislost je na 

funkční reziduální kapacitě, kdy je pharyng ve větším riziku ke kolapsu při nízkém objemu plic 

u postižených OSAS než u kontrolní skupiny. Za jeden z mechanismů se předpokládá tah za 

tracheu při zvýšeném plicním objemu, který přitahuje trubici pharyngu a tím ji dělá více 

rezistentní na kolaps. HCD se pravděpodobně v průběhu spánku chovají jako Starlingův 

rezistor, jehož model je vyobrazen na obrázku č. 1 (Clodagh, Bradley, 2005, p. 2444; 

Sutherland, Cistulli, 2014, p. 30).  

 

 

Obrázek 1 Model Starlingova rezistoru (Cortés-Reyes et al., 2016). 

Legenda k obrázku 1 Model vyobrazuje HCD jako trubici s rigidním nasálním 

segmentem na začátku, ve středu kolapsibilní segment oropharyngu a na konci opět rigidní 

tracheální segment.  Stěna trubice umožňuje přechod proudu vzduchu při pozitivním 

transmurálním tlaku, tj. intraluminární tlak musí převyšovat extraluminární (de Godoy et al., 

2015, p. 390). 

Wellman et al. (2014, pp. 1478-1485) tento konvenční náhled na mechaniku HCD 

podrobili testování na 24 probandech. Dle modelu se předpokládá udržení rozměrů segmentu 
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mezi rigidní nasální částí a místem kolapsu („upstream segment“) při omezení proudění 

vzduchu. Výzkumníci naopak poukazují na častý tzv. negative effort dependence (NED) tj. 

pokles inspiračního proudění vzduchu při zvýšeném úsilí. Zjistili silnou vazbu mezi vzrůstem 

rezistence upstream segment-u a velikosti NED. U jedinců s malým NED se upstream segment 

zúžil jen minimálně (v prospěch modelu Starlingova rezistoru), avšak u jedinců s velkým NED 

se projevilo větší zúžení (neslučitelné s daným modelem). 

Ke kolapsu stěn pharyngu může dojít na konci expíria, nebo na začátku inspíria. První 

případ naznačuje pasivní kolaps, kdy fázická aktivita dilatátorů pharyngu je na svém minimu 

nebo zcela chybí, což se shoduje s pozorováním u pacientů s OSAS, jejíž Pcrit je kladný. 

Obstrukce na začátku inspíria, poukazuje v některých případech na důležitost sacího 

intraluminárního podtlaku jako faktoru kolapsu, kdy Pcrit by byl menší nebo rovný tlaku 

atmosférickému (Clodagh, Bradley, 2005, p. 2444). 

1.4.4. Působení spánku a probouzejících reakcí 

Centrální řízení dýchaní i aktivity dilatačních svalů je při přechodu z bdění do spánku, 

nebo při změně spánkových stádií omezeno. To má za následek zmenšení příčného průřezu a 

zvýšení rezistence HCD, co je činí více náchylné ke kolapsu. Stimulace se sníží ještě víc při 

vstupu do non-REM fáze a teda nejčastěji se OSA projevuje v non-REM spánku (Clodagh, 

Bradley, 2005, p. 2444; Charbonneau et al., 1994, pp. 1695-1701).  

Probouzející reakce po ukončení apnoické/hypopnoické pauzy se zdála být žádoucím 

kompenzačním mechanismem pro znovu otevření HCD (Phillipson, Sullivan, 1978, pp. 807-

809). Younes (2004, pp. 623-633) však podlomil tomuto tvrzení nohy, když zaznamenal při 

experimentálně přerušovaném přetlakovém dýchání obnovení proudění vdechovaného vzduchu 

v 17 % případů a navýšení v 22 % bez přítomnosti probuzení. Z analýzy vyvodil závěr, že 

probouzení nejsou k obnovení proudění vzduchu nepostradatelné a právě naopak, mohou 

zhoršovat závažnost syndromu zvětšováním ventilační nestability – viz níže. K podobnému 

závěru dospěla i další studie, která považuje obnovení proudění vzduchu jako následek zvýšené 

aktivity GG. Tu však narážíme na problém popsaný výše, že u pacientů s OSAS je aktivita 

tohoto svalu snížená (Jordan et al., 2007, pp. 861-867). Jako klíčový stimulus pro probuzení 

z non-REM spánku se jeví pleurální tlak generovaný ventilačním úsilím (Gleeson, Zwillich, 

White, 1990, pp. 295-300). 
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1.4.5. Nestabilita systému řízení respirace 

Vlivy nestability v řízení respirace na patogenezi OSAS se zdají být nejasné. Younes et 

al. (2001, pp. 1181-1190) sledovali výskyt periodického dýchání (Cheyene-Stokesovo), které 

je projevem nestability řízení. Pro hodnocení nestability měřili „loop gain“ (LG), což je poměr 

nápravné odpovědi (ventilace) k disturbancím (ventilační zmatek, který podnítil odpověď). 

Jinými slovy, LG je sklon respiračních center k fluktuaci amplitudy ventilace. LG má dvě 

základní podsložky – „plant gain“(PG) a „controller gain“(CG). PG vyjadřuje reakci na 

podněty z chemoreceptorů (ventilační odpověď na hyperkapnii a hypoxii). CG odráží efektivitu 

vyměšování CO2(schopnost dané úrovně ventilace odbourat CO2). Nestabilita byla popsána při 

LG>1. Pravděpodobnost periodického dýchání byla větší u těžších forem OSAS než u mírných. 

Nicméně, studie pracuje jen s doposud nepodloženými hypotézami o vlivu zvýšeného LG na 

výskyt OSAS. Jedna z nich předpokládá, že zvýšený LG zvětšuje oscilaci od ventilačního vzoru 

z centrálního generátoru v mozkovém kmeni. Dá se předpovědět, že obstrukce ve pharyngu se 

objevuje, když je neurální motorická kontrola svalstva HCD na svém minimu. Další hypotéza 

hovoří o možnosti zvýšení ventilační odpovědi na probuzení (taktéž při elevované LG), co by 

mohlo vést  pCO2  k poklesu pod apneický práh během následujícího spánku (Eckert, Malhotra, 

2008, p. 147). Zjednodušené znázornění patofyziologického děje během OSA viz příloha č 4 

na str. 59. 

1.4.6. Jiné potencionální mechanismy  

Na vzniku apnoe/hypopnoe se může podílet i napětí na povrchu sliznice pharyngu. 

Tvrzení je opřeno o redukci chrápání po topické aplikaci surfaktantu (Hoffstein et al., 1987, pp. 

236-240) a snížení frekvence apnoicko-hyponoických příhod po lubrikaci mukózy HCD 

surfaktantnem (Kirkness et al., 2003, pp. 1761-1766).  

1.5. Související komorbidity 

Během apnoické pauzy způsobené obstrukcí v HCD se snižuje saturace O2, na což přes 

baroreflex reaguje sympatikus. Adrenergní odpověď způsobí tachykardii a vzestupy krevního 

tlaku. Tento děj se u pacientů s OSAS opakuje několikrát během spánku, což vede ke zvýšené 

citlivosti chemoreceptorů a postupně k přestřelování reflexní odpovědi i při normálním pO2 a 

pCO2 v krvi. Může dojít k dlouhodobým poruchám baroreflexu, sympatikotonii, 
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kardiovaskulárním dysfunkcím, systémovému zánětu a metabolickým poruchám (Hopps, 

Caimi, 2015, p. 263). 

OSAS má vztah k obezitě, arteriální hypertenzi, diabetu mellitus II. typu, oběhovým 

poruchám srdce i mozku, kognitivním poruchám, depresím a nedostatečnému spánku, může 

mít za následek nehody dopravních prostředků končící mnohdy smrtelně (Saboisky, 

Chamberlin, Malhotra, 2009, p. 2). OSAS je důležitým rizikovým faktorem pro rozvoj 

glaukomu (Chaitanya et al., 2016, p. 133). 

1.5.1. Kardiovaskulární onemocnění 

Arteriální hypertenze (HTN) postihuje přibližně jednu třetinu dospělé populace a 

představuje závažný rizikový faktor pro další kardiovaskulární komplikace (Staessen et al., 

2003, pp. 1629-1641). Calhoun et al. (2008, p. 1404) předpokládají, že 20 až 30 % z této 

populace mají rezistentní arteriální HTN, tj. nedaří se regulovat jejich krevní tlak. Právě v této 

skupině populace je časté, že vzrůst krevního tlaku není esenciální, jedná se o sekundární HTN.  

Prevalence sekundární HTN není známa. Za rozvojem stojí často nemoci ledvinného 

parenchymu, stenózy renální arterie, primární aldosteronismus, nebo s věkem se zvyšující 

výskyt obstrukčních apnoí během spánku. OSA má vliv na vzestup krevního tlaku díky aktivaci 

sympatiku, který zvýší výdej srdce, periferní odpor a také retenci tekutin (Calhoun, 2008, p. 

1408). 

Opakované epizody hypoxie a následné přestřelené odpovědi ve snaze vyrovnat parciální 

tlaky dýchacích plynů během obstrukčních apnoí, se zdají mít stěžejní roli při patogenezi 

dysfunkce endotelu. Navozená produkce reaktivních druhů kyslíku přispívá k adhezi molekul 

a k aktivaci leukocytů, k poklesu v krvi cirkulujícího oxidu dusného, a rovněž podpoří 

systémovou zánětlivou reakci. Neléčený OSAS je spojený s vyšší hladinou endotelinu, což 

působí vazokonstrikčně, je zredukován počet progenitorových buněk endotelu a přibývá počet 

apoptóz endotelových buněk. U pacientů se závažným OSAS (AHI s mediánem 25/hod) byly 

pozorovány zvýšené hladiny C-reaktivního proteinu (CRP), cytokinů, zvýšená aktivace 

leukocytů a projevy adhezivních molekul. Výsledky studií, které zvýšené CRP u pacientů 

s OSAS potvrdili, mohou však být zkresleny zejména obezitou přítomnou u mnoha pacientů 

s OSAS, a proto by vztah mezi zvýšenou hladinou CRP a OSAS měl být podroben dalšímu 

výzkumu. Nicméně, endotelová dysfunkce a systémový zánět urychluje proces aterosklerózy 

cév, což s sebou přináší náležité konsekvence: již zmíněná sekundární HTN, pulmonární HTN, 

srdeční arytmie, městnavé selhávání srdce, cévní mozkovou příhodu, koronární syndrom 
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(Bouloukaki et al., 2015, pp. 78-79; Jelic et al., 2008, p. 2271; Dyugovskaya, Lavie, Lavie, 

2002, pp. 934-939).  

1.5.2. Cévní mozková příhoda (CMP) 

I přes skromné množství dat o prevalenci v různých minoritních skupinách populace se 

dá OSAS považovat za rizikový faktor CMP i když poněkud nezvyklý. Redline et al. (2010, pp. 

269-277), ve studii The Sleep Heart Health Study (SHHS), potvrdili spojení mezi OSAS a 

CMP, kdy u mužů s AHI nad 19 bylo riziko CMP téměř třikrát větší než u zdravých. Zvýšené 

riziko u žen bylo pozorováno při AHI vyšším než 25.  

Za zvýšeným rizikem CMP u pacientů s OSAS může být vícero mechanizmů. 

Zprostředkovateli mohou být změny hemodynamiky v mozkových cévách.  U pacientů s OSAS 

byla pozorována snížená rychlost toku krve v mozkových tepnách a opožděná regulace 

krevního tlaku. Tyto parametry byly měřeny za bdělého stavu, což poukazuje na přetrvávající 

cerebrovaskulární dysregulaci, která je následkem apnoických pauz a hypoxémie během spánku 

(Urbano et al., 2008, pp. 1854-1855). Další možností je zpomalený průtok mozkovými cévami 

při negativním hrudním tlaku, typicky generovaným při apnoické pauze. Svůj podíl může mít i 

dysfunkce endotelu, sympatikotonie, nebo narušená vazomotorická odpověď mozku na hladinu 

CO2 (Beaudin et al., 2014, pp. 1-2; Bouloukaki, 2015, pp. 78-79; Wallace et al., 2012, p. 234).  

Předpoklad, že prostředníkem mezi OSAS a CMP je ateroskleróza karotidy, zůstává 

pořád kontroverzní. Možné spojitosti mezi těžkou formou OSA a tloušťkou intimy a medie 

karotických tepen naznačuje Minoguchi et al. (2005, pp. 625-630). Jejich výzkum však pracoval 

s relativně malým počtem subjektů. Nicméně, větší studie, jako Northern Manhattan study a 

SHHS souvislost mezi tloušťkou intimy a medie karotických tepen a chrápáním nebo insomnii 

nenašly (Wattanakit et al., 2008, pp. 125-131; Ramos-Sepulveda et al., 2010, pp. 264-268). Je 

možný vliv OSAS i na subklinické cévní onemocnění mozku. Ve výzkumné skupině 

japonských mužů, u kterých magnetická rezonance odhalila asymptomatické infarkty mozku, 

byla těžká a středně těžká forma OSAS přítomna u 25 % a lehká u 8 % probandů (Johnson, 

Johnson, 2010, pp. 131-137). 

Zajímavým mechanismem, který může způsobit klinické zhoršení stavu u přibližně 7 % 

pacientů během akutní CMP je tzv. obrácený Robin Hood syndrom. Tento fenomén 

intrakraniální krádeže je obrácenou analogii na motto Robina Hooda, a tedy „chudým brát a 

bohatým dávat“. Spouštěčem je desaturace kyslíkem spojená s hyperkapnii v průběhu 

obstrukce u OSA. S přetrvávající blokádou proximální artérie může hyperkapnie paradoxně 
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snížit zbylou rychlost toku krve v postižené cévě, v okamžiku vasodilatace cév zdravého 

mozku, kdy krevní řečiště je posunuto do neischemických oblastí (Alexandrov et al., 2007, p. 

3046). Vzájemné vztahy mezi spánkovými poruchami, kardiovaskulárními onemocněními a 

CMP jsou schematicky zobrazeny v příloze č. 5 na str. 60.  

Johnson a Johnson (2010, pp. 134-136) zahrnuli 29 studií s 2343 pacienty po ischemické 

nebo hemoragické CMP nebo tranzitorní ischemické atace do meta-analýzy, v níž sledovali 

frekvenci poruch dýchání vázaných na spánek. Poruchy hlavně obstrukční povahy byly 

přítomny až u 72 % pacientů. Častější byly u mužů, při supinační poloze ve spánku, po 

opakovaných příhodách a po příhodách neznámé etiologie.  

1.5.3. Obezita 

Obezita je dobře známým rizikovým faktorem pro různé kardiovaskulární, metabolické 

poruchy, rakovinu a stejně i pro OSAS, a to různými mechanizmy (Murphy et al., 2006, pp. 96-

106; Renehan et al., 2008, pp. 569-578; Weng Ong et al., 2013, p. 123). Změny struktury i 

funkce HCD se odrážejí ve zvýšené kolapsibilitě, redukci reziduálního objemu plic a poruchy 

mezi respiračním úsilím a kompenzačním zatížením (Weng Ong, et al., 2013, p. 125).  

Leptin, hormon produkovaný adipocyty inhibuje chuť k jídlu (Enriori et al., 2006, pp. 

254S-256S) a jeho vyšší hladinu možno pozorovat u obézních lidí i u pacientů s OSA. Leptin 

má inhibiční vliv i na respirační úsilí, tudíž může hrát roli v patogenezi OSA i hypoventilačního 

syndromu u obézních (Campo et al., 2007, pp. 223-231). Terapie nasálním CPAP systémem 

může vést ke snížení hladiny leptinu v séru (Chin et al., 1999, pp. 706-712). 

Tuková tkáň je bohatým zdrojem prozánětlivých cytokinů, jako např. TNF-α (tumor 

necrosis factor-alpha – tumor nekrotizující faktor-alfa) a IL-6 (interleukin-6) (Hotamisligil et 

al., 1993, pp. 87-91; Fried, et al., 1998, pp. 847-850). Ze studie na potkanech je známo, že TNF-

α působí na CNS somnogenně (Churchill et al. 2008, pp. 71-78). Hladiny rozpustného TNF-α 

receptoru v plasmě klesají při léčbě CPAP systémem, a to potvrzuje potenciální úlohu zánětlivé 

reakce v patogenezi OSAS (Arias et al., 2008, pp. 1009-1015). 

Malhotra a White (2002, p. 238) uvádí, že přibližně 70 % nemocných s OSAS trpí 

zároveň i obezitou. I když se některé studie snažili objasnit vliv OSAS na obezitu, jsou 

limitovány chybami v jejích metodice (Weng Ong, 2013, p. 126). Jedna z negativních studií 

(Redenius et al., 2008, pp. 205-209) nezpozorovala pokles BMI, naopak, u některých pacientů 

ženského pohlaví se BMI po léčbě CPAP systémem zvýšil v porovnání s kontrolní skupinou. 

Předpokládá se, že tento efekt je zapříčiněn sníženou hladinou leptinu a tak zvýšeným příjmem 
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kalorií (Redenius et al., 2008, p. 207). U normální populace, se ve spánku energetický výdej 

snižuje a během apnoické pauzy se výdej energie zvyšuje. Když CPAP systém apnoickým 

pauzám brání, snižuje se tak i energetický výdej organizmu, a to může být dalším mechanismem 

odpovědným za nárůst váhy. (Stenlöf et al., 1996, pp. 1036-1043). Nedávna studie zaznamenala 

po 3 měsíční terapii CPAP systémem úbytek viscerálního tuku a BMI. Mechanismus, kterým 

k úbytku došlo, však autoři nevysvětlili (Sharma et al. 2011, pp. 2281-2282; Weng Ong et al., 

2013, p. 126). 

1.5.4. Neurokognitivní poruchy  

Jednou z hlavních známek OSAS je nadměrná denní ospalost, která může přispět 

k neurokognitivnímu postižení. Nadměrná denní ospalost může mít souvislost se zhoršením 

neurokognitivních funkcí: pozornost/vigilita, paměť a vědomé funkce (Jasckson et al., 2011, 

pp. 53-68). Vlastní mechanizmus, kterým OSAS přispívá zhoršení kognitivních funkcí, je pořád 

předmětem debaty. Je možné, že kognitivní deficit může být, alespoň zčásti, druhotným 

následkem změn cholinergních neurotransmiterů, pravděpodobně zapříčiněných noční 

hypoxémií (Nardone et al., 2016, pp. 51-56). U pacientů s OSAS se nadměrná denní ospalost 

může projevit v různé míře. U některých je důvodem pro vyhledání lékařské pomoci, ale jiní 

s těžkými formami OSAS nepociťují výraznější ospalost v průběhu dne (Zhou et al., 2016, p. 

105). Zdá se, že míra neurokognitivního deficitu je závislá na věku –  mladší jedinci jsou 

schopní poruchy kompenzovat díky lepší plasticitě mozku, než je tomu u starší populace 

(Alchanatis et al., 2008, pp. 17-24). 

U mužů ve středním věku (do 69 let) byl nediagnostikovaný OSAS nezávislým 

přispěvatelem k snížené kvalitě života ve vztahu ke zdraví (Appleton et al., 2015, pp. 1309-

1316). Dlouhodobá léčba CPAP systémem může, podle Wu et al. (2016, pp. 1185-1192), 

částečně zmírnit kognitivní dysfunkci i hladinu CRP u pacientů s OSAS. 
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1.6. Komprehenzivní léčba OSAS 

Dle AASM je OSAS chronické onemocnění, které si vyžaduje dlouhodobý 

multidisciplinární přístup (Knuaert et al., 2015, p. 23). Navíc, velmi důležitá je spolupráce a 

motivace pacientů, bez niž léčba není úspěšná. Výběr léčby se odvíjí od několika faktorů: 

závažnost onemocnění, celkový zdravotní stav pacienta, přítomnost chorob nebo anatomických 

abnormit, které jsou spjaty s OSAS, dostupnost léčby a přístup pacienta. Léčebné postupy 

OSAS lze dle charakteru rozdělit na dvě skupiny – konzervativní a chirurgické (Šonka et al., 

2004, str. 139). 

1.6.1. Konzervativní postupy 

Obecně, mezi počáteční doporučení od lékaře spadají právě konzervativní postupy léčení. 

Patří mezi ně používání CPAP přístroje, ortodontických aparátů neboli mandibulárních 

protraktorů, snížení nadměrné hmotnosti a opatření pro zlepšení spánkové hygieny (Knuaert et 

al., 2015, p. 23).  

1.6.1.1.  Používání CPAP systému během spánku 

Používaní CPAP systému je obecně považováno za zlatý standard a je metodou první 

volby v léčbě OSAS. CPAP vynalezl australský doktor Sullivan v roce 1983 (Spicuzza et al., 

2015, p. 275). Účinnost CPAP spočívá v pneumatickém rozšiřování HCD trvalým přetlakem. 

Z CPAP přístroje proudí ohebnou hadicí, která je připevněná speciální maskou (tzv. interface) 

k nosu, vzduch do HCD (American Sleep Association, 2017, online). Maska musí k obličeji 

přilnout stejným tlakem na všech místech, aby nedocházelo k nežádoucímu úniku vzduchu, 

který snižuje účinnost CPAP, je pacienty vnímán nepříjemně a může je budit nebo vést k rozvoji 

konjuktivitidy nebo otlaků až dekubitů v místě většího tlaku. Proto jsou na trhu masky 

v několika velikostech ze silikonu, nebo masky z materiálů, jejichž tvar se přizpůsobí obličeji 

tepelným nebo mechanickým působením (Šonka et al., 2004, str. 144). 

Při usínání pacient drží ústa zavřená, po usnutí zůstávají zavřená reflexně. Do ústní dutiny 

se přetlak nedostane přes měkké patro přiléhající na jazyk. I přesto někdy dochází k úniku 

vzduchu ústy a tehdy se k udržení uzavřených úst používají pásky přitlačující bradu směrem 

nahoru k horní čelisti. V některých případech nelze použít nasální masku a tehdy se používá 

oronazální interface. Tato možnost však vyžaduje určitá bezpečnostní opatření. Náhlý nástup 

přetlakového dýchání může být vnímán nepříjemně a bránit usnutí, a proto mají CPAP systémy 
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možnost postupného navyšování pozitivního tlaku, tzv. tlaková rampa. Během navoleného 

intervalu (obvykle 5-45 minut) se přetlak postupně navyšuje (Šonka et al., 2004, str. 145). 

Pro správný efekt léčby CPAP systémem a compliance je nezbytné správné nastavení 

neboli titrování optimálního pozitivního tlaku. Hodnota nastavení přetlaku se určuje při 

celonočním PSG sledování. Dnes se využívají i autotitrující CPAP přístroje. Dvouúrovňový 

pozitivní tlak v dýchacích cestách (bilevel positive airway pressure – BiPAP) řeší instabilitu 

stěn HCD nejen v inspíriu jako CPAP ale také v expíriu. BiPAP tedy využívá dva přetlaky 

různé hodnoty, a to inspirační, který je vyšší a má stejné hodnoty jako CPAP a nižší expirační. 

Jeho přínos je hlavně u pacientů s OSAS v kombinaci s chronickou obstrukční plicní nemoci, 

alveolární hypoventilací, u těch s přetrvávající nízkou saturací hemoglobinu kyslíkem po 

zprůchodnění HCD a jeví se výhodnější i u pacientů, kteří netolerovali léčbu CPAP přístrojem. 

Je využíván i u poruch dýchání ve spánku při nervosvalových onemocnění, u kardiaků, nebo u 

nemocných s deformitami hrudníku (Šonka et al, 2004, str. 144).  V příloze č. 6 na str. 61 je 

model CPAP sytému od firmy Phillips. 

Účinnost CPAP spočívá v dlouhodobé aplikaci. Nicméně, přibližně jenom 60-70 % má 

k léčbě CPAP systémem dobrou adherenci (Jordan et al., 2014, p. 742). K lepšímu přilnutí 

pacienta k léčbě CPAP může pomoct dobrá informovanost o jeho nemoci, možných 

konsekvencích zdravotních i sociálních, motivace a dobré vztahy mezi nemocným a pečujícím 

zdravotnickým personálem (Dzierzewski et al., 2016, p. 173).  

Léčba CPAP má své kontraindikace, např. likvorea, pneumocefalus, zranění v oblasti 

hlavy, při kterých dýchací cesty komunikují s nitrolebním prostorem, alergie na materiály 

použité na masce nebo přístroji, opakující se záněty příušních sinů a středního ucha, některé 

typy emfyzému. Mezi vedlejší účinky patří úniky vzduchu a s nimi spojené konjuktivitidy, 

otlaky až dekubity z masky, poruchy na pharyngeální sliznici nebo aerofagie. Dále si pacienti 

mohou stěžovat na hluk vytvářený přístrojem, jenž však obtěžuje pacienta i partnera v posteli 

méně než chrápání (Šonka et al., 2004, str. 151-152). 

1.6.1.2.  Režimová opatření 

Pacientům by mělo být doporučeno dodržovat určitá režimová opatření. Jde o 

jednoduchá, neinvazivní a finančně dostupná opatření postihující etiologické faktory. Patří 

mezi ně omezení alkoholu, zejména před spaním, důraz na spánkovou hygienu, skoncování 

s kouřením. V době po zahájení abstinence od cigaret třeba počítat i s možným nárůstem váhy, 

nebo dokonce přechodným zvýšením množství apnoí. Pacient by měl zkusit změnu polohy při 
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spánku, pokud se apnoe objevují převážně v poloze na zádech. Doporučuje se všití míčku nebo 

polštářku na pyžamo ze zadní části, který nedovolí leh na zádech, nebo jiné mechanické 

zajištění. Toto opatření však nebývá vnímáno pacienty kladně, často si stěžují na nepohodlí, 

bolesti zad, kyčlí, nebo i stenokardie (Joosten, 2014, p. 14; Šonka et al., 2004, str. 140). 

1.6.1.3.  Farmakologické intervence 

Velmi důležitým aspektem léčby je revize farmakologické léčby. Sedativa 

benzodiazepinového typu, myorelaxancia a léky tlumící činnost dýchacího centra v mozku, 

hlavně diazepam a flunitrazepan, by měly být vysazeny. Místo toho mohou být užívány 

hypnotika III. generace, jako např. zolpidem, zopiclon a zaleplon, kterých účinky jiné, než 

prohypnotické jsou minimální. Přínosné může být i zkontrolování léčby poruch štítné žlázy. 

Pro ovlivnění ventilace z hlediska centrální stimulace se testoval progesteron, 

nootropikum, almitrin, aminofylin nebo theofylin, ale žádný z nich se nebyl u OSAS účinný. 

Aplikace syntetického plicního surfaktantu, který působí na napětí sliznice pharyngu a 

její kolapsibilitu vede k zmírnění OSAS. Redukci apnoí má za následek i užívání lokálních 

vazkonostrikčních látek při rhinitis, když po uvolnění dýchacích cest v nosu pacient v noci 

nemusí dýchat ústy. V tomto případě však nelze mluvit o trvalé léčbě. Ovlivnit míru OSAS se 

v některých případech podařilo tricyklickými antidepresivy nebo selektivními inhibitory 

vychytávání serotoninu. Centrální stimulancia pro potlačení denní spavosti, jako modafilin, se 

podávají, když léčba CPAP i režimová opatření se spavostí nepomáhají. Užívání centrálních 

stimulancií však může mít negativní vliv na compliance pacienta k léčbě CPAP (Šonka et al., 

2004, str. 141). 

1.6.1.4.  Mechanické rozšíření dýchacích cest 

Mezi konzervativní postupy v léčbě OSAS spadá i mechanické rozšíření dýchacích cest. 

Pacienti dobře snáší externí nosní dilatátory, které se lepí na zevní stranu křídel nosu a jsou 

spojeny pružinkou. Pružinka od sebe oddaluje křídla nosu. Prokazatelně pozitivní vliv na mírný 

OSAS u pacientů s retropozicí jazyka má zařízení, jenž je ukotveno na zuby nebo rty přes 

podtlakový zvon na špičce jazyka, no není pacienty snášena. U dětí může pomoct zavedení 

nazopharyngeální sondy na každou noc (Sutherland et al., 2014, pp. 215-216; Šonka et al., 

2004, str. 142). 

Rozměry HCD z části udává i vzájemná poloha jazyka a zadní stěny pharyngu. Zvětšit 

tyto rozměry lze upravením pozice dolní čelisti ve směru anteriorním. Protruzi, neboli 
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předsunutí mandibuly, však pacient aktivně udělá jen do určité míry, protože pohyb je limitován 

vlastním kloubním pouzdrem a extrakapsulárními vazy temporomandibulárních kloubů na 

obou stranách. Omezení může být i následkem aktivity žvýkacích svalů, např. mm.pterygoidei 

laterales a mm.masseteres, nebo tvarem kloubní plochy. Navíc, ve spánku tento pohyb není 

možné vykonávat aktivně, jenom pasivně pomocí ortodontických aparátků. Dle modelu 

pacientových zubů ortodontista vyrobí aparátek, tzv. mandibulární protraktor, v zahraniční 

literatuře se možno setkat s pojmenováním „oral appliances“ nebo „mandibular advancement 

devices“ (MAD). Jelikož je aparát zafixován o zuby, pacient musí mít zachovalou větší část 

chrupu. Aparáty působí dvojí cestou na zmírnění OSAS. Mechanicky zlepšují konfiguraci 

HCD, nejvíc v laterální rovině oblasti velopharyngeální, změnou polohy měkkých tkáni, které 

jsou přímo ve spojení s ramus mandibulae a tak zabraňují jejích kolapsu. V příloze č.7 na straně 

61 je zobrazen princip působení. Kromě toho se na EMG dá pozorovat větší aktivita svalů 

jazyka (Brown et al., 2013, p. 401; Sutherland et al., 2014, pp. 215-227; Šonka et al., 2004, str. 

154). Aparáty se mohou lišit svým vzhledem, použitými materiály, složením. Model 

„monobloc“, který se skládá jenom z jedné části je zobrazen v příloze č. 8 a model „two-piece“ 

složen z více částí, který umožňuje případné přizpůsobení velikosti anteriorního posunu 

mandibuly, je vyobrazen v přílože č. 9, oba na straně 62. 

I když léčba mandibulárními protraktory přináší pozitivní výsledky z hlediska OSAS, 

nese se sebou i nežádoucí účinky. Patří mezi ně nadměrná produkce slin, pocit sucha v ústech, 

bolesti zubů, iritace dásní, bolesti hlavy nebo temporomandibulárních skloubení (Sutherland, 

2014, pp. 216-218).  

Terapie MAD je indikována u chrápání, syndromu zvýšené rezistence HCD, u mírných 

až středně závažných forem OSAS, nebo u těžších forem, kde selhala léčba CPAP (Sutherland 

et al., 2014, p. 216; Šonka et al., 2004, str. 155).  

1.6.2. Chirurgická léčba OSAS 

V případě, že klasická léčba OSAS, jako je CPAP nebo MAD selže, možno zvažovat 

chirurgickou intervenci (Freedman, 2014, online). Pro zajištění průchodnosti HCD mohou být 

mnohé procedury provedeny v kterékoliv jejich části, od nosní dutiny, přes maxilo-

mandibulární komplex až po hypopharyng. Většinou je součástí jedné operace hned několik 

procedur (Certal et al., 2013, p. 817). Zavedené specializované chirurgické zákroky zasahují a 

upravují buď retrolinguální nebo retropalatální prostor, nebo oba zároveň. Přehled možných 

chirurgických postupů shrnuje tabulka č. 3. 
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Tab. 3 Přehled chirurgických zákroků modifikujících HCD za cílem zlepšit stav pacienta 

s OSAS. 

Chirurgický postup Popis postupu Efektivita z hlediska OSAS 

Tracheostomie. Zavedení trubice do 

trachey přes otvor z přední 

strany krku, čím se obchází 

místo obstrukce. 

Efektivní technika, nicméně 

výrazně snižuje QoL pacientů 

a měla by být zvažována jen 

jako „ultimuum refugium“ 

(Šonka et al., 2004, str. 159). 

Maxilo-mandibulární 

předsun (maxillo-mandibular 

advancement – MMA). 

Současný posun maxily a 

mandibuly přes osteotomii. 

Zvětší se tak hlavně prostor 

retrolinguální a zčásti i 

retropalatální. 

Z případových studií se 

technika jeví efektivní. 

Indikována u pacientů, který 

netolerují léčbu CPAP nebo 

MAD, vhodná spíše pro 

závažnější formy OSAS. 

Uvulopalatopharyngoplastika 

(UPPP). 

Zvětšení retropalatálního 

prostor odříznutím a 

reorientací zadních a 

předních tonsilárních pilířů 

a vyříznutím uvuly a zadní 

části patra. 

V současné době se 

samostatný zákrok nejeví 

jako efektivní u těžkých 

OSAS. 

Laserová uvuloplastika 

(laser assisted uvuloplasty – 

LAUP). 

Operatér udělá oboustranně 

vertikální zářezy nebo 

žlábky podél uvuly, na co 

navazuje ablace uvuly 

pomocí laseru. 

Zákrok nezlepšuje stav 

OSAS, naopak, může ho 

zhoršit. V praxi se provádí, 

ale nedoporučuje se  

u AHI >15 (pozn. MUDr. 

Milada Hobzová, PhD). 

Radiofrekvenční ablace. Umístí se radiofrekvenční 

sonda kontrolující teplotu 

do jazyka nebo měkkého 

patra se záměrem vyztužení 

dané lokality. 

Velmi nízká kvalita evidence 

o její efektivitě, no možno ji 

doporučit u těžších forem 

OSAS, kde selhala léčba 

CPAP nebo MAD. 
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Implantáty v měkkém patře. Implantování ohebných 

tyček do měkkého patra 

pod lokální anestezií.  

Velmi nízká kvalita evidence 

o její efektivitě, no lze ji 

doporučit u případů, kde 

selhala nebo není tolerována 

léčba CPAP či MAD. 

Víceúrovňová nebo 

stupňovitá operace. 

Tato kategorie zahrnuje 

zákroky, které kombinují 

více technik.  

Nízká kvalita evidence o její 

kvalitě zabraňuje jí 

doporučovat ve vyšší míře, 

no je přijatelná u pacientů se 

sužujícími se HCD na více 

místech. 

(Aurora et al., 2010, pp. 1410-1412). 

Operační výkony v nose a nasopharyngu se indikují při korekci anatomických abnormit, 

které způsobují obstrukci. Zprůchodnění dýchacích cest v téhle oblasti je klíčová před 

nasazením CPAP terapie a má vliv i na celkový výsledek po jiných způsobech léčby. 

K zákrokům v této oblasti patří septoplastika, adenotomie. Po tonzilektomii se zlepšuje stav 

hlavně u dětí trpících OSAS (Šonka et al., 2004, str. 155-157). 

Mezi chirurgické zákroky, které se jeví jako bezpečné a efektivní patří i neurostimulace 

n.hypoglossus. která vede ke kontrakci m.genioglossus, čím se zvětší prostor v HCD (Eastwood 

et al., 2011, pp. 1484). 

1.6.3. Pohybová terapie 

Pohyb patří mezi základní projevy živých organismů. Souvisí jak s duševním, tak 

s tělesním zdravím jedince, či už ve smyslu jejich zlepšení nebo zhoršení, záleží na jeho 

kvantitě i kvalitě (Véle, 2006, str. 17-23).  

Jeden z hlavních symptomů OSAS, nadměrná denní ospalost, může být „brzdou“ pro 

zapojení nemocného do jakékoliv tělesné aktivity, podpoří sedavý způsob života, což se 

podepíše na přírůstku na váze. K sedavému způsobu života může přispět i deprese, která se u 

OSAS může vyskytovat (Dominice, da Mota Gomes, 2009, p. 38; de Wit et al., 2011, p. 242). 

Zhruba 70 % pacientů s OSAS trpí i nadváhou nebo obezitou, která je jedním z rizikových 

faktorů pro OSAS a zároveň jeho přidruženým onemocněním (Millman et al., 1991, pp. 861-

866). 
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Protože obezita je s OSAS úzce spojená, mohou být pacientům lékařem navrženy 

opatření pro redukci hmotnosti. Barnes et al. (2009, p. 409) považují snížení hmotnosti u lidí 

s nadváhou a obezitou za vhodně zvolený terapeutický cíl, no ne tak účinný jako používání 

CPAP systému. Redukce hmotnosti zlepšuje stav hlavně u velmi obézních s těžší formou 

OSAS. Je však třeba mít na paměti, že zhubnutí s sebou nemusí přinést výrazné zlepšení 

zejména u žen po menopauze (Newman et al., 2005, pp. 2408-2413). 

Aerobní cvičení spolu s používáním CPAP přístroje v noci může mít pozitivní vliv na 

subjektivní pocity jako denní ospalost, kvalitu života, únavu a napětí (Ackel-D’Elia, 2012, p. 

733). Program složen z diety kombinované s cvičením se jeví účinnější způsob redukce 

hmotnosti s déle trvajícím účinkem v porovnání se samotní dietou (Curioni, Lourenço, 2005, 

pp. 1168-1174).  Netzer et al. (1997. pp. 779-782) doporučují zařadit i samotné cvičení jako 

adjuvantní léčbu OSAS. Dokázali, že pravidelná tělesná aktivita zmírnila závažnost OSAS, i 

když nevedla ke snížení hmotnosti nebo změnám antropometrických hodnot. Možný pozitivní 

efekt pravidelného cvičení se dá vysvětlit generalizovaným zvýšením svalového tonu včetně 

pharyngeální muskulatury (Whipp, Ward, 1992, pp. 207-214), nebo jako následek sníženého 

indexu dechových disturbancí během spánku (Netzer et al., 1997, pp. 779-782). Driver a Taylor 

(2000, p. 391) uvádí, že možné změny v spánku se dějí spíše sekundárně, jako odpověď na 

snížení indexu dechových disturbancí, nebo zlepšení deprese než jako reakce na cvičení jako 

takové.  

OSAS má multifaktoriální etiopatogenezi, ve které hrají roli i změny anatomických 

struktur a neuromuskulární mechanizmy. Zařazení oropharyngeálního, cvičení aneb 

myofunkční terapie do komplexní terapie OSAS může vést ke zvýšení tonu a mobility 

pharyngeálních a orofaciálních svalů a zlepšení citlivosti a propriocepce v oblasti náchylné k 

obstrukci (Verma et al., 2016, p. 194; de Castro Corrêa, Berretin-Felix, 2015, p. 605).   
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2 DISKUZE 

 

Newman et al. (2005, pp. 2408-2413) pozorovali progresi nebo regresi poruch dýchání 

vázaných na spánek s úbytkem nebo přírůstkem na váze. Zaznamenali rozdíl mezi pohlavím, 

což potvrzuje, že u mužů má poruchy dýchání vázané na spánek užší vztah s obezitou než u 

žen. U obézních mužů znamenal další přírůstek váhy značné zhoršení poruch dýchání vázaných 

na spánek. Úbytek na váze, hlavně u žen, nevyvolal tak výrazné zlepšení poruch dýchání 

vázaných na spánek v porovnání se zhoršením pří přírůstku. Jednoduše řečeno, je náročnější 

zlepšit poruchy dýchání vázané na spánek zhubnutím a je snazší je zhoršit přibýváním na váze. 

Studie však nepopisuje specifické pokyny pro probandy o dietě nebo pohybové aktivitě. 

Spojitost mezi OSAS a tělesnou aktivitou potvrzuje Murillo et al. (2016, pp. 185-188) ve 

studii hispánské nebo latinské populace ve Spojených státech. Menší pravděpodobnost výskytu 

OSAS, přibližně o 25 %, byla u jedinců, který uvedli, že se věnují fyzické aktivitě o středně 

energické intenzitě (≥150/min v týdnu) v porovnání s inaktivními účastníky studie. Autoři 

navrhují, že snahy o podporu zdraví a prevenci OSAS by mohly motivovat populaci k alespoň 

nějaké fyzické aktivitě. Asociaci mezi cvičením a OSAS dokázali i Peppard a Young (2004, 

pp. 480-484). Se vzrůstající úrovní tělesné aktivity se snižovala pravděpodobnost výskytu 

mírné až středně závažné OSAS nezávisle na tělesním habitu.  

Dobrosielski et al. (2015, pp. 20-26) sledovali efektivitu cvičení v spojení s dietním 

plánem u pacientů s OSAS ve věku 60 let a víc. Dvanáctitýdenní intervence se skládala 

z tréninku na běžeckém pásu, stacionárním kole či stepperu pro zlepšení kardiorespirační 

kondice o mírné až energické intenzitě, tj. 60-85 % maximální srdeční tepové frekvence. 

Trénink se přizpůsoboval kondici jedinců, délka se postupně kumulovala až do času 45 minut. 

Po kardio tréninku, v ten samý den, absolvovali účastníci výzkumu i odporovaný trénink na 

posilovacích strojích. I tady se zvedaná nebo vytlačována hmotnost přizpůsobovala kondici 

pacienta, na určených přístrojích měli udělat 10-15 opakování ve 2 sériích. Úprava jídelníčku 

měla pomoc snížit kalorický příjem, aby jedinci zredukovali o 8-12 % svou původní hmotnost. 

Díky těmto zásahům se hodnota AHI u sledované skupiny snížila až o 10. V průměru se zlepšily 

i další parametry, jako saturace hemoglobinu kyslíkem, aerobní kapacita nebo délka spánku. 

V souvislosti s rizikem kardiovaskulárních nemocí, které mohou být následkem OSAS, studie 

sledovala i změny hodnot arteriální roztažnosti. I když nebyla zaznamenána žádná signifikantní 
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změna mezi měřením před a po intervenci, korelační analýza objevila souvislost mezi 

pozitivními změnami v arteriální roztažnosti a zlepšením hodnot desaturace v noci. 

Dokázat benefity cvičení pro nemocné s OSAS se snažil i Sengul et al. (2011, pp. 49-56) 

ve svém randomizovaném a kontrolovaném pokusu. Účastnili se ho muži ve věku do 65 let 

s mírným až středně závažným OSAS (5<AHI<30). Obě skupiny absolvovaly jak klinické, tak 

fyzioterapeutické vyšetření. Pouze studijní skupina obdržela informace a instrukce o cvičení. 

To bylo sestaveno z dechových cvičení o trvání 15-30 minut a aerobního tréninku o délce 45-

60 minut, s postupným navyšováním délky tréninku, který měli absolvovat třikrát týdně po 

dobu 12 týdnů. Cvičení probíhalo pod vedením fyzioterapeuta, míra únavy nohou a dyspnoe 

byla hodnocena Borgovou modifikovanou škálou a ukazatelé jako srdeční frekvence, tlak krve 

a respirační hodnoty byly zaznamenávány před i po cvičení. Probandům byla mimo jiné 

vysvětlena důležitost relaxace během cvičení, aby nezapojovali pomocné dýchací svaly a svaly 

pletence ramenního. Cvičební jednotka začínala nadechováním nosem a pomalým 

vydechováním přes malý otvor v sešpulených rtech. Při lokalizovaném bráničním nebo 

hrudním dýchání byli pacienti postaveni do požadované pozice a požádání klást svýma rukama 

odpor při nádechu a tlak při výdechu na oblasti, které měli prodýchat. Dechová cvičení byla 

kombinována s posturálními cviky a intenzita cvičení se postupně přizpůsobovala míře únavy. 

Aerobní trénink se začal krátkým zahřátím ve formě pomalejšího joggingu, strečinkem a 

kalistenikou – posilováním s vahou vlastního těla. Pak následovala samotná aerobní aktivita na 

běžeckém pásu, nebo na stacionárním kole o intenzitě 60-70 % maximální spotřeby kyslíku. 

Míra únavy se měla pohybovat kolem hodnoty 4-5 Borgovy modifikované stupnice. Trénink 

byl ukončen pomalou chůzí, posturálními a strečinkovými cviky. Výsledky studie indikují, že 

cvičení může mít vliv na závažnost OSAS ve smyslu snížení AHI, zlepšení spánku, kvality 

života, plus zlepšení mentálního zdraví, vitality, či snížení míry únavy nohou a dyspnoe přímo 

po cvičení. BMI, tělesná hmotnost a antropometrické údaje po absolvování programu se, 

v porovnání s údaji před, významně nelišily narozdíl od autorů studií, které rovněž zaznamenali 

zlepšení AHI beze změn na váze nebo BMI (Netzer et al., 1997, pp. 779-782; Giebelhaus, 2000, 

pp. 173-176), Sengul et al. (2011, pp. 49-56) si nemyslí, že za zlepšením AHI stojí posílení a 

zlepšení svalového tonu muskulatury pharyngu a jazyka, poněvadž hodnoty sledující svalovou 

sílu inspiračních i expiračních svalů se vlivem cvičení v této studii nezměnili. 

Zařadit pohybovou terapii do péče o pacienty s OSAS navrhuje také Herrick et al. (2014, 

pp. 844-846), kteří pozorovali zlepšení hodnot AHI u starší dospělé populace po 

strukturovaném silovém tréninku kombinovaném s chůzí o lehké intenzitě. 
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Desplan et al. (2014, pp. 906-912) se zaměřili na pacienty s nelečeným OSAS se sedavým 

způsobem života s obezitou centrálního typu. U této skupiny pacientů je potencionální riziko 

rozvoje dalších, zejména metabolických poruch, jako je diabetes mellitus II. typu. Účastníci 

výzkumu byli rozděleni do kontrolní skupiny, která absolvovala dvakrát týdně po dobu 4 týdnů 

standardní zdravotní edukační program a studijní skupinu, která byla po stejně dlouhou dobu 

hospitalizována a absolvovala rehabilitační program. Rehabilitační program sestával z 

dvouhodinových individuálních cvičení šestkrát týdně (celkově 24 tréninků), zdravotního 

edukačního programu a dietních opatření. Individuální rénink začínal 15 minutovým rozehřátím 

svalů, následovalo 45 minut vytrvalostního tréninku na ergometru, pak 30 minut odporovaného 

cvičení na posílení svalů, 15 minut strečinku a 15 minut balančního a posturálního cvičení pod 

profesionálním dohledem. Ve studijní skupině se po skončení hospitalizace zlepšilo AHI 

v průměru o 30 %, snížily se index desaturace kyslíkem, index probouzení, diastolický krevní 

tlak, došlo k redukci BMI, hodnot glykémie, množství tuku, zmenšil se obvod pasu a 

prodloužila se průměrná délka spánku. Pozitivně byly ovlivněny i subjektivní příznaky, jako 

únava, denní ospalost, změny nálad či kvalita života.  

Oropharyngeální cviky pro zlepšení průchodnosti HCD, kterých efektivitu sledovali 

Guimarães et al. (2009, pp. 962-966) zlepšili u kontrolní skupiny nejen objektivní ukazatele 

jako AHI, či saturace krve kyslíkem, ale také subjektivní pocit denní ospalosti, obvod krku, 

chrápání či kvalitu spánku. Cviky se zaměřovali na zvětšení průchodnosti HCD, probandi je 

měli cvičit denně po dobu tří měsíců.  

Pozitivní vliv cvičení oropharyngeální oblasti na OSAS sledovaly i další výzkumnické 

skupiny. Mohamed et al. (2016, pp. 1-5) zaznamenali u pacientů se středně závažným OSAS 

kromě významného snížení AHI i zmenšení obvodu krku, zlepšení hodnot saturace 

hemoglobinu kyslíkem i zmírnění denní ospalosti. Probandi měli cvičit minimálně 10 minut, 3 

až 5krát denně po dobu 3 měsíců. Pacienti byli instruováni pro následovné cviky: 

a. Zatlačit konec jazyka o tvrdé patro a sunout ho po patře směrem dozadu, 20 opakování. 

b. Přisát jazyk nahoru k tvrdému patru, tlačit celý jazyka proti patru, 20 opakování. 

c. Tlačit spodní část jazyka ke dnu ústní dutiny, přičemž konec jazyka se dotýká spodních 

zubů, 20 opakování. 

d. Zvedat měkké patro přerušovaným vyslovováním hlásky „A“, 20 opakování, po zhruba 

3-5 týdnech zkusit zvedat patro 20 opakování na dobu 5 sekund bez vyslovování. 

e. Zapojit m.buccinator, na který zevnitř ústní dutiny tlačí směrem ven vlastní prst, 10 

opakování na každou stranu 
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f. Střídat obě strany při žvýkání a polykat tak, že jazyk zatlačí na patro bez periorální 

kontrakce. Snažit se o tento stereotyp při každém jídle. 

Podobný výzkum vedli i Verma et al. (2016, pp. 1193-1201), intervence trvala 3 měsíce 

a rozdělili ji na tři fáze dle míry náročnosti. Pacienti s mírným až středně závažným OSAS měli 

každý cvik opakovat 10krát, 5 sérií denně. Cvičení se zaměřovalo na měkké patro, jazyk a 

obličejové svaly. Pozitivní výsledky prokázaly vliv orofaciálního cvičení na zlepšení symptomů 

OSAS jako je chrápání a denní ospalost a může být alternativou léčby mírné až středně závažné 

OSAS. Studie ovšem mají své limitace, a proto je zde potřeba dalšího výzkumu. 

Puhan et al. (2006, pp. 266-270) pozorovali zlepšení v hodnotách AHI a v subjektivním 

hodnocení kvality spánku pacientů po 4 měsíčním hraní na dechový hudební nástroj didgeridoo. 

Díky pozitivnímu vlivu i na chrápání, se zlepšila kvalita spánku také u partnerů probandů. Tato 

forma terapie byla pro pacienty zajímavá a byli ochotní cvičit na nástroji častěji, než bylo od 

nich požadováno. 

Výše zmíněná konzervativní léčba OSAS mandibulárními protraktory (MAD), je sice 

účinná, ale nemusí být všemi pacienty dobře akceptována kvůli bolestivosti buď 

temporomandibulárního kloubu (TMK) nebo žvýkacích svalů. Jednou z podpůrných metod na 

odstranění svalové i kloubní dysfunkce jsou mandibulární cvičení, která jsou účinná a dobře 

akceptována pacienty.  Efektivitu těchto cvičení na adherenci k MAD a vliv na OSAS sledovali 

Cunali et al. (2011, pp. 718-727) ve slepém, randomizovaném, kontrolovaném pokusu. 

Cvičební jednotka byla složena z koordinovaných cviků na protažení žvýkacích svalů a 

začínala kontrolovaným otevíráním úst, přičemž jazyk měl zůstat v kontaktu s patrem. 

Následovala sekvence pohybů dolní čelisti do stran proti lehkému odporu ruky, která byla 

zaměřena na mm.pterygoidei laterales a hybnost temporomandibulárního kloubu. Pro protažení 

probandi otevírali ústa proti lehkému odporu ruky zespodu, čemu následovalo maximální 

otevření úst s dopomocí ruky. Cviky viz na obrázku č. 9 na str. 36. 
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Obrázek 2 Cvičení pro zlepšení temporomandibulární dysfunkce. 

Legenda k obrázku 2: A – kontrolované otevírání úst s jazykem v kontaktu s patrem; B – 

posilování m.pterygoideus lateralis sinister; C – posilování m.pterygoideus lateralis dexter; D 

– otevírání úst směrem dolů proti odporu ruky; E – maximální otevíraní úst s dopomocí ruky 

pro protažení žvýkacích svalů dysfunkce (Cunali et al., 2011, p. 721). 

Za zmínku stojí i článek od Valenza, Rodenstein a Fernández-de-las-Peñas (2011, pp. 

262-267), ve kterém upozorňují na spojitost spánku se zdravím jedince a možné dopady 

spánkové dysfunkce na proces rehabilitace. Proto by dotaz na kvalitu spánku při odebírání 

anamnézy neměl chybět (Coren, 2009, pp. 442-452). 
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Závěry 

Bakalářská práce byla věnována syndromu obstrukční spánkové apnoe. V první části jsou 

shromážděny poznatky o tomto syndromu. OSAS je definován přítomností 5 a více apnoí 

a/nebo hypopnoí během spánku doprovázenými chrápáním, probouzejícími reakcemi a 

následnou denní ospalostí. Prevalence v populaci se odhaduje na 2-4 % a mezi rizikové faktory 

patří i vyšší věk, obezita, mužské pohlaví, či velký obvod krku. Diagnózu stanovuje specialista 

ve spánkové laboratoři díky polysomnografickému vyšetření. S OSAS se často vážou i další 

onemocnění jako arteriální hypertenze, obezita, metabolické poruchy, kardiovaskulární, 

cerebrovaskulární či neurodegenerativní onemocnění. Léčba OSAS závisí od jeho 

etiopatogeneze, obecně je metodou první volby v konzervativní léčbě systém CPAP, nebo jeho 

modifikace. Kvůli relativně slabé adherenci pacientů k tomuto způsobu léčby, jsou zkoušené i 

jiné postupy, jako např. neurostimulace n.hypoglossus, která se jeví jako účinná, ale 

momentálně se v klinické praxi nevyužívá. Pacientovi jsou doporučeny režimová opatření – 

redukce hmotnosti, vyhýbání se během spánku supinační poloze nebo zanechání kouření. Řešit 

anatomické zúžení oropharyngeální oblasti, kde k apnoím dochází, lze chirurgickým zákrokem 

i mechanickým zvětšením, konkrétně aplikací mandibulárního protraktoru přes noc. I tato léčba 

však má své slabé stránky a pacienti mohou pociťovat bolesti temporomandibulárních kloubů 

a žvýkacích svalů, ze kterými se mohou vypořádat i díky fyzioterapeutické intervenci. 

V diskuzní části jsem se věnovala svému cíli, zmapování možnosti fyzioterapie a její 

efektivity. Kromě zmíněné pomoci pacientům při bolestech temporomandibulárních kloubů, 

stále narůstá i evidence o příznivém vlivu pohybové terapie na symptomy OSAS jako počet 

apnoí, pokles saturace kyslíku či míru denní ospalosti. Protože obezita je nejen predisponujícím 

faktorem, ale i velmi častou komorbiditou, předpokládá se zlepšení stavu po snížení hmotnosti. 

Studie však nepřinesly jednotné výsledky a není jasné, jestli snížení hmotnosti pomůže vyléčit 

OSAS. Nicméně, pozitivní vliv pohybové terapie, při které došlo k redukci hmotnosti, ale i 

cvičení, které nevedlo k úbytku na váze, byl prokázán. Někteří autoři předpokládají, že ke 

zlepšení symptomů dochází díky celkovému zvýšení svalového tonu, nebo snížením indexu 

dechových disturbancí během spánku. Studie se zaměřovaly hlavně na vliv aerobního tréninku, 

dechových technik, některé zahrnuly i posilovací cvičení celého těla. Ke zlepšení subjektivních 

i objektivních symptomů mohou pacientům pomoct i speciální oropharyngeální cviky nebo 

hraní na didgeridoo. Na poruchy spánku je třeba myslet i při odebíraní anamnézy, jelikož 

mohou mít neblahý vliv na průběh rehabilitace.  
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Seznam zkratek 

AASM – American Association of Sleep Medicine 

AHI – Apnoicko-hypopnoický index 

BMI – body-mass index – tělesné výšky na meter čtvereční 

CG – controller gain ~ křivka znázorňující efektivitu vyměšování CO2 

CMP – cévní mozková příhoda 

CNS – centrální nervový systém 

CPAP – continuous positive airways pressure – trvalý přetlak v dýchacích cestách 

CRP – C-reaktivní proteín 

CSA – centrální spánková apnoe 

EEG – elektroencefalogram 

EMG – elektromyogram 

EOG – elektrookulogram  

GG – m. genioglossus 

HCD – horní cesty dýchací 

HTN – hypertenze 

ICSD – International Classification of Sleep Disorders – mezinárodní klasifikace spánkových 

poruch 

ICSD-2 – International Classification of Sleep Disorders, revised edition – mezinárodní 

klasifikace spánkových poruch, revidované vydání 

ICSD-3 – Internation Classification of Sleep Disorders, the third edition – mezinárodní 

klasifikace spánkových poruch, třetí vydání 

IL-6 – interleukín-6 

LAUP – laser assisted uvuloplasty – laserová uvuloplastika 

LG – loop gain ~ křivka znázorňující poměr ventilační odpovědě na disturbance 

m. – musculus – sval; mm. – musculi – svaly  

MAD – mandibular advancement device ~ mandibulární protrusor 

MMA – maxillo-mandibular advancement – maxilo-mandibulární předsun 

n. – nervus – nerv 

NED – negative effort dependence ~ pokles inspiračního proudění vzduchu při zvýšeném úsilí 

OSA – obstrukční spánková apnoe 

OSAH – obstrukční spánková apnoe/hypopnoe 
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OSAHS – obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome – syndrom obstrukční spánkové 

apnoe/hypopnoe 

OSAS – obstructive sleep apnea syndrome – syndrom obstrukční spánkové apnoe 

p. – page – strana; pp. – pages – strany 

PaCO2 – parciální tlak CO2 

Pcrit – kritický transmurální tlak 

PCO2  - parciální tlak CO2 

PG – plant gain ~ křivka znázorňující ventilační reakci na podněty z chemoreceptorů 

PO2 – parciální tlak O2 

PSG – polysomnogram  

REM – rapid eye movement – rychlý pohyb očí 

RERA – respirátory effort related arousal – probuzení spojené s respiračním úsilím 

Suppl. – supplement – doplněk 

TNF-α – tumour necrosis factor-alpha – tumor nekrotizující faktor-alfa 

TVP – m. tensor veli palatini 

UPPP – uvulopalatopharyngoplastika 
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Přílohy 

Příloha 1 Epworthská škála spavosti. 

 

Česká verze EES uveřejněná v žurnálu Česká a slovenská neurologie a neurochirurgie 

[online], 2015, vol. 78/111, no. 6, p. 690. [cit. 2.2.2017]. ISSN: 1802-4041. Dostupné z: 

10.14735/amcsnn2015689. 

Hodnocení skóre 

0-5 normální denní ospalost nižší, 

6-10 normální denní ospalost vyšší, 

11-12 nadměrná denní ospalost mírná, 

13-15 nadměrná denní ospalost středně závažná, 

16-24 nadměrná denní ospalost závažná. 

Přeložené z oficiální webstránky EES, [cit.2.2.2017]. Dostupné z: 

http://epworthsleepinessscale.com/about-the-ess/. 

 

 

http://epworthsleepinessscale.com/about-the-ess/
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Příloha 2 Berlínský dotazník. 

 

Uveřejněné v Journal of Neuro-ophthalmology [online], 2011, vol. 31, no. 4, pp. 316-319. 

[cit. 2.2.2017]. ISSN: 1536-5166. Dostupné z: doi:10.1097/WNO.0b013e31821a4d54. 

 

 

 

 

 



59 

 

Příloha 3 STOP BANG dotazník. 

 

Hodnocení skóre 

3 a víc odpovědí Ano Vysoké riziko OSAS 

2 a míň odpovědí Ano Nízké riziko OSAS 

Uveřejněno v Archives of Otolaryngology, 2010, vol. 136, no. 10, p. 1021. ISSN: 1538-361X. 

Dostupné z: doi:10.1001/archoto.2010.1020. 

Příloha 4 Zjednodušené schéma průběhu OSA. 

 

Matuška et al., 2016, p. 36. 
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Příloha 5 Vzájemné vztahy mezi spánkovými poruchami, kardiovaskulárními onemocněními 

a CMP. 

 

Legenda k příloze č. 5: V horním obdélníku jsou spánkové poruchy. Mechanismy 

specifické pro spánkové poruchy jsou vyobrazeny v levém sloupci, v pravém sloupci jsou 

stanovené cévní mechanismy. Spánkové poruchy potencují cévní mechanismy a onemocnění. 

Naopak, cévní onemocnění přispívají ke spánkovým poruchám, nebo je zhoršují. Mechanismy 

specifické pro poruchy spánku mohou vést k rozvoji rizikových faktorů pro CMP, a tak k 

subklinickému onemocnění mozkových cév a mozku a k úplné CMP. Nebo mechanismy 

spojené se spánkovými poruchami vedou přímo k CMP. (RLS – syndrom neklidných nohou, 

PLMS – syndrom periodických pohybů končetin) (Wallace et al., 2012, p. 234). 
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Příloha 6 Model CPAP systému One REMstar 60 od firmy Phillips. 

 

Dostupné z: http://www.eu-pap.co.uk/system-one-remstar-60-auto-cpap.html. 

Příloha 7 Porovnání konfigurace HCD bez použití mandibulárního protraktoru (vlevo) a 

s jeho použitím (vpravo).  

 

Dostupné z: http://www.topsnoringmouthpieces.com/. 

 

 

 

 

 

 

http://www.eu-pap.co.uk/system-one-remstar-60-auto-cpap.html
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Příloha 8 Model MAD typu „monobloc“. 

 

Dostupné z: http://erj.ersjournals.com/content/35/5/1098. 

Příloha 9 Model MAD typu „two-piece“ s možností mírně regulovat rozsah posunu 

mandibuly. 

 

 

Dostupné z: https://www.sleepassociation.org/fda-oral-appliance-sleep-apnea-snoring/. 

 


