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Uvod

Spanek ma v lidském zivoté nepostradatelnou funkci. V prabéhu spanku probiha
regenerace télesnych i dusevnich funkci, které ovliviiuji nase zdravi a vykonnost v pribéhu dne.
Schopnost ziskavat, udrzovat a vybavovat si informace neboli pamét, nebude optimalni bez
dostate¢ného spanku. Stejné mohou byt postizeny i emotivita a nalada, mysleni, imunita ¢i
schopnost reagovat na podnéty, coz muze mit az fatalni nasledky, jako naptiklad dopravni
nehody (Sleep.org, 2017, online).

Prvnim cilem této bakalaiské prace je shromazdit nejnovéjsi poznatky o syndromu
obstrukéni spankové apnoe kviili stale pomérné slabé osvété této problematiky a dilezitosti
spanku pro ¢lovéka. Kvalita spanku pacientii, o které jako budouci fyzioterapeuti budeme
pecovat, miize nejen ovlivnit fyzicky vykon pacientd pfi pohybové terapii, ale také souviset
S jejimi dlouhodobymi obtizemi. Druhym cilem je tedy poskytnout shrnuti moznosti 1écby
fyzioterapeutickymi technikami a jejich efektivitu.

V pichledu poznatkii jsou shrnuty dosavadni védomosti 0 nemoci, definice,
epidemiologie, klinicky obraz, etiopatogeneze a patofyziologie, souvisejici komorbidity a
moznosti konzervativni i chirurgické 1é¢by a jeji efektivitu. V diskuzni ¢asti popisuji moznosti
fyzioterapie, zejména G¢innost pohybové terapie a oropharyngealnich cviceni.

Tato bakalafska prace byla vypracovana s pouZitim ceské, ale zejména zahrani¢ni
literatury. Literaturu byla shromazd’ovéana od fijna 2016 do biezna 2017. Pro vyhledavani
pramentt a literatury byl pouzit Portal elektronickych informacnich zdroji Univerzity
Palackého, dale PubMed a Google Scholar. Pro vyhleddvani jsem pouZzivala nésledujici klicova
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. Znacnou ¢ast literatury jsem dohledala pies referencni seznamy sekundérnich zdroji.



1  Prehled poznatki

1.1. Klasifikace a definice

Obstrukéni spankovou apnoi (OSA) fadime mezi poruchy dychani vazané na spanek dle
posledni revize mezinarodni klasifikace spankovych poruch (Internation Classification of Sleep
Disorders, the third edition — ICSD-3), kterou sestavila American Academy of Sleep Medicine

(AASM). Do této sekce spadaji potize charakterizované poruchou respirace béhem spanku

jako:
. syndromy OSA,
. syndromy centralni spankové apnoe (CSA),
. hypoventila¢ni poruchy vazané na spanek,
o hypoxémie béhem spanku.

Tyto poruchy se ¢asto objevi soucasné u toho samého pacienta, obzvlasté v kombinaci
OSA a CSA. Dle ICSD-3 je do diagnozy OSA zatazen i syndrom rezistence hornich cest
dychacich (Zucconi, Ferri, 2014, pp. 97-99).

Revize ICSD zroku 2001 (ICSD-2) zafazuje syndrom obstrukéni spankové apnoe
(Obstructive Sleep Apnea Syndrome — OSAS) mezi vnitini/vlastni poruchy spanku. OSAS je
zpusobeny poruchou uvnitf téla — obstrukci v hornich cestach dychacich, 1 kdyz vice se mtze
projevit po poziti alkoholu ¢ili externim vlivem (AASM, 2001, pp. 27-28).

Guidelines sestavené AASM (Epstein et al., 2009, p. 263) definuji OSAS jako ptitomnost
nejméné 5 obstrukénich piihod, tj. apnoe a/nebo hypopnoe a/nebo probuzeni/probouzejici
reakce souvisejici se zvySenym respira¢nim usilim (respiratory effort reported arrousals —
RERA) za jednu hodinu spanku, provazené chrapanim a néasledni denni ospalosti. Pti vyskytu
vice nez primérné 15 obstruk¢énich dechovych pithod za hodinu spanku je OSAS
diagnostikovan i bez ostatnich symptomi vdzanych na spanek. Partner nebo blizky mlze u
nemocného rovnéz pozorovat prerusované dychani ve spanku.

V néazvoslovi se zdroje mirné€ 1181 — n¢kteti autofi pouzivaji i nazev Obstrukéni apnoicko-
hypopnoicky spankovy syndrom (Obstructive Sleep Apnea-Hypopnea Syndrom — OSAHS)
(Cortes-Reyes et al., 2016, p. 2; Mbata, Chukwuka, 2012, p. 74), Obstrukcéni spankova
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 bakalaiské praci budu
pouzivat termin OSA, nebo OSAS, jedna-li se o syndrom.

Prehled uvedenych souvisejicich pojmu s definicemi je zpracovan v Tab. 1.
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Tab. 1 Prehled pojmu souvisejicich s poruchami dychéani vazanych na spanek.

Apnoe

Uplné pieruseni proudéni vzduchu skrz horni cesty dychaci

(HCD) trvajici 10 sekund a vice.

Apnoicko-hypopnoicky
index (AHI)

Pocet apnoickych epizod (centralnich, obstruk¢nich nebo
smisenych) a/nebo hypopnoi za hodinu spanku vysetfenych na

polysomnogramu (PSG).

CSA Pteruseni ventilace na 10 a vice sekund bez znamek ventilac¢ni
namahy.
Hypopnoe Snizené proudéni vzduchu skrze HCD o nejméné 50 %

s poklesem saturace o 3 % a vice.

Hypoventilacni poruchy

béhem spanku

Epizody sniZené respirace spojené se zvySenymi hodnotami

parcialniho tlaku kysli¢niku uhli¢itého (PaCO,) v Krvi.

Hypoxémie spojené se

spankem

Pretrvavajici vyrazné snizeni hodnoty saturace krve O, béhem

spanku bez ptitomnosti hypoventilace.

OSAS

Alespon 5 opakovanych obstrukci HCD za hodinu spanku o
trvani 10 sekund a vice, spojené s ospalosti béhem
nasledujiciho dne. Pii vyskytu obstrukei ¢astéjsich nez 15x za
hodinu spanku, nemusi byt pti diagnostice splnéno kritérium

denni ospalosti.

PSG

Pribézny zaznam mnohych fyziologickych ukazatelti béhem
spanku, jako napf. elektroencefalogram (EEG),
elektrookulogram (EOG), elektromyogram (EMG),
elektrokardiogram (EKG), respira¢ni pohyby, proudéni

vzduchu, poloha ve spanku, oxymetrie a jiné.

Pcrit

Me¢titko reprezentujici tendenci HCD ke kolapsu. Kriticky
transmuralni tlak, ktery vypocitame jako rozdil tlaku uvnitt
dychacich cest a tlaku mimo dychaci cesty. Pacienti s OSAS
maji hodnoty Pcrit kladné, zatimco u zdravych jedincti jsou

zaporné.

RERA

Zvysené respiracni Usili, které vyvola mikroprobuzeni.

(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. Klinicky obraz a stanoveni diagnozy

Dle ICSD-2 (2001, pp. 52-54) je s OSAS spojen charakteristicky vzor dychaciho usili,
ktery je tvofen hlasitymi chrapanim, které se zpravidla stfidda s 20 az 30 sekund
trvajicimi epizodami ticha. Apnoické pauzy byvaji v mirnych formach OSA doprovazeny
dychacimi pohyby. T¢zs8i formy mohou mit prolongované epizody bez dychani, které predchazi
opétovnému obnoveni dychacich pohybii. Zastava dechu, ob¢as doprovazena cyandzou, je
obvykle zakoncena hlasitym chrapnutim, snahou lapit dech apod. Pfitomny mohou byt i pohyby
celého téla, jako probouzejici reakce. Obvykle si pacienti nejsou védomi pieruSovaného spanku
nebo chrapani. Star$i pacienti si uvédomuji poruchy spanku, rano se citi unaveni. Pfitomna
muze byt i nikturie, jejiz frekvence se miize zvétSovat pii progresi symptomu. K apnoim, resp.
hypopnoim mozno pozorovat ve vSech stadiich spanku, nejvic ve stadiu nonREM a 1 a 2 REM
(Nevsimalova et al., 2007, str. 129).

Po probuzeni si pacienti mohou piipadat nekoordinovang, mentalné otupéle, v prubéhu
spanku nebo kratko po probuzeni sahaji po skleni¢ce vody kvuli pocitu sucha v tstech. Po ranu
se milZe objevit tupd a generalizovand bolest hlavy, kterou nékdy pacienti fesi analgetiky.

Mezi celkové pfiznaky patii zejména obezita, kterd je zdroven i1 predisponujicim
faktorem. S OSAS je Casto spojena hypertenze se zvySenym diastolickym tlakem. Vyskytovat
se muze i sekundarni deprese, uzkost, poruchy potence, no¢ni polyurie a snizeni kognitivnich
funkci, zvySena denni spavost a mikrospanky. Nadmérna denni ospalost je jednim z typickych
znakd. Neschopnost kontrolovat usinani béhem dne se mize projevit zejména pfi relaxaci,
vsedé pfi sledovani televize, nebo Cteni, pii monotdnnich ¢innostech. V t€zSich piipadech muize
postizeni upadnout do spanku 1 béhem aktivnich Cinnosti jako je konverzace nebo fizeni
vozidla. Zdtimnuti sebou vétsinou nenesou osvézeni, naopak, mohou byt doprovazeny bolestmi
hlavy. Nadmérna denni ospalost ma socialni dopad na nemocného i jeho okoli. Mezi pfidruzené
ptiznaky objevujici se béhem noci, na které si pacient muze st€zovat, patii nahlé probuzeni po
apnoické pauze, pocit nepohodli na hrudi, duSeni spojené se strachem apod. Pfitomen muize byt
1 gastroezofagedlni reflux jako nasledek zvySené snahy obnovit dychéani, zejména kdyz
postizeny je zvykly jist velkou porci jidla kratce pted spankem. Béhem spanku se mohou
vyskytovat srde¢ni arytmie. Byva pozorovana bradytachykardie ve spojeni s epizodou apnoe.
Bradykardie doprovazi apnoickou pauzu a stfida se s tachykardii, ktera nastupuje pii ukonceni
apnoe Vv case opétovného obnoveni dychani. Arytmie se nemusi vyskytovat u vSech pacientt,

kdyz jsou ptitomny, zvySuji riziko ndhlého umrti béhem spanku. Pozorovdana muze byt i
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hypoxémie. VétSinou se hodnoty saturace tkani kyslikem obnovi na normalni hodnoty po
apnoické pauze. U pacientll s chronickou obstrukéni plicni nemoci, nebo alveolarni
hypoventilaci mize desaturace tkani pietrvavat béhem celého spanku, coz je predisponuje
K rozvoji pulmonalni hypertenze, chronickému selhavani pravého srdce a ptidruZzenym
komplikacim. Spontanni vyléceni bylo pozorovéno s Ubytkem na véze, ale vétSinou ma
onemocnéni progresivni charakter a vede k pred¢asnému tmrti (ICSD-2, 2001, pp. 52-55).

Pro stanoveni diagnozy je potiebnd analyza odebrané anamnézy, tykajici se spanku,
poruch koncentrace, nadmérna denni ospalost, informaci od partnera o chrapani, nebo
apnoickych pauzach apod. Dale fyzikalni vySetieni, méfeni obvodu krku, BMI (body-mass
index), vysetfeni otorhinolaryngologem, ptipadné neurologem nebo psychiatrem (Epstein et al.,
2009, pp. 265-266; Vesely, Hobzova, 2012, online). Mezi screeningova opatfeni patii méteni a
dotazniky, které poskytuji nakladové efektivni zpisob ptredpovédét vyskyt OSAS. Mezi
nejcastéji pouzivané patii Epworthska skala spavosti (1991, Australie, pfiloha 1, str. 57),
Berlinsky dotaznik (1992, Némecko, piiloha 2, str. 58) a STOP BANG dotaznik (2008, Kanada,
ptiloha 3, str. 59). Jejich spolehlivost zavisi na jejich citlivosti a specifi¢nosti (Miller, Berger,
2016, pp. 43-44).

Ke screeningu poruch dychani vazanych na spanek se pouzivaji jednoduché pfistroje,
které vsak nedovedou rozlisit jde-li 0 OSA nebo CSA. Pacienta s pozitivnim nalezem z tohoto
vySetieni a screeningovych méfeni je nutné podrobit podrobnéjSimu vySetfeni U spankového
specialisty (Epstein et al, 2009, pp. 264-266; Vesely, Hobzova, 2012, online). VySetieni
zdznamu spanku ve spankové laboratofi je kliCové pro diagnostiku OSAS 1 CSA a provadi se
plnou nebo limitovanou PSG. Plna PSG je nejpiesnéjsi zptisob vySetieni zaznamu spanku
umoziujici hodnotit stadia spanku a probouzejici reakce, které narusuji spanek. Limitovana
PSG neboli polygraf, je bez elektroencefalografického zaznamu.

Noc¢ni plné PSG monitorovani k vysetfeni OSAS by mélo sledovat tyto funkce:
e  pritok vzduchu nosem ¢i usty,
e  pohyby hrudniku a bficha,
e  saturaci,
e  srdecni frekvenci,
e  pifitomnost chrapani,
e polohu pacienta.
Spankova stddia se urcuji pomoci EEG, EOG. EMG sleduje ménici se aktivitu

napojenych svalil béhem spankovych fazi. Pro uréeni centralniho nebo obstrukéniho typu apnoe
11



slouzi sledovani dychacich pohybi. EMG sleduje aktivitu napojenych sval, nejéastéji z brady.
Ke sledovani respiracnich funkci se pouziva oronazalni termistor, induktivni pletysmografie
nebo jingé ptistroje k méteni proudéni vzduchu dychacimi cestami. Oxymetr zachytava saturaci
hemoglobinu kyslikem. Ob&hové a srde¢ni funkce se méti na EKG nebo jen sledovanim srde¢ni
frekvence (Vesely, Hobzova, 2012, online).

Za klinicky vyznamné se povazuji apnoické epizody o délce vice nez 10 sekund. Na PSG
zaznamu, kde jsou monitorovany jako proudéni vzduchu astni nebo nazalni dutinou.
Mnohokrét je inicidlni apnoicka pauza centradlniho charakteru a za ni nasleduji apnoe
obstrukéni, co se oznacuje jako smiSend apnoe. U nékterych pacientli prevladaji ¢astecné
obstruk¢ni respiracni epizody, tzv. hypopnoe, které jsou charakterizovany vice nez 50-ti %
redukei pratoku vzduchu doprovézenou snizenim hladiny saturace krvi kyslikem minimalné o
3 %. Laboratorni testy arteridlni krve jsou vétSinou Vnormé, u téZSich forem OSAS
S pfidruzenym plicnim onemocnénim (napi. CHOPN) se mohou objevit abnormalni hodnoty.
Zhzeni HCD s tendenci k obstrukei se da zobrazit radiologickou cephalometrii, magnetickou
rezonanci nebo pocitaCovou tomografii. VySetfeni srdce muize prokazat arytmie a
v hematologickych testech se miZe objevit zvySena hladina hemoglobinu nebo hodnoty

hematokritu indikujici polycytémii (ICSD-2, 2009, pp. 55-56).
1.3. Epidemiologie

V systematickém review Senaratna et al. (2016, p. 10) bylo zahrnuto ¢tytiadvacet studii
zametfenych na epidemiologii OSAS. V obecné populaci udava prevalenci s AHI>5 v rozmezi
0d 9 % do 38 %, u mtzu od 13 % do 33 %, u Zen od 6 % do 19 %. Vyskyt byl vyssi u obéznich
muzi i Zzen nez u téch s lehkou nadvahou. Ze studii vyplyva vétsi riziko OSAS u pacientd se
zvysujicim se vékem. Vice nez polovina zahrnutych studii pochazi z krajin Evropy a Severni
Ameriky, v ostatnich regionech je nedostatek epidemiologickych dat. Nerovnomérnost
ziskanych informaci miiZze byt zpisobena mimo jiné nesourodymi diagnostickymi kritérii,
rozliénymi metodami méteni proudéni vzduchu skrze HCD nebo sledovanim jen specifické
podskupiny dle véku nebo pohlavi.

Heinzer et al. (2015, pp. 310-318) sledovali vyskyt poruch dychani vazanych na spanek
na populaci ve Svycarsku. Zjisténa byla piekvapivé vysoka prevalence mirné az t&zké formy
spolu u muza 83-8 % a u zen 60-8 %. OSAS méla ze vsech zaznamenanych poruch dychani
vazanych na spanek podil 19 %. Majoritni zastoupeni mély hypopnoe (75 %). Studie vsak
pouzivala nejnovéjsi verzi klasifikace ICSD-3, jejiz kritéria jsou citlivéjsi a pozménény jsou i
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definice respiracnich piihod, coz autofi pokladaji za jeden z divodu, pro¢ se prevalence za
posledni dekady zvysila. Cetnost apnoi a/nebo hypopnoi byla zjistovana nosni kanylou, ktera
je mnohem citlivéjsi nez diive pouzivany termistor, coz je pravdépodobné dalSim divodem
vyrazného zvyseni vyskytu. Pro objektivni porovnavani dat a prevenci pfed neadekvatni a
agresivni 1écbou mirné formy OSAS, autoii doporucuji uptesnit konsenzus pro metodologii a
diagnosticky prah pro definovani OSAS. Faktory spojené s vyskytem poruch dychani vazanych
na spanek byly:

ezvysujici se vek (zejména u zen v postmenopausalnim obdobi),

eMmuzské pohlavi,

evelky obvod krku,

enotorické chrapani,

eobezita.

Jedna z nejrozsahlejsich studii, ¢tyfleta Wisconsinska kohortova studie (ktera nebyla
zahrnuta v review zminéném vyse), zjistila prekvapivé vysokou prevalenci poruch dychani
vazanych na spanek u pracujici americké populace ve véku 30-60 let. AHI v rozmezi >5 a <15,
ktery charakterizuje mirnou az stiedné tézkou formu poruchy dychani vazané na spanek, byl
zjistén na PSG u 9 % Zen a 24 % muzl. Tézka forma s AHI>15 se objevilau 4 % Zen a 9 %
muzt. Nicméné, ne vSichni s poruchou dychani vazané na spanek uvedly také problémy se
zvysenou ospalosti, tudiz OSAS se potvrdila u 2 % Zen a 4 % muzi, kteti byli kandidati 1écby.
Vysledky ukazuji tizkou spjatost i s obezitou. Na zakladé vyhodnoceni shromazdénych dat
autofi predikovali narlstajici tendenci vyskytu v zavislosti na zvySujicim se poctu lidi
s nadvahou a obezitou (Young et al., 1993, p. 1233). Navazujici studie Peppard et al. (2013, pp.
1006-1014) uvadi ¢etnost AHI>15/hod. v muzské populaci 13 % a v zenské 6 %. Mimo to,
AHI>S5 plus pfitomnu denni ospalost autofi odhaduji u 14 % muzii a 5 % Zen.

Ip etal. (2001, pp. 62-69) ve své komunitni studii z Hong Kong-u, zaméfenou na ¢inskou
muzskou populaci ve vékovém rozmezi od tficeti do Sedesati let, zjistili OSAS u 4,1 % pacient.
Analyza antropometrickych parametri, dle autorii, poukazuje na mensi zavislost OSAS od
obezity u sledované asijské skupiny v porovnani s bilou rasou. Prevalenci OSAS u korejské
populace stfedniho véku se odhaduje na 4,5 % u muza a 3,2 % zen (Kim et al., 2004, pp. 1108-
1113).

Na indickém subkontinentu je OSAS ptitomna u 2,8 % populace, u muzl a zen 4 %

a 1,5 %, nalezit¢ (Reddy et al., 2009, p. 915).
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Ze studie Tufik et al. (2010, pp. 441-445), ktera probihala v brazilském Sao Paolo, se
odhadovana prevalence pohybuje v ¢islech 5 — 10 krat vétsich, nez uvadi podobné studie. U
muzi byl OSAS piitomen az ze 40,8 % a u Zen z 21 %. Autofi piedpokladaji, ze za vysokou
Cetnosti v studované skupiné¢ mohou citliva diagnosticka kritéria, pouziti nosni kanyly pro
zaznamenani AHI. Avsak, obezita nebo nadvaha byla pfitomna u 60 % ze sledované skupiny a
na rozdil od mnoha jinych studii, byla zahrnuta také vékova skupina probandii od 70 do 80 let,
u niz samotné byla prevalence téméi 87 %. Studie tedy obezitu, vyssi vék a muzské pohlavi
potvrdila jako rizikovy faktor.

Epidemiologické udaje se 1isi, zejména kvili zvySené prevalenci obezity v nékterych
zemich, rozdilné anatomické struktufe etnickych skupin i nestejné metodice vyzkumu.
Objektivni vysetieni PSG je pomérné nakladné a poji se s efektem prvni noci, kdy méteni mtize
byt ovlivnéno dyskomfortem pro probandy, zptisobenym novym prostiedim. Z Ceské a
Slovenské republiky nejsou dostupna zadna epidemiologicka data (Sonka et al., 2004, str. 66-
67).

1.4. Etiopatogeneze

Dilezitost oziejméni mechanismu a pfi¢in vzniku a rozvoje OSAS u pacienta spociva
v uréeni spravné volby kauzalni 1écby. I kdyz je 1é¢ba CPAP (continuous positive airway
pressure — trvaly pretlak v dychacich cestach) syst¢tmem (zndme taktéz pod nazvem CPAP
ventilator — pozn. MUDr. Milada Hobzova, PhD.) navrhnuta dle konsenzu kazdému pacientovi,
pro jeji nezpochybnitelnou efektivnost, n€kteti pacienti ji dobie netoleruji. Pravé podle
etiologie, patogeneze a rizikovych faktori jsou s pacientem prodiskutovany alternativni

zpusoby 1é¢by (Epstein et al., 2009, p. 268; Sutherland, Cistulli, 2015, pp. 26-27).
1.4.1. Anatomické zmény pii OSAS

Vyznam zmén v anatomické struktute dutiny nosni, jako soucasti HCD, neni zatim zcela
pochopen. Leitzen et al. (2014, pp. 325-331) vsak zjistili, Ze chirurgické feseni téchto
anatomickych zmén nemélo na AHI vyznamny vliv. Kli¢ovou oblasti jsou HCD, hlavné
pharyng, kde k obstrukcim dochézi. Pharyng ma tvar kraniokaudalné se zuzujici trubice. Je
zavéSen pres vazivovou fascii pharyngobasilaris na periost lebe¢ni spodiny a ma tii ¢asti.
Nasopharyng navazuje na dutinu nosni otvory — choanami a na zadnim okraji mékkého patra,
Vv urovni obratle C2, pokracuje v oropharyng. Ten ventraln¢ komunikuje s dutinou Ustni pies

isthmus faucium a dosahuje smérem kaudaln€ po horni okraj epiglottis, uroven obratle C4. Od
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této urovné uz popisujeme laryngopharyng, ktery je ventralné otevien do hrtanové dutiny a
kaudaln¢ v urovni C6 piechazi v jicen. Anatomie pharyngu je komplikovana pro jeho
multifunkénost — fonace, polykani, dychani. Tyto funkce zabezpecuji 2 typy parovych svali —
svérace (mm. constrictores pharyngis superior, medius et inferior) a zdvihace (m.
stylopharyngeus, m.palatopharyngeus, m. salpingopharyngeus) (Hudak, Kachlik, 2013, str.
182-183).

Krom¢ zadni stény pharyngu jsou HCD tvoieny pfevazné svaly s velmi malou az zadnou
kosténou oporou. Nicmén¢, pozice kosti udava i Gpony svalu, a tedy tvar, velikost i stabilitu
dychaci trubice. Hypoplasie maxily a mandibuly, hyperextenze v subokcipitalnim kloubu a
delsi vzdalenost mezi jazylkou a rovinou mandibuly jsou faktory, které podnécuji
rozvinuti 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 soucasti Apertova,
Pierre-Robinova i Treacher-Collinsova syndromu, které jsou s vyssi prevalenci OSAS spojené
(Johnston et al. 1981, pp. 39-41; Mixter et al., 1990, pp. 157-463; Spier et al., 1986, pp. 711-
715). Podobné¢ u lidi s akromegalii je zména polohy thlu mandibuly smérem dorzokranialnim
predisponujicim faktorem pro retropozici jiz zvétSeného jazyka zptisobujici zizeni lumen HCD.
Young a McDonald (2004, pp. 145-151) zjistili, ze vétsi hodnoty AHI byly spojeny s posunem
jazylky inferiorné.

Tvar pharyngu formuji, mimo samotnych jeho stén, jazyk, uvula, ostatni svaly HCD,
tonsilarni pilite, mékké patro, cévy, lymfoidni tkané, polstaiky tukové tkané i mukodza.
Specifické zmény v mekkych tkanich, jako delsi a uvolnéné mekké patro, vEétsi objem jazyka,
uvuly a hrubsi lateralni stény pharyngu, pozice jazyka se ukazaly jako faktory vzniku OSAS
(Schwab et al., 2003, pp. 522-530; Sutherland, Cistulli, 2014, p. 27; Clodagh, Bradley, 2005,
p. 2442). Hypertrofie tonsil je rizikovym faktorem pro rozvoj OSAS, zejména u déti (Greenfeld
etal., 2003, pp. 1055-1060). Velmi dilezitym faktorem je pfitomnost a rozlozeni tukové tkang,
a to nejen pod sliznici bo¢nich stén pharyngu, kde tukové polstaiky zmensuji lumen HCD.
Ulozeni tukovych depozit v této kritické oblasti bylo prokazano i u pacientli s OSAS, ktery
netrpi obezitou (Hobzova, 2010, str. 148). Pii obezité centralniho typu se snizi tah pharyngu

smérem kaudalné, ¢im se zvétSuje jeho instabilita (Weng Ong et al., 2013, p. 125).
1.4.2. Zmény neuromuskularnich mechanizmu

Z pohledu OSAS maji obzvlast velky vyznam dilatacni svaly HCD, jejichZz aktivita
udrzuje prachodnost HCD. Spravna funkcnost dilatatorti ma vyznam obzvlasté u téch, co maji
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prusvit dychacich cest zGizen anatomickymi abnormitami. Ze skupiny téchto svall jsou nejvic
probadany m.genioglossus (GG) a m.tensor veli palatini (TVP) (Clodagh, Bradley, 2005, p.
2443). Prehled svalu zapojenych na udrzovani pruchodnosti HCD viz tabulku ¢. 2.

Tab. 2 Ptehled svalt zapojenych pii udrzovani prichodnosti HCD.

Sval Funkce Role v Inervace
OSAS
m.genioglossus (GG) Kontrakce vede k protruzi jazyka a ++ n.vagus
roz$iteni oropharyngealniho prostoru
V transversalni roving€. Pfi inspiraci stoupa
jeho aktivita, co zabratiuje kolapsu HCD
kvuli zvySenému podtlaku.
m.tensor veli palatini Stabiliza¢ni funkce — udrzuje dostate¢nou | ++ r.mandibularis
(TVP) ztuhlost mékkého patra. n.trigemini
m.levator veli palatini | Elevace mékkého. 4
m.uvulae Pohyby, pozice a tvar uvuly. 4
m.palatopharyngeus Pfispiva k udani tvaru a pozice mékkého | + Plexus
pharyngeus
patra. ;
n.vagi
m.palatoglossus Pomocna funkce pii polohovani a 4
pohybech jazyka.
mm.constrictores Pomocna funkce pii polykani. ? Plexus
pharyngis superior, pharyngeus
medius et inferior n.vagi
m.geniohyoideus Pohyb Spole¢na kontrakce + n.hypoglossus
m.mylohyoideus jazylky vyvola pohyb jazylky + r.mandibularis
anteriorné a | anteriorn¢ a n.trigemini
kranidlné. kaudalné—>dilatace HCD.
m.sternohyoideus Pohyb + Ansa cervicalis
m.thyrohyoideus jazylky X n.hypoglossus
kaudalné.

Legenda k tabulce 2: Modra barva — vnéjsi sval jazyka, zelena barva — svaly mékkého
patra, zluta barva — svaly pharyngu, ¢ervena —jazylkové svaly. ++ - dulezita uloha p#i udrZzovani
prichodnosti HCD. + - pfedpoklada se vyznam z pozorovani na zvitfatech. ? —neni zndma jejich
uloha v patogenezi OSAS. x — chybi data v dostupné literatuie (Hsia, 2015, pp. 74-75; Pack,
2002, p. 102).
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Histologické biopsie potvrdily zménu vlastnosti svalit HCD u pacientii s OSAS ve smyslu
vzristu poctu svalovych vlaken typu Il na tkor svalovych vldken typu I. Na zaklad¢ studii na
zviratech se predpoklada, ze k této zmeéné¢ dochézi diky repetitivni expozici téchto svali
hypoxii, ktera, spole¢né s alterovanou distribuci a zathlenim svalovych vlaken, mize byt u
pacienti s OSAS pficinou vé&tsi unavitelnosti jazyka. Unavitelnost jazyka se vsSak
pravdépodobné nepodili na patogenezi OSAS (Saboisky, Chamberlin, Malhotra, 2009, p. 3).
K dysfunkci kontraktility a zanicenim svalovych vlaken nebo denervaci toxickym efektem,
muze prispét i1 infiltrace svalll zanétlivymi buiikami (Clodagh, Douglas, 2005, p. 2444).

Z pohledu patogeneze ma vétsi vyznam nervové napojeni téchto svali. Kvili vyskytu
apnoi/hypopnoi béhem spanku musi byt zapojeny faktory jako svalovy tonus, citlivost a funkce
HCD. Aktivita dilatatora HCD je tizena nékolika zptisoby:

a) Neurony generujici vzory dychani jako odpovéd na zmény pCO, a pO,. Lokalizace
Vv prodlouzené miSe a Varolové mosté.

b) Informace o0 objemu plic ascendentné vedeny cestou n.vagus.

¢) Neurony citlivé na zmény bdéni, které fidi senzitivitu svalti béhem bdéni.

d) Reflexni odpovéd na negativni tlak v pharyngu.

e) Lokalni muk6zni mechanoreceptory (Clodagh, Bradley, 2005, p. 2443).

Fyziologicky dochazi béhem inspiria k poklesu tlaku v HCD, coz je kompenzovano
zvySenim aktivity dilataénich svalli, které tak stabilizuji stény pharyngu za normalnich
okolnosti reflexné, jesté pied zacatkem nadechu. Povely vychazeji pravdépodobné z dychacich
center v prodlouzené mise. Mozna je i koordinace s branici, vliv mohou mit i informace
Z receptort pharyngu. ZvySeni hypoxémie a hodnoty parcialniho tlaku oxidu uhli¢itého v Krvi
(paCO,) udrzuji v pohotovosti fidici centra. Pti poruse nervove reflexni slozky nedochazi pied
inspiriem k centralni aktivaci pharyngovych svali a k stabilizaci pharyngu. Pacienti maji
naruSenou aferentaci z mistnich receptor pharyngu, a Ize u nich pozorovat naruSeni
diskrimina¢niho €iti prostorového, teplotniho i ¢asového. Pii méfeni aktivity sympatickych
nervovych vladken zavedenymi mikroelektrodami, byl zaznamenéan nérast aktivity téchto vlaken
u obéznich s OSAS V porovnani s obéznimi bez OSAS. Reflexy zprostiedkované lokalnimi
mechanoreceptory ovlivituji aktivitu dilatdtordt HCD tmérné zvySujicimu se epiglotickému
podtlaku a odporu HCD. V prtbéhu dne je u zdravé populace tato reflexni odpoveéd’ zmirnéna.
Pii ptechodu z bdéni do REM (rapid eye movement — rychlé pohyby o¢i) a nonREM faze
spanku vSak dochazi k zvratu, a je mozné sledovat snizeni neuromuskuldrni kompenzace na
obstrukci u pacienti s OSAS. Porucha fizeni neuromuskuldrniho mechanismu se na zdvaznosti
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ptiznaktit OSAS podepisuje az ze dvou tietin. Zbyla tfetina je zavislad od anatomickych nebo
strukturalnich zmén (Vesely, Hobzova, 2012, online; Clodagh, Douglas, 2005, pp. 2443-2444;
Sutherland, Cistulli, 2015, pp. 28-29).

1.4.3. Vliv plicniho objemu na mechanismus ventilace

Plicni objem piisobi na strukturu i funkci HCD, jak u zdravych, tak nemocnych béhem
spanku 1 bdéni. ZvySeni hodnot objemu plic ma pozitivni vliv na prichodnost, snizuje jejich
kolapsibilitu a rezistenci a zvétSuje prufez pharyngu a vice versa. Nejvétsi zavislost je na
funkéni rezidualni kapacité, kdy je pharyng ve vétsim riziku ke kolapsu pfi nizkém objemu plic
u postizenych OSAS nez u kontrolni skupiny. Za jeden z mechanismu se predpoklada tah za
tracheu pii zvySeném plicnim objemu, ktery pfitahuje trubici pharyngu a tim ji déla vice
rezistentni na kolaps. HCD se pravdépodobné v pribéhu spanku chovaji jako Starlingiv
rezistor, jehoz model je vyobrazen na obrazku ¢. 1 (Clodagh, Bradley, 2005, p. 2444,
Sutherland, Cistulli, 2014, p. 30).

/ Tissue

P_extraluminal

-~ — -
- ——
- — -
-~ ——

-
e -

-
- —

- s
— —

Nasal segment Tracheal segment
(Rigid) (Rigid)
Oropharyngeal segment
(Collapsable)

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

Legenda k obrazku 1 Model vyobrazuje HCD jako trubici s rigidnim nasalnim
segmentem na zacatku, ve stfedu kolapsibilni segment oropharyngu a na konci opét rigidni
trachealni segment. Sténa trubice umoznuje piechod proudu vzduchu pii pozitivhim
transmuralnim tlaku, tj. intraluminarni tlak musi pfevySovat extraluminarni (de Godoy et al.,
2015, p. 390).

Wellman et al. (2014, pp. 1478-1485) tento konven¢ni nahled na mechaniku HCD

podrobili testovani na 24 probandech. Dle modelu se piedpoklada udrzeni rozmért segmentu
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mezi rigidni nasdlni ¢asti a mistem kolapsu (,, upstream segment) pii omezeni proudéni
vzduchu. Vyzkumnici naopak poukazuji na Casty tzv. negative effort dependence (NED) tj.
pokles inspiracniho proudéni vzduchu pii zvySeném usili. Zjistili silnou vazbu mezi vzriistem
rezistence upstream segment-u a velikosti NED. U jedinci s malym NED se upstream segment
z0zil jen minimalné (v prospéch modelu Starlingova rezistoru), avSak u jedincii s velkym NED
se projevilo vétsi zuzeni (neslucitelné s danym modelem).

Ke kolapsu stén pharyngu mutze dojit na konci expiria, nebo na zacatku inspiria. Prvni
piipad naznacuje pasivni kolaps, kdy fazicka aktivita dilatdtort pharyngu je na svém minimu
nebo zcela chybi, coz se shoduje s pozorovanim u pacientd s OSAS, jejiz P, je kladny.
Obstrukce na zacatku inspiria, poukazuje v nékterych piipadech na dileZitost saciho
intraluminarniho podtlaku jako faktoru kolapsu, kdy P..; by byl mensi nebo rovny tlaku

atmosférickému (Clodagh, Bradley, 2005, p. 2444).
1.4.4. Pusobeni spanku a probouzejicich reakei

Centralni fizeni dychani i aktivity dilata¢nich svall je pti pfechodu z bdéni do spanku,
nebo pii zméné spankovych stadii omezeno. To ma za nasledek zmenseni pficného prifezu a
zvySeni rezistence HCD, co je ¢ini vice nachylné ke kolapsu. Stimulace se snizi jesté vic pfi
vstupu do non-REM faze a teda nejéastéji se OSA projevuje v non-REM spanku (Clodagh,
Bradley, 2005, p. 2444; Charbonneau et al., 1994, pp. 1695-1701).

Probouzejici reakce po ukonéeni apnoické/hypopnoické pauzy se zdala byt zadoucim
kompenza¢nim mechanismem pro znovu otevieni HCD (Phillipson, Sullivan, 1978, pp. 807-
809). Younes (2004, pp. 623-633) vsak podlomil tomuto tvrzeni nohy, kdyZz zaznamenal pfi
experimentalné preruSovaném pretlakovém dychani obnoveni proudéni vdechovaného vzduchu
v 17 % ptipadl a navySeni v 22 % bez pifitomnosti probuzeni. Z analyzy vyvodil zavér, ze
probouzeni nejsou K obnoveni proudéni vzduchu nepostradatelné a pravé naopak, mohou
zhorSovat zavaznost syndromu zvétSovanim ventilacni nestability — viz nize. K podobnému
zavéru dospéla i dalsi studie, ktera povazuje obnoveni proudéni vzduchu jako nasledek zvysené
aktivity GG. Tu v8ak narazime na problém popsany vySe, Ze u pacienti s OSAS je aktivita
tohoto svalu snizena (Jordan et al., 2007, pp. 861-867). Jako kli¢ovy stimulus pro probuzeni
z non-REM spanku se jevi pleurdlni tlak generovany ventilacnim usilim (Gleeson, Zwillich,
White, 1990, pp. 295-300).
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1.4.5. Nestabilita systému Fizeni respirace

Vlivy nestability v fizeni respirace na patogenezi OSAS se zdaji byt nejasné. Younes et
al. (2001, pp. 1181-1190) sledovali vyskyt periodického dychani (Cheyene-Stokesovo), které
je projevem nestability fizeni. Pro hodnoceni nestability méfili ,,loop gain“ (LG), c0Z je pomér
napravné odpovédi (ventilace) k disturbancim (ventila¢ni zmatek, ktery podnitil odpovéd).
Jinymi slovy, LG je sklon respiracnich center k fluktuaci amplitudy ventilace. LG ma dvé
zakladni podslozky — ,,plant gain“(PG) a ,,controller gain“(CG). PG vyjadfuje reakci na
podnéty z chemoreceptort (ventilacni odpovéd’ na hyperkapnii a hypoxii). CG odrazi efektivitu
vyméSovani CO,(schopnost dané urovné ventilace odbourat CO,). Nestabilita byla popsana pti
LG>1. Pravdépodobnost periodického dychani byla vétsi u tézSich forem OSAS nez u mirnych.
Nicméngé, studie pracuje jen s doposud nepodlozenymi hypotézami o vlivu zvySeného LG na
vyskyt OSAS. Jedna z nich pfedpoklada, Ze zvyseny LG zvétsuje oscilaci od ventilaéniho vzoru
z centralniho generatoru v mozkovém kmeni. Da se predpoveédét, ze obstrukce ve pharyngu se
objevuje, kdyz je neuralni motoricka kontrola svalstva HCD na svém minimu. Dal$i hypotéza
hovoti o moznosti zvySeni ventilaéni odpovédi na probuzeni (taktéz pti elevované LG), co by
mohlo vést pCO, k poklesu pod apneicky prah béhem nasledujiciho spanku (Eckert, Malhotra,
2008, p. 147). Zjednodusené znazornéni patofyziologického déje béhem OSA viz piiloha ¢ 4
na str. 59.

1.4.6. Jiné potencionalni mechanismy

Na vzniku apnoe/hypopnoe se muze podilet i napéti na povrchu sliznice pharyngu.
Tvrzeni je opteno o redukci chrapani po topické aplikaci surfaktantu (Hoffstein et al., 1987, pp.
236-240) a snizeni frekvence apnoicko-hyponoickych piithod po lubrikaci mukézy HCD
surfaktantnem (Kirkness et al., 2003, pp. 1761-1766).

1.5.  Souvisejici komorbidity

Béhem apnoické pauzy zpiisobené obstrukci v HCD se sniZzuje saturace O,, na Coz pies
baroreflex reaguje sympatikus. Adrenergni odpovéd’ zptisobi tachykardii a vzestupy krevniho
tlaku. Tento d&j se u pacientii s OSAS opakuje n¢kolikrat béhem spanku, coz vede ke zvysené
citlivosti chemoreceptort a postupné k piestielovani reflexni odpovédi i pfi normalnim pO, a

pCO, vKkrvi. Muze dojit k dlouhodobym porucham baroreflexu, sympatikotonii,
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kardiovaskularnim dysfunkcim, systémovému zanétu a metabolickym porucham (Hopps,
Caimi, 2015, p. 263).

OSAS ma vztah k obezité, arteridlni hypertenzi, diabetu mellitus II. typu, obéhovym
porucham srdce i mozku, kognitivnim porucham, depresim a nedostatecnému spanku, muaze
mit za nasledek nehody dopravnich prostfedki kon¢ici mnohdy smrtelné (Saboisky,
Chamberlin, Malhotra, 2009, p. 2). OSAS je dulezitym rizikovym faktorem pro rozvoj
glaukomu (Chaitanya et al., 2016, p. 133).

1.5.1. Kardiovaskularni onemocnéni

Arterialni hypertenze (HTN) postihuje pfiblizné jednu tfetinu dospélé populace a
pfedstavuje zavazny rizikovy faktor pro dalsi kardiovaskularni komplikace (Staessen et al.,
2003, pp. 1629-1641). Calhoun et al. (2008, p. 1404) ptedpokladaji, ze 20 az 30 % z této
populace maji rezistentni arterialni HTN, tj. nedafi se regulovat jejich krevni tlak. Pravé v této
skuping populace je Casté, ze vzrist krevniho tlaku neni esencialni, jedna se o sekundarni HTN.

Prevalence sekundarni HTN neni znama. Za rozvojem stoji €asto nemoci ledvinného
parenchymu, stenézy rendlni arterie, primarni aldosteronismus, nebo s vékem se zvySujici
vyskyt obstruk¢énich apnoi béhem spanku. OSA ma vliv na vzestup krevniho tlaku diky aktivaci
sympatiku, ktery zvysi vydej srdce, periferni odpor a také retenci tekutin (Calhoun, 2008, p.
1408).

Opakované epizody hypoxie a nasledné prestielené odpovédi ve snaze vyrovnat parcidlni
tlaky dychacich plyni béhem obstrukcénich apnoi, se zdaji mit stéZejni roli pii patogenezi
dysfunkce endotelu. Navozena produkce reaktivnich druht kysliku ptispiva k adhezi molekul
a k aktivaci leukocytd, k poklesu v krvi cirkulujiciho oxidu dusného, a rovnéz podpoti
systémovou zanétlivou reakci. NeléCeny OSAS je spojeny s vyssi hladinou endotelinu, coz
pusobi vazokonstrikéné, je zredukovan pocet progenitorovych bunék endotelu a ptibyva pocet
apoptoz endotelovych bunék. U pacientii se zdvaznym OSAS (AHI s medianem 25/hod) byly
pozorovany zvySené hladiny C-reaktivniho proteinu (CRP), cytokind, zvySena aktivace
leukocytl a projevy adhezivnich molekul. Vysledky studii, které zvySené CRP u pacienti
s OSAS potvrdili, mohou vsak byt zkresleny zejména obezitou pfitomnou u mnoha pacientii
s OSAS, a proto by vztah mezi zvySenou hladinou CRP a OSAS mél byt podroben dalSimu
vyzkumu. Nicméné, endotelova dysfunkce a systémovy zanét urychluje proces aterosklerdzy
cév, coz S sebou prinasi nalezité konsekvence: jiz zminéna sekundarni HTN, pulmonarni HTN,
srdecni arytmie, méstnavé selhdvani srdce, cévni mozkovou piihodu, koronarni syndrom

21



(Bouloukaki et al., 2015, pp. 78-79; Jelic et al., 2008, p. 2271; Dyugovskaya, Lavie, Lavie,
2002, pp. 934-939).

1.5.2. Cévni mozkova prihoda (CMP)

I pfes skromné mnozstvi dat o prevalenci v riznych minoritnich skupinach populace se
da OSAS povazovat za rizikovy faktor CMP i kdyz pon¢kud nezvykly. Redline et al. (2010, pp.
269-277), ve studii The Sleep Heart Health Study (SHHS), potvrdili spojeni mezi OSAS a
CMP, kdy u muzti s AHI nad 19 bylo riziko CMP téméf ttikrat vétsi nez u zdravych. ZvySené
riziko u Zen bylo pozorovéno pii AHI vysSim nez 25.

Za zvySenym rizikem CMP u pacienti s OSAS mulze byt vicero mechanizmi.
Zprostiedkovateli mohou byt zmény hemodynamiky v mozkovych cévach. U pacienti s OSAS
byla pozorovana snizena rychlost toku krve v mozkovych tepnach a opozdéna regulace
krevniho tlaku. Tyto parametry byly méteny za bdélého stavu, coz poukazuje na pretrvavajici
cerebrovaskularni dysregulaci, ktera je nasledkem apnoickych pauz a hypoxémie béhem spanku
(Urbano et al., 2008, pp. 1854-1855). Dalsi moznosti je zpomaleny pratok mozkovymi cévami
pfi negativnim hrudnim tlaku, typicky generovanym pfti apnoické pauze. Sviij podil mize mit i
dysfunkce endotelu, sympatikotonie, nebo narusena vazomotoricka odpovéd mozku na hladinu
CO, (Beaudin et al., 2014, pp. 1-2; Bouloukaki, 2015, pp. 78-79; Wallace et al., 2012, p. 234).

Predpoklad, ze prostfednikem mezi OSAS a CMP je aterosklerdza karotidy, zlstava
porad kontroverzni. Mozné spojitosti mezi t€Zkou formou OSA a tloustkou intimy a medie
karotickych tepen naznacuje Minoguchi et al. (2005, pp. 625-630). Jejich vyzkum vsak pracoval
s relativné malym pocétem subjekti. Nicméné, vétsi studie, jako Northern Manhattan study a
SHHS souvislost mezi tloustkou intimy a medie karotickych tepen a chrapanim nebo insomnii
nenaSly (Wattanakit et al., 2008, pp. 125-131; Ramos-Sepulveda et al., 2010, pp. 264-268). Je
mozny vliv OSAS i na subklinické cévni onemocnéni mozku. Ve vyzkumné skupiné
japonskych muZz, u kterych magnetickd rezonance odhalila asymptomatické infarkty mozku,
byla t€Zka a stfedné tézka forma OSAS pfitomna u 25 % a lehka u 8 % probandl (Johnson,
Johnson, 2010, pp. 131-137).

Zajimavym mechanismem, ktery mtze zpUsobit klinické zhorSeni stavu u ptiblizné 7 %
pacient bé¢hem akutni CMP je tzv. obraceny Robin Hood syndrom. Tento fenomén
intrakranidlni krddeZe je obracenou analogii na motto Robina Hooda, a tedy ,,chudym brat a
bohatym davat®“. Spousté¢em je desaturace kyslikem spojena s hyperkapnii v prubéhu

obstrukce u OSA. S pretrvavajici blokadou proximalni artérie mize hyperkapnie paradoxné
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snizit zbylou rychlost toku krve v postizené cévé, v okamziku vasodilatace cév zdravého
mozku, kdy krevni fecisté je posunuto do neischemickych oblasti (Alexandrov et al., 2007, p.
3046). Vzajemné vztahy mezi spankovymi poruchami, Kardiovaskularnimi onemocnénimi a
CMP jsou schematicky zobrazeny v piiloze ¢. 5 na str. 60.

Johnson a Johnson (2010, pp. 134-136) zahrnuli 29 studii s 2343 pacienty po ischemické
nebo hemoragické CMP nebo tranzitorni ischemické atace do meta-analyzy, v niz sledovali
frekvenci poruch dychani vazanych na spanek. Poruchy hlavné obstrukéni povahy byly
pfitomny az u 72 % pacientl. Cast&j$i byly u muzi, pfi supinaéni poloze ve spanku, po

opakovanych piihodach a po ptihodach neznamé etiologie.
1.5.3. Obezita

Obezita je dobfe znamym rizikovym faktorem pro rtizné kardiovaskularni, metabolické
poruchy, rakovinu a stejné i pro OSAS, a to riznymi mechanizmy (Murphy et al., 2006, pp. 96-
106; Renehan et al., 2008, pp. 569-578; Weng Ong et al., 2013, p. 123). Zmény struktury i
funkce HCD se odraZzeji ve zvySené kolapsibilité, redukei rezidualniho objemu plic a poruchy
mezi respira¢nim usilim a kompenza¢nim zatizenim (Weng Ong, et al., 2013, p. 125).

Leptin, hormon produkovany adipocyty inhibuje chut’ k jidlu (Enriori et al., 2006, pp.
254S-25695) a jeho vyssi hladinu mozno pozorovat u obéznich lidi i u pacientii s OSA. Leptin
ma inhibiéni vliv i na respiraéni Gsili, tudiz mtze hrat roli v patogenezi OSA i hypoventilaéniho
syndromu u obéznich (Campo et al., 2007, pp. 223-231). Terapie nasalnim CPAP systémem
mize vést ke snizeni hladiny leptinu v séru (Chin et al., 1999, pp. 706-712).

Tukova tkan je bohatym zdrojem prozanétlivych cytokint, jako napt. TNF-o (tumor
necrosis factor-alpha — tumor nekrotizujici 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 znamo, ze TNF-
a pasobi na CNS somnogenné (Churchill et al. 2008, pp. 71-78). Hladiny rozpustného TNF-a
receptoru v plasmé klesaji pti 1écbé CPAP systémem, a to potvrzuje potencialni Glohu zanétlivé
reakce v patogenezi OSAS (Arias et al., 2008, pp. 1009-1015).

Malhotra a White (2002, p. 238) uvadi, ze pfiblizn¢ 70 % nemocnych s OSAS trpi
zaroven 1 obezitou. I kdyz se nékteré studie snazili objasnit vliv OSAS na obezitu, jsou
limitovany chybami v jejich metodice (Weng Ong, 2013, p. 126). Jedna z negativnich studii
(Redenius et al., 2008, pp. 205-209) nezpozorovala pokles BMI, naopak, u n¢kterych pacienti
zenského pohlavi se BMI po 1é€bé CPAP systémem zvysil v porovnani s kontrolni skupinou.

wrwe
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kalorii (Redenius et al., 2008, p. 207). U normalni populace, se ve spanku energeticky vydej
snizuje a béhem apnoické pauzy se vydej energie zvysSuje. Kdyz CPAP systém apnoickym
pauzam brani, snizuje se tak i energeticky vydej organizmu, a to mtize byt dals$im mechanismem
odpovédnym za narast vahy. (Stenlofet al., 1996, pp. 1036-1043). Nedavna studie zaznamenala
po 3 mésicni terapii CPAP systémem ubytek visceralniho tuku a BMI. Mechanismus, kterym
k ubytku doslo, vSak autofi nevysvétlili (Sharma et al. 2011, pp. 2281-2282; Weng Ong et al.,
2013, p. 126).

1.5.4. Neurokognitivni poruchy

Jednou z hlavnich znamek OSAS je nadmérna denni ospalost, kterd mize prispét
K neurokognitivnimu postizeni. Nadmérna denni ospalost mlize mit souvislost se zhorSenim
neurokognitivnich funkci: pozornost/vigilita, pamét’ a védomé funkce (Jasckson et al., 2011,
pp. 53-68). Vlastni mechanizmus, kterym OSAS piispiva zhorSeni kognitivnich funkci, je potad
predmétem debaty. Je mozné, ze kognitivni deficit mlize byt, alespont z¢asti, druhotnym
nasledkem zmén cholinergnich neurotransmiter, pravdépodobné zapfi¢inénych nocni
hypoxémii (Nardone et al., 2016, pp. 51-56). U pacienti s OSAS se nadmérna denni ospalost
muze projevit v rizné mife. U né€kterych je divodem pro vyhledani 1ékafské pomoci, ale jini
s t¢Zzkymi formami OSAS nepocit'uji vyraznéjsi ospalost v prubéhu dne (Zhou et al., 2016, p.
105). Zda se, Ze mira neurokognitivniho deficitu je zavisla na véku — mladsi jedinci jsou
schopni poruchy kompenzovat diky lepsi plasticité mozku, neZ je tomu u starS$i populace
(Alchanatis et al., 2008, pp. 17-24).

U muzd ve stiednim véku (do 69 let) byl nediagnostikovany OSAS nezavislym
ptispévatelem k sniZzené kvalité Zivota ve vztahu ke zdravi (Appleton et al., 2015, pp. 1309-
1316). Dlouhodoba 1é¢ba CPAP systémem muze, podle Wu et al. (2016, pp. 1185-1192),

¢aste¢n¢ zmirnit kognitivni dysfunkei i hladinu CRP u pacientii s OSAS.
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1.6. Komprehenzivni lé¢ba OSAS

Dle AASM je OSAS chronické onemocnéni, které si vyzaduje dlouhodoby
multidisciplinarni ptistup (Knuaert et al., 2015, p. 23). Navic, velmi dulezita je spoluprace a
motivace pacientl, bez niz 1écba neni GspésSna. Vybér 1€cby se odviji od nékolika faktort:
zavaznost onemocnéni, celkovy zdravotni stav pacienta, ptitomnost chorob nebo anatomickych
abnormit, které jsou spjaty s OSAS, dostupnost 1éCby a pristup pacienta. Lécebné postupy
OSAS Ize dle charakteru rozdélit na dvé skupiny — konzervativni a chirurgické (Sonka et al.,

2004, str. 139).
1.6.1. Konzervativni postupy

Obecné, mezi pocatecni doporuceni od 1ékate spadaji pravé konzervativni postupy 1éCeni.
Patii mezi né pouzivani CPAP pfistroje, ortodontickych aparati neboli mandibularnich
protraktort, sniZzeni nadmérné hmotnosti a opatteni pro zlepseni spankové hygieny (Knuaert et

al., 2015, p. 23).
1.6.1.1.  Pouzivani CPAP systému béhem spanku

Pouzivani CPAP systému je obecné povazovano za zlaty standard a je metodou prvni
volby v 1é¢bé OSAS. CPAP vynalezl australsky doktor Sullivan v roce 1983 (Spicuzza et al.,
2015, p. 275). U¢innost CPAP spociva v pneumatickém rozsitovani HCD trvalym pietlakem.
Z CPAP pfistroje proudi ohebnou hadici, ktera je pfipevnéna specialni maskou (tzv. interface)
k nosu, vzduch do HCD (American Sleep Association, 2017, online). Maska musi k obliceji
ptilnout stejnym tlakem na vSech mistech, aby nedochazelo k nezadoucimu tiniku vzduchu,
ktery snizuje u¢innost CPAP, je pacienty vniman nepiijemné a miiZe je budit nebo vést k rozvoji
konjuktivitidy nebo otlakd az dekubiti v misté vétsiho tlaku. Proto jsou na trhu masky
v né€kolika velikostech ze silikonu, nebo masky z materiald, jejichZ tvar se ptizptsobi obliceji
tepelnym nebo mechanickym ptisobenim (Sonka et al., 2004, str. 144).

Pti usindni pacient drZi Gsta zaviend, po usnuti zistavaji zaviena reflexné. Do Ustni dutiny
se pretlak nedostane pfes mé&kké patro ptiléhajici na jazyk. I presto nékdy dochazi k uniku
vzduchu usty a tehdy se k udrzeni uzavienych ust pouzivaji pasky pfitlacujici bradu smérem
nahoru k horni Celisti. V nékterych piipadech nelze pouzit nasalni masku a tehdy se pouziva
oronazalni interface. Tato moznost vSak vyzaduje urcita bezpecnostni opatieni. Nahly nastup

ptetlakového dychani mize byt viniman nepiijemné a branit usnuti, a proto maji CPAP systémy
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moznost postupného navySovani pozitivniho tlaku, tzv. tlakovd rampa. Béhem navoleného
intervalu (obvykle 5-45 minut) se pietlak postupné navysuje (Sonka et al., 2004, str. 145).

Pro spravny efekt 1écby CPAP systémem a compliance je nezbytné spravné nastaveni
neboli titrovani optimalniho pozitivniho tlaku. Hodnota nastaveni pietlaku se urCuje pii
celono¢nim PSG sledovani. Dnes se vyuzivaji i autotitrujici CPAP pfistroje. Dvouuroviiovy
pozitivni tlak v dychacich cestach (bilevel positive airway pressure — BiPAP) fesi instabilitu
stétn HCD nejen v inspiriu jako CPAP ale také v expiriu. BiPAP tedy vyuziva dva pietlaky
rizné hodnoty, a to inspiracni, ktery je vyssi a ma stejné hodnoty jako CPAP a nizsi expiracni.
Jeho ptinos je hlavné u pacienti s OSAS v kombinaci s chronickou obstruk¢ni plicni nemoci,
alveolarni hypoventilaci, u téch s pfetrvavajici nizkou saturaci hemoglobinu kyslikem po
zpriuchodnéni HCD a jevi se vyhodnéjsi 1 u pacientt, kteti netolerovali [é€bu CPAP pfistrojem.
Je vyuzivan i u poruch dychani ve spanku pfi nervosvalovych onemocnéni, u kardiaki, nebo u
nemocnych s deformitami hrudniku (Sonka et al, 2004, str. 144). V ptiloze ¢. 6 na str. 61 je
model CPAP sytému od firmy Phillips.

Utinnost CPAP spo¢iva v dlouhodobé aplikaci. Nicméng, piiblizné jenom 60-70 % ma
k 1é6¢bé CPAP systémem dobrou adherenci (Jordan et al., 2014, p. 742). K lepsimu pfilnuti
pacienta k1écbé CPAP mulze pomoct dobra informovanost o jeho nemoci, moznych
konsekvencich zdravotnich 1 socidlnich, motivace a dobré vztahy mezi nemocnym a pecujicim
zdravotnickym persondlem (Dzierzewski et al., 2016, p. 173).

Lécba CPAP ma své kontraindikace, napt. likvorea, pneumocefalus, zranéni v oblasti
hlavy, pti kterych dychaci cesty komunikuji s nitrolebnim prostorem, alergie na materialy
pouzité¢ na masce nebo ptistroji, opakujici se zdnéty ptiusnich sinti a stfedniho ucha, nékteré
typy emfyzému. Mezi vedlejsi G€inky patii Gniky vzduchu a s nimi spojené konjuktivitidy,
otlaky az dekubity z masky, poruchy na pharyngealni sliznici nebo aerofagie. Déle si pacienti
mohou stézovat na hluk vytvareny pfistrojem, jenz vsak obtézuje pacienta i partnera v posteli

méné nez chrapani (Sonka et al., 2004, str. 151-152).

1.6.1.2. RezZimova opatieni

Pacientim by mélo byt doporufeno dodrzovat urcitd rezimova opatfeni. Jde o
jednoduchd, neinvazivni a finanén€ dostupnd opatfeni postihujici etiologické faktory. Patii
mezi né¢ omezeni alkoholu, zejména pied spanim, diraz na spankovou hygienu, skoncovani
s koutenim. V dobé& po zahajeni abstinence od cigaret tfeba pocitat i s moznym nartistem vahy,

nebo dokonce prechodnym zvysenim mnozstvi apnoi. Pacient by mél zkusit zménu polohy pfi
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spanku, pokud se apnoe objevuji pfevazné v poloze na zddech. Doporucuje se vsiti micku nebo
polstafku na pyzamo ze zadni ¢asti, ktery nedovoli leh na zadech, nebo jiné mechanické
zajisténi. Toto opatieni vSak nebyva vnimano pacienty kladné, ¢asto si stézuji na nepohodli,

bolesti zad, ky¢li, nebo i stenokardie (Joosten, 2014, p. 14; Sonka et al., 2004, str. 140).

1.6.1.3.  Farmakologické intervence

Velmi dilezitym aspektem 1écby je revize farmakologické 1écby. Sedativa
benzodiazepinového typu, myorelaxancia a 1éky tlumici ¢innost dychaciho centra v mozku,
hlavn¢ diazepam a flunitrazepan, by mély byt vysazeny. Misto toho mohou byt uzivany
hypnotika III. generace, jako napi. zolpidem, zopiclon a zaleplon, kterych ucinky jiné, nez
prohypnotické jsou minimalni. Pfinosné muze byt i zkontrolovani 1é€by poruch §titné zlazy.

Pro ovlivnéni ventilace z hlediska centradlni stimulace se testoval progesteron,
nootropikum, almitrin, aminofylin nebo theofylin, ale Zadny z nich se nebyl u OSAS ucinny.

Aplikace syntetického plicniho surfaktantu, ktery ptsobi na napéti sliznice pharyngu a
jeji kolapsibilitu vede k zmirnéni OSAS. Redukci apnoi ma za nasledek 1 uzivani lokalnich
vazkonostrik¢énich latek pii rhinitis, kdyz po uvolnéni dychacich cest v nosu pacient v noci
nemusi dychat Gsty. V tomto ptipadé vSak nelze mluvit o trvalé 1écbe. Ovlivnit miru OSAS se
v nékterych piipadech podafilo tricyklickymi antidepresivy nebo selektivnimi inhibitory
vychytavani serotoninu. Centralni stimulancia pro potlaceni denni spavosti, jako modafilin, se
podavaji, kdyz 1écba CPAP 1 rezimova opatieni se spavosti nepomahaji. Uzivani centralnich
stimulancii vSak miZe mit negativni vliv na compliance pacienta k 1é¢b& CPAP (Sonka et al.,

2004, str. 141).

1.6.1.4. Mechanické rozsireni dychacich cest

Mezi konzervativni postupy v 1écbé OSAS spadé i mechanické rozsifeni dychacich cest.
Pacienti dobie snasi externi nosni dilatatory, které se lepi na zevni stranu kiidel nosu a jsou
spojeny pruzinkou. Pruzinka od sebe oddaluje kiidla nosu. Prokazateln¢ pozitivni vliv na mirny
OSAS u pacientl s retropozici jazyka ma zatfizeni, jenZ je ukotveno na zuby nebo rty pies
podtlakovy zvon na Spicce jazyka, no neni pacienty sndSena. U déti mize pomoct zavedeni
nazopharyngealni sondy na kazdou noc (Sutherland et al., 2014, pp. 215-216; Sonka et al.,
2004, str. 142).

Rozméry HCD z ¢asti udava i vzédjemna poloha jazyka a zadni stény pharyngu. Zvétsit
tyto rozméry lze upravenim pozice dolni Celisti ve sméru anteriornim. Protruzi, neboli
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predsunuti mandibuly, v§ak pacient aktivné udélé jen do urcité miry, protoze pohyb je limitovan
vlastnim kloubnim pouzdrem a extrakapsuldarnimi vazy temporomandibularnich kloubid na
obou stranach. Omezeni miize byt i nasledkem aktivity zvykacich svalii, napt. mm.pterygoidei
laterales a mm.masseteres, nebo tvarem kloubni plochy. Navic, ve spanku tento pohyb neni
mozné vykonavat aktivné, jenom pasivné¢ pomoci ortodontickych aparatkii. Dle modelu
pacientovych zubili ortodontista vyrobi aparatek, tzv. mandibuldrni protraktor, v zahrani¢ni
literatufe se mozno setkat s pojmenovanim ,, oral appliances “ nebo ,, mandibular advancement
devices“ (MAD). Jelikoz je aparat zafixovan o zuby, pacient musi mit zachovalou vétsi cast
chrupu. Aparaty pisobi dvoji cestou na zmirnéni OSAS. Mechanicky zlepsuji konfiguraci
HCD, nejvic v lateralni roviné oblasti velopharyngealni, zménou polohy mékkych tkani, které
jsou pifimo ve spojeni s ramus mandibulae a tak zabraniuji jejich kolapsu. V ptiloze €.7 na strané
61 je zobrazen princip pusobeni. Kromé toho se na EMG da pozorovat vétsi aktivita svall
jazyka (Brown et al., 2013, p. 401; Sutherland et al., 2014, pp. 215-227; Sonka et al., 2004, str.
154). Aparaty se mohou liSit svym vzhledem, pouzitymi materidly, slozenim. Model
,,monobloc “, ktery se sklada jenom z jedné Casti je zobrazen V piiloze ¢. 8 amodel ,, two-piece
sloZzen zvice ¢asti, ktery umoziiuje piipadné ptizplisobeni velikosti anteriornitho posunu
mandibuly, je vyobrazen v ptiloze ¢. 9, oba na strané 62.

I kdyz 1é¢ba mandibularnimi protraktory piinasi pozitivni vysledky z hlediska OSAS,
nese se sebou i1 nezadouci ucinky. Patii mezi n€¢ nadmérna produkce slin, pocit sucha v Ustech,
bolesti zubi, iritace dasni, bolesti hlavy nebo temporomandibulérnich skloubeni (Sutherland,
2014, pp. 216-218).

Terapie MAD je indikovana u chrapani, syndromu zvysené rezistence HCD, u mirnych
az stfedné zavaznych forem OSAS, nebo u téZ§ich forem, kde selhala 1é¢ba CPAP (Sutherland

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

1.6.2. Chirurgicka lécba OSAS

V ptipadé, ze klasicka 1écba OSAS, jako je CPAP nebo MAD selZe, mozno zvazovat
chirurgickou intervenci (Freedman, 2014, online). Pro zajisténi pruchodnosti HCD mohou byt
mnohé procedury provedeny v kterékoliv jejich c¢asti, od nosni dutiny, pfes maxilo-
mandibularni komplex az po hypopharyng. Vétsinou je soucasti jedné operace hned nékolik
procedur (Certal et al., 2013, p. 817). Zavedené specializované chirurgické zakroky zasahuji a
upravuji bud’ retrolingudlni nebo retropalatalni prostor, nebo oba zaroven. Piehled moznych
chirurgickych postupt shrnuje tabulka €. 3.
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Tab. 3 Piehled chirurgickych zakrokit modifikujicich HCD za cilem zlepsit stav pacienta

s OSAS.

Chirurgicky postup

Popis postupu

Efektivita z hlediska OSAS

Tracheostomie.

Zavedeni trubice do
trachey pies otvor z predni
strany krku, ¢im se obchazi

misto obstrukce.

Efektivni technika, nicméné
vyrazné snizuje QoL pacientli
a méla by byt zvazovana jen
jako ,,ultimuum refugium*

(Sonka et al., 2004, str. 159).

Maxilo-mandibularni
ptredsun (maxillo-mandibular
advancement — MMA).

Souc¢asny posun maxily a
mandibuly pies osteotomii.
Zvétsi se tak hlavné prostor
retrolingudlni a z&asti i

retropalatalni.

Z ptipadovych studii se
technika jevi efektivni.
Indikovana u pacientt, ktery
netoleruji 1écbu CPAP nebo
MAD, vhodna spise pro
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Uvulopalatopharyngoplastika
(UPPP).

Zv¢étSeni retropalatalniho
prostor odfiznutim a
reorientaci zadnich a
ptednich tonsilarnich pilifa
a vyfiznutim uvuly a zadni

¢asti patra.

V soucasné dob¢ se
samostatny zakrok nejevi
jako efektivni u tézkych
OSAS.

Laserova uvuloplastika
(laser assisted uvuloplasty —
LAUP).

Operatér udéla oboustranné
vertikalni zatezy nebo
zlabky podél uvuly, na co
navazuje ablace uvuly

pomoci laseru.

Zakrok nezlepSuje stav
OSAS, naopak, mtze ho
zhorsit. V praxi se provadi,
ale nedoporucuje se

u AHI >15 (pozn. MUDr.
Milada Hobzova, PhD).

Radiofrekvencni ablace.

Umisti se radiofrekvenéni
sonda kontrolujici teplotu
do jazyka nebo mékkého
patra se zdmérem vyztuZeni

dané lokality.

Velmi nizka kvalita evidence
o0 jeji efektivité, no mozno ji
doporucit u tézsich forem
OSAS, kde selhala 1é¢ba
CPAP nebo MAD.
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Implantaty v mékkém patfe. | Implantovani ohebnych Velmi nizka kvalita evidence
ty¢ek do mekkého patra o jeji efektivité, no lze ji
pod lokalni anestezii. doporucit u ptipadu, kde

selhala nebo neni tolerovana

1é¢ba CPAP ¢i MAD.
Vicetroviiova nebo Tato kategorie zahrnuje Nizka kvalita evidence o jeji
stupniovita operace. zékroky, které kombinuji kvalité zabranuje ji
vice technik. doporucovat ve vyssi mife,

no je pfijatelna u pacientt se
suzujicimi se HCD na vice

mistech.

(Auroraet al., 2010, pp. 1410-1412).

Operac¢ni vykony v nose a nasopharyngu se indikuji pfi korekci anatomickych abnormit,
které zpisobuji obstrukci. Zprichodnéni dychacich cest v téhle oblasti je klicova pred
nasazenim CPAP terapie a ma vliv i na celkovy vysledek po jinych zptsobech 1éCby.
K zékrokiim v této oblasti patii septoplastika, adenotomie. Po tonzilektomii se zlepSuje stav
hlavné u déti trpicich OSAS (Sonka et al., 2004, str. 155-157).

Mezi chirurgické zékroky, které se jevi jako bezpecné a efektivni patii 1 neurostimulace
n.hypoglossus. ktera vede ke kontrakci m.genioglossus, ¢im se zvétsi prostor v HCD (Eastwood

etal., 2011, pp. 1484).
1.6.3. Pohybova terapie

Pohyb patii mezi zékladni projevy Zivych organismil. Souvisi jak s duSevnim, tak
s télesnim zdravim jedince, ¢i uz ve smyslu jejich zlepSeni nebo zhorSeni, zaleZi na jeho
kvantité i kvalité (Véle, 2006, str. 17-23).

Jeden z hlavnich symptomt OSAS, nadmérna denni ospalost, mize byt ,,brzdou® pro
zapojeni nemocného do jakékoliv télesné aktivity, podpoii sedavy zpiisob zivota, coz se
podepise na piirastku na vaze. K sedavému zptisobu zivota mlze ptispet i deprese, kterd se u
OSAS muze vyskytovat (Dominice, da Mota Gomes, 2009, p. 38; de Wit et al., 2011, p. 242).
Zhruba 70 % pacientt s OSAS trpi i nadvahou nebo obezitou, ktera je jednim z rizikovych
faktorti pro OSAS a zérovei jeho pfidruzenym onemocnénim (Millman et al., 1991, pp. 861-

866).
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ProtoZe obezita je s OSAS tzce spojend, mohou byt pacientim lékafem navrzeny
opatfeni pro redukci hmotnosti. Barnes et al. (2009, p. 409) povazuji snizeni hmotnosti u lidi
s nadvéhou a obezitou za vhodné zvoleny terapeuticky cil, no ne tak u¢inny jako pouzivani
CPAP systému. Redukce hmotnosti zlepSuje stav hlavné u velmi obéznich s téz§i formou
OSAS. Je vsak tfeba mit na paméti, Ze zhubnuti s sebou nemusi pfinést vyrazné zlepSeni
zejména u zen po menopauze (Newman et al., 2005, pp. 2408-2413).

Aerobni cviceni spolu s pouzivanim CPAP pfistroje v noci miize mit pozitivni vliv na
subjektivni pocity jako denni ospalost, kvalitu zivota, tinavu a napéti (Ackel-D’Elia, 2012, p.
733). Program slozen z diety kombinované s cvi¢enim se jevi u¢innéjsi zpusob redukce
hmotnosti s déle trvajicim t¢inkem v porovnani se samotni dietou (Curioni, Lourengo, 2005,
pp. 1168-1174). Netzer et al. (1997. pp. 779-782) doporucuji zafadit i samotné cviceni jako
adjuvantni lé¢bu OSAS. Dokazali, ze pravidelna télesna aktivita zmirnila zavaznost OSAS, i
kdyz nevedla ke snizeni hmotnosti nebo zménam antropometrickych hodnot. Mozny pozitivni
efekt pravidelného cviceni se da vysvétlit generalizovanym zvysSenim svalového tonu véetné
pharyngeélni muskulatury (Whipp, Ward, 1992, pp. 207-214), nebo jako nasledek snizené¢ho
indexu dechovych disturbanci béhem spanku (Netzer et al., 1997, pp. 779-782). Driver a Taylor
(2000, p. 391) uvadi, ze mozné zmény v spanku se dé&ji spiSe sekundarné, jako odpovéd na
snizeni indexu dechovych disturbanci, nebo zlepSeni deprese nez jako reakce na cviceni jako
takové.

OSAS mé multifaktoridlni etiopatogenezi, ve které hraji roli i zmény anatomickych
struktur a neuromuskuldrni mechanizmy. Zafazeni oropharyngealniho, cviceni aneb
myofunkéni terapie do komplexni terapie OSAS mize vést ke zvySeni tonu a mobility
pharyngealnich a orofacialnich svalii a zlepSeni citlivosti a propriocepce V oblasti nachylné k

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

Newman et al. (2005, pp. 2408-2413) pozorovali progresi nebo regresi poruch dychani
vazanych na spanek s ibytkem nebo pfiristkem na vaze. Zaznamenali rozdil mezi pohlavim,
coZ potvrzuje, ze u muzti ma poruchy dychani vazané na spanek uzsi vztah s obezitou nez u
zen. U obéznich muzii znamenal dalsi prirtstek vahy zna¢né zhorseni poruch dychani vazanych
na spanek. Ubytek na vaze, hlavné u Zen, nevyvolal tak vyrazné zlepSeni poruch dychani
zlepsit poruchy dychani vdzané na spanek zhubnutim a je snazsi je zhorsit ptibyvanim na vaze.
Studie vsak nepopisuje specifické pokyny pro probandy o dieté nebo pohybové aktivité.

Spojitost mezi OSAS a télesnou aktivitou potvrzuje Murillo et al. (2016, pp. 185-188) ve
studii hispanské nebo latinské populace ve Spojenych statech. Mensi pravdépodobnost vyskytu
OSAS, piiblizné o 25 %, byla u jedinci, ktery uvedli, Ze se vénuji fyzické aktivité o stfedné
energické intenzit€¢ (>150/min v tydnu) v porovnéni s inaktivnimi Gcastniky studie. Autofi
navrhuji, ze snahy o podporu zdravi a prevenci OSAS by mohly motivovat populaci k alespon
né&jaké fyzické aktivité. Asociaci mezi cvicenim a OSAS dokazali i Peppard a Young (2004,
pp. 480-484). Se vzrlstajici Grovni télesné aktivity se snizovala pravdépodobnost vyskytu
mirné az stitedné zavazné OSAS nezévisle na télesnim habitu.

Dobrosielski et al. (2015, pp. 20-26) sledovali efektivitu cviceni v spojeni s dietnim
planem u pacientd s OSAS ve véku 60 let a vic. Dvanactitydenni intervence se skladala
z tréninku na béZeckém pasu, stacionarnim kole ¢i stepperu pro zlepSeni kardiorespiracni
kondice o mirné az energické intenzité, tj. 60-85 % maximalni srde¢ni tepové frekvence.
Trénink se ptizptisoboval kondici jedincti, délka se postupné kumulovala az do ¢asu 45 minut.
Po kardio tréninku, v ten samy den, absolvovali ucastnici vyzkumu i odporovany trénink na
posilovacich strojich. | tady se zvedana nebo vytlaCovana hmotnost piizpisobovala kondici
pacienta, na uréenych piistrojich méli udélat 10-15 opakovani ve 2 sériich. Uprava jidelni¢ku
méla pomoc snizit kaloricky ptijem, aby jedinci zredukovali 0 8-12 % svou ptivodni hmotnost.
Diky témto zasahtim se hodnota AHI u sledované skupiny snizila az o 10. V priméru se zlepSily
1 dal8i parametry, jako saturace hemoglobinu kyslikem, aerobni kapacita nebo délka spanku.
V souvislosti s rizikem kardiovaskularnich nemoci, které mohou byt nasledkem OSAS, studie

sledovala 1 zmény hodnot arteridlni roztaZnosti. [ kdyZ nebyla zaznamenéna zadna signifikantni
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zména mezi méfenim pred a po intervenci, korelacni analyza objevila souvislost mezi
pozitivnimi zménami v arterialni roztaznosti a zlepSenim hodnot desaturace v noci.

Dokazat benefity cvi¢eni pro nemocné s OSAS se snazil i Sengul et al. (2011, pp. 49-56)
ve svém randomizovaném a kontrolovaném pokusu. Ugastnili se ho muZi ve véku do 65 let
S mirnym az stfedn¢ zavaznym OSAS (5<AHI<30). Ob¢ skupiny absolvovaly jak klinické, tak
fyzioterapeutické vysetieni. Pouze studijni skupina obdrzela informace a instrukce o cviceni.
To bylo sestaveno z dechovych cviceni o trvani 15-30 minut a aerobniho tréninku o délce 45-
60 minut, s postupnym navySovanim délky tréninku, ktery méli absolvovat tiikrat tydné po
dobu 12 tydnt. Cvi¢eni probihalo pod vedenim fyzioterapeuta, mira inavy nohou a dyspnoe
byla hodnocena Borgovou modifikovanou $kalou a ukazatelé jako srde¢ni frekvence, tlak krve
a respiraéni hodnoty byly zaznamendvany pied i po cviceni. Probandiim byla mimo jiné
vysvétlena dulezitost relaxace béhem cviceni, aby nezapojovali pomocné dychaci svaly a svaly
pletence ramenniho. Cvicebni jednotka zacinala nadechovanim nosem a pomalym
vydechovanim pfes maly otvor v seSpulenych rtech. Pii lokalizovaném brani¢nim nebo
hrudnim dychani byli pacienti postaveni do pozadované pozice a pozadani klast svyma rukama
odpor pii naddechu a tlak pfi vydechu na oblasti, které méli prodychat. Dechové cviceni byla
kombinovéna s posturalnimi cviky a intenzita cviceni se postupné pfizplisobovala mife tnavy.
Aerobni trénink se zacal kratkym zahtatim ve formé pomalejSiho joggingu, streCinkem a
kalistenikou — posilovanim s vahou vlastniho téla. Pak nasledovala samotna aerobni aktivita na
bézeckém pasu, nebo na stacionarnim kole o intenzité 60-70 % maximalni spotieby kysliku.
Mira inavy se m¢la pohybovat kolem hodnoty 4-5 Borgovy modifikované stupnice. Trénink
byl ukoncen pomalou chiizi, posturdlnimi a stre¢inkovymi cviky. Vysledky studie indikuji, ze
cvi¢eni mize mit vliv na zdvaznost OSAS ve smyslu sniZzeni AHI, zlepSeni spanku, kvality
Zivota, plus zlepSeni mentalniho zdravi, vitality, ¢i sniZeni miry inavy nohou a dyspnoe pfimo
po cvi¢eni. BMI, télesnd hmotnost a antropometrické tidaje po absolvovani programu se,
V porovnani s udaji pted, vyznamné nelisily narozdil od autort studii, které rovnéz zaznamenali
zlepSeni AHI beze zmén na vaze nebo BMI (Netzer et al., 1997, pp. 779-782; Giebelhaus, 2000,
pp. 173-176), Sengul et al. (2011, pp. 49-56) si nemysli, Ze za zlepSenim AHI stoji posileni a
zlepSeni svalového tonu muskulatury pharyngu a jazyka, ponévadz hodnoty sledujici svalovou
silu inspiracnich 1 expiracnich svalt se vlivem cviceni v této studii nezménili.

Zatadit pohybovou terapii do péce o pacienty s OSAS navrhuje také Herrick et al. (2014,
pp. 844-846), kteti pozorovali zlepSeni hodnot AHI u star§$i dospélé populace po
strukturovaném silovém tréninku kombinovaném s chiizi o lehké intenzit¢.
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Desplan et al. (2014, pp. 906-912) se zamé¢fili na pacienty s neleenym OSAS se sedavym
zptisobem zivota S obezitou centralniho typu. U této skupiny pacientl je potencionalni riziko
rozvoje dalsich, zejména metabolickych poruch, jako je diabetes mellitus II. typu. Ugastnici
vyzkumu byli rozdéleni do kontrolni skupiny, ktera absolvovala dvakrat tydné po dobu 4 tydnu
standardni zdravotni edukacni program a studijni skupinu, kterd byla po stejn¢ dlouhou dobu
hospitalizovana a absolvovala rehabilitatni program. Rehabilitacni program sestaval z
dvouhodinovych individualnich cviceni Sestkrat tydné (celkové 24 tréninkl), zdravotniho
edukacniho programu a dietnich opatfeni. Individualni rénink zac¢inal 15 minutovym rozehiatim
svalil, nasledovalo 45 minut vytrvalostniho tréninku na ergometru, pak 30 minut odporovaného
cvifeni na posileni svalti, 15 minut stre¢inku a 15 minut balan¢niho a posturalniho cvi¢eni pod
profesiondlnim dohledem. Ve studijni skupiné se po skonceni hospitalizace zlepSilo AHI
v pruméru o 30 %, snizily se index desaturace kyslikem, index probouzeni, diastolicky krevni
tlak, doslo k redukci BMI, hodnot glykémie, mnozstvi tuku, zmensil se obvod pasu a
prodlouzila se primérnéd délka spanku. Pozitivné byly ovlivnény i subjektivni ptiznaky, jako
unava, denni ospalost, zmény nalad ¢i kvalita Zivota.

Oropharyngeélni cviky pro zlepSeni priichodnosti HCD, kterych efektivitu sledovali
Guimaraes et al. (2009, pp. 962-966) zlepsili u kontrolni skupiny nejen objektivni ukazatele
jako AHI, ¢i saturace krve kyslikem, ale také subjektivni pocit denni ospalosti, obvod krku,
chrapani ¢i kvalitu spanku. Cviky se zaméfovali na zvétSeni prichodnosti HCD, probandi je
méli cvicit denné€ po dobu tii mésict.

Pozitivni vliv cviceni oropharyngealni oblasti na OSAS sledovaly 1 dal$i vyzkumnické
skupiny. Mohamed et al. (2016, pp. 1-5) zaznamenali u pacientl se stfedné zavaznym OSAS
krom& vyznamného sniZzeni AHI i zmenSeni obvodu krku, zlepSeni hodnot saturace
hemoglobinu kyslikem i zmirnéni denni ospalosti. Probandi méli cvicit minimalné 10 minut, 3
az Skrat denn¢ po dobu 3 mésict. Pacienti byli instruovani pro nasledovné cviky:

a. Zatlacit konec jazyka o tvrdé patro a sunout ho po patie smérem dozadu, 20 opakovani.

b. Pfisat jazyk nahoru k tvrdému patru, tlacit cely jazyka proti patru, 20 opakovani.

c. Tlacit spodni ¢ast jazyka ke dnu ustni dutiny, pficemz konec jazyka se dotyka spodnich
zubt, 20 opakovani.

d. Zvedat mékké patro pieruSovanym vyslovovanim hlasky ,,A“, 20 opakovani, po zhruba
3-5 tydnech zkusit zvedat patro 20 opakovani na dobu 5 sekund bez vyslovovani.

€. Zapojit m.buccinator, na ktery zevniti Gstni dutiny tla¢i smérem ven vlastni prst, 10
opakovani na kazdou stranu
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f. Stiidat ob¢ strany pii zZvykani a polykat tak, ze jazyk zatla¢i na patro bez perioralni
kontrakce. Snazit se o tento stereotyp pii kazdém jidle.

Podobny vyzkum vedli i Verma et al. (2016, pp. 1193-1201), intervence trvala 3 mésice
arozd¢lili ji na tfi faze dle miry ndro¢nosti. Pacienti s mirnym az sttedn¢ zadvaznym OSAS m¢li
kazdy cvik opakovat 10krat, 5 sérii denné. Cviceni se zaméfovalo na meékké patro, jazyk a
oblicejové svaly. Pozitivni vysledky prokazaly vliv orofacialniho cvic¢eni na zlepSeni symptomu
OSAS jako je chrapani a denni ospalost a mtize byt alternativou 1é€by mirné az sttedné zavazné
OSAS. Studie ovSem maji své limitace, a proto je zde potieba dalSiho vyzkumu.

Puhan et al. (2006, pp. 266-270) pozorovali zlep$eni v hodnotach AHI a v subjektivnim
hodnoceni kvality spanku pacientt po 4 mési¢nim hrani na dechovy hudebni néstroj didgeridoo.
Diky pozitivnimu vlivu i na chrépani, se zlepsila kvalita spanku také u partnerti probandi. Tato
forma terapie byla pro pacienty zajimava a byli ochotni cvi€it na nastroji ¢astéji, nez bylo od
nich pozadovano.

Vyse zminéna konzervativni 1é¢ba OSAS mandibularnimi protraktory (MAD), je sice
ucinnd, ale nemusi byt vSemi pacienty dobfe akceptovdna kvili bolestivosti bud’
temporomandibuldrniho kloubu (TMK) nebo Zvykacich svalil. Jednou z podptirnych metod na
odstranéni svalové i kloubni dysfunkce jsou mandibularni cviceni, ktera jsou ucinna a dobfie
akceptovana pacienty. Efektivitu téchto cvi¢eni na adherenci k MAD a vliv na OSAS sledovali
Cunali et al. (2011, pp. 718-727) ve slepém, randomizovaném, kontrolovaném pokusu.
Cvicebni jednotka byla sloZena z koordinovanych cvikd na protaZeni Zvykacich svali a
zaCinala kontrolovanym oteviranim ust, pficemz jazyk mél zdastat v kontaktu s patrem.
Nasledovala sekvence pohybt dolni Celisti do stran proti lehkému odporu ruky, kterd byla
zamé&fena na mm.pterygoidei laterales a hybnost temporomandibularniho kloubu. Pro protazeni
probandi otevirali usta proti lehkému odporu ruky zespodu, ¢emu nésledovalo maximalni

otevieni ust s dopomoci ruky. Cviky viz na obrazku €. 9 na str. 36.
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Obrazek 2 Cviceni pro zlepSeni temporomandibularni dysfunkce.

Legenda k obrazku 2: A — kontrolované otevirani ust s jazykem v kontaktu s patrem; B —
posilovani m.pterygoideus lateralis sinister; C — posilovani m.pterygoideus lateralis dexter; D
— otevirani ust smérem dolt proti odporu ruky; E — maximalni otevirani st s dopomoci ruky

pro protazeni zvykacich svalt dysfunkce (Cunali et al., 2011, p. 721).

Za zminku stoji i ¢lanek od Valenza, Rodenstein a Fernandez-de-las-Pefias (2011, pp.
262-267), ve kterém upozoriuji na spojitost spanku se zdravim jedince a mozné dopady
spankové dysfunkce na proces rehabilitace. Proto by dotaz na kvalitu spanku pfi odebirani

anamnézy nemél chybét (Coren, 2009, pp. 442-452).
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Zavéry

Bakalatska prace byla vénovana syndromu obstrukéni spankové apnoe. V prvni ¢asti jsou
shromazdény poznatky o tomto syndromu. OSAS je definovan pfitomnosti 5 a vice apnoi
a/nebo hypopnoi béhem spanku doprovazenymi chrapanim, probouzejicimi reakcemi a
naslednou denni ospalosti. Prevalence v populaci se odhaduje na 2-4 % a mezi rizikové faktory
patii 1 vyssi vék, obezita, muzské pohlavi, ¢i velky obvod krku. Diagnozu stanovuje specialista
ve spankové laboratofi diky polysomnografickému vySetfeni. S OSAS se ¢asto vazou i dalsi
onemocnéni jako arteridlni hypertenze, obezita, metabolické poruchy, kardiovaskularni,
cerebrovaskularni ¢i neurodegenerativni onemocnéni. Lécba OSAS zavisi od jeho
etiopatogeneze, obecné je metodou prvni volby v konzervativni 1é¢bé systém CPAP, nebo jeho
modifikace. Kvuli relativné slabé adherenci pacienttl k tomuto zptsobu 1écby, jsou zkousené i
jiné postupy, jako napf. neurostimulace n.hypoglossus, kterd se jevi jako ucinna, ale
momentalné se Vv klinické praxi nevyuziva. Pacientovi jsou doporu¢eny rezimova opatieni —
redukce hmotnosti, vyhybani se béhem spanku supina¢ni poloze nebo zanechani kouteni. Regit
anatomické zaZeni oropharyngealni oblasti, kde k apnoim dochazi, 1ze chirurgickym zakrokem
1 mechanickym zvétSenim, konkrétné aplikaci mandibularniho protraktoru pies noc. I tato lécba
vSak ma své slabé stranky a pacienti mohou pocit'ovat bolesti temporomandibuldrnich kloubt
a Zvykacich svaltl, ze kterymi se mohou vypotadat i diky fyzioterapeutické intervenci.

V diskuzni ¢asti jsem se vénovala svému cili, zmapovani mozZnosti fyzioterapie a jeji
efektivity. Kromé zminéné pomoci pacientim pii bolestech temporomandibularnich kloubd,
stale nartista i evidence o pfiznivém vlivu pohybové terapie na symptomy OSAS jako pocet
apnoi, pokles saturace kysliku ¢i miru denni ospalosti. ProtoZe obezita je nejen predisponujicim
faktorem, ale i velmi ¢astou komorbiditou, ptedpoklada se zlepseni stavu po snizeni hmotnosti.
Studie vSak neptinesly jednotné vysledky a neni jasné, jestli snizeni hmotnosti pomuze vylécit
OSAS. Nicméng, pozitivni vliv pohybové terapie, pii které doslo k redukci hmotnosti, ale i
cviCeni, které nevedlo k Ubytku na véaze, byl prokazan. Néktefi autofi predpokladaji, ze ke
zlepseni symptomua dochazi diky celkovému zvyseni svalového tonu, nebo snizenim indexu
dechovych disturbanci béhem spanku. Studie se zamétovaly hlavné na vliv aerobniho tréninku,
dechovych technik, nékteré zahrnuly i posilovaci cviceni celého téla. Ke zlepSeni subjektivnich
i objektivnich symptomi mohou pacientim pomoct i specialni oropharyngealni cviky nebo
hrani na didgeridoo. Na poruchy spanku je tfeba myslet 1 pfi odebirani anamnézy, jelikoz

mohou mit neblahy vliv na pritb¢h rehabilitace.
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Seznam zkratek

AASM — American Association of Sleep Medicine

AHI — Apnoicko-hypopnoicky index

BMI — body-mass index — télesné vysky na meter ¢tverecni

CG — controller gain ~ kiivka znazornujici efektivitu vymésovani CO,

CMP — cévni mozkova piihoda

CNS — centralni nervovy systém

CPAP — continuous positive airways pressure — trvaly ptetlak v dychacich cestach

CRP — C-reaktivni protein

CSA — centralni spankova apnoe

EEG - elektroencefalogram

EMG - elektromyogram

EOG — elektrookulogram

GG — m. genioglossus

HCD — horni cesty dychaci

HTN — hypertenze

ICSD — International Classification of Sleep Disorders — mezinarodni klasifikace spankovych
poruch

ICSD-2 — International Classification of Sleep Disorders, revised edition — mezinarodni
klasifikace spankovych poruch, revidované vydani

ICSD-3 — Internation Classification of Sleep Disorders, the third edition — mezinarodni
klasifikace spankovych poruch, tieti vydani

IL-6 — interleukin-6

LAUP — laser assisted uvuloplasty — laserova uvuloplastika

LG — loop gain ~ kiivka znazornujici pomér ventilaéni odpovéde na disturbance

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

MAD — mandibular advancement device ~ mandibularni protrusor

MMA — maxillo-mandibular advancement — maxilo-mandibularni predsun

n. — Nervus — nerv

NED — negative effort dependence ~ pokles inspiraéniho proudéni vzduchu pii zvySeném usili
OSA — obstrukéni spankova apnoe

OSAH — obstrukéni spankova apnoe/hypopnoe
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OSAHS — obstructive sleep apnea/hypopnea syndrome — syndrom obstruk¢ni spankové
apnoe/hypopnoe

OSAS - obstructive sleep apnea syndrome — syndrom obstruk¢éni spankové apnoe

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

PaCO, — parcialni tlak CO,

Pcrit — kriticky transmuralni tlak

PCO, - parcialni tlak CO,

PG — plant gain ~ kiivka znazornujici ventila¢ni reakci na podnéty z chemoreceptort
PO, — parcialni tlak O,

PSG — polysomnogram

REM - rapid eye movement — rychly pohyb o¢i

RERA — respiratory effort related arousal — probuzeni spojené s respiraénim usilim
Suppl. — supplement — doplnék

TNF-o — tumour necrosis factor-alpha — tumor nekrotizujici faktor-alfa

TVP —m. tensor veli palatini

UPPP — uvulopalatopharyngoplastika
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Prilohy

Piiloha 1 Epworthska $kala spavosti.

Epworthska skala spavosti’

Jméng, rok nanozent .

Datum vyplneni

Dfimate nebo usinate v situacich popsanyich ni2e (nejednad se o pocit Unavy)? Tato otazka se
tyka Vaseho b&iného 2ivota v poslednl dobé. Jestlide jste nasledujicl situace neproil/a, zkuste
si pledstavit, jak by Was mohby oviivnit

Vyberte v nasledujici Skale islo nejvhodnéjii odpovédi ke kazdé nize uvedené situac:
0 = nikdy bych nediimal/neusina
slabd pravdépodobnost diimoty/spanku
2 = stfednl pravdépodobnost diimaotyy/spanku
3 = matn4 pravdépodobnost diimoty/spanku

Otazka Situace Cislo
1 Pfi Cetbé vseda
2 Pfi sledowand telovize

Pfi nedinném sezeni na vefejném misté v king, na schizi)

4. Pfi hodinowé jizdé v autd (bez plestavky) jako spolujezdec
5. Pfi le?eni - odpodinku po obédé kdy? to okolnosti dovolujl
6. Pfi rozhavioru vsedé

7 Vsedé v klidu, po obédé bez alkohalu

8 V automaobilu stojicm nékolik minut v dopravnl zacpé

celkem

Ceska verze EES uveiejnéna v zurnalu Ceskd a slovenskd neurologie a neurochirurgie
[online], 2015, vol. 78/111, no. 6, p. 690. [cit. 2.2.2017]. ISSN: 1802-4041. Dostupné z:
10.14735/amcsnn2015689.

Hodnoceni skore

0-5 normalni denni ospalost nizsi,

6-10 normalni denni ospalost vyssi,

11-12 nadmérna denni ospalost mirna,

13-15 nadmérnd denni ospalost stfedné zdvazna,
16-24 nadmérnd denni ospalost zdvazna.

Ptelozené z oficidlni webstranky EES, [cit.2.2.2017]. Dostupné z:
http://epworthsleepinessscale.com/about-the-ess/.
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Piiloha 2 Berlinsky dotaznik.

-

Complete the following:
height age

weight SEX

CATEGORY 1
~

Do you snore?
0 vyes

O no

[0 don'tknow

If you snore:
3 Yoursnoringis?
O slightly louder than breathing
O asloud as talking
O  louder than talking
0O very loud, can be heard in
adjacent rooms

4 How often do you snore?
nearly every day

3-4 times a week

1-2 times a week

1-2 times a month
never or nearly never

ooooo

5 Has your snoring ever bothered
other people?
O yes
O no

6 Has anyone noticed that you quit
breathing during your sleep?

nearly every day

3-4 times a week

1-2 times a week

1-2 times a month

nearly or nearly never

opooo

Berlin Questionnaire Scoring:

Scoring Questions:
Scoring Categories:

CATEGORY 2

CATEGORY 3

~

How often do you feel tired or fatigued

O nearly every day

0O 3-4times a week

O 1-2times a week

O 1-2times a month

O never or nearly never

During your wake time, do you feel tired,
fatigued or not up to par?

nearly every day

3-4 times a week

1-2 times a week

1-2 times a month

never or nearly never

ooooo

Have you ever nodded off or fallen
asleep while driving a vehicle?

O vyes

O no

If yes, how often does it occur?
nearly every day

3-4 times a week

1-2 times a week

1-2 times a month

never or nearly never

ooooo

10 Do you have high blood pressure?

Any answer within box outline is a positive response
Category 1 is positive with 2 or more positive responses to questions 2-6

Category 2 is positive with 2 or more positive responses to questions 7-9
Category 3 is positive with 1 or more positive response and/or a BMI >30

Final Results:

2 or more positive categories indicates a high risk of obstructive sleep apnea

Uvetejnéné v Journal of Neuro-ophthalmology [online], 2011, vol. 31, no. 4, pp. 316-3109.
[cit. 2.2.2017]. ISSN: 1536-5166. Dostupné z: doi:10.1097/WNO.0b013e31821a4d54.
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Priloha 3 STOP BANG dotaznik.

STOP-BANG Questionnaire

1. Snoring
Do you snore loudly (louder than talking or loud enough to be heard through
closed doors)?
Yes No
2. Tired
Do you often feel tired, fatigued, or sleepy during daytime?
Yes No
. Observed
Has anyone observed you stop breathing during your sleep?
Yes No
. Blood pressure
Are you now being or have you been treated for high blood pressure?
Yes No
5. BMI
BMI more than 35 kg/m®?
Yes No
6. Age
Age over 50 years old?
Yes No

7. Neck circumference
Neck circumference greater than 40 cm?

(%)

.

Yes No

8. Gender
Gender male?
Yes No

Hodnoceni skore

3 a vic odpoveédi Ano Vysoké riziko OSAS
2 a miil odpovédi Ano Nizké riziko OSAS
Uveiejnéno v Archives of Otolaryngology, 2010, vol. 136, no. 10, p. 1021. ISSN: 1538-361X.
Dostupné z: doi:10.1001/archoto.2010.1020.

Priloha 4 Zjednodusené schéma pribéhu OSA.

Spanek
SniZzenitonu ‘ Hyperventilace:
faryngealni korekce
svaloviny hypoxémie a
hyperkapnie
Kolaps dychacich Otevieni HCD
cest '
l Obnovenitonu
Apnoe faryngealni
‘ svaloviny
Hypoxie &
Hyperkapnie Zvysena P’°b°k“ze°'
m) dechova o reakce
aktivita

Matuska et al., 2016, p. 36.
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Priloha 5 Vzijemné vztahy mezi spankovymi poruchami, kardiovaskularnimi onemocnénimi
a CMP.

L B

Legenda k priloze €. 5: V hornim obdélniku jsou spankové poruchy. Mechanismy
specifické pro spankové poruchy jsou vyobrazeny v levém sloupci, v pravém sloupci jsou
stanovené cévni mechanismy. Spankové poruchy potencuji cévni mechanismy a onemocnéni.
Naopak, cévni onemocnéni pfispivaji ke spankovym porucham, nebo je zhorsuji. Mechanismy
specifické pro poruchy spanku mohou vést k rozvoji rizikovych faktorii pro CMP, a tak k
subklinickému onemocnéni mozkovych cév a mozku a k aplné CMP. Nebo mechanismy
spojené se spankovymi poruchami vedou piimo k CMP. (RLS — syndrom neklidnych nohou,
PLMS — syndrom periodickych pohybt koncetin) (Wallace et al., 2012, p. 234).
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Piiloha 6 Model CPAP syst¢ému One REMstar 60 od firmy Phillips.

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

Priloha 7 Porovnani konfigurace HCD bez pouziti mandibularniho protraktoru (vlevo) a

S jeho pouzitim (vpravo).

Without MAD With MAD

airway is
nstriczod air flows in

lower jaw
N S\
N

Dostupné z: http://www.topsnoringmouthpieces.com/.
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Piiloha 8 Model MAD typu ,, monobloc*.

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

Priloha 9 Model MAD typu ,, two-piece* s moznosti mirn¢ regulovat rozsah posunu
mandibuly.

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