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SYNDROM SPANKOVE APNOE
A POHYBOVA AKTIVITA VE SPANKU
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V préaci uvadim struénou charakteristiku syndromu spankové apnoe, charakteristiku dychani u spankové apnoe, okolim nejéastéji sledo-
vané pohyby a chovani, které jsou pro pacienty se spankovou apnoi typické a souvislost s ostatnimi pohybovymi poruchami ve spanku,
které mohou byt spankovou apnoi provokovany nebo potencovany.
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Seznam zkratek

AHI - apnoicko-hypopnoicky index

Al - apnoicky index

BiPAP — dvojdroviiovy pietlak v dychacich cestach
CPAP —trvaly pfetlak v dychacich cestach
CSAS - centralni SAS

GABA - gama aminomaselna kyselina
GERD - gastroesofageadlini reflux

NREM - nonREM

OSAS - obstrukéni

PCO, - parcialni tlak oxidu uhli¢itého

PO, - parcialni tlak kysliku

REM - rychlé pohyby oi

SAS - syndrom spankové apnoe

SWS - slow wave sleep, delta spanek
UARS - upper airway resistence syndrome

Uvod

SAS je velmi ¢asté onemocnéni, jehoz preva-
lence je celosvétové podle riznych studii uvadéna
v rozmezi 1-9, vyjimecné vice procent s pfevahou
vyskytu u muzd a ve starSim véku. Situace v nasi
republice neni pfesné zndma, ale podle poslednich
odhadl se nebude podstatné od téchto udaju lisit.
Diky abnormité ve spankové architektufe, decho-
vych parametrech, okysli¢eni krve mohou byt aktivo-
vany nebo potencovany i nékteré pohybové vzorce,
které nejsou patologii, ale dale mohou kvalitu span-
ku zhorSovat nebo jsou pfimo spoustény nékteré
specifické pohybové poruchy spanku.

Symptomatologie SAS

Apnoe znamena zastavu dechu na dobu 10 a vi-
ce sekund. V hodnoceni SAS a jeho disledkd ma
velmi podobny efekt hypopnoe, tj. omezeni prou-
du vzduchu na méné nez 50% po dobu 10 a vice
sekund vétSinou doprovazena probouzeci reakci
a poklesem saturace o vice nez 4 % oproti baseline.
Abnormélni je vyskyt vice nez 5 apnoi za hodinu,
tedy Al 5 a vice, v pfipadé hodnoceni hypopnoe je za
abnormalni povazovan AHI, ozna¢ovany nékdy jako
RDI-respiratory disturbance index, nad 5. Apnoe se
vyskytuji nejvice v povrchnim spanku — ve stadiu
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1 a 2 NREM (non rapid eye movement, synchronni
spanek) a v REM (rapid eye movement, paradoxni
spanek) spanku. Mohou trvat az 3 minuty pfi primé-
ru 20 az 40 sekund a muze jich byt nékolik desitek az
stovek za hodinu v zavislosti na jejich délce. Konec
apnoické pauzy je doprovazen probouzeci reakci,
spanek je tak neustale pferuSovan a témér nikdy ne-
dosahne hloubky spankovych stadii Ill a [V NREM
(tzv. SWS) (Sonka et al., 2004).

Pfibuznym méné znamym je UARS, syndrom
zvysené rezistence v dychacich cestach, ktery ma
prakticky stejné klinické projevy jako OSAS (denni
ospalost, nedokonaly spanek s ¢etnymi probouze-
cimi reakcemi), nedochazi vSak k plnému uzavfeni
dychacich cest, jen k opakovanému zvy$eni rezis-
tence v dychacich cestach, a tim znesnadnéni re-
spirace a poru$e kontinuity spanku (Exar a Collop,
1999).

Podle mechanizmu vzniku SAS rozliSujeme for-
mu OSAS acentralni CSAS. Forma obstrukéni, ktera
je nejCastéjsi, az v 90 %, vznika kolapsem hornich
cest dychacich. Mechanizmus tohoto typu apnoe
mize byt dan dysregulaci dychacich svall a svall
faryngu (branice jako hlavniho dychaciho svalu vici
svallim udrZujicim prichodné dychaci cesty, tzv. di-
latatory faryngu), invaginaci posterolateraini stény
orofaryngu v descendentni ving, hypotonii svall fa-
ryngu, anatomickym zuzenim v oblasti hornich cest
dychacich del$im mékkym patrem, vlajicim blanitym
mékkym patrem, prodlouzenou a masivni uvulou,
hypertrofii krénich mandli (nejCastéjsi pficéina OSAS
u déti), hypertrofii kofene jazyka, event. malforma-
ci mandibuly Ci skeletu obli¢eje. Pomérné stalym
a typickym pfiznakem je vysSi obvod krku a kratky
krk. VétSinou se jedna o kombinaci vice faktord pe-
rifernich i centralnich. Jako centralni je oznacovan
SAS, pokud je vice nez 55% apnoi centréiniho ty-
pu, tedy nedochdzi k mechanické zabrané dychani,
¢inou CSAS je srdecni nedostate¢nost, poskozeni
centralni nervové soustavy, u redukce dychani ve
spanku z jinych pfi¢in, napfiklad u neuromuskular-
nich onemocnéni, kde se Casto kombinuji forma

obstrukéni i centraini. Podpirnym faktorem SAS je
koufeni (zplisobuje hypertrofii a chronické zanétlivé
zmény sliznic) a pozivani alkoholu se znamym myo-
relaxacnim efektem (AASM, 2005), (Moran, 2000),
(Nevsimalové a Sonka, 2007), (Sonka et al., 2004).

Zmény dychani u SAS

Mechanika dychani u apnoe mé jiné vlastnosti
nez u zdravého Clovéka. Lidé s anatomicky uz$imi
dychacimi cestami maji vy$si aktivitu dilatatord bé-
hem bdélosti. Tato kompenzaéné zvySena svalova
aktivita u lidi mizi a zvySuje se tim odpor hornich
cest dychacich. Opakované bylo prokazano, ze u ne-
mocnych se SAS je chybné centralni a reflexni regu-
lace svaloviny hltanu ve spanku. Intermitentni silna
aktivace vede k jeji hypertrofii a poSkozeni. ZvySena
stimulace mechanoreceptori v hornich cestach dy-
chacich mize vyvolat reflexni habituaci a snizeni
ventilace. Je jisté, ze trvald expozice fragmentaci
spanku, spankové deprivaci a opakovanym hypoxe-
miim mdze vyvolat dalsi zmény fizeni svald hornich
cest dychacich.

Nicméné u nemocnych se OSAS byla zjisténa
snizend odpovéd m. genioglossus na negativni tlak
v dychacich cestach, nejvétsi pokles této odpoveé-
di byl zjistén pfi pfechodu bdélosti do spanku a pfi
REM spénku. Je to jedno z vysvétleni, pro¢ je REM
Spankova deprivace ma vliv na fizeni orofacialnich
motoneurond. Bylo prokazéno, Ze zhorSuje fec¢
v€etné jejich motorickych aspektd. Obstrukéni ap-
noe jsou delsi a frekventnéj$i po deprivaci spanku.
Podstata tohoto jevu neni jasna, ale pfedpoklada
se U¢ast hypotalamickych neuront. Nosni reflex (re-
akce na proudici vzduch) zvySuje frekvenci dechu
ve spanku, nicméné tento fenomén neni jednoznac-
né prozkouman. Nosni obstrukce pisobi zhor§eni
OSAS zvySenim negativniho tlaku v hitanu. Nevhod-
na hypnotika a anxiolytika mohou zhorSovat SAS
zménami v fizeni dychani. Benzodiazepiny snizuji
odpovéd na hypoxii a snizuji celkové svalové napéti
cestou GABAergnich receptorli v centralni nervové
soustavé. Podobné alkohol pfed spanim méni pro-
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sté chrapani na apnoe, zvySuje poéet apnoi a od-
daluje probuzeni pfi apnoich, ¢imz prodluzuje jejich
trvani a vyvolava vyznamnéjsi poklesy saturace
kyslikem. Jako mechanizmus vlivu alkoholu se po-
vazuje potlaCeni ¢innosti svalu dilatujicich hitan. Je
také snizena fazicka aktivita musculus genioglosus,
coz je dano obecné znamym myorelaxaénim plso-
benim alkoholu. Kromé akutniho vlivu na dychani
pfi spanku alkoholizmus i dlouhodobé podporuje
rozvoj SAS moznym chronickym poskozenim faryn-
gealni sliznice a difuznim postizenim mozku.

Priibéh a ukonceni apnoe. Prisvit hitanu na
konci vydechu se pied apnoi postupné zmensuije,
az se zcela uzavfe a nastava apnoe. Dychaci cesty
se mohou pfechodné otevfit béhem exspirace a ne-
chat vydechnout néjaké mnozstvi vzduchu. V pfi-
padé hypopnoe se dychaci cesty neuzaviou zcela,
ale jejich prasvit je jen redukovan. Cim je prasvit
men§i, tim je potfeba vetsi tlak na jeho rozsifeni.
V momentu tpIného kolapsu dychacich cest se zfej-
mé uplatiuji i povrchové sily, které udrzuji sliznice
u sebe. Negativni tlak v dychacich cestach stoupa-
jici ke konci kazdé inspirace napoméha udrzovat
uzavér. Respiraéni drive a inspiraéni sila stoupaji
postupné v priibéhu apnoe, a to vlastné pomaha
udrzet apnoi az do zlomového bodu, kdy se dychaci
cesty oteviou. Apnoe kon¢i v momenté probouzeci
reakce. Probouzeci reakce je navozena intenzitou
inspiracniho svalového Usili, které stoupa spolu
s respiratnim drivem bé&hem apnoe. Intrapleuraini
tlak dosahuje az -80cm H,0, ale probouzeci reakce
pfichazi, az kdyz svaly doséhnou urcitého procenta
svého maxima bez ohledu na to, jestli jsou dychaci
cesty zcela uzavieny anebo jen vyznamné zizeny.
Prah probuzeni je vyssi ve stadiich 3 a 4 NREM nez
ve stadiich 1 a 2 NREM, ale jesté vyssi je v REM
spanku, coz vysvétluje delsi trvani apnoi v REM
spanku (Rechtschaffen a Kales, 1968). Stimulace
z chemoreceptorl (hypoxie a hyperkapnie) pfispiva
k dosazeni zlomového bodu. Dostfediva informace
z chemoreceptor( se zfejmé projevi dvojim zplso-
bem: jednak vede ke zvySeni respiraéniho drivu,
a tim sily dychacich svalu, a také dychaci centra
ziejmé pfimo stimuluji aktivaéni retikuldrni systém.
V momenté probouzeci reakce se aktivita vraci do
faryngedlnich svalt a odpor v dychacich cestach
klesa. Dychaci cesty se rychle oteviraji s hlubokych
insipracnim zachrapanim. Nasleduje pak kompen-
zacni hyperventilace s redukci PCO, a s navratem
PO, k normé. Respiracni Usili klesa a nemocny usi-
na, resp. spanek se mu zpét prohlubuje. Pfitom se
snizuje aktivita dilatator( hitanu a mize zacit dalsi
apnoe (AASM, 2005), (Lavie a Herer a Hoffstein,
2000), (Smith et al., 1999).

Pfi registraci mechaniky dychani zjistujeme na
hrudniku postupné se zvétsuijici exkurze, které ko-

reluji se zvy3ujici se snahou organizmu o uvolnéni
dychacich cest az do vySe uvedeného zlomového
bodu s naslednou hyperventilaci, sou¢asné po-
dobny prlbéh kfivky snimané z bficha, ktery je ale
v protifazi.

Abnormadlni pohyby u SAS

V pribéhu spanku u pacienta se SAS je pozo-
rovana fada abnormalnich pohybl jako $kubani
koncetinami i télem, snaha prerusit duseni (které je
vlastné podstatou SAS), mrskani téla na 10zku, posa-
zovani se, vyskakovani do sedu az do stoje, diky
tomu mize dojit az k padim s postele a poranéni,
jako dlsledku boje proti kolapsu dychacich cest
a duSeni. Témito masivnimi pohyby je ¢asto ohrozen
i spolunocleznik a mimo samotné chrapani je to ¢as-
tym ddvodem odlouceni partnerskych lizek. Typicka
je postura se zaklonénou hlavou zejména u déti pfi
hypertrofické nosni nebo kréni mandli.
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Zvenéi nepozorovatelnym je i abnormalni pohyb
v oblasti horniho gastrointestinalniho traktu v ramci
GERD mechanizmem nasavani zaludeéniho obsa-
hu extremné zvySenym nitrohrudnim negativnim
tlakem. Abnormdlni podtlak sou¢asné zplsobu-
je preplfiovani srdce krvi. GERD pfi OSAS mize az
zapficinit aspiraci regurgitovaného Zalude¢niho ob-
sahu, coz vyvola laryngospazmus, ktery pfetrvava
i nékolik desitek sekund po probuzeni (Dambrosio
a Bowman a Mohsenin, 1999).

SAS a pohybové poruchy ve spanku
Periodické pohyby koncetinami a syndrom ne-
klidnych nohou zplsobuji vyraznou fragmentaci
no¢niho spanku, ¢asnou nespavost a mohou tak
zhorSovat denni sekundarni hypersomnii u pacientd
SAS. Pokud je pacient spravné léen CPAP, mohou
tato onemocnéni zplsobovat tzv. zbytkovou denni
spavost. Légba téchto syndroml dopaminergnimi
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preparaty a levodopou SAS nezhorSuje. V Zadném
pfipadé nejsou vhodné benzodiazepinové prepa-
raty, napfiklad clonazepam, ktery je ¢asto na uve-
dené syndromy v bézné praxi pouzivan. OSAS je
asociovan s vy$§im vyskytem PLMS.

Abnormalni chovani v REM spanku samot-
ny SAS neovliviiuje, mize zpusobovat probuzeni
z REM spanku oznagované nékdy za pseudo REM
behavior disorder, na druhé strané ale bézné indi-
kovany clonazepam, jako Iék dobfe mirnici projevy
abnormalniho chovani, miize SAS zhorsit myorela-
xacnim efektem.

Spankova obrna (parasomnie spojena s REM
spankem, také souc¢ast komplexu narkolepsie s ka-
taplexii) nema jasnéjsi etiopatogenetickou souvis-
lost se SAS. Neni jim potencovand, ¢i spousténa,
ale naopak mize mit v nékterych pfipadech zésta-
vu dechu diky svalové atonii nebo hypotonii, kterd
ma klinicky charakter centralni spankové apnoe
nebo hypopnoe (nikoliv obstrukéni), ale mecha-
nizmus je odliSny (u centralniho SAS neni iniciace
dychani z fidicich dechovych center, u spankové
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