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PREDHOVOR

Predkladana vysokoskolskd ucebnica je urCena predovsetkym Studentom lekarskych
fakult, ako aj lekdrom a d’al§im zdravotnickym pracovnikom nielen z oblasti pediatrie, ale aj
z pribuznych odborov, a to tak v rdmci pregradualneho ako aj postgradudlneho vzdeldavania

zdravotnikov.

Vyvoj spanku je u dietat’a charakterizovany nielen mnohymi fyziologickymi zmenami
v organizme v jednotlivych vekovych obdobiach ale aj rdznymi patologickymi stavmi typicky
asociovanymi s danym vekovym obdobim. Poruchy spanku a bdenia v pediatrickej populacii
predstavuju doélezity milnik aj k pochopeniu viacerych patologickych stavov, ktoré sa

prezentuju pocas diia ale maju svoj povod v spanku.

Cielom tejto publikacie je poskytnit’ uceleny prehlad jednak o zakladnych
charakteristikach spanku v detskom veku, etiopatogenéze, klinickych priznakov, Specifikdch
v diagnostike ¢i novych terapeutickych pristupoch u deti so spankovymi poruchami dychania
so zameranim sa na obS$trukéné spankové apnoe ako najcastejSiu poruchu dychania v spanku

v pediatrickej populdcii.

Ambiciou ucebnice je zaroven poskytnut’ prakticky vyuzite'né informécie, ktoré moézu
napomoOct’ pri diagnostike a manazmente detskych pacientov so spankovymi poruchami nielen
v Specializovanych pracoviskach, ale aj v beznej pediatrickej a klinickej praxi. Publikacia
vychaddza aj z klinickych sktsenosti ziskanych pri praci v naSom detskom spankovom

laboratoriu v oblasti diagnostiky a lie€by poruch spanku a bdenia u deti.

Verim, Ze predkladana vysokoSkolska ucebnica bude pre Citatel'ov prinosnym zdrojom
poznatkov, rozsiri ich odborné vedomosti a prispeje k ich praktickému uplatneniu

v starostlivosti o deti so spankovymi poruchami dychania.

Februar 2026 Autorka
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UvVOoD

Aj ked’ spanok a sny putaju 'udsky zaujem oddéavna, je to iba nedédvno, ¢o zacali lekari
prisudzovat’ spankovym poruchdm ddlezitost’ a pri ich diagnostike rutinne pouzivat’ objektivne
diagnostické metody zvlast’ v detskom veku. Rozsirenim modernych diagnostickych technik a
vybudovanim spankovych laboratérii sa detska spankovda medicina stava zaujimavym,

perspektivnym, multidisciplindrnym a rychlo sa rozvijajucim odborom pediatrie.

Celkova prevalencia problémov so spankom sa vyskytuje u 20 - 30 % deti. Obdobie
spanku nie je obdobim pokoja a pasivity, ale aj aktivnym dejom, pocas ktoré¢ho prebiehaju rdzne
metabolické, imunitné ¢i endokrinné procesy dolezité pre spravnu psychickt kondiciu pocas
dna. Pre spravny vyvoj detského organizmu je nevyhnutny fyziologicky spanok adekvéatnej
dizky a §truktury.

V poslednom desatro¢i mozno spankové poruchy dychania a zvIast’ obstrukéné spankové
apnoe v detskej populacii povazovat’ za pomerne Casté ochorenie so zdvaznymi klinickymi

dosledkami nielen v dospelosti. Standardné celonoéné videopolysomnografické vysetrenie

patri k zlatému Standardu vySetrovania portich spanku a bdenia v pediatrickej populécii.

Uplatnenie detskej somnologie do praxe si vyzaduje multidisciplindrny pristup a

spolupracu réznych Specialistov z viacerych lekarskych odborov.
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1 SPANOK A DIETA

1.1 Definicia spanku

Spanok je zakladny aktivny fyziologicky utlmovy proces mozgu. Behaviordlne ho

mdzeme definovat’ ako rytmicky sa vyskytujuci stav organizmu, ktory je charakterizovany:

e motorickymi zmenami: znizena pohybova aktivita, druhovo typicka poloha,

e senzorickymi zmenami: zniZzend reaktivita na vonkajSie podnety, minimalne
spraciivanie senzorickych podnetov,

e rychlou reverzibilitou zmien: spanok je okamzite reverzibilny stav a

e znizenou, respektive zmenenou kognitivnou ¢innost'ou.

Na uskuto¢nenie spanku je potrebna spolupraca mnohych mozgovych oblasti,

neurotransmiterov, adekvatne vonkajsie prostredie a primerany stav celého organizmu.

K rozliSeniu jednotlivych spankovych §tadii sa vyuziva no¢né polysomnografické (PSG)
vySetrenie. Medzi zékladné sledované parametre tohto vySetrenia patri elektroencefalogram
(EEG), elektrookulogram (EOG) oboch o¢i a elektromyogram (EMG) svalov brady. Tieto
zakladné parametre registracie slizia na postdenie neurofyzioldgie spanku a umoznuju rozlisit’

tri zékladné funkéné stavy riadenia organizmu:

1. bdelost,

2. NREM spanok (spanok bez rychlych o¢nych pohybov, synchronny spanok, non-
rapid eye movement sleep) a

3. REM spanok (spanok s rychlymi o€nymi pohybmi, paradoxny spéanok, rapid eye

movement sleep).

Bdelost’

Bdelost’ je charakterizovand ako stav pripravenosti a pohotovosti organizmu reagovat’
na rézne vonkajSie a vnutorné podnety. Aktivita kortexu telencefala oboch mozgovych
hemisfér sa v EEG obraze prejavuje desynchronizaciou a typickou pritomnostou vin alfa
(8 -12 Hz), beta (viac ako 13 Hz) a vin z pasma theta (4 - 7 Hz). Pre EOG st typické rychle
sledovacie pohyby oc¢i, Zmurkanie, Citacie pohyby alebo nie je pritomny Ziadny pohyb
(relaxované bdelost’). Na EMG je pritomné variabilnd svalova aktivita obvykle vysSia ako

pocas spanku (obrazok €. 1).
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Obrazok ¢. 1 Bdelost’ na polysomnografickom ziazname
(Fotodokumentacia Detské spankové laboratorium KDaD JLFUK a UNM)

Spanok NREM

Znizend aktivita kortexu telencefala atalamu je prezentovana synchronizaciou
a spomalenim mozgovej ¢innosti. NREM S$tadium spanku je charakterizované najmensou
aktivitou mozgovych neurénov. Polysomnograficky rozliSujeme tri za sebou idice podstadia
NREM spanku (Stadium N1, N2 a N3), ktoré¢ koreSpondujui s postupnym prehlbovanim
spanku. Redukuje sa spontanna motoricka aktivita, méze dojst’ k extenzii koncatin, plantarnej

dorziflexii a k fyziologickym myoklonickym zasSklbom na zaciatku NREM fazy spanku.

Stadium N1 (spanok N1)

Pocas Stadia spanku N1 je na EEG alfa rytmus postupne potlaceny a nahradzovany
nizkovoltdznou, frekvencne zmieSanou aktivitou prevazne z pasma theta a zaroven sa moze
objavit pritomnost’ ostrych vertexovych vin (ostré, kratke prechodné viny na EEG, vyskytujuce
sa centralne, bilateralne, symetricky, izolovane alebo v sériach). Na EOG su pritomné pomalé
konjugované pohyby o¢nych bulbov. Na EMG je tonicka svalova aktivita eSte variabilnd, ¢asto

niz$ej aktivity oproti bdelosti (obrazok ¢. 2).
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Obrazok &. 2 Stadium N1 spanku na polysomnografickom zizname
(Fotodokumentacia Detské spankové laboratorium KDaD JLFUK a UNM)

Stadium N2 (spanok N2)

Pre EEG je typicka theta aktivita a Specifické spankové grafoelementy (K - komplexy a
spankové vretienka). K - komplex je bifazickd pomald vina v trvani viac ako 0,5 sektnd.
Zacina vysokou pomalou ostrou negativnou vlnou, za ktorou nasleduje pozitivna vina s mensou
amplitidou, s maximom vyskytu vo frontalnej oblasti. Predpoklada sa, ze je to podnetova vina.
Spankové vretienka (sigma aktivita) su skupiny vin s rovnakou frekvenciou (11 - 16 Hz),
nizkou amplitudou, v trvani viac ako 0,5 sekund a s typickym vzorom crescendo - decrescendo.
Vyskytujt sa s frekvenciou 3 - 8 za mintitu s maximom vyskytu v centralnej oblasti. Na EOG
su ocné bulby bez pohybu alebo pomaly plavaji zo strany na stranu. Tonicka svalova aktivita

je nizsia ako pocas bdelosti a Stadia N1 spanku (obrazok €. 3).
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Stadium N3 (spanok N3)
Pre $tadium N3 spanku st pre EEG typické pomalé viny s frekvenciou 0,5 - 2 Hz a mézu
sa vyskytovat’ aj spankové vretienka a K - komplexy. O¢né bulby sa nepohybujiu. Na EMG je

tonicka svalova aktivita niz$ia ako v §tadiu N2 spanku (obrazok ¢. 4).
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Obrizok &. 4 Stadium N3 spanku na polysomnografickom zizname
(Fotodokumentacia Detské spankové laboratorium KDaD JLFUK a UNM)
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Spanok REM

REM spanok definujeme ako obdobie intenzivnej mozgovej cCinnosti
(desynchronizovana EEG aktivita z r6znych oblasti mozgu, podobna bdelému stavu). EEG
zaznam pripomina bdely stav s otvorenymi ocCami alebo Stddium N1 spanku. Dominuje
zakladna nizkovoltazna, desynchronizovana aktivita zmiesanej frekvencie (viny z pasma alfa
a theta) a pilovité viny. Na EOG pozorujeme typické rychle, nepravidelné pohyby oénych
bulbov. Na EMG dominuje svalova hypotonia (okrem okohybnych svalov, branice a svalov

stredousia) (obrazok ¢. 5).
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Obrazok ¢. 5 Spanok REM na polysomnografickom zazname
(Fotodokumentacia Detské spankové laboratérium KDaD JLFUK a UNM)

1.2 Spankova architektura

Spanok je réznorody dej, ktory pozostdva zcyklov a typickych spankovych Stadii,
v ramci ktorych sa striedaju dva hlavné neurofyziologicky odlisné procesy (NREM a REM
spanok). Bdely stav predchadza aj nasleduje fazu spanku. Pocas fyziologického spanku
dospelého jedinca sa Stadia spanku (3 podstidia NREM spanku a REM spanok) objavuju
v urCitom poradi, priCom sa formuje typicka spankova architektira. Z hypnogramu
(grafické vyjadrenie postupnej sekvencie spankovych s§tadii pocas spanku) moézeme hodnotit’
jednu zo zakladnych charakteristik makroStruktiry spanku — cyklické usporiadanie

(obrazok €. 6).

19



Zdravy dospely ¢lovek upada z bdelého stavu po latencii priblizne 20 minuat do plytkého
Stadia N1 spanku, po ktorom typicky nasleduji Stadia N2, N3 a REM spanok. Této naslednost’
jednotlivych spankovych $§tadii, ktora vrcholi REM fazou, formuje spankovy cyklus
(NREM/REM cyklus). Tento trva priblizne 90 az 110 minit. ZloZenie a dizka spankovych
cyklov sa meni v priebehu noci a s vekom. U dospelého jedinca sa pocas noci obvykle objavi
Styri az Sest’ spankovych cyklov. Cyklizdcia spanku je znamkou jeho kvality a integrity
mozgovych Struktar. U malych deti je pocet spankovych cyklov vac¢si a ich trvanie je kratSie
(60 - 90 minut).

_—

Bdelost'

N1

= | ] , |

N3

1 2 3 4 S 6 7 8
Hodiny

Obrazok ¢. 6 Hypnogram zdravého mladého ¢loveka

Zastapenie hlbokého spanku je vyssie v prvych spankovych cykloch a klesa v priebehu
noci, dizka REM spankovych epizod naopak po¢as noci smerom k rannym hodindm vzrasta.
Obvykla dizka spanku u dospelého jedinca je 7,5 - 8 hodin. U deti sa meni dizka spanku

v zavislosti na veku (tabul’ka ¢. 1).
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Tabulka €. 1 Celkova doba spanku v zavislosti od veku

Vek Pocet hodin spanku

Celkovo Pocas dna

1 tyzden 16 8

1 mesiac 15 7

6 mesiacov 14 4

12 mesiacov 14 3

2 roky 13 2

3 roky 12 1

5 rokov 11 0

9 rokov 10 0

14 rokov 9 0

Dospelost’ 8 0

(podl'a Ptihodova, 2013)
1.3 Vyznam spanku

Spanok je u deti esencidlny biologicky proces nevyhnutny pre spravny vyvoj
centralneho nervového systému, somaticky rast, metabolicku regulaciu, imunitné funkcie a

psychicku stabilitu.

Fyziologicky spanok je spojeny s restiticiou somatickych a nervovych Struktir a
s metabolickymi procesmi, ktoré podporuju rast a tvorbu rezerv. SluZi na zotavenie a repardciu
tkaniv tela celého organizmu ajeho primerané zastiipenie je nevyhnutné pre reStaurdciu
mozgovych funkcii, kognitivnu Cinnost’, pamét’, ucenie a riadenie organizmu (obrazok ¢. 7).
Prave mnozZstvo vysoko amplitidovej aktivity delta mdézeme povazovat’ za kvantitativne
meradlo rozsahu tohto regeneraného procesu. Po akutnej spankovej deprivécii je nahradeny

prave chybajuci hlboky NREM spénok a asi polovica REM spanku.

NREM spéanok (Stddium N2 a N3) a REM spanok maju taktieZ vyznam pre pamat’
a uéenie. Pocas spanku sa spractivaju (reprocessing) a upeviiuji pamétové stopy. Stadium N2
spanku a REM spanok pravdepodobne suvisia s implicitnou (nedeklarativnou) pamétou,
v ktorej s uchované automatizované senzomotorické a percepéno - motorické zru¢nosti

a automatizované kognitivne operécie a postupy. K tejto paméti nemame vedomy pristup.

21



Stadia N2 a N3 spanku st naopak dolezité pre explicitni (deklarativnu) pamit, ktora sluzi

k zapamaitaniu si réznych informacii a dejov.

Kedze REM spanok tvori u novorodenca a dojéat’a takmer 50 % z celkovej doby
spanku, diskutuje sa o jeho moznom vplyve na dozrievanie mozgovych Struktur, vyvoj
senzorickych systémov a organizaciu cirkadidnnych rytmov. Podl'a d’alSej teorie REM faza

spanku sluzi k precvicovaniu motorickych vzorcov pocas vnutromaternicového vyvoja diet’at’a.

Spanok mé priamy vplyv aj na endokrinny systém. Spanok je do polnoci najkvalitne;jsi,
¢o suvisi s vysokym zastipenim hlbokého NREM spanku. NajvysSia sekrécia rastového
horménu (RH) prebieha pocas hlbokého NREM spanku. RH je hormén viazany na delta
spanok/delta viny. Spanok podporuje linearny rast kosti, stimuluje proteosyntézu a regeneraciu
tkaniv. Ovplyviluje metabolizmus glukozy, regulaciu chuti do jedla (leptin, ghrelin) a
energeticku rovnovahu. Chronicka deprivacia spanku je spojend s vy$sim rizikom obezity, ako
aj inzulinovej rezistencie. Spanok je dolezity aj pre stabilizdciu autonomneho nervového
systému, regulaciu srdcovej frekvencie a krvného tlaku a maturaciu respiracného centra. Najma

v doj€enskom veku je spanok kriticky pre vyvoj riadenia dychania a kardiovaskularnej stability.

Spéanok ovplyviiuje aj imunitni homeostazu a ma vplyv na vrodenti aj adaptivnu imunitu
(tabulka ¢. 2). Ma zasadny vplyv aj pre udrzanie integrity epitelovych bariér a podporuje
stabilitu ¢revného a respiraéného mikrobiomu. Chronickéd spankova deprivacia zvysuje riziko
infekcie a moéze zhorSovat’ alergické stavy.

V stcasnej dobe existuje mnoZstvo tedrii o vyzname snov pocas spanku. Predpoklada

sa, ze pri normalnej duSevnej Cinnosti je tlohou snov hl'adanie optimalneho rieSenia problémov.
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Tabulka €. 2 Spanok a imunitny systém

NREM spanok REM spanok
e 71 pocet NK buniek
e 1 pocet neutrofilov
Vrodens imunita | ® T monocytov
e podpora produkcie cytokinov
(rychlejsia a efektivnejsia
reakcia na infekciu)
konsolidacia
Adaptivna imunita e 7 pfoliferé'cia‘ T - lymfocytov imlfnol(?gi’clfej pamate
e 1 diferencidcia B - lymfocytov optimalizacia
Th1/Th2 pomeru

(NK bunky - natural killer bunky, prirodzené zabijace, Th — helper bunky, pomocné

T-lymfocyty)

SR N N N N U AR NN

Vyznam spanku

v' obnova mozgovej ¢innosti potrebnd k spravnemu riadeniu organizmu
a kognitivnych ¢innosti

mozgovy energeticky metabolizmus
synaptickd plasticita (formovanie novych a starych synapsii)
maturacia mozgu

procesy ucenia a paméte

endokrinné riadenie organizmu

imunitnd kompetencia organizmu
psychicka kondicia

restitiicia somatickych a nervovych Struktar

restitiicia metabolickych procesov, ktoré podporuju rast a tvorbu rezerv

Obrazok €. 7 Vyznam spanku
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1.4 Ontogenéza spanku

U deti sa potreba spanku vyvija s vekom. Vek vyraznou mierou ovplyviiuje vsetky
aspekty spanku (architektiru, kvantitu, nacasovanie a kontinuitu). Spanok trva najdlhsie
v prenatalnom a postnatilnom obdobi u vacSiny cicavcov, vratane ¢loveka. Pocas detstva sa
d’alej postupne skracuje potreba no¢ného spanku. Spanok je u deti vePmi hlboky s extrémne
vysokym prahom zobudenia. Priemerné dieta zanechava potrebu denného spanku priblizne
v obdobi zaciatku Skolskej dochadzky. Potreba spanku sa zvySuje v obdobi zvySenej zataze,

typicky v obdobi dospievania.
Vnutromaternicové obdobie

K postupnému diferencovaniu jednotlivych periéd pokoja a aktivity dochadza
od 20. gestacného tyzdina. Pred tymto terminom nie je mozné diferencovat’ ohrani¢ené stavy
fetalnej aktivity a pokoja pri pouziti transabdomindlneho monitorovania aktivity dietata
u tehotnych zien. Tieto dva behavioralne stavy uz v tomto obdobi vykazuju urcitu cirkadiannu
rytmicitu. Striedaja sa v cykloch s periodicitou 40 - 60 minut s maximom pohybovej aktivity
medzi 21. a 24. hodinou. V tomto obdobi je na EEG pritomna diskontinuélna aktivita, pri ktorej
sa striedaji useky nizkej amplitddy v trvani az 3 minuty s intermitentnymi vybojmi vysokych
pomalych vin delta a théta. Od 28. gestaéného tyzdiia sa za¢inaju odliSovat’ periody bdenia
a spanku. Medzi 32. a 36. gestatnym tyzdiiom prebieha diferenciacia spanku na tri zakladné
stadia:

* pokojny spanok (zodpovedd NREM spanku),
= aktivny spanok (zodpovedd REM spanku) a

* nediferencovany, prechodny spanok.

Aktivny spanok sa objavuje ako prvy, pretoZze jeho vyvoj zdvisi na Struktarach
retikularnej formacie mozgového kmena, ktora dozrieva najskor. Poc¢as vnlitromaternicového
vyvinu jeho zastipenie klesa z 80 % na 40 - 50 % v obdobi porodu (40. gestacny tyzden).
Jednou z hypotéz vysokého zastupenia REM spanku v najv€asnejSom obdobi vyvoja diet’ata je
jeho predpokladany vyznam pre vyzrievanie CNS a funkénu stimulaciu neurénov a synapsii
v stave senzorickej deprivacie. Pokojny spanok sa objavuje asi o jeden az dva tyzdne neskor,
pretoze vyzaduje zapojenie vysSich mozgovych Struktur, ktoré sa vyvijaji neskér. Pomer
medzi pokojnym a aktivnym spankom je indikatorom maturdcie CNS, pricom vysoké

zastapenie aktivneho spanku (REM spanku) anediferencovaného spanku poukazuje
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na nezrelost’ CNS. Vyvoj spanku a EEG vyrazne zavisia na gestacnom veku diet'at’a a nie
na hmotnosti ¢i chronologickom veku. Tento vzt'ah je taky silny, ze podl'a EEG mozno urcit

gestacny vek diet’at’a.
Novorodeneckeé obdobie

Novorodenec prespi priemerne 16 - 20 hodin denne. Donoseny novorodenec bdie asi
6 hodin denne, ¢o predstavuje asi 25 % z 24 hodinového cyklu. Kratko po narodeni trvaji tseky
bdenia len niekol'ko desiatok mintt a objavuja sa v 2 - 4 hodinovych intervaloch. Postupne sa
periddy bdenia predlzuju, sustred’'uji do dennej doby a stucasne sa predlzuje aj obdobie no¢ného
spanku. Striedanie tychto obdobi je urované pocitom hladu a prijmom potravy (prandidlny
cyklus). V prvych mesiacoch zivota zaspavaji novorodenci fazou aktivneho spanku
(REM spanok, 40 - 50 %), ktory je priblizne po 60 minutach vystriedany pokojnym spankom
(NREM spanok, 27 %). Nediferencovany spanok tvori v tomto obdobi asi 30 - 38 % z celkove;j
doby spanku.

Dojcenecké obdobie

Prave v tomto obdobi pocas prvého roka Zivota dietata prebiecha intenzivny vyvoj

spanku a bdenia. NajvyznamnejSie zmeny v spanku u dojcat’a st:

e skracuje sa trvanie spanku na 14 - 16 hodin,

e meni sa zloZenie spanku: klesd podiel REM spanku (z 50 % na 30 %), predlZuje sa
obdobie bdelosti a NREM spanku (40 - 50 %), od 6. mesiaca rozliSujeme jednotlivé
podstddia NREM spanku, po prvom mesiaci sa objavuji spankové vretienka
a od 6. mesiaca aj K - komplexy,

e meni sa rozloZenie spankovych $tadii po€as noci: mizne zaspavanie REM spankom,
NREM spanok prevlada v prvej tretine noci, REM spanok v druhej polovici noci a

e vytvara sa cirkadidnny rytmus spanok/bdenie - predlzuju sa spankové cykly a zaroven

klesa ich pocet.

Batolivé a predskolské obdobie

Dika spanku sa znizuje na 11 aZ 13 hodin. Zastipenie REM spanku klesa na hodnoty
ako u dospelych medzi 3. a 5. rokom zivota (20 - 25 %). PredlZzuje sa trvanie hlbokého spanku

a pomalé viny maju vysSiu amplitadu. Spankové cykly sa predlzuju na 70 minut, avSak ich
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pocet je stale vyssi ako u dospelych jedincov. Medzi 3. a 5. rokom Zivota mizne denné potreba

spanku.
Skolské obdobie

Dizka spanku je v tomto obdobi od 8,5 do 10 hodin a spanok je najkvalitnejsi za cely
Zivot. Pozorujeme vicSie zastipenie delta spanku, ktory vSak po 10. roku zivota klesé
v prospech stddia N2 spanku. Trvanie spankového cyklu je podobné ako u dospelych
(90 - 110 minut). Zdravé diet’a v tomto veku pocas dita nespi, charakteristicka je vysoka uroven

dennej bdelosti.
Adolescencia

Potreba spanku sa zvySuje v obdobi zvySenej zataze, najmi pocas dospievania.
Pre adolescentov je charakteristicky dlhotrvajiici spanok a cirkadianny posun zaspavania
do neskorych no¢nych hodin. Potreba spanku je sice 8,5 az 9 hodin, avSak velkd cast’
mladistvych trpi chronickou spankovou deprivaciou. Nedostatoéna spankova hygiena a
poruchy cirkadianneho rytmu su vyznamné faktory podielajuce sa na vzniku insomnii

u mladych dospelych.

Priemerné podiely jednotlivych $tadii spanku a bdelosti u Skolopovinnych deti

a dospelych prezentuje tabul’ka €. 3.

Tabulka ¢. 3 Zastupenie spankovy $tadii u Skolopovinnych deti a dospelych

Stadium spanku Percentualne zastipenie (%)
Bdelost’ 1-5
N1 §tadium spanku 3-8
N2 §tadium spanku 45 -55
N3 Stadium spanku 15-20
NREM celkovo 75 —-80
REM 20-25

(podl'a Nevsimalova, 2025)
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2  DIAGNOSTIKA PORUCH SPANKU A BDENIA U DETI

Medzi zakladné diagnostické postupy u detského pacienta s klinickym podozrenim

na poruchy spanku a bdenia patria:

anamnéza so zameranim na spanok,

fyzikalne vysetrenie,

pomocng, skriningové metddy (dotaznikové metddy, spankovy dennik, polygrafia
ainé),

laboratérne vySetrenie,

odborné vysSetrenia (otorinolaryngologické, imunoalergologické, ortodontické
vySetrenie),

Standardné celono¢né videopolysomnografické vysetrenie v spankovom

laboratoriu.

2.1 Anamnéza

Dokladnou acielenou anamnézou zameranou na spanok zistujeme pritomnost

symptémov typickych pre poruchy spanku a bdenia u deti:

rodinna anamnéza - genetickd predispozicia, pritomnost’ chrapania, spankovych
portch dychania (SPD) ¢i inych porach spanku a bdenia u rodinnych prislusnikov,
osobna anamnéza - so zameranim sa na ochorenia, ktoré mdézu predisponovat’
k poruchdm spanku (prematurita, syndromologické deti, deti s neuromuskularnym
a neurologickym ochorenim, dentofacidlnymi anomaliami, obezitou, hypertenziou
aine),

farmakologicka anamnéza - uzivanie liekov, ktoré ovplyviuju spanok (stimulancia,
hypnotika, antidepresiva, hypolipidemika, antihistaminika, kortikosteroidy,
antiparkinsonikd, antiepileptika a analgetika),

alergicka anamnéza - alergia na lieky, potraviny, iné¢ alergické ochorenia (atopicky
ekzém a iné),

abuzus - alkohol, kdva, stimula¢né népoje, fajéenie a drogy,

pracovna anamnéza - pravidelnosti pracovného pomeru, no¢né smeny (adolescenti),
socialna anamnéza - rodinna a partnerska situacia, byvanie, pritomnost’ d’al§ich osob

v spalni, informécie o podmienkach k spanku, travenie vol'ného casu,
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anamnéza zamerana na udaje o spanku a bdeni,

rezimové opatrenia pocas pracovnych a volnych dni (digitalna hygiena - mobil,
pocitac, televizor pred spankom),

informdcia o poruchach spanku a bdenia pred objavenim sa terajSieho ochorenia,
u adolescentov udaje o spanku pocas detstva,

zaspavanie: obvykly ¢as zal'ahnutia k spanku, aktivita a ospalost’ pred zaspanim,
subjektivna latencia zaspatia (u deti hodnotenie od rodica, sirodenca, resp.
od osoby, ktord je s dietatom v jednej miestnosti pocas spanku), v pripade
predizenej latencii sa pytame na dovod (opakované prebudzanie pocas
zaspavania, dysestézie, pohyby koncatinami, obava z nespavosti), bolest’ ¢i iné
somatické a psychické neprijemné pocity pred zaspavanim,

priebeh spanku: pocet, okolnosti a typicky c¢as prebudenia sa pocas spanku,
subjektivna predstava o pri¢inach prebudenia (nutenie na mocenie, hluk, bolest,
kt¢e, dychova tieseni, no¢né mory), subjektivny odhad latencie zaspatia
po prebudeni a kvalita spanku,

ranné prebudzanie: Cas prebudzania ¢i je spontanne alebo vyvolané (budik, ina
osoba), ranné zaspatie do Skoly, schopnost’ okamzitého duSevného a fyzického
vykonu po prebudeni, resp. ¢as, ktory potrebuje, aby bol schopny spravne
a dostato¢ne rychlo pracovat’ a mysliet, miera osvieZenia po no¢nom spanku
(pocit dobrého vyspatia sa), ndlada po prebudeni, bolest’ hlavy ¢i ina bolest
po prebudenti,

dennd bdelost: unava, pokles vykonnosti pocas dna, nutkanie na spanok
alebo ospalost’, zhorSenie kvality bdelosti, nahlost’ ospalosti, schopnost’ odolat’
spanku, metddy, ktoré chory pouZziva na zabranenie zaspatia pocas dia, okolnosti

a ¢innosti, pocas ktorych je chory najviac ospaly alebo zaspi a

terajSie ochorenie - typické priznaky zékladného ochorenia.

2.2 Fyzikalne vySetrenie

Pri fyzikdlnom vySetreni sa hodnotia typické lokalne a celkové faktory, ktoré
predisponuju ku vzniku obstrukcie v oblasti HDC - stav vyzZivy (obezita) a celkovy habitus
pacienta. Hodnoti sa konfiguracia tvéare, obvod krku, ktory sa povazuje za najcitlivejsi

somatometricky Udaj pri podozreni na obStrukéné spankové apnoe (OSA), hypotonia svalov
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tvare, pritomnost’ kraniofacialnych, dentofacidlnych abnormalit a tzv. typicku facies adenoidea.
Pri vySetreni Gstnej dutiny a orofaryngu hodnotime velkost’, pripadne ini patologiu tonzil
(hodnotenie velkosti tonzil a priestoru v orofaryngu podla Friedmana), jazyka a podnebia
(obrazok ¢. 8). Hodnotime aj pritomnost’ sekrécie z nosa, nazalnu kongesciu, nepriechodnost’

nosovej dutiny a hypoténiu nosovej chrupavky.

Friedmanovo skore — hodnotenie velkosti tonzil

Tonzily zaberaji < 25% priestoru.

Tonzily zaberajii 25 — 50% priestoru.

Tonzily zaberajii 50 — 75% priestoru.

Tonzily zaberajii > 75% priestoru

(Tonzily sa dotykaju alebo sa takmer zbiehaju)

Obrazok ¢. 8 Hodnotenie vel’kosti tonzil podl'a Friedmana

Otorinolaryngologické vysetrenie

Kazde dieta s klinickym podozrenim na OSA by malo podstapit’ kompletné ORL
vySetrenie detskym otorinolaryngolégom s cielom postdenia aurfenia stupna
adenotonzilarnej hypertrofie a inych abnormalit vo vySetrovanych ORL organoch. Rozmery
v oblasti isthmus faucium sa hodnotia pomocou Mallampatiho skore, ktoré predstavuje
klinicku klasifikacnti metddu na postidenie anatomickych pomerov orofaryngu a potencialneho

zOzenia hornych dychacich ciest. Rozozndvame §tyri stupne:

e [ stupen - vidite'né mékké podnebie, uvula, hltan aj mandle,

e II stupen - viditeIné makké podnebie a vacSina uvuly,

e [II. stupeni - vidite'né iba mikké podnebie a baza (koren) uvuly a

e [V. stupenn - viditelné len tvrdé podnebie, mikké podnebie nie je vidiet

(obrazok ¢. 9).
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Mallampatiho skére

Stupen 1. Stupen II. Stupen III. Stupen IV.

Obrazok €. 9 Mallampatiho skore

2.3 Skriningova diagnostika porich spanku a bdenia u deti

V diagnostike portich spanku a bdenia sa aj v pediatrickej populacii pouzivaju rdézne
skriningové metody (Standardizované dotazniky, spankovy dennik, pulzna oxymetria,
polygrafické vySetrenie a iné). Skriningové nastroje u deti s podozrenim na spankové poruchy
dychania maji stdle nizku Specificitu a senzitivitu a nedokdzu spolahlivo identifikovat’

pritomnost’ tejto poruchy v porovnani s PSG vySetrenim.

2.3.1 Standardizované dotazniky

Pouzivaju sa rozne Standardizované dotazniky, sebahodnotiace Skaly a spankové denniky

zamerané na rozne oblasti spanku a bdenia aj v pediatrickej populécii.

Epworthska Skala spavosti (ESS - Epworth Sleepiness Scale) hodnoti subjektivnu
kvantifikdciu dennej spavosti - pravdepodobnost’ zaspatia v Osmych beznych dennych
situdcidch za posledny tyzden. V pediatrickej populécii pouzivame modifikovant verziu ESS -
CHAD - Epworth Sleepiness Scale for Children and Adolescents, kde st denné situacie
prisposobené veku. U deti sa pouzivaju aj dalSie dotazniky, ktoré hodnotia rézne poruchy
spanku a bdenia (Children's Sleep Habits Questionnaire, Sleep Disturbance Scale for Children
ainé).

Jednym z validovanych dotaznikov, ktory sluzi ako jednoduchy skriningovy néstroj
s cielom identifikacie rizikovych detskych pacientov s OSA je Sleep Clinical Record (SCR).

Tato dotaznikovd metoda predstavuje kombinaciu objektivneho vySetrenia, klinickych
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symptomov a anamnestickych tudajov udetského pacienta spodozrenim na OSA

(obrazok ¢. 10).
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Obrazok ¢. 10 Detsk

(upravené podl'a Villa, 2016)
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Do spankového dennika (graficky format 24 hodinového cyklu) si pacient zapisuje
vyskyt spanku a inych ¢innosti (Sport, lieky a iné) za obdobie 1 - 4 tyzdiov. Vyuziva sa
pri insomniéch, centralnych hypersomniach, odhal'uje cirkadianne odchylky a rezimové chyby

(obrazok ¢. 11).
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Obrazok €. 11 Spankovy dennik u detského pacienta s narkolepsiou

(Fotodokumentacia Detské spankové laboratorium KDaD JLFUK a UNM)

2.3.2 Limitovana polygrafia

Limitovana (kardiorespiracna) polygrafia patri medzi zakladné skriningové
vySetrovacie metody pri vyhl'addvani pacientov so SPD, najmai pri podozreni na stredne t'azké
az tazké formy ochorenia. Metdda dosahuje dostatocnt senzitivitu a Specificitu na identifikaciu

klinicky vyznamnych respira¢nych portich poc¢as spanku.

Vysetrenie sa spravidla realizuje v domacom prostredi pacienta (home monitoring), o
zvySuje jeho dostupnost a komfort. Limitovana polygrafia pozostava z monitorovania
respiracnych parametrov, medzi ktoré patri prietok vzduchu nosom, dychové usilie hodnotené
pomocou hrudného a abdominalneho pasu, dychacie zvuky, d’alej sa monitoruje pozicia tela,
srdcova frekvencia a pulznd oxymetria na sledovanie saturacie krvi kyslikom. Sucastou
vySetrenia byva aj elektrokardiograficky zdznam (EK Q). Pri polygrafii sa registruji len vybrané

fyziologické parametre, predovsetkym priad vzduchu nosom, dychové Gsilie a oxygenacia krvi,
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bez sti¢asného hodnotenia spankovych stadii. U dospelych pacientov s pozitivnym ndlezom je
mozné na zdklade vysledkov vySetrenia nastavit’ neinvazivnu ventilacnu podporu (NIV)

pocas spanku.

2.3.3 Nocna pulzoxymetria

Noc¢na pulzoxymetria je Siroko pouzivana skriningova metéda v dospelej populacii
na rozdiel od jej obmedzenejSieho vyuzitia v pediatrickej populacii. Umoziuje identifikovat’
pacientov s poruchami dychania pocas spanku. Ide o neinvazivne vysetrenie, ktoré transkutanne
monitoruje pulzovl frekvenciu a saturdciu hemoglobinu kyslikom pocas spanku. Na zdklade
celono¢ného zaznamu je mozné zistit’ idaje ako pocet poklesov saturacie kyslika, minimalnu a
priemernu saturdciu kyslika a parametre ohladom pulzovej frekvencie. Pri pozitivnom
vysledku vySetrenia je pacient indikovany na vySetrenie v spankovom laboratoriu. Vyhodou

tejto metddy je jednoduchost’ a aplikécia v domacom prostredi pacienta.

2.3.4 Aktigrafia

Aktigrafia je jednoduchd skriningové metdda, ktora zaznamenéva pohyb. Zariadenie sa
podobé na naramkové hodinky a najCastejSie sa pouZiva na nedominantnej hornej koncatine
niekol’ko dni az tyzdiov v prirodzenych podmienkach pacienta. Vychadza z jednoduchého
principu - v spanku malo pohybov alebo Ziadny pohyb a pocas bdenia je pohybov viac. Vyuziva

sa hlavne pri poruchach cirkadidnneho rytmu €1 insomnie.

2.4 Standardné celono¢né videopolysomnografické vySetrenie

Standardné celonoéné polysomnografické vySetrenie v spainkovom laboratériu sa
v sucasnosti povazuje za zlaty Standard v diagnostike SPD u detskych pacientov, pretoze
zatial' ako jediné objektivne vySetrenie dokdze potvrdit’ alebo vylucit’ pritomnost’ a zaroven

urcit’ stupen zadvaznosti SPD.

Polysomnografia je minimalne 6 hodin trvajiice kontinudlne zaznamenavanie a nasledné
hodnotenie viacerych fyziologickych, biologickych parametrov pocas spanku. PSG systém je
uréeny na zaznamenavanie, zobrazovanie a tla¢ fyziologickych informacii o spanku. Sklada sa
zo sustavy elektrod a snimacov, ktoré st umiestnené na tele vysetrovanej osoby a z pocitaca
a zosilnovaca, ktoré tvoria hlavni riadiacu, archivaéni a vyhodnocovaciu jednotku
(obrazok ¢. 12). Parametre sa graficky zobrazuju na obrazovke na ucely diagnostického
zhodnotenia a ich aplikacia sa podoba pouzitiu tradicného polygrafického zapisovaca na papier.
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Vybavenie zhromazd'uje Gdaje zo senzorov umiestnenych na pacientovi a tieto udaje posiela
do pocitaca. Na konci hodnotenia PSG zdznamu je stanovenie presné¢ho typu a stupna

zavaznosti SPD.

Pre celonocné PSG vysetrenie za Standardnych podmienok je zabezpecené nevyhnutné
priestorové vybavenie vo forme samostatnej miestnosti pre vySetrovany subjekt a d’alSej
miestnosti pre technického pracovnika. Miestnost’ by mala byt prijemna, svetelne a zvukovo
izolovana. Teplota v spankovom laboratériu by mala byt v rozpiti 18 - 22 °C. Predspankovy
ritudl a Cas ukladania k spanku je prisposobeny zauzivanému stereotypu dietata v domacom
prostredi. Nasadenie elektrdd predchadza zacatiu monitorovania asponi 1 hodinu pred spankom.
Pocas celého no¢ného nahravania je pritomny Skoleny technicky pracovnik, ktory pripravuje
pacienta na vySetrenie, kontinudlne sleduje spravne nahrévanie jednotlivych parametrov, vedie
pisomny zédznam a zasahuje v pripade technickej poruchy ¢i potreby pacienta. U najmensich
deti je pocas vySetrenia pritomny rodi¢ na separovanom 16zku. Ranné prebudzanie je spontanne

alebo je dieta zobudené rodicom ¢i pracovnikom v spankovom laboratoriu.

PSG vysSetrenie je psychicky aj fyzicky naro¢ny vykon, preto pred vySetrenim st pacienti
aj rodi¢ia dostatone obozndmeni a pouceni o celom priebehu vySetrenia. Registracia je

rozsirena o celono¢ny videozaznam pri infraCervenom osvetleni.
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EEG
* o EOG

EMG brady

EKG

Senzor polohy

<€—— Pulzny gxymeter

EMG n6h ———>

Obrazok €. 12 Schématické znazornenie polysomnografického zapojenia

(EEG — elektroencefalogram, EOG - elektrookulogram oboch o¢i,
EMG brady - elektromyogram svalov brady, EMG noh - elektromyogram svalov dolnych
koncatin, EKG — elektrokardiogram)

2.4.1 Zakladné sledované polysomnografické parametre

Medzi zékladné sledované polysomnografické parametre pocas celono€nej registracie
spanku patria:
Elektroencefalogram

Rozmiestnenie elektrdd pri EEG je definované podl'a medzinarodného systému 10 - 20.
Medzi zékladné EEG elektrody patria: A —aurikuldrna (v praxi sa ¢asto nahradza mastoidalnou
elektrodou - M), C - centralna, F - frontalna, T - temporalna, O — okcipitalna a P - parietdlna

elektréda. EEG parametre spanku sa hodnotia zo zapojenia EEG zvodov: C4 - A1, C3 - A2, Al
-A2,F3-A2,F4-Al1,01- A2, 02- Al.
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Elektrookulogram oboch oci

Elektrookulogram snima o¢né pohyby pomocou dvoch bipolarnych zvodov El - E2
(E- lateralne od vonkajsieho o¢ného kutika, E1 - vl’avo, E2 - vpravo) oproti I'avej alebo pravej

mastoidalnej elektrdde.
Elektromyogram svalov brady

Elektromyogram svalov brady snima povrchové EMG v dvoch bipolarnych zvodoch

v definovanej oblasti mandibuly.
Elektrokardiogram

EKG je snimané jednym bipolarnym zvodom elektréd v polohe Standardnych hrudnych

elektrod.
Zaznam dychania

Prietok viduchu nosom a ustami registrujeme pomocou tlakového snimaca (na zéklade
zmeny tlaku medzi vdychovanym a vydychovanym vzduchom) alebo termistora (registruje
zmeny teploty prudiaceho vzduchu). Tieto senzory st umiestnené pred nozdrami a ustami.
Tlakovy snimac je citlivy na detekciu hypopnoickych udalosti a termistor na detekciu

apnoickych pauz.

Dychacie pohyby hrudnika a brucha snimame pomocou senzorov citlivych
na natiahnutie, ktoré tvoria jeden celok s hrudnym a bruSnym pasom. Hrudny pas je umiestneny
na hrudniku pacienta, brusny pas okolo dolnej polovice brucha (v oblasti pupka). Podl’'a rozsahu
zvySeného alebo zniZeného napnutia ndsledkom zmeny odporu vznikaji pri inspira¢nych
a expiracnych pohyboch hrudnika a brucha elektrické impulzy, ktoré sa nasledne registruju

a hodnotia semikvantitativne.

Dychacie zvuky registrujeme jednoduchym mikrofénom, ktory je uloZeny na predne;j
strane krku. Zaznamendva sa len intenzita zvukov a to v spektre, ktoré zodpoveda chrapaniu

a d’al§im dychacim zvukom.

Saturdciu hemoglobinu kyslikom zaznamenavame kontinudlne pulznym oxymetrom,
ktory meria odrazené svetlo prechadzajiice tkanivom. Standardne byva umiestneny na 4. alebo

5. prste hornej koncatiny, pripadne u najmensich deti na nohe alebo usnom bolci.

Kapnografia meria parcialny tlak COg, ktory je zédkladnym parametrom pri hodnoteni

hypoventilacie pocas spanku. Pouziva sa transkutanna kapnografia, meranie parcialneho tlaku
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CO> vo vydychovanom vzduchu (end - tidal pCO») alebo stanovenie jeho hladiny v arteridlne;j
krvi.
Polohovy snimaé

Polohu vysetrovaného subjektu registrujeme pomocou polohového snimaca, ktory je
umiestneny nad sternom. Poloha tela sa nasledne urcuje v niekol’kych moznych polohédch

(na chrbte, na pravom a 'avom boku, na bruchu a vo vertikalnej polohe).
Elektromyogram prednych tibialnych svalov

Elektromyogram sa snima zbipolarneho zvodu povrchovych elektrod, ktoré su
umiestnené nad prednou skupinou tibidlnych svalov bilateralne, asi 5 cm od seba v smere

priebehu svalu (paralelne s tibiou).

Pri PSG vySetreni sledujeme zakladné kvantitativne informacie o Strukture spanku.
Indexy slizia na kvantifikdciu, resp. na ¢iselné hodnotenie zdvaznosti chorobného stavu.

Skoérovanie spankovych §tadii je realizované podl'a Standardizovanych kritérii (obrazok ¢. 13).
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Obrazok ¢. 13 Zakladné hodnotenie polysomnografického zaznamu
(Fotodokumentécia Detské spankové laboratorium KDaD JLFUK a UNM)
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Medzi zakladné zaznamendvané kvantitativne informdcie o Strukture spanku patria:

celkové trvanie spanku (TST - total sleep time) - celkovy sucet trvania vSetkych
Stadii spanku (Stadium spanku N1, N2, N3 a REM).

celkova doba nahravania (TRT - total recording time) - celkovy ¢as od zhasnutia
svetla po jeho rozsvietenie.

latencia zaspania (SOL - sleep onset latency) - doba od zhasnutia po prvi epochu
skorovanu ako spanok.

latencia REM spanku (REM SL - REM sleep latency) - doba merand od zaciatku
spanku po prva epochu skérovanu ako REM spanok.

trvanie jednotlivych spankovych Stadii (Stadium spanku N1, N2, N3 a REM
spanok) - urcuje sa v ¢asovych jednotkach (minuty) alebo v percentach.

trvanie bdelosti pocas spanku (WASO - wake time after sleep onset) - stcet
trvania vSetkych epoch, ktoré su skoérované ako bdelost’ v obdobi od zaspania
po ranné prebudenie.

pocet prebudzacich reakcii za hodinu spanku (arousal index) - index, ktory

vyjadruje pocet udalosti, ktoré st skdrované ako prebudzacie reakcie (arousal).

Medzi zakladné kvantitativne informdcie o respirdcii pocas spanku patria:

apnoicko/hypopnoicky index (AHI) - pocet apnoickych a hypopnoickych udalosti
za hodinu spanku. U dospelych jedincov sa za patologicky index oznacuje AHI >
5/hod., v detskej populacii AHI > 1/hod. V praxi sa pouziva aj index OAHI, ¢o je
pocet respiranych udalosti obstrukéného typu (apnoe/hypopnoe) za hodinu spanku.
priemerna saturacia - priemernd saturdcia hemoglobinu kyslikom pocas celej doby
registracie spanku,

pocet desaturacii za hodinu spanku (ODI — oxygen desaturation index) -
desaturécia je hodnotena ako pokles saturacie hemoglobinu kyslikom o 3 % a viac
oproti urovni saturdcie pred poklesom.

T90 - podiel trvania spanku, kedy mal pacient saturdciu menej ako 90 % (udava sa
v percentéch).

pocet prebudzajicich reakcii (arousals), ktoré su viazané na respiracné,

pohybové alebo spontanne udalosti za 1 hodinu spanku.
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2.4.2 Zakladné pojmy

Apnoe je definované ako redukcia signalu (pradu vzduchu) o viac ako 90 %

oproti predchadzajucej urovni v trvani viac ako 10 sekund u dospelych a deti starSich ako

13 rokov. Identifikacia apnoe nevyzaduje pritomnost’ desaturacie ani prebudzacej reakcie.

U deti vzhl'adom na rozdielnu frekvenciu dychania v jednotlivych vekovych kategoriach sa

za apnoe povazuje redukcia signalu (pradu vzduchu) o viac ako 90 % oproti predchadzajuce;j

urovni v trvani minimalne dvoch dychovych cyklov (obrazok ¢. 14).
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Obrazok ¢. 14 Dva dychové cykly pocas spanku na polysomnografickom zdzname

(Fotodokumentacia Detské spankové laboratorium KDaD JLFUK a UNM)

Apnoe rozdel'ujeme na:

Obstrukény typ, pri ktorom je zachované alebo zvySené respiracné usilie
v priebehu celého trvania poklesu signalu (prietok vzduchu nosom) (obrazok €. 15).

Centralny typ, pri ktorom nie je pritomné dychacie usilie. Centralne apnoe u deti
mladsich ako 1 rok sa definuje ako apnoe centralneho typu v trvani minimalne dvoch
dychovych cyklov a spojené s poklesom srdcovej frekvencie pod 50 za minutu
v trvani viac ako 5 sektind alebo s poklesom srdcovej frekvencie pod 60 za minttu
v trvani viac ako 15 sekund. U starSich deti je centralne apnoe definované ako apnoe
centralneho typu v trvani viac ako 20 sekund alebo v trvani minimalne 2 dychovych
cyklov a sucasne sprevadzané desaturaciou > 3 % alebo prebudzacou reakciou

(obrazok ¢. 16).
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e ZmieSany typ, pri ktorom inspiracné usilie v zaCiatocnej faze udalosti chyba
aobnovuje sa vdruhej casti respiracnej udalosti (pomer trvania centralnej
a obstrukcnej zlozky nie je rozhodujuci) (obrazok ¢. 17 a 18).
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Obrazok ¢. 18 Znazornenie jednotlivych typov apnoickych udalosti poc¢as spanku

Hypopnoe je definované ako pokles signalu o viac ako 30 % oproti predchadzajuce;j
urovni v trvani viac ako 10 seklind, u deti najmenej 2 dychové cykly, ktory je sprevadzany
poklesom saturacie kyslika oproti predchadzajiucej hodnote o > 3 % alebo je spojeny

s prebudzajucou reakciou (obrazok ¢. 19). Hypopnoe rozdel'ujeme na:

e  Obstrukény typ, ak je splnené niektoré z nasledujucich kritérii:
- pritomnost’ chrdpania v priebehu hypopnoe,

- pritomnost’ paradoxného dychania (pohyby hrudnika a brucha su v protifaze)

alebo
- splostenie krivky vnutronosného tlaku v porovnani s predchadzajicim dychanim,
e Centralny typ, ak nie je splnené ziadne z predchadzajucich kritérii.

42



Alveolarnu hypoventilaciu definujeme ako stav, kedy nie je dychanie dostacujuce
metabolickym ndrokom organizmu a dochddza k hypoxémii a hyperkapnii. U deti ju
definujeme ako hodnota arteridlneho PaCO; > 50 mmHg (6,65 kPa) viac ako 25 % celkovej
dizky spanku (obrazok &. 20).
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2.5 Test mnohopocetnej latencie zaspatia

MSLT (Multiple Sleep Latency test) alebo test mnohopocetnej latencie zaspatia sluzi
na objektivizaciu nadmernej dennej spavosti - objektivne meria tendenciu zaspat’ pocas dia.
Vyuziva sa pri diagnostike narkolepsie a idiopatickej hypersomnie. MSLT by malo
predchadzat’ celonocné polysomnografické vySetrenie, aby sa vylucili iné poruchy spéanku,
ktoré by mohli viest k nadmernej dennej spavosti (spankové poruchy dychania a iné).
Registruju sa len zakladné PSG parametre (EEG, EMG svalov brady, EOG a EKG). Pacient sa
v presne urcenych intervaloch poCas dna 5 krat vyzve, aby sa pokusil zaspat’ (pacient je
v pyZame, miestnost’ je zatemnena). Meraju sa parametre ako je priemerna spankova latencia
a objavenie sa REM fazy spanku pocas (SOREM - Sleep Onset REM). Spankova latencia
kratSia ako 8 minut a pritomnost 2 aviac SOREM patri medzi diagnostické kritéria

pre narkolepsiu. MSLT sa realizuje u deti starSich ako 5 rokov.

2.6 Test udrzania bdelosti

MWT (Maintance of Wakefulness Test) alebo test udrzania bdelosti je laboratérna
metoda, ktord hodnoti schopnost’ zostat’ bdely (nezaspat’) pocas dita v podmienkach, ktoré st
vhodné k spanku. Vyuziva sa hlavne na hodnotenie u€innosti liecby (OSA a nadmerna denné
spavost’). Realizuje sa podobne ako MSLT po PSG vySetreni v spdnkovom laboratoriu, kedy sa
pacient pocas dna v presne urenych intervaloch Styri krat vyzve, aby nezaspal (pacient je
v polosede na 16zku alebo v kresle, diva sa pred seba a snazi sa nezaspat’). Vysledkom je

priemernad latencia zaspania. V pediatrickej populécii sa realizuje zriedkavo.

2.7 Liekmi navodena endoskopia pocas spanku

Medzi moderné metddy diagnostiky hlavne v rizikovych skupinach deti patri flexibilna
endoskopia dychacich ciest pri liekmi navodenom spanku (DISE - Drug Induced Sleep
Endoscopy). U tychto detskych pacientov (dospelacky fenotyp, deti s kraniofacidlnymi
abnormalitami a genetickymi syndrémami) sa predpoklada obstrukcia na viacerych miestach
v oblasti hornych dychacich ciest (HDC). U pacientov s OSA sa navodi spanok pomocou liekov
(anestetik). Flexibilnym endoskopom sa vizualizuje potencidlne miesto obstrukcie v oblasti
HDC. K najcastejSim miestam obstrukcie u deti s rezidudlnym OSA patri obstrukcia v oblasti
korefia jazyka a hypertrofia lingvélnej tonzily. Daldim nalezom moéze byt laryngomalacia,

rezidualne adenoidné tkanivo ¢i kolaps hltana.
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K d’al$im nov$im metddam identifikdcie obstrukcie v oblasti HDC patri aj CINE NMR
(Cine Nuclear Magnetic Resonance) vySetrenie - dynamické (sekvencné) zobrazenie hornych
dychacich ciest. Opitovny narast a rezidualne adenoidné tkanivo, glosoptoza, hypofaryngealny
kolaps, kolaps mikkého podnebia a hypertroficka lingvéalna tonzila st abnormality, ktoré
mozno najst pomocou tohto zobrazovacieho vySetrenia. V indikovanych pripadoch sa

v diagnostike vyuziva aj bo¢na RTG snimka krku, cefalometria ¢i CT vySetrenie.

Tieto Specialne vySetrovacie metody zlepSuju moznost’ objektivizacie miesta obstrukcie

HDC a tym aj cielent, personalizovant liecbu OSA u deti.
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3 SPANKOVE PORUCHY DYCHANIA

Medzinarodna Kklasifikacia poriuch spanku a bdenia (ICSD - International
Classification of Sleep Disorders, 3. vydanie, revizia 2023) definuje 5 zakladnych portch

dychania viazanych na spanok:

. Obstrukcéné spankové apnoe,

- Obstrukéné spankové apnoe v detskom veku

- Obstrukéné spankové apnoe v dospelom veku
. Centralne spankové apnoe (CSA),
. Syndrémy s hypoventilaciou viazané na spanok,
. Syndromy s hypoxiou viazané na spanok a

o Samostatné syndromy a varianty normy.

Spankové poruchy dychania spravidla tvoria suvisly rad na seba nadvéizujucich poruch,
ktoré sa mozu v priebehu pribudajicich rokov postupne rozvijat od jednoduchych, az

po zavazné formy.
3.1 ObStrukéné spankové apnoe

3.1.1 Definicia

Medzi najcastejSie sa vyskytujicu SPD v detskej populacii zarad’'ujeme obStrukéné
spankové apnoe. V sucasnosti predstavuje toto ochorenie v detskej populécii samostatni
klinicku jednotku, ktora sa odliSuje od OSA dospelych svojou etioldgiou, patofyziologickymi

mechanizmami, klinickymi priznakmi, polysomnografickymi nalezmi a aj spdsobom liecby.

Charakterizujeme ho opakovanymi epizodami prolongovanej parcialnej (obstrukéné
hypopnoe) a/alebo intermitentne kompletnej (obStrukéné apnoe) obStrukcie hornych
dychacich ciest, ktora vedie k naruSeniu normalnej ventilacie poc€as spanku, kontinuity spanku,
k zmenam dychacich plynov (hypoxia, hyperkapnia) a k typickym priznakom pocas dia a noci

(obrazok ¢. 9).

3.1.2 Epidemiologia

Postihuje 1 - 10 % celej detskej populacie. Vyskytuje sa v kazdej vekovej skupine
s vrcholom vyskytu vo veku 3 - 8 rokov, kedy je tendencia k obsStrukcii dana pomerom

medzi vel'kostou HDC a tonzil najvacsia. Obe pohlavia st postihnuté rovnako.
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Vseobecne sa riziko vzniku chrapania pocas spanku dvojnasobne az Stvorndsobne zvysuje
u diet’at’a s obezitou. Prevalencia OSA u obéznych deti sa odhaduje okolo 30 - 60 %. Pri obezite
s BMI > 40 kg/m? je vyskyt OSA 45 - 90 %, pri¢om néarast hmotnosti o 10 % zvysuje hodnotu
AHI asi 0 30 %.

3.1.3 Etiologia

Hlavnym predpokladom spravneho dychania pocas spanku je dobra priechodnost’ HDC,
ktora zavisi od ich morfologickych a funkénych vlastnosti. Pocas spanku je fyziologicky
znizeny tonus a aktivita svalov, limen HDC sa zuZuje a zaroven sa zvySuje aj odpor
prechadzajuceho vzduchu. Ak je sucasne pritomna akdkol'vek anatomicka prekazka alebo iné
zuzenie v oblasti HDC, nastava d’al§ie zvySovanie odporu prechadzajiceho vzduchu, ktoré sa

klinicky moze prejavit’ ako chrapanie alebo ako SPD (obrazok €. 21).

V stcasnosti sa OSA v detskej populécii povazuje za dynamicky proces, na ktorom
participuje nielen samotna obstrukcia v oblasti HDC, ale prave kombinacia Strukturalnych,
morfologickych faktorov, genetickd predispozicia, zapal, obezita, fyzikalne vlastnosti HDC
a zmeny, ktoré ovplyviiuju riadenie dychania a priesvit DC. PovaZzujeme ich za hlavné

etiologické determinanty tohto ochorenia.

V pediatrickej populacii je OSA najastejSie diagnostikované v asocidcii
s adenotonzilarnou hypertrofiou. Aj ked’ zvacsenie tonzil a adenoidnych vegetacii najdeme
u majoritnej skupiny detskych pacientov s OSA, samotnd hypertrofia lymfatickych tkaniv v§ak
k rozvoju tohto ochorenia nestaci. Rovnako nebola potvrdend ani zavislost’ medzi velkost'ou
tonzil astupiom zavaznosti OSA. Adenotonzilarna hypertrofia u deti s OSA je spojend
s lokdlnym zapalom (zvySena expresia leukotriénovych receptorov a prozapalovych
cytokinov). Na rozvoji lokalneho zapalu sa podielaju aj respiracné infekcie HDC ¢i opakované

vibracie HDC pri chrapani.

Ku vzniku obstrukcie prispievaju aj d’alSie anatomické Ci Strukturalne determinanty -
deviacia nosovej priehradky, chronicka obgtrukcia nosa, predizené mikké podnebie a uvula,
vysoké atizke tvrdé gotické podnebie, zapadajuce mikké podnebie, hypertrofickd uvula,
hypertroficky korenn jazyka, makroglosia ¢i rézne dentofacidlne anomadlie (retrognacia,
prognacia, mald mandibula, otvoreny zhryz, predhryz, skrizeny zhryz ainé).
Podla vyhodnotenia NMR nalezov hlavy sa potvrdil Statisticky vyznamne menS$i objem

a zZenie HDC u deti s OSA v porovnani so zdravymi kontrolami.
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Obrazok €. 21 Schematické znazornenie vzniku apnoickej udalosti obStrukéného typu

K d’al§$im faktorom zarad’ujeme aj zvySenu tendenciu HDC ku kolapsu pocas spanku,
ktora je pravdepodobne sposobend I'ahkymi abnormalitami riadenia svalového napitia a
inervacie HDC. Tito pacienti maju znizeny svalovy tonus, preto u nich dochédza pocas spanku

k l'ahsiemu uzaveru HDC a vzniku apnoickej udalosti.

Prave obezita maskulinneho typu s depozitami tuku v oblasti krku predstavuje jeden

z dolezitych faktorov, ktory prispieva k rozvoju OSA aj u deti. Obvod krku sa povazuje
za jeden z najcitlivejSich somatometrickych udajov pri podozreni na OSA. Patofyziologicky
vztah medzi OSA a obezitou je komplexny. Obezita zhorSuje SPD hlavne depoziciou tuku
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v podslizni¢nych oblastiach HDC, ¢o vedie nésledne k anatomickému zmenseniu laimenu HDC
a aj k zvyrazneniu kolapsibility HDC. Depozita tuku v oblasti hrudného koSa znizuji funkénti
rezidualnu kapacitu plic a tym kyslikova spotrebu. Ukazuje sa, ze distribucia tuku v tele a
vel'kost tonzil st dolezité markery predikcie pritomnosti SPD u deti v porovnani so samotnym

BMIL

K podpornym faktorom udetského pacienta sOSA patri aj alergia, zapal,

gastroezofagovy reflux ¢i pasivne fajcenie.

U detskych pacientov s OSA pracujeme s troma zakladnymi fenotypmi, ktoré
prestavuju najcastejSie rizikové skupiny. Rozozndvame skupinu deti predskolského typu
s klasickym fenotypom, kde dominuje adenotonzilarna hypertrofia, starSie deti s dospelym
fenotypom s obezitou a tretiu skupinu tvoria deti s vrodenymi kraniofacialnymi abnormalitami
a s genetickymi syndroémami (vrodeny fenotyp). Jednotlivé fenotypy sa mdzu navzijom
prekryvat’. Prave skupiny s dospelym a vrodenym fenotypom patria medzi rizikové skupiny

deti s OSA (obrazok ¢. 22).

Fenotypy obstrukcéného spankového apnoe u deti

Klasicky fenotyp OSA
- adenotonzilarna hypertrofia
- predskolsky vek, prediZzena tvar, vysoké a lizke
tvrdé podnebie, dentofacialne odchylky,
otvorené Usta - dyrchanie Gistami, rinolalia,

facies adenoidea

Alergia/Zapal

Vrodeny fenotyp OSA
- vrodené kraniofaciilne abnormality
(Pierre Robinova sekvencia a iné)

- genefické syndromy (Downov syndrom,
Prader-Willi syndrom a ing)

Dospely fenotyp OSA
- obezita/morbidna obezita
- depozity tuku v oblasti krku
+ koincidencia hypoventilaéného
syndromu

Maloklizia
Dentofacialne anomailie

Obrazok ¢. 22 Fenotypy obStrukéného spankového apnoe u deti

3.1.4 Klinické priznaky

Medzi typické no¢né priznaky detskych pacientov s OSA patri hlasné, hlucné chrépanie,
stazené a Usilné dychanie pocas spanku, Casté prebudzanie, nekvalitny spanok a pritomnost’

apnoickych udalosti pocas spanku. Chrapanie a respiracné udalosti mézu byt u deti viazané
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vyluéne na REM féazu spanku, kedy je hypoténia HDC najvyraznejSia a vzhl'adom k vyskytu
REM fazy spanku prevazne v 2. polovici noci moédze tento priznak rodiC¢om uniknut.
U najmensich deti chrapanie nemusi byt vobec pritomné. Casto sa vyskytuji rézne parasomnie
anocna enuréza. Medzi dalSie nocné priznaky patri abnormalna poloha pri spanku

(hyperextenzia krku), otvorené tsta a potenie.

Nadmerna denna spavost’ a tnava pocas dna sa u detskych pacientov s klasickym
fenotypom na rozdiel od dospelej populacie vyskytuje len asi u7 % deti a je viazana skor
na dospely fenotyp OSA, adolescentny vek a obézne deti. Pacienti udavaji nadmerni dennu
ospalost’ i po dostatocne dlhej dobe spanku, ranné bolesti hlavy a suchost” v ustach. Je
spdsobend zvySenou fragmentaciou spanku a naruSenim architektoniky spanku, ktora
spOsobuju opakované respiraéné udalosti. Stupeil spavosti pocas diia je priamo Umerny
fragmentacii spanku u pacientov s OSA. Hlavné denné anocné priznaky u deti s OSA

prezentuje obrazok €. 23.

K dalsim dennym priznakom deti s klasickym fenotypom patria aj behavioralne a

neurokognitivne zmeny pripominajuce priznaky poruchy pozornosti s hyperaktivitou (ADHD).

50



Obrazok ¢. 23 Noc¢né a denné klinické priznaky u deti s obStrukénym spankovym apnoe

3.1.5 Diagnostika

Vzhladom k zavaznosti nelieCenych SPD v detskej populacii a zvlast' u rizikovych
skupin deti ma byt dotaz na typické denné i no¢né priznaky uz sucastou pravidelnych
prehliadok a skriningu u obvodného pediatra u kazdého dietata. Podl’a najnovsich odporucani
by malo byt’ kazdé¢ dieta s podozrenim na SPD vySetrené a manazované v detskom spankovom

laboratoriu.

Zakladné diagnostické postupy u detského pacienta s klinickym podozrenim na SPD

prezentuje obrazok €. 24.
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Obrazok ¢. 24 Diagnosticky postup pri podozreni na spankové poruchy dychania u deti

Diagnostické kritéria obStrukéného spankového apnoe u deti
Pre diagndzu OSA musia byt’ splnené nasledujtiice diagnostické kritéria:
A. Pritomnost’ jedného alebo viacerych klinickych priznakov:
- chrapanie,
- stazené, paradoxné alebo obstrukéné dychanie pocas spanku a

- nadmerné dennd spavost’, hyperaktivita, problémy s u¢enim alebo iné kognitivne

t'azkosti.
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B. Standardné polysomnografické vysetrenie preukaze jeden alebo obidva nalezy:

- jednu alebo viac apnoickych (hypopnoickych) udalosti obstrukéného alebo
zmieSaného typu za hodinu spanku alebo

- ndalez obstrukénej hypoventilacie (viac ako 25 % celkového casu spanku je
pritomna hyperkapnia), v spojeni s jednym alebo viacerymi nasledujucimi
priznakmi:
- chrapanie,
- paradoxné dychanie (paradoxné thorakoabdominalne pohyby) alebo

- splostenie krivky intranazalneho tlaku pocas inspiria.

C. Priznaky nie su vysvetlitené inou poruchou spanku, inym ochorenim alebo uzivanim

liekov ¢i inych omamnych latok (upravené podl'a ICSD - 3 - TR).

V pediatrickej populacii rozdel'ujeme OSA podl’a stupiia zavaZnosti:

Pahka forma OSA, ak je pritomnych 1 az 5 apnoickych/hypopnoickych udalosti
za hodinu spanku (1 < AHI < 5 udalosti/1h TST),

stredne tazka forma OSA pokial je zachytenych 5 az 10
apnoickych/hypopnoickych udalosti za hodinu spanku (5 < AHI < 10 udalosti/1h
TST) a

tazka forma OSA, ak je pritomnych viac ako 10 apnoickych/hypopnoickych udalosti
za hodinu spanku (AHI > 10 udalosti/1h TST) (obrazok €. 25).

Data Markup

[REOGM2

ral
Puser 55 60 57 62 59 60 %8 62 63 61 62 56 |59 62 58 55 59 5 61 6664 o 59 w o TP w5
-2 MMW Wﬂ/\/\ WMA WV\/\/\&MWM
400 400 0420 401 40 400 40.0
oo 2B gy 3y TO M0 BN TR MR Tp o WD g AT S DA g e ey BB ITT 10 6 6 4, 253 )

Obrazok €. 25 ObStrukéné spankové apnoe tazkého stupia
(Fotodokumentacia Detské spankové laboratérium KDaD JLFUK a UNM)
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3.1.6 Liecba

Liecba u detskych pacientov s OSA si vyzaduje Siroku interdisciplindrnu spolupracu
a komplexny pristup. Ciel'om terapie je snaha o maximalne spriechodnenie HDC, ktoré by malo
viest’ k redukcii, aZ k Uplnému vymiznutiu hlavnych klinickych priznakov a Gprave PSG
parametrov. Predpokladom uspesného manazmentu pacienta s OSA je spravna a vcasna
diagnostika, urCenie pri¢iny a v neposlednom rade adekvatna terapia, ktord ma v sucasnosti
interdisciplinarny charakter. Terapiu moéZeme rozdelit na konzervativnu a chirurgick

(obrazok €. 26).

Obrazok €. 26 Prehlad liecebnych modalit u deti s obStrukénym spankovym apnoe

(BiPAP - dvojuroviiovy pretlak v dychacich cestach, CPAP - kontinudlny pozitivny pretlak
v dychacich cestach)
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Chirurgicka liecba

Terapiu prvej volby a zatial’ najviac efektivnu metddu liecby OSA u nekomplikovanych
detskych pacientov s adenotonzilarnou hypertrofiou vo vicSine pripadov predstavuje
adenotonzilektomia (ATE). Hlavnym cielom ATE je uvolnenie obstrukcie HDC odstranenim
hypertrofického lymfatického tkaniva. Aj ked u majoritnej skupiny detskych pacientov
dochadza po ATE k zlepSeniu klinickych priznakov a respira¢nych parametrov pri kontrolnom
PSG vysetreni, problematika rezidualnych priznakov po tejto chirurgickej intervencii je
v sucasnosti aktualna, Casto diskutovana a otvorena otazka v manazmente OSA u deti a zv1ast’
v rizikovych skupindch. U tejto skupiny deti sa predpokladd obstrukcia alebo problém
na viacerych miestach v oblasti HDC ¢i uz anatomického alebo funkéného charakteru.
Pretrvavanie rezidualneho OSA (AHI > 1/hod.) po ATE sa uvadza u 13 - 29 % neobéznych
nekomplikovanych pacientov, pricom u obéznych deti je to az 73 %. Medzi rizikové skupiny
detskych pacientov pre pretrvavanie rezidualnych priznakov patria pacienti s tazkym stupiiom
OSA, deti mladsie ako 3 roky, obézne deti, pacienti s kardiovaksularnymi komplikaciami,
neprospievanim a recidivujicimi infekciami HDC. Samostatni skupinu zahfiiaji deti
s neuromuskularnym  ochorenim, kraniofacidlnymi abnormalitami a detski pacienti
s genetickymi syndromami. Pritomnost’ rezidudlnych priznakov podporuje myslienku

komplexnosti patofyziologickych mechanizmov podiel’ajucich sa na vzniku tohto ochorenia.

Absencia chrapania po chirurgickom vykone u detskych pacientov z rizikovych skupin
nie je 100 % Specificky priznak vymiznutia rezidudlnych priznakov OSA. V pripade
pretrvavania alebo znovuobjavenia sa priznakov OSA by malo dieta podstipit’ komplexné
vySetrenie a kontrolnt PSG (zvlast’ rizikové skupiny detskych pacientov) s cielom stanovenia

d’al$ieho postupu.

Samotnému ORL chirurgickému vykonu by malo predchéddzat’ PSG vySetrenie u kazdého
dietat’a s klinickym podozrenim na OSA. Ciel'om je vyselektovat’ skupiny vysoko rizikovych
deti z hl'adiska peri a postoperaénych komplikacii a vzniku rezidudlneho OSA. U deti s OSA
boli zaznamenané CastejSie peri a pooperacné komplikacie v porovnani so skupinou detskych
pacientov bez SPD, u ktorych bol ORL chirurgicky vykon realizovany najcastejSie z dovodu

opakovanych infekcii HDC.

Specidlne chirurgické ORL vykony sa indikujti udeti zriedkavejie v porovnani
s dospelou populéaciou (septoplastika, uvulofaryngopalatoplastika, chirurgia korena jazyka,

maxilomandibularny advancement - maxilomandibularna osteotdmia s posunom dopredu ¢i
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mandibuldrna distrakcia). Indikuju sa v Specidlnych pripadoch a vo vybranych skupinach

detskych pacientov.

Tracheostémia sa v liecbe OSA v stcasnosti vyuziva len zriedkavo a predstavuje

poslednu terapeutickil moznost’ pri tazkych formach ochorenia.

Otéazka vyuzitia bariatrickej operacie (bandaz zaludka) u adolescentov a mladych l'udi
s obezitou a OSA je stile predmetom diskusii. Obavy vyplyvaji hlavne v stvislosti
s bezpecnostnym profilom bariatrickych vykonov, Ubytkom hmotnosti a jej udrzanim,
manazmentom komorbidit, vplyvom na somaticky rast, skeletdlnu zrelost, adekvétne

dodrziavanie naslednych vyzivovych odporucani, zmeny zivotného $tylu a naslednych navstev.

Konzervativna liecba

Zmena Zivotospravy

Redukcia telesnej hmotnosti (hypokalorickd diéta a adekvatna pohybova aktivita) je
dolezitym prvkom terapie v skupine obéznych deti s OSA. Manazment obezity zahfhia v€asné
zavedenie nizkokalorickej a dobre vyvazenej stravy, pravidelné cvicenie a nutriéné poradenstvo
pacientovi a rodine. Redukcia hmotnosti o 10 - 15 % vedie v priemere az k 50 % redukcii OSA
v zmysle zniZzenia zavaZnosti daného ochorenia. Mechanizmus zniZenia hmotnosti je spdjany
s u€¢inkami adipocytov na neuromuskuldrnu aktivitu HDC, pricom pri poklese hmotnosti
dochadza k zmene kolapsibility HDC, ¢o sa spéja so zlepSenim faryngealnej neuromuskularnej

kontroly.

K dolezitym opatreniam patri aj dodrZiavanie pravidiel spankovej hygieny, co suvisi
hlavne s insomniou u adolescentov a syndromologickych deti. Délezitym spolo¢nym

menovatel’om pri dodrZiavani spankovej hygieny je pravidelnost’.
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Pravidla spankovej hygieny u deti:

e Dostatocna, ale primerana dennd aktivita diet’at’a.

e Dodrziavanie pitného rezimu a spravnych stravovacich navykov pocas dna.

e U starsich deti a adolescentov obmedzit’ uzivanie kofeinovych a d’al$ich aktivujtcich
pripravkov neskoro popoludni a pred zaspanim.

e Obmedzenie pocitacovych hier a televizie pred zaspanim - minimalne 1 hodina
pred predpokladanym spankom.

e  Vyhybat sa silnym emo¢nym zazitkom pred zaspanim.

e Po zalahnuti do vlastnej postele by sa dieta nemalo hrat’ ¢i pozerat’ televizor a hrat
pocitacove hry.

e  Miestnost, v ktorej diet’a spi, by mala byt prijemna, pohodIna, tiché a pred samotnym
spanim vyvetrana.

e Ak dieta trva na osvetleni, svetlo nevypiname, ale tlmime.

e  Zaspavaniu napomahaji navodit’ pravidelné vecerné ritudly, ktoré by nemali byt
ni¢im ruSené (umyvanie zubov pred spankom v pravidelnom case, rozpravka
na dobrt noc a ing).

e Dieta by malo mat’ istotu, Ze rodi¢ je nablizku v pripade potreby.

e  Prino¢nom prebudeni by mal rodi¢ pokojne zistit’, o dieta potrebuje a vyhoviet mu
len v nevyhnutnej miere - nedavat’ dietatu jest, podat nesladené¢ tekutiny
v minimalnom mnozstve, nezac¢inat hru ani rozhovor, ktory nesmeruje
k opdatovnému uloZeniu dietat’a do postele.

e Dodrziavajte rovnaky cas zalahnutia a vstdvania dieta kazdy den pocas celého
tyzdna.

e  Obmedzit vSetky ¢innosti dietat’a v posteli okrem samotného spanku (hra, ucenie).

e Vyuzitie relaxaénych technik (hlboké, pomalé dychanie ¢i predstavovanie si
prijemnych situdcii...) moze pomdct’ dietat’u relaxovat’ pred spankom.

e Ak je dieta pocas uloZenia do postele nepokojné, vyvadza a odmieta v nej zostat,, je
lepSie zobrat’ ho z postele a pokraovat’ vo vykonavani nizko stimulacnej aktivity
(¢itanie). Ak je diet’a bdelé po 20 - 30 minutach aktivity, pokracujte v tejto aktivite
eSte 20 minut a potom uloZzte diet’a do postele.

e Nenechavajte doma dieta zaspat’ na inom mieste ako v jeho vlastnej izbe a posteli.

e Ak dieta vyzaduje pri zaspavani Specialnu vec (hracku a iné), nechajte mu ju.
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Farmakologicka liecba

Medikamentéznu terapiu vyuzivame predovSetkym v liecbe Tl'ahkych foriem OSA
udeti s pridruzenymi alergickymi ochoreniami a ako podpornd liecba pri rezidudlnych
priznakoch OSA. V liecbe sa vyuzivaju lokalne nazédlne aplikované kortikostercoidy a
antagonisti leukotriénovych receptorov, ktoré zlepsuju priznaky l'ahkej formy OSA (redukcia
edému sliznice a zmenSenie objemu adenoidov). Vyplachy nosovej dutiny isotonickymi ¢i
hypertonickymi soI'nymi roztokmi a dodrziavanie spravnej hygieny nosa patri tiez k dolezitym
podpornym opatreniam a odporticaju sa aj ako doplnkova terapia u 'ahkych foriem OSA a
pri pretrvavani rezidudlnych priznakov. Délezitd je liecba pridruzeného alergického stavu

a gastroezofagovej refluxovej choroby.

Neinvazivna ventilacna liecba u deti

Pod pojmom CPAP, kontinualny pozitivny pretlak v dychacich cestach (Continuous
Positive Airway Pressure), sa rozumie aplikacia ventilacnej podpory formou kontinudlneho
pozitivneho tlaku generovaného pristrojom. Mdze byt aplikovany neinvazivne nosovou,
nosovo - Ustnou alebo celotvarovou maskou. Lie¢ba pomocou CPAP je bezpecna, ucinna
a dobre tolerovana lie€ebna modalita, ktora predstavuje jednu zo zdkladnych terapeutickych
intervencii OSA u dospelych. U detskych pacientov sa pouziva zriedkavejSie a v presne
vymedzenych indikaciach. Prave syndromologicki detski pacienti, pacienti s morbidnou
obezitou a tazkymi stuptiami SPD su casto lieCeni neinvazivnou ventilacnou liecbou (NIV)

pocas spanku (obrazok ¢. 27).

Obrazok €. 27 Detsky pacient na neinvazivnej ventila¢nej liecbe pocas spanku
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Zikladné indikacie pre pouzitie CPAP u deti:

e zivazny stupen OSA s nedostatoénym efektom chirurgickej lie¢by alebo
pri kontraindikéacii chirurgického ORL vykonu (morbidna obezita) alebo
pri vysokom operacnom riziku,

e kraniofacidlne abnormality, genetické syndromy (Prader - Williho syndréom a iné¢),
skeletalna dysplazia, extrémna obezita alebo ak nie st k dispozicii iné pouziteI'né
alebo ucinné liecebné postupy a

e nokturalna enuréza v pricinnej stivislosti s OSA, ak neboli uspesné ostatné liecebné

postupy.

Princip G¢inu trvalého pretlaku v dychacich cestach spociva v elimindcii zakladného
patofyziologického mechanizmu vzniku apnoickej udalosti a obstrukcie HDC zvysenim
intraluminédlneho tlaku. Reflexne pdsobi na respiraéné centrum ovplyvnenim generitora
dychového vzoru. ZvySeny prietok vzduchu nosom pocas CPAP stimuluje dychanie, reflexne
meni zdroj aktivacie respiracnych svalov a ovplyviiuje priechodnost’ nosa regulaciou nazalne;j
vaskulatury. CPAP pdsobi ako pneumaticka dlaha. Cez masku, ktora je pripevnena na nos sa
do dychacich ciest vhana vzduch z kompresora, ktory generuje pozitivny tlak. Tento je
inhalovany a zabezpe€uje zvySenie intralumindlneho tlaku v HDC (pretlak) nad uroven
kritického zatvéracieho tlaku, ¢im sa zabezpe¢i priechodnost HDC v priebehu celého
inspirano-exspiracného cyklu. Pri spravnej aplikdcii CPAP miznl respiracné udalosti
pocas spanku, dychacie zvuky, chrapanie a prebudzajice reakcie. Obnovuje sa normalna
Struktara a architektonika spanku, zvySuje sa mnozstvo kyslika v krvi, upravuje sa kognitivny
deficit, neprospievanie, denna ospalost’, inava, normalizuji sa kardiovaskuldrne parametre

a rizika, zlepSuje sa kvalita Zivota dietat’a a celej rodiny.

Alternativnym postupom pri netolerancii CPAP alebo pri nedostatocnom efekte (prilis
vysoky pretlak, nervovosvalové ochorenie) je pouzitie BiPAP - dvojuroviiovy pretlak
v dychacich cestach (Bilevel Positive Airway Pressure). Pri tejto metode je inspiracny tlak
zhodny s efektivnym tlakom CPAP a expiracny tlak je nizsi. DlIhodoba liecba pomocou CPAP

zniZuje objem visceralneho tuku aj u pacientov bez signifikantného poklesu hmotnosti.

Medzi Kontraindikacie pouzZivania NIV patri komunikidcia dychacich ciest
s vnutrolebecnym priestorom, pneumocephalus, likvorea, fraktira bazy lebky, nejasné zranenia
tvare a dychacich ciest, rekurentné sinusitidy a mediootitidy, bulbarny a pseudobulbarny

syndrom, neschopnost’ pacienta adaptovat sa na CPAP liecbu, nespolupraca pacienta,
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psychiatrické ochorenia negativne ovplyvitujice spolupracu, alergia na hmotu masky, akatny

infarkt myokardu, zavazna kardidlna dekompenzacia ¢i zdvazné dysrytmie.

Castym limitujiicim faktorom pouZivania tejto lieGebnej modality je nespolupraca
detského pacienta a odmietanie pouZzivania pristroja zo strany dietata alebo rodica. Prave
vyberu masky musi byt’ venovana vel'ka pozornost. Nespravna velkost masky vedie k uniku
vzduchu okolo masky, ktory moze pacienta pocas spanku budit’ a tym znizovat’ efektivitu
liecby. Pacient na lieCbe NIV musi byt pravidelne kontrolovany lekarom v spankovom
laboratoriu. Nezaznamenali sa vyznamné rozdiely v adherencii pouzivania BiPAP verzus

CPAP u deti.

Pri pravidelnych prehliadkach v spankovom laboratériu sa kontroluje vznik otlakov az
dekubitov na tvéri. LieCba moze vyvolat’ u niektorych pacientov ranni nadchu, kongesciu
sliznic nosa ¢i pocit vysuSenia sliznic. V takomto pripade je mozné do systému zaradit
zvlh¢ovac. U obéznych detskych pacientov a syndromologickych deti bola zaznamenana horsia

adherencia k liec¢be.

Myofunkcna terapia

Dal3ou zaujimavou metédou, ktora sa vyuziva ako podporna lie¢ba pri l'ahkych forméach
OSA alebo pri rezidudlnom OSA je myofunkéna terapia. Tieto orofaryngealne cvifenia
predstavuju subor opakujucich sa izotonickych a izometrickych cvi€eni jazyka, mékkého
podnebia a lateralnych stien hltana, ktoré redukuju dychanie Gstami, zlepSuju obStrukciu nosa,
hypotoniu svalov Gst a nosa a vedi k zvySenej priechodnosti HDC a k ziskaniu spravnych
navykov pri dychani, reci a zuvani (obrazok ¢. 28). Vysledkom je redukciu dychania Gstami,
nosovej obstrukcie a chrépania po tejto terapeutickej modalite u deti s 'ahkym stupiiom OSA.
Tato metdda sa javi ako vhodnd doplnkova metdda aj u deti s genetickymi syndromami
(Downov syndrom, Prader-Williho syndrém a iné), kde dominuje okrem iného aj svalova

hypotonia.
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Obrazok ¢. 28 Priklad cvi¢eni pri myofunk¢nej terapii u detského pacienta
(Fotodokumentécia Detské spankové laboratorium KDaD JLFUK a UNM)

Ortodonticka liecba

Tento typ liecby sa vyuziva vo vybranych skupindch detskych pacientov s OSA
a malokliziou. NajcCastejSie sa vyuziva metdda rychlej maxilirnej expanzie (rapid maxillary
expansion - RME) (obrazok ¢. 29). Jedna sa o Specialny ortodonticky pristup, ktory sa realizuje
pomocou fixného apardtu so Styrmi ramenami a s expandibilnymi skrutkami, ukotvené
na vybranom zuboradi. Cielom terapie je neinvazivnym sposobom rozsirit' rozmery tvrdého
podnebia a tym zlepsit’ priechodnost’ HDC pocas spanku, znizit’ nazalnu rezistenciu a zlepsit’
dychanie nosom. Ostatné druhy protéz (mandibuldrna protéza, jazykovy drziak, stimulator

jazykovych svalov a iné) sa u detskych pacientov Standardne nepouzivaju.

Obrazok ¢. 29 Ortodonticka lie¢cba — Rychla maxilarna expanzia

(Fotodokumentécia Detské spankové laboratorium KDaD JLFUK a UNM
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Pozicna liecba

Za dolezitu sucast prevencie sa povazuje zmena polohy tela pri spanku. Spanok

v polosede pri 60° uhle smerom k podlozke zmiernuje obstrukciu v oblasti faryngu, zvySuje

priemernu saturaciu krvi kyslikom pri apnoickych fazach a znizuje pocet apnoickych epizod.

Odporuca sa aj poloha na boku pocas spanku (napr. pripevnit’ si na chrbat pyzama tenisovu

lopticku alebo inteligentné vibra¢né zariadenia) ¢i polohovat’ hlavovy koniec postele asi

o 15 cm vyssie.

Odporucané terapeutické postupy u deti s OSA prezentuje tabulka ¢. 4.

Tabulka ¢. 4 Zakladné terapeutické postupy u deti podl’a fenotypu OSA

Primarne chrapanie a Pahka

Stredne t’azka a tazka forma

3. Myofunk¢na terapia

Fenotyp OSA forma OSA OSA
1. Medikamentdzna terapia 1. Adenotonzilektomia
2. Ortodonticka terapia 2. Ortodonticka terapia
Fenotyp bez
obezity 3. Ak je pritomné rezidudlne

OSA:
- Medikament6zna terapia
- Myofunk¢na terapia
- CPAP

Fenotyp s obezitou

1. Hypokaloricka diéta

1. CPAP/Adenotonzilektomia

2. Medikamentdzna terapia

2. Hypokaloricka diéta

3. CPAP

3. Ortodonticka terapia

4. Ortodonticka terapia

4. Medikamento6zna terapia

(AHI - apnoicko/hypopnoicky index, CPAP - kontinualny pozitivny pretlak v dychacich cestach, OSA -

obstrukéné spankové apnoe)
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3.1.7 Nasledky asociované s obStrukénym spankovym apnoe u deti

OSA sa povazuje za nezavisly faktor, ktory predisponuje ku vzniku systémove;j
hypertenzie, je sucastou metabolického syndromu, byva spojeny s vysSim rizikom vzniku
malignych dysrytmii, nahlej cievnej mozgovej prihody a podiel'a sa aj na vysSej mortalite

na kardiovaskularne ochorenia v dospelej populacii.

U deti predsSkolského veku s OSA sa castejSie stretdivame s neurokognitivnymi
nasledkami, poruchami rastu &i neprospievanim. Coraz astejsie sa viak v detskej spankovej
medicine stretdvame so skupinou obéznych deti Skolského a adolescentného veku, ktorého
charakteristiky a nasledky SPD sa podobaji dospelym pacientom s poruchami dychania
pocas spanku. Kardiovaskuldrne a metabolické rizikd sa umerne zvySuju u deti s obezitou

(obrazok ¢. 30).

' Obstrukéné spankové apnoe '
— l ~.

Intermitentna chronicka hypoxia
Reoxygenatné epizédy

Fragmentacia spanku

Opakované prebudzacie Zmeny vnutrohrudného

k . tlaku
H k k
yperkapnia b rea‘CIe > \
Oxidaény stres e IL1za'I")Na:=cxKCRP ¥ » ] «
1 produkty oxidaéného T J : 2 2 Endotelialna dysfunkcia Aktivacia sympatika

adiponektin, leptinova

stresu S Vi e i SyTE:::ES(Z gﬁtlwta
\_/ 1 katecholaminy
Zmeny koagulacie tachykardia
Hyperkoagulaény stav l srdcova'varlal‘:)lllta
Aktivacia Tr 1 systtmova
,—I vaskularna rezistencia
Kardiovaskularne Metabolické zmeny
nasledky Dyslipidémia
Hypertenzia Inzulinova rezistencia Neurokognitivne a |
Remodelacia PK a LK Metabolicky syndrom behavioralne Neprospievanie
Ateroskleréza Obezita zmeny

Obrazok ¢. 30 Nasledky asociované s obStrukénym spankovym apnoe u deti

(IL 6 - interleukin 6, IL 1 - interleukin 1, TNFa - tumor nekrotizujtci faktor a,
CRP - C - reaktivny protein, PK - prava komora, LK - 'avd komora, Tr - trombocyty)

Kardiovaskularne nasledky

Predpoklada sa, Ze intermitentnd nocna chronickd hypoxia, reoxygenacné epizody,
opakovan¢ prebudzacie reakcie poc¢as spanku a autonoémna dysreguldcia vedi k zvySenej tvorbe

prozapalovych molekul, produktov oxida¢ného stresu a endotelidlnej dysfunkcii, ktoré
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zohréavaju dolezita ulohu v patogenéze kardiovaskularnych (KVS) komplikacii tohto ochorenia.
OSA sa povazuje za rizikovy faktor KVS ochoreni ato najmd v kombinacii s obezitou.
Dospelych pacientov s OSA ohrozuje ischemicka choroba srdca, plicna hypertenzia, srdcové
zlyhanie, arytmie a ateroskler6za. U pacientov s OSA sa stretdvame s artériovou hypertenziou,
pricom na zaciatku ochorenia ide o prechodny vzostup krvného tlaku pocas spanku (non -
dipper, nokturdlna hypertenzia), v pokrocilejSich S§tadidch dochadza k progresii stavu
anaslednej fixacii hypertenzie pocas dna. Udava sa, ze u dospelych pacientov s OSA sa
artériova hypertenzia vyskytuje v 55 - 80 % pripadoch a u hypertonikov sa OSA objavuje az
v 45 - 83 %.

Zavazné KVS nasledky su sice u detskych pacientov s tymto ochorenim na rozdiel
od dospelej populacie zriedkavé, avSak v najnovsich svetovych pracach sa stretdvame s coraz
CastejSie popisovanym subklinickym dokazom kardialnej dysfunkcie
(dysfunkcia/hypertrofia pravej a l'avej komory, zvysenie systolického a diastolického krvného
tlaku). Tieto zmeny sa sice v detskom veku nemusia klinicky manifestovat, ale moézu byt

urcitou predispoziciou pre rozvoj KVS komplikacii a ochoreni v dospelosti.

Detski pacienti s OSA t'azkého stupnia a genetickymi syndromami, svalovou atrofiou ¢i
mukopolysacharidézami su rizikovi pre vznik pl'icnej hypertenzie a cor pulmonale. U kazdého
dietat’a s hypertenziou alebo pravostrannym srdcovym zlyhavanim nejasnej etiologie sa
odporuca realizacia polysomnografického vySetrenia v detskom spankovom laboratériu
s cielom vylucenia SPD. U deti s OSA po adenotonzilektomii bolo zaznamenané zlepSenie

echokardiografickych Strukturalnych a funkénych parametrov a znizenie krvného tlaku.

Zvysene¢ hodnoty zdpalovych markerov, adhezivnych molekul, prozapalovych cytokinov
(interleukin 1 atumor nekrotizujuci faktor alfa), C-reaktivneho proteinu aj u detskych
pacientov s OSA hovoria o aktivacii systémového zapalu, endotelidlnej dysfunkcii a naslednom
rozvoji aterosklerotickych zmien. Tieto zmeny zéavisia od zdvaznosti OSA so zmiernenim alebo
vymiznutim po adekvatnej terapii SPD. AvSak u predisponovanych jedincov s genetickym
rizikom pre rozvoj avznik KVS ochoreni, obezitou, nevhodnym zivotnym Stylom ¢i

nedostatkom pohybu sa tieto zmeny nemusia upravit’, ¢o nasledne stupniuje KVS riziko.
Metabolické nasledky

OSA zvlast uobéznych pacientov je Casto spojena s dysregulaciou metabolizmu

lipidov a glukodzy, a tym aj s CastejSim vyskytom metabolického syndromu. Povazuje sa
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za nezavisly rizikovy faktor pre inzulinovu rezistenciu a diabetes mellitus typ 2. Obezita je
asociovana so zvySenou prevalenciou a stupfiom zavaznosti SPD a povazuje sa taktiez

za hlavny faktor zhorSenia a perzistencie SPD.

Fragmentacia no¢ného spanku a Casté prebudzacie reakcie vedld k redukcii a znizene;j
efektivite spanku u pacientov s OSA. Prebudzacie reakcie vyvolavaju zvysenu sekréciu
stresovych hormoénov a autondmnu dysreguldciu. Podla stresovej teorie, ktord je dnes
celosvetovo akceptovana, dochadza pri opakovanych prebudeniach k zvySenej sekrécii
adrenalinu a noradrenalinu. Prostrednictvom aktivacie hypotalamo - hypofyzovo -
nadoblickovej osi sa zvySuje aj sekrécia plazmatického adrenokortikotropného hormoénu
a kortizolu. Opakovana stresova odpoved’ ovplyvni rézne fyziologické neurovegetativne a
hormondlne pochody. Dochddza k zmenam krvného tlaku, srdcovej frekvencie, zvySuje sa
hladina cholesterolu, triacylglycerolov a volnych mastnych kyselin. Vplyvom zvySenej
viskozity krvi sa spomali krvny prietok, zvySuje sa hladina glukézy a inzulinova rezistencia.
Imunitné reakcie Uzko suvisia so spankom a st ovplyvnené aj neSpecifickou stresovou
reakciou. U obéznych pacientov pri nadmernom kalorickom prijme potravy su zname
Specifické signalizujuce faktory, ktoré st zodpovedné za poruchy metabolizmu
a neumuskularnej kontroly HDC v désledku metabolickych zmien. V procese hromadenia
tukov v adipocytoch dochadza k sekrécii adipokinov a humoralnych faktorov, ktoré moézu
ovplyviiovat’ funkciu HDC pocas spanku. Podiel’ajii sa aj na regulacii distribticie telesného tuku
na periférny podkozny a centralny visceralny typ. Periférny podkozny typ mézZe ovplyviiovat

periférnu zat'az HDC.

OSA u deti je spojené so zvySenou lipidovou peroxidéaciou v zavislosti od zavaznosti
SPD, pricom hladiny koreluju so stupfiom intermitentnej hypoxie. Oxidovany lipoprotein
s nizkou hustotou (oxLDL) sa povazuje za marker lipidovej peroxidécie a oxidacného stresu,
pricom hra doleziti ulohu ako kI'i¢ovy mediator aterosklerozy a KVS morbidity
s prognostickou hodnotou. Priemerné hladiny oxLDL boli signifikantne vySSie u detskych
pacientov s OSA s vyznamnou pozitivnou korelaciou k AHI. Adiponektin je selektivne
produkovany viscerdlne uloZzenym tukom. Hladina adiponektinu stvisi so stratou hmotnosti, ¢o
je spojené so stratou visceralnej obezity. Sérové hladiny adiponektinu boli nizSie u obéznych

deti s OSA v porovnani s detmi bez obezity a inverzne korelovali s BMI, ale nie s AHI.

Chronicky skracovany alebo nekvalitny spanok negativne ovplyviiuje aj dalSie

metabolické a endokrinné funkcie. Daldim dblezitym faktorom, ktory je spojeny so zmenenym
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metabolizmom glukézy, kontrolou hmotnosti a zvySenym rizikom KVS ochoreni je leptin.
S narastajucou hmotnostou sa priamo umerne zvysSuje hladina leptinu. Je secernovany
podkoznymi tukovymi bunkami, v dosledku Coho st sérové koncentracie leptinu vyssie u zien.
Jeho cirkadianny rytmus tizko stvisi so spankom. V noci sa sekrécia zvysuje a klesa v priebehu
dna. Pri chronickej spankovej deprivacii sa jeho hladina znizuje, o vedie k zvySenej chuti,
narastaniu hmotnosti a k poruche glukézovej tolerancie. Adiponektin a leptin mézu znizovat’
riziko vzniku OSA redukciou centralnej obezity a menSieho faryngedlneho Strukturalneho

zat’aZenia.

OSA je asociované s vyvojom inzulinovej rezistencie nezavisle od pritomnosti obezity,
pricom pacienti s OSA maju vyssie hodnoty rannych glykémii a hladiny inzulinu v plazme
bez zavislosti na obezite. OSA sa v kombinacii s obezitou povazuje za rizikovy faktor rozvoja

metabolického syndromu aj u deti s naslednym zlepSenim parametrov po adekvatnej terapii.
Neurokognitivne nasledky

Behavioralne a neurokognitivne zmeny su ¢asté hlavne u deti predskolského a mladsieho
Skolského veku s OSA. Mechanizmus, ktorym vedie OSA ku kognitivnemu poskodeniu je
pravdepodobne multifaktoridlny. Predpokladda sa, ze jeho podkladom je dysfunkcia
prefrontalneho kortexu, ktord suvisi s chronickou no¢nou hypoxiou, fragmentaciou spanku
a spankovou deprivaciou. Tieto priznaky u detskych pacientov s OSA st podobné ako u deti
s chronickou spankovou deprivaciou. Viaceré publikované Stidie potvrdili asociaciu
medzi spankovymi poruchami dychania a neurobehavioralnymi nasledkami pripominajicimi
priznaky ADHD a zaroven zlepSenie kognitivnych funkcii, emdcii a spravania po adekvatnej
terapii OSA. Nasledky nerozpoznanej SPD vedu k behaviordlnym a kognitivnym prejavom
v zmysle hyperkinetického syndromu a teda prejavom imitujicim hyperkineticki poruchu.
Vzhl'adom k podobnosti dennych prejavov SPD v zmysle hyperkinetického syndromu mézu

byt poruchy spanku mylne diagnostikované a lie¢ené ako ADHD.

Predpoklada sa, ze SPD su spojené s vys§im rizikom neskorSieho rozvoja alebo zhorSenia
hyperaktivneho spravania, najmi u detskych pacientov do 8. roku Zivota. Nediagnostikovana
aneliecena SPD podstatne prispieva k rozvoju hyperaktivity. Pri vySetreni hyperaktivneho
dietata sa treba cielene zamerat' na SPD v anamnéze aj s vyuzitim dotaznikovych metdd.
Pri ich detekcii je vhodna nasledné objektivizacia porach spanku PSG vysSetrenim v spankovom

laboratoriu.
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Spankova deprivdcia u diet’at’a

Spéanok u dietata je nevyhnutny pre restituciu somatickych a nervovych struktuar, slazi
na zotavenie a reparaciu tkaniv celého organizmu a v neposlednom rade aj na reStauraciu
mozgovych funkcii, kognitivnu ¢innost’ a riadenie organizmu. Prave hlboké stadia NREM fazy
spanku su povazované za urcité kvantitativne meradlo regeneratného procesu pocas spanku.
Spéankova deprivacia vznikd u dietata bud’ z dévodu dlhodobého nedostato¢ného trvania
spanku (insomnia) alebo pri jeho naruSeni inou spankovou poruchou (spankové poruchy

dychania). NajzavaznejSie priznaky spankovej deprivacie u dietat’a znazornuje obrazok ¢. 31.

Priznaky spankovej deprivacie u diet’at’a

v' Poruchy spravania: hyperaktivita, impulzivita, odmietavé vzdorovité
spravanie

v Kognitivne poruchy: nepozornost, poruchy koncentracie, zniZeny
reakény Cas, porucha exekutivnych funkcii, poruchy pamiti, pozornosti,
znizenie intelektovych funkcii, analyzy a syntézy informacii, znizenie
schopnosti riesit’ problémy, zhorSeny Skolsky prospech

v' Zmeny nalady aemocii: podrazdenost, emo¢na labilita, depresivne

priznaky, nizka frustracna tolerancia, anxieta a socialna separacia

Obrazok €. 31 Priznaky spankovej deprivacie u dietat’a

Nasledky spankovej deprivacie sa prejavia u dietata hlavne v psychickej oblasti. Ked’ze
spanok mé vyznam pre pamit’ a ucenie, dochadza k naruSeniu kognitivnych funkcii, ktoré sa
prejavia ako zhorSenie paméte a schopnosti ststredit’ sa, spomal'uji sa reakcie a myslenie.
Pocas spanku sa spracuvaji a upeviiuji pamétové stopy. Prefrontdlna oblast’ mozgu riadi
exekutivne funkcie (schopnost’ spravneho tsudku, rozhodovania, pldnovanie a kontrolu
impulzov). A prave v tejto oblasti pouzitim funkénych zobrazovacich vySetreni mozgu bol
dokéazany po spankovej deprivacii zniZzeny metabolizmus. Najviac sa tieto nasledky prejavia
u Skolopovinnych deti zhorSenym prospechom. U tychto deti pozorujeme aj poruchy nalady
a spravania. Byva pritomnd hyperaktivita, impulzivita a agresivita, Casté striedanie ¢innosti a

neustaly motoricky nepokoj, ktorym diet’a prekonava ospalost’. Rodi¢ia €asto pozoruji zmeny
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emocii analady, podrazdenost, nizku frustraént toleranciu, anxietu ¢i socidlnu separdciu.
U starSich deti a adolescentov sa dlhodoba spankova deprivacia méze prejavit’ aj nadmernou
dennou spavostou, ako je to u dospelej populacie. Pri spankovej deprivacii klesa aj hladina
vylu€ovania hormoénu leptinu (hormoén sytosti, ktory reguluje prijem potravy) a stipa
vylucovanie grelinu, ktory podporuje chut’ k jedlu. Preto nedostatok spanku moéze spdsobit’

zvySeny prijem potravy a obezitu.
Zmeny architektoniky spanku

U dospelych pacientov s OSA prakticky zanikd cyklizacia spanku. Pritomné pocetné
prebudzacie reakcie, ktoré sa vyskytuju po apnoickych ahypopnoickych udalostiach
nedovol'uju pacientovi dosiahnut’ kvalitny, neprerusovany spanok (chybaji predovsetkym
hlboké Stadia spanku). ZvySuje sa zastupenie plytkého Stadia N1 spanku na ukor hlbokych
Stadii. Nezriedka Stddium N3 spanku Uplne absentuje. Znizuje sa aj zastupenie REM fazy
spanku. Takato zmenend Struktura spanku neprinesie pacientovi potrebné adekvatne zotavenie
celého organizmu bez ohladu na dizku trvania. Pacienti sa preto rano prebudzaji ospali,
neodpocinuti a pocas diia pocit'uji nadmerni tnavu a ospalost’. Prdve obézni star$i detski
pacienti vykazuju spolo¢né charakteristiky poruSenej architektoniky spanku ako dospeli s OSA.
Pri klasickom fenotype detského pacienta predskolského veku s OSA st vysledky popisujuce
zmeny architektoniky spanku rozne. Niektori autori zaznamenali normalnu distriblciu a trvanie
spankovych §tadii, zachovanu cyklizdciu spanku a spankovu efektivitu, na druhej strane
niektori popisuju kratSie trvanie spanku, nizSiu spankovu efektivitu a nizSie zastipenie

hlbokého spanku.

3.1.8 Obstrukéné spankové apnoe a vodi¢sky preukaz

OSA predstavuje vyznamny zdravotny problém, ktory moze mat’ zdvazné nésledky nielen
na zdravie adolescenta, ale aj na jeho bezpe€nost’ pri vedeni motorového vozidla. OSA je
spojené s vysSim rizikom dennej ospalosti, mikrospankov a nésledne aj dopravnych nehdd,
pri¢om riziko narasta u pacientov s OSA stredne zavazného a zavazného stupiia. Eurdpska Unia
v roku 2014 vydala smernicu upravujucu pravidld ziskavania vodi¢ského oprévnenia
pre pacientov s OSA a nasledne bola smernica zapracovana do slovenskej legislativy v roku
2016. Pri ziadosti o vodi¢ské opravnenie sa vyzaduje skrining na OSA (formou dvoch
dotaznikov) u kazdého Ziadatel'a na vodicské opravnenie cestou vSeobecného lekara pre deti

a dorast. V pripade pozitivneho vysledku musi byt’ jeho zdravotny stav posudeny Specialistom
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anasledne by mal byt takyto pacient vySetreny v spankovom laboratériu. Pri negativhom
naleze ziskava potvrdenie o zdravotnej spdsobilosti na ziskanie vodi¢ského opravnenia.
Pri pozitivite musi pacient podstipit’ adekvatnu liecbu OSA. Po adekvatnej liecbe sa riziko
dopravnej nehody vyznamne znizuje a priblizuje sa hodnotam beznej populacie. Pacient s OSA
stredne zavazného a zavazného stupna moze dostat’ potvrdenie o zdravotnej spdsobilosti

na vedenie motorovych vozidiel az po zacati lieCby a potvrdeni jej efektivity.

3.1.9 Syndrom zvySenej rezistencie hornych dychacich ciest

Syndrém zvySenej rezistencie hornych dychacich ciest (Upper Airway Resistance
Syndrome - UARS) definujeme ako typické chrapanie s opakovanym prebtidzanim sa pocas
spanku, so zvySenym respiraénym usilim, ale bez pritomnosti zavaznych respiraénych udalosti
a desaturacii. Je pritomny nekvalitny spanok, tinavnost’, ospalost’ a podrazdenost’ pocas dia.
Povazuje sa za urcity predstupenn OSA. Zuzené HDC spdsobuju prekazku pradeniu vzduchu,
neuzavru sa vSak celkom, takze nedochadza k apnoickym pauzam. Diagnostika UARS spociva
v dokaze poklesu vnutrohrudného tlaku pri polysomnografickom vysetreni meranim

vnutrohrudného alebo vnuatronosného tlaku.
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3.2 Centralne spankové apnoe

Centralne spankové apnoe patri do heterogénnej skupiny spankovych poruch dychania.
V detskej populacii sa CSA vyskytuje vzacnejSie a v mnohych pripadoch prave v spojeni

s OSA. CSA rozdel'ujeme nasledovne:

e CSA pri Cheyneovom - Stokesovom dychani,

e (CSA vyvolané somatickym ochorenim bez Cheynovho - Stokesovho dychania,
e (CSA vyvolané periodickym dychanim vo vysokej nadmorskej vyske,

e CSA vyvolané liecivom alebo chemickou latkou,

e Primarne CSA,

e Primarne CSA novorodencov a dojciat,

e Primarne CSA nedonosenych deti a

e (CSA vyvolané liecbou (starsi ndzov komplexné spankové apnoe).

CSA je sposobené vypadkom aktivity respiraéného centra v predizenej mieche, kde sa
generuje stabilny rytmus dychovej aktivity, ktory je dolezity pre uspesnu ventilaciu. V dosledku
tohto poskodenia dochddza k absencii respira¢ného usilia pocas celej apnoickej udalosti, ¢o sa

prejavi chybanim dychovych exkurzii hrudnika a branice.

Kratke centralne apnoické udalosti st v priebechu REM spanku pomerne cCasté
a asymptomatické. V tejto faze spanku je Cinnost’” dychového centra Casto nepravidelnd a

sposobuje tak instabilitu ventilatnej odpovede na chemické a mechanické respiracné stimuly.

CSA vzniké v dosledku poSkodenia respiraéného centra réznymi pri¢inami (zapal, Graz,
tumor a in€). K dysfunkcii dochadza aj pri vrodenych vyvojovych chybach postihujucich
kraniocervikalny prechod ako je meningomyelokéla alebo Arnold - Chiariho malformacia ¢i
farmakologicky ovplyvnenou depresiou dychového centra (napr. hypnotikami, opidtmi a
podobne). Specifickou kategériou su primarne spankové apnoické udalosti vyskytujuce sa
v novorodeneckom veku, hlavne u prematurnych novorodencov a dojcenskom obdobi, kde je
apnoe manifestaciou nestabilného dychového rytmu, ktory je spdsobeny nezrelost'ou
respiraéného centra a periférnych chemoreceptorov. Z anatomického hladiska nezrelost’
centralneho nervového systému je definovana ako zniZzené mnoZstvo synaptickych spojeni,
niz8i stupenl vetvenia dendritov a nedostato¢nd myelinizacia. Incidencia apnoe u prematirnych
novorodencov je velmi cCastad a koreluje s gestanym vekom. S vyzrievanim centralneho
nervového systému apnoe ustupuje.
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Liecba zavisi od stupiia zavaznosti a pric¢iny ochorenia. Vyuziva sa oxygenoterapia, ktora
eliminuje hypoxiu ako ¢asty vyvolavajuci faktor apnoickej udalosti. Medzi podporné opatrenia
prevencie apnoickej udalosti patri zaistenie termoneutralneho prostredia so zabranenim vzniku
hypo a hypertermie a polohovanie (minimalizovat’ obstrukciu hornych dychacich ciest, mierna
elevacia hlavy). K stimulacii dychania sa pouziva aj farmakologické liecba (kofein citrat,
metylxantiny, acetazolamid). DalSou terapeutickou modalitou je neinvazivna ventilaéna

podpora pocas spanku alebo riadené ventilacia.

3.2.1 Centralne spankové apnoe pri Cheyneovom - Stokesovom dychani

Centralne spankové apnoe s Cheynovym - Stokesovym dychanim sa u deti vyskytuje
menej ¢asto v porovnani s dospelou populaciou. Vyskytuje sa hlavne u dospelych pacientov
s kardialnym alebo renalnym zlyhanim alebo cievnou mozgovou prihodou. V detskom veku
myslime na toto ochorenie u pacientov s chronickym kardidlnym zlyhdvanim, najcastejSie

v dosledku vrodenych vyvojovych chyb srdca ¢i kardiomyopatii.

Typickym vzorcom dychania st opakované epizody centralneho apnoe alebo hypopnoe,
ktoré su striedané prolongovanymi fazami hyperventilacie s typickym crescendo -
decrescendovym vzorom hlavne v §tadiu N1 a N2 spanku. Trvanie tohto cyklu musi byt viac

ako 40 sekund (obrazok ¢. 32).

W/ p—— V|1

Obrazok ¢. 32 Centralne spankové apnoe s Cheynovym - Stokesovym dychanim

Zakladny patofyziologicky mechanizmus je spojeny s nestabilitou ventilacie a
oneskorenou spétnou vidzbou medzi hladinou oxidu uhli¢itého a kyslika v krvi a centrom
dychania. Zékladom je adekvatna lieCba vyvolavajiiceho ochorenia. Terapeuticky sa vyuZziva

neinvazivna ventilacia pocas spanku (CPAP, BiPAP alebo adaptivna servoventilacia - ASV).

71



Diagnostické kritéria pre centralne spankové apnoe pri Cheyneovom - Stokesovom

dychani

Pre diagnozu centralne spankové apnoe pri Cheyneovom - Stokesovom dychani musia

byt’ splnené kritéria A alebo B, plus ostatné diagnostické kritéria (C, D a E):

A.

Pritomnost’ jedného alebo viacerych symptomov:

- nadmerné denna spavost’,

- prebudenia sa v noci s dyspnoe,

- Casté prebudzania pocas spanku alebo st'azené zaspavanie alebo

- prestavky v dychani pozorované rodicom.

Pritomnost’ srdcového zlyhavania, fibrilacie alebo fluttera predsieni,

neurologického ochorenia.

Polysomnografické vySetrenie ukaze:

- 5 alebo viac centralnych apnoickych alebo hypopnoickych udalosti za hodinu
spanku a

- celkovy pocet centralnych apnoickych alebo hypopnoickych udalosti
za hodinu spanku tvori > 50 % zo vSetkych apnoickych alebo hypopnoickych
udalosti poc¢as spanku.

St splnené kritéria pre Cheyneovo - Stokesovo dychanie.

Porucha nie je vysvetlitend inou poruchou spanku, uzivanim liekov alebo inych

latok (upravené podl'a ICSD - 3 - TR).
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3.2.2 Centralne spankové apnoe vyvolané somatickym ochorenim bez Cheyneovho -

Stokesovho dychania

Tento typ centralneho spankového apnoe sa vyskytuje tiez CastejSie v dospelej populécii
a je vyvolané somatickym ochorenim bez dychového vzoru, ktory je typicky pre Cheyneovo -
Stokesove dychanie. Casto sa vyskytuje pri kmenovych a miechovych 1éziach. U deti musime
mysliet’ na vyvojové anomalie ako Arnold - Chiari malformdcia, traumatické lézie ¢i
neuroinfekcie. U dospelych pacientov sa CastejSie stretdvame s demyelinizacnymi, nddorovymi
léziami, neurodegenerativnymi ochoreniami ¢i nahlymi cievnymi prihodami. Podkladom je

dysfunkcia centralnych ventilaénych riadiacich centier.

Diagnostické kritéria pre centralne spankové apnoe vyvolané somatickym ochorenim

bez Cheyneovho - Stokesovho dychania

Pre diagnézu centrdlne spankové apnoe vyvolané somatickym ochorenim
bez Cheyneovho - Stokesovho dychania musia byt’ splnené vSetky nasledujuce diagnostické
kritéria:

A. Pritomnost’ jedného alebo viacerych symptomov:

nadmerna denna spavost,

- prebudenia sa v noci s dyspnoe,

- Casté prebudzania pocas spanku alebo st'azené zaspavanie alebo

- prestavky v dychani pozorované rodicom/partnerom.

B. Polysomnografické vySetrenie ukaze:

- 5 alebo viac centralnych apnoickych alebo hypopnoickych udalosti za hodinu
spanku,

- celkovy pocet centrdlnych apnoickych alebo hypopnoickych udalosti
za hodinu spanku tvori > 50 % zo vSetkych apnoickych alebo hypopnoickych
udalosti pocas spanku,

- nie je pritomne Cheyneovo - Stokesovo dychanie.

C. Porucha je vysvetlitelna neurologickym alebo inym ochorenim, ale nie je lepSie

vysvetlite'na uZivanim liekov alebo inych latok (upravené podl'a ICSD - 3 - TR).
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3.2.3 Centralne spankové apnoe vyvolané periodickym dychanim vo vysokej nadmorskej
vyske
Pre centralne spankové apnoe vyvolané periodickym dychanim vo vysokej nadmorske;j
vyske su typické cyklické peridody centralnych apnoickych alebo hypopnoickych respiracnych
udalosti, ktoré suvisia s opakujucim sa cyklom: hypobarickd hypoxia - hyperventilacia

- alkaléza z hypokapnie - apnoe/hypopnoe - hypoxia.

Postihuje vSetkych jedincov v nadmorskej vyske nad 4 000 metrov nad morom, mdze sa
vSak vyskytnit' aj v nizSich vySkach. Klinicky sa prejavi duSnost'ou, tnavou pocas dna,
bolestami hlavy, stazenym zaspavanim ¢i opakovanymi prebudeniami pocas spanku.
Terapeuticky je nutny zostup do niz$ich nadmorskych vysok, v l'ahsich pripadoch je mozné

pouzit’ acetazolamid.

Diagnostické kritéria pre centralne spankové apnoe vyvolané periodickym dychanim

vo vysokej nadmorskej vyske

Pre diagnozu centralne spankové apnoe vyvolané periodickym dychanim vo vysokej
nadmorskej vySke musia byt splnené vSetky nasledujtice diagnostické kritéria:

A. K poruchdm dychania dochadza pri pobyte vo vysokej nadmorskej vyske.

B. Pritomnost jedného alebo viacerych symptomov:

- nadmerna dennd spavost,

- prebudenia sa v noci s dyspnoe alebo ranné bolesti hlavy alebo

- Casté prebidzania pocas spanku alebo st'aZené zaspavanie a neosvieZujuci
spanok.

C. Pozorované periodické dychanie alebo pri realizacii PSG vySetrenia vo vysokej
nadmorskej vyske, ktoré ukaze opakované centralne apnoické alebo hypopnoické
udalosti > 5 za hodinu spanku.

D. Porucha nie je vysvetlitelna inou poruchou spanku, inym ochorenim, uzivanim

liekov alebo inych latok (upravené podl'a ICSD - 3 - TR).
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3.2.4 Centralne spankové apnoe vyvolané lie¢ivom alebo chemickou latkou

Centralne spankové apnoe vyvolané lieCivom alebo chemickou latkou vznika utlmom

dychania a potlacenim reaktivity na hyperkapniu hlavne v NREM féaze spanku. Je vyvolané

roznymi liekmi a latkami (opioidy, morfin, fentanylové naplaste, kodein, tramadol, baklofen,

valproat a iné¢). Vyskytuje sa aj u drogovo zavislych.

Diagnostické Kkritéria pre centrilne spankové apnoe vyvolané lieCivom alebo

chemickou latkou

Pre diagn6zu centralne spankové apnoe vyvolané liecivom alebo chemickou latkou

musia byt’ splnené vsetky nasledujuce diagnostické kritéria:

A. Pacient uziva opioidy alebo in¢ lieky, ktoré¢ tlmia dychanie.

B. Pritomnost’ jedného alebo viacerych symptoémov:

nadmerna denna spavost’,

prebudenia sa v noci s dyspnoe alebo ranné bolesti hlavy,

Casté prebudzania pocas spanku alebo stazené zaspavanie a neosviezujuci
spanok alebo

rodi¢ pozoruje apnoické alebo hypopnoické udalosti pocas spanku.

C. Polysomnografické vySetrenie ukaze:

5 alebo viac centralnych apnoickych alebo hypopnoickych udalosti za hodinu
spanku,

celkovy pocet centralnych apnoickych alebo hypopnoickych udalosti
za hodinu spanku tvori > 50 % zo vSetkych apnoickych alebo hypopnoickych

udalosti pocas spanku.

D. Porucha nie je vysvetlitelnd inou poruchou spanku alebo inym ochorenim

(upravené podl'a ICSD - 3 - TR).
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3.2.5 Primarne centralne spankové apnoe

Primarne (idiopatické) centrdlne spankové apnoe je vzacne ochorenie aje
charakterizované opakovanymi prestavkami v dychani pocas spanku bez dychového usilia
(centralny typ respiracnej udalosti). Vznika v dosledku poruchy centralnych regula¢nych
mechanizmov dychania. Pacienti s primarnym CSA maju pocas bdelosti normélnu hodnotu
PaCOa,. V diferencialnej diagnostike je nutné vyluc¢it' ochorenia, ktoré by mohli sposobit

centralne spankové apnoe.
Diagnostické kritéria pre primarne centralne spankové apnoe

Pre diagnoézu primarne centrdlne spankové apnoe musia byt splnené vsetky
nasledujuce diagnostické kritéria:
A. Pritomnost’ jedného alebo viacerych symptoémov:

- nadmerna denna spavost,

- prebudenia sa v noci s dyspnoe,

- Casté prebudzania pocas spanku alebo stazené zaspavanie a neosviezujuci
spanok,

- rodi¢ pozoruje apnoické alebo hypopnoické udalosti pocas spanku alebo

- chrépanie.

B. Polysomnografické vySetrenie ukaze:

- 5 alebo viac centralnych apnoickych alebo hypopnoickych udalosti za hodinu
spanku,

- celkovy pocet centrdlnych apnoickych alebo hypopnoickych udalosti
za hodinu spanku tvori > 50 % zo vSetkych apnoickych alebo hypopnoickych
udalosti pocas spanku,

- nie je pritomné Cheyneovo-Stokesovo dychanie.

C. Nie je pritomna no¢né ani denné hypoventilacia.
D. Porucha nie je vysvetliteInd inou poruchou spanku, inym ochorenim, uzivanim

liekov alebo inych latok (upravené podl'a ICSD - 3 - TR).
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3.2.6 Primarne centralne spankové apnoe novorodencov a dojciat

Primarne CSA novorodencov a dojCiat sa prejavi prolongovanymi, centralnymi
apnoickymi udalostami zvyc¢ajne v prvych diioch alebo tyzdioch zivota a ich vyskyt klesa
s vekom. Centralna apnoické udalost’ byva spojena s bradykardiou (pod 60/min.), hypoxémiou,
s poruchou prekrvenia (bledost, cyandza) alebo az poruchou vitalnych funkcii s nutnost'ou
stimulacie ¢i resuscitacie. Pri vySetreni lekarom byva uz diet'a va¢Sinou asymptomatické alebo

moze byt pritomnd hypotonia ako prejav prebehnutej hypoxickej prihody.
Diagnostické kritéria primarneho centralneho spankového apnoe novorodencov
a dojciat
Pre diagnézu CSA novorodencov a dojciat musia byt’ splnené vSetky A - D nasledujice

diagnostické kritéria:

A. Pozorované apnoe alebo cyanoza alebo je na monitore poCas spanku zaznamenana
epizoda centralnych spankovych apnoickych udalosti alebo desaturacia.

B. Gestacny vek najmenej 37 tyzdiov.

C. Polysomnografické vySetrenie alebo iné monitorovanie ukaze nasledujuce:
- opakujuce sa, prolongované (v trvani > 20 s) centralne apnoe,
- periodické dychanie > 5 % celkovej doby spanku.

D. Priznaky nie su vysvetlitené inou poruchou spanku, inym ochorenim alebo

uzivanim liekov (upravené podla ICSD - 3 - TR).

Asymptomatické poruchy dychania su v novorodeneckom a dojéencom veku pomerne
casté. U2 % zdravych novorodencov a dojciat do Siestich mesiacov sa modze vyskytnut
najmenej jedna apnoicka udalost’, hlavne v REM faze spanku. Prave v REM faze spanku sa
vyskytuju pomerne Casto kratkotrvajiice centralne apnoické udalosti, ktoré nie su spojené
s desaturaciami ani s bradykardiou. Ak su pritomné centralne apnoe kratSie ako 20 sekund
spojené s vyraznou destauraciou, moézu byt prejavom zniZenej pllicnej rezervy. Vyskyt

symptomatickych apnoickych udalosti je nizsi (0,5 %).

Na vzniku apnoe sa podiel’a viacero faktorov - vyzrievanie kardiorespiracnych funkeii
aich nervové riadenie a samotny vyvoj spanku. Predpokladd sa, ze ku vzniku apnoickej
udalosti dochadza pod vplyvom nepriaznivych faktorov vonkajSieho prostredia u geneticky

predisponovaného jedinca s minimalnymi, diskrétnymi abnormalitami v riadeni dychania
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na urovni centralnych aj periférnych chemoreceptorov. Predpoklada sa porucha riadenia
ventilacie v désledku nezrelosti kmenového respiracného centra aj chemoreceptorov. To sa
prejavi znizenou ventilatnou odpoved’ou na vzostup parcidlneho tlaku oxidu uhlic¢itého v krvi,
nasledne paradoxnou odpovedou na hypoxiu zastavou dychu namiesto hyperventilacie
a zaroven nedostato¢nou prebtidzacou reakciou pri hypoxii. Takato centralna apnoicka udalost’
je u30 % novorodencov a dojciat jedinou udalost'ou, u 50 % sa moze zopakovat’ v kratkom
¢asovom obdobi. U véacsiny deti do jedného roku tieto udalosti odozneji bez akychkol'vek

nasledkov.

Od apnoe je potrebné odlisit’ periodické dychanie (> 3 centralne apnoické udalosti
trvajuce > 3 sekundy, ktoré su oddelené najmenej 20 sekundami normalnej ventilacie - tvori
menej ako 1 % celkovej doby spanku). Periodické dychanie je v novorodeneckom veku

normalne a stvisi so zvySenou poddajnost'ou hrudnej steny.

Pri opakovanych apnoickych udalostiach je indikované PSG vysetrenie. Pre tito vekovu
skupinu v st¢asnosti nie su k dispozicii normativne data tykajice sa patologického poctu

centralnych apnoickych udalosti za hodinu spanku.

Medzi zakladné podporné opatrenia patri zaistenie termoneutralneho prostredia,
adekvatna oxygenacie a poloha so zabezpecenim volnych dychacich ciest. Z farmakologicke;j
terapie sa pri stimuldcii dychového centra pouzivaji metylxantiny a kofein citrat (stimuluje
dychové centrum efektivnejSie, ma dlhsi polcas, SirSie terapeutické rozmedzie, menej
neziaducich ucinkov a lepsie prenika do mozgovomiechového moku). Pri zdvaznych stavoch

sa pristupuje k neinvazivnej ventilacii pocas spanku alebo k riadenej ventilacii.

Dolezitou sucCastou prevencie je domaci monitor dychania (apnoe podlozka).
Nepotvrdila sa suvislost’ medzi primarnym centralnym apnoe novorodencov a dojciat a SIDS
(syndrom néhleho umrtia dojciat). Apnoicka udalost’ moZze byt’ v§ak spustana ale aj zhorSovana
réznymi inymi ochoreniami, ktoré je dolezité diagnostikovat’ a adekvatne liecit’. Pokial’ su tieto
faktory pricinou apnoickej udalosti, klasifikujeme toto apnoe ako sekunddrne apnoe, ktoré je
preukazené asi v 50 % pripadov. NajcastejSie priciny apnoickych udalosti v novorodeneckom

a dojceneckom veku prezentuje obrazok ¢. 33.
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Obrazok €. 33 Zakladné priciny apnoickych udalosti novorodencov a dojciat
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3.2.7 Primarne centralne spankové apnoe nedonosenych deti

Centralne apnoe je u nedonosenych deti vel'mi Casté a izko suvisi s gestanym vekom.
Typicky sa objavi medzi 2. a 7. diiom Zivota. Ak sa apnoe objavi v prvy deii po narodeni alebo

v druhom tyzdni veku, treba patrat’ po inych pric¢inach apnoickych udalosti (obrazok ¢. 33).

Pred 31. gestatnym tyzdilom je pritomné primarne centrdlne apnoe u 50 - 80 %
nedonosenych novorodencov, po 32. tyzdni vyskyt apnoe klesd na 12 - 15 %, medzi 35. a 37.
tyZzdilom na 7 % a v 40. gestatnom tyZzdni su uz takmer vSetci novorodenci bezpriznakovi.
Prolongovana centrdlna apnoickd udalost (> 20 sekund) byva spojend s bradykardiou

(pod 100/mintt) a desaturaciou u novorodenca narodeného pred 37. gestaCnym tyzdiiom.

Pri¢inou tychto centrdlnych apnoickych udalosti je nezrelost’ respiracného centra
v oblasti kmenia a suvisi s nedokonalym riadenim ventilacie. Diagnosticky proces a terapia st

podobné ako pri centradlnom apnoe novorodencov a dojciat.

Diagnostické kritéria primarneho centralneho spankového apnoe novorodencov
a dojciat
Pre diagnézu CSA novorodencov a dojciat musia byt’ splnené vSetky A - D nasledujuce

diagnostické kritéria:

A. Pozorované apnoe alebo cyandza alebo je na monitore pocas spanku zaznamenana
epizoda centralneho apnoe, desaturacia alebo bradykardia v postnatalnom obdobi.
B. Gestacny vek menej ako 37 tyzdiov v obdobi zaciatku priznakov.
C. Polysomnografické vySetrenie alebo iné monitorovanie ukaZze nasledujuce:
- opakujuce sa prolongované (v trvani > 20 s) centralne apnoe,
- opakované centralne apnoe kratSieho trvania, ktoré su spojené s bradykardiou
a desaturaciou.
D. Priznaky nie st vysvetlitelné inou poruchou spanku, inym ochorenim alebo

uzivanim liekov (upravené podla ICSD - 3 - TR).
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3.2.8 Centralne spankové apnoe vyvolané liecbou

Centralne spankové apnoe vyvolané liecbou (star$i ndzov komplexné spankové apnoe) sa
moze objavit u2 - 20 % pacientov s OSA lieCenych ventilacnou pretlakovou liecbou
pri si¢asnom vymiznuti predchadzajtacich obstrukénych respiraénych udalosti. Etiopatogenéza
nie je znama, moze sa vyskytnut’ pri vSetkych rezimoch NIV liecby. U pacientov pretrvava
nadmernd denna spavost’, neosviezujuci spanok ¢i niz§ia adherencia k NIV liecbe. Terapeuticky
je mozné znizit titratné tlaky alebo pouzit’ adaptivnu servoventilaciu (automatizovana tlakova

podpora).
Diagnostické kritéria pre centralne spankové apnoe vyvolané liecbou

Pre diagnozu centralne spankové apnoe vyvolané liecbou musia byt splnené vsetky
nasledujuce diagnostické kritéria:

A. Diagnostickd PSG alebo limitovana polygrafia zaznamena viac ako 5 obstrukénych
respiraénych udalosti za hodinu spanku (obstrukéné apnoe, hypopnoe alebo
prebudzacie reakcie viazané na respiracné usilie).

B. PSG pri terapii CPAP ukdZe vyznamnu redukciu obstrukénych respiracnych
udalosti a vznik alebo pretrvavanie centralnych apnoickych alebo hypopnoickych
respiraénych udalosti (viac ako 5 centralnych apnoickych alebo hypopnoickych
udalosti za hodinu spanku). Celkovy pocet centralnych apnoickych
a hypopnoickych udalosti je viac ako 50 % zo vSetkych apnoickych
a hypopnoickych udalosti pocas spanku.

C. Pritomnost’ jedného alebo viacerych symptomov o ktorych sa predpoklada, ze
suvisia s centralnymi respiracnymi udalost’ami:

- nadmernd denna spavost,
- prebudenia sa v noci s dyspnoe,
- Casté prebudzania pocas spanku alebo st'azené zaspdvanie a neosviezujuci
spanok alebo
- rodi¢ pozoruje apnoické alebo hypopnoické udalosti pocas spanku.
D. Centralne apnoe nie je lepSie vysvetlite'né inou poruchou s centralnym spankovym

apnoe (upravené podla ICSD - 3 - TR).
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3.3 Hypoventilacia viazana na spanok

Hypoventildciu viazani na spanok definujeme ako stav, ktory je charakterizovany
zvySenou hodnotou pCO: pocas spanku (u deti pCO2 > 50 mmHg v trvani viac ako 25 %
celkového casu spanku), v pripade, ak sa alveolarna ventildcia stane insuficientnou
metabolickym poziadavkdm organizmu. Klinicky relevantné ochorenia, ktoré su spojené
s alveolarnou hypoventilaciou, primarne obmedzuju fyziologicku schopnost vylucit oxid
uhlicity. Pri progresii ochorenia sa objavuje hyperkapnia najskor v spanku, neskor aj v bdelom
stave. Diagnostikujeme ju pomocou PSG vySetrenia a kapnografie pocCas spanku. Mdze byt
pritomny pokles saturacie krvi kyslikom, ale pre stanovenie diagndézy nepredstavuje
nevyhnutné kritérium. Rizikové faktory predisponujice pacientov k hypoventilacii pocas
no¢ného spanku su hypotonia/slabost’ dychacich svalov, obezita, abnormality chrbtice
(kyfoskolidza), nezrelost CNS a hypotalamickd dysfunkcia. Hypoventilacia centralneho
povodu suvisi hlavne s nezrelostou mozgového kmeina, dysfunkciou hypotalamu a poruchou
centralneho riadenia ventilacie. M6ze byt spojena so zlou kvalitou spanku, nadmernou dennou

spavostou a unavou, znizenou fyzickou aktivitou, dyspnoe ¢i rannymi bolest'ami hlavy.
RozliSujeme tieto ochorenia s hypoventilaciou viazanou na spanok:

e Syndrom obezita - hypoventilacia,

e Kongenitalny centralny alveolarny hypoventilacny syndrom,

e Centralna hypoventilacia s hypotalamickou dysfunkciou s neskorym zaciatkom,

e Idiopaticka centralna alveolarna hypoventilécia,

e Hypoventilacia z liekov alebo chemickych latok viazana na spanok a

e Hpypoventilaicia viazana na spanok sposobend somatickym ochorenim

(neuromuskularne ochorenia, deformity hrudnika, kyfoskolioza a iné).
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3.3.1 Syndrom obezita - hypoventilacia

Pre diagnézu syndromu obezita-hypoventilacia v spanku je nutnd pritomnost’ dennej
hypoventilacie, ktora je charakterizovana vzostupom pCO> nad 45 mmHg. So zvySujlicou sa
prevalenciou obezity aj v detskej populécie sa stretdvame s tymto syndromom coraz CastejSie

aj u deti.
Diagnostické kritéria pre syndrom obezita - hypoventilacia

Pre diagnézu syndrém obezita - hypoventildcia musia byt’ splnené vSetky nasledujuce

diagnostické kritéria:

A. Pritomnost’ dennej hypoventilécie, ktora je dana vzostupom parcialneho tlaku CO»
nad 45 mmHg (transkutanna kapnometria, meranie CO2 na konci vydychu).

B. Pritomnost’ obezity - BMI > 30 kg/m?, u deti > 95. percentil vzhladom na vek
a pohlavie.

C. Hypoventilacia nie je primarne vyvolana ochorenim dychacich svalov hrudne;j
steny, neurologickym ochorenim, ochorenim plicneho parenchymu, svalovou
slabostou alebo kongenitdlnou ¢i idiopatickou centrdlnou alveolarnou

hypoventilaciou (upravené podl'a ICSD - 3 - TR).

Hyperkapnia byva ¢asto spojena so zdvaznou hypoxémiou. Hypoventilacia sa CastejSie
vyskytuje v REM ako v NREM spanku. Etioloégia hypoventilacie nie je aktudlne uplne
objasnena. Pri syndrome obezita hypoventilacia bola pozorovana znizend odpoved’ na hypoxiu
a hyperkapniu, ¢im sa tito pacienti odliSuju od obéznych pacientov bez syndromu obezita -
hypoventilacia. Predpoklada sa, ze trvald no¢na hyperkapnia je dosledkom kratkych (apnoe -
hypopnoe) alebo dlhsie trvajicich (hypoventilacia) peridd hyperkapnie, ktoré nie st
sprevadzané dostato¢nou kompenzéciou, teda vyluc¢enim CO: v priebehu ventilacie medzi
tymito periddami. Aj samotna obezita zvySuje produkciu CO,. Hypoventilacia d’alej vyvolava
hypoxiu, ktorej dosledkom je polycytémia indukujica plucnu vazokonstrikciu. T4 vedie
k plicnej arteridlnej hypertenzii a pravostrannej srdcovej nedostatocnosti. Patofyziologia je
komplexna, chori maji zvySenu rezistenciu HDC, naruSent mechaniku dychania, vymenu
plynov a svalovu slabost’ (obrazok ¢. 34). Predpokladé sa aj centrdlna rezistencia na zvysené

hladiny leptinu.
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Jednym z najddlezitejsich terapeutickych modalit je redukcia hmotnosti, kde pri znizeni
hmotnosti sa moze normalizovat’ citlivost na hypoxiu a hyperkapniou. Symptomatickou
terapiou je nastavenie pacienta na NIV pocas spanku (CPAP alebo BiPAP), pripadne

pri tazkych stavoch tracheostomia a invazivna pl'icna ventilacia.

ZniZzena mobilita
hrudnika :
¥ én

Infiltracia dychacich |
svalov tukom?

¥

Porucha regulacne
dychania?

Tlak abdommalnych
s organov na branicu

spa nok 3
(myorelaxacua) .

HYPOVENTILACIA )

Obrazok ¢. 34 Patofyziologické mechanizmy syndrému obezita - hypoventilacia
(podla Vysehradsky, 2012)
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3.3.2 Kongenitilny centralny alveolarny hypoventilaény syndrém

Kongenitalny centralny alveolarny hypoventilaény syndrom (star$i ndzov Ondinina
kliatba) je zriedkavé ochorenie sposobené autondémnou dysfunkciou - poruchou centrélnej
automatickej kontroly dychania, ktora sa prejavi alveolarnou hypoventilaciou a znizenou alebo

chybajucou odpoved’ou na hyperkapniu pocas spanku.

Je spojeny s mutdciou génu paired-like homeobox 2B gén (PHOX2B gén), ktory koduje
tkanivovo Specificky transkripcny faktor potrebny pre spravny vyvoj autonomneho systému a
neurondlnu diferenciaciu prenatdlne. Klinicky sa toto ochorenie prejavi uz niekol’ko hodin
po narodeni hlavne pocas NREM spanku desaturaciami a hyperkapniou so znizenym

respiracnym uUsilim a cyan6zou.

V diagnostike sa vyuZziva genetické vySetrenie. Terapeuticky tito pacienti vyzaduji

ventilaént podporu v spanku (najcastejSie BiPAP).

Diagnostické kritéria pre kongenitalny centralny alveolarny hypoventilaény syndrom

Pre diagnézu kongenitalny centrdlny alveolarny hypoventilaény syndrom musia byt

splnené vSetky nasledujiice diagnostické kritéria:

A. Pritomnost’ hypoventil4cie pocas spanku.

B. Pritomnost’ dysfunkcie centralneho autondémneho nervového systému, najcastejsie
v dosledku mutacie génu PHOX2B.

C. Ochorenie nie je lepsie vysvetlitelné inou poruchou spanku, inych ochorenim,

uzivanim liekov alebo navykovych latok (upravené podla ICSD - 3 - TR).
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3.3.3 Centralna hypoventilicia s hypotalamickou dysfunkciou s neskorym zaciatkom

Centralna hypoventilacia s hypotalamickou dysfunkciou s neskorym zaciatkom je
ochorenie sposobené centralnou poruchou regulacie dychania. Asi vo veku 2 - 3 rokov za¢nu
deti priberat, objavi sa hyperfagia, ktora vedie az k morbidnej obezite. O niekol’ko rokov
po nastupe obezity sa pridruzi centralna hypoventilacia a hypotalamicka endokrinné dysfunkcia
(predCasna puberta, zvysend alebo znizena produkcia hypofyzarnych hormoénov, diabetes
insipidus, zniZzena sekrécia rastového hormoénu, hypotyredza). U detskych pacientov s tymto
ochorenim sa cCasto stretavame aj s autizmom, oneskorenym psychomotorickym vyvojom,

poruchami nalad a spravania.

Etiopatogenéza ochorenia nie je znama, predpokladaji sa urcité podobné charakteristiky
s kongenitdlnym centrdlnym alveolarnym hypoventilanym syndromom. V ramci
diferencialnej diagnostiky okrem spominaného syndrému je treba vylucit aj genetické

ochorenie Prader - Williho syndrom.

Polysomnografickym vySetrenim potvrdime hypoxémiu a hypoventilaciu, ktora vyzaduje

neinvazivnu alebo invazivnu ventilaéni podporu.

Diagnostické kritéria pre centralnu hypoventilaciu s hypotalamickou dysfunkciou

s neskorym zaciatkom

Pre diagnozu centralna hypoventilacia s hypotalamickou dysfunkciou s neskorym

zaCiatkom musia byt splnené vSetky nasledujice diagnostické kritéria:

A. Pritomnost’ hypoventil4cie pocas spanku.
B. Nie st pritomné klinické priznaky v prvych rokoch Zivota dietat’a.
C. Pritomnost’ minimalne dvoch z nasledujucich priznakov:

- obezita,

hypotalamické endokrinné dysfunkcia,

behavioralne poruchy alebo

nador neuralneho pévodu.
D. Nie je potvrdena mutacia génu PHOX2B.
E. Ochorenie nie je lepSie vysvetliteIné inou poruchou spanku, inych ochorenim,

uzivanim liekov alebo ndvykovych latok (upravené podl'a ICSD - 3 - TR).
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3.3.4 Idiopaticka centralna alveolarna hypoventilacia

Idiopatickil centrdlnu alveolarnu hypoventilaciu charakterizuje znizena alveolarna
ventilacia, ktora vedie k hyposaturacii krvi kyslikom a hyperkapnii pocas spanku a zaroven nie

je pritomné ochorenie, ktoré by tento stav vysvetl'ovalo.
Diagnostické kritéria pre idiopaticku centralnu alveolarnu hypoventilaciu

Pre diagnézu idiopaticka centrdlna alveolarna hypoventildcia musia byt splnené vsetky

nasledujtice diagnostické kritéria:

A. Pritomnost’ hypoventilacie poc€as spanku.

B. Hypoventilacia pocas spanku nie je sposobena inymi ochoreniami (ochorenia
plucneho parenchymu, dychacich ciest, plicnych ciev a hrudnika, obezita,
kongenitalna hypoventilacia, neuromuskularne ochorenie, lieky) (upravené podl'a

ICSD - 3 - TR).

3.3.5 Hypoventilacia z liekov alebo chemickych latok viazana na spanok

Hypoventilacia z liekov alebo chemickych latok viazana na spanok je vyvoland réznymi
lieckmi alebo latkami, ktoré tlmia ventiladciu, zhorSuju funkénost’ dychacich svalov a vedu
k hypoventilacii pocas spanku, hlavne v REM faze spanku. K takymto liekom patria napriklad

opiaty, myorelaxancid, narkotiké alebo alkohol.

Diagnostické kritéria pre hypoventilaciu z liekov alebo chemickych latok viazanu

na spanok

Pre diagnozu hypoventilacia z liekov alebo chemickych latok viazana na spanok musia

byt splnené vSetky nasledujuce diagnostické kritéria:

A. Pritomnost’ hypoventil4cie pocas spanku.

B. Pric¢inou hypoventilacie pocas spanku je uZivanie liekov alebo chemickych latok,
ktoré ovplyviiuju dychanie.

C. Hypoventilacia pocas spanku nie je sposobend inymi ochoreniami (ochorenia
plucneho parenchymu, dychacich ciest, plicnych ciev a hrudnika, obezita,
kongenitalna hypoventilacia, neuromuskuldrne ochorenie) (upravené podl'a ICSD

-3-TR).
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3.3.6 Hypoventilicia viazana na spanok sp6sobena somatickym ochorenim

Hypoventildciu viazani na spanok spdsobent somatickym ochorenim mézu vyvolat’
rozne ochorenia respiracného (ochorenia plicneho parenchymu, ciev a dychacich ciest),
neurologického (neuromuskuldarne ochorenia) a muskuloskeletalneho (deformity hrudnika,
kyfoskoliéza) systému. Pri postupnej progresii zdkladného ochorenia vznika hypoventilacia
s chronickou hyperkapniou a nezriedka aj s hypoxémiou najskoér pocas spanku. Ako prva sa
objavi hypoventilacia po¢as REM fazy spanku (pritomna fyziologicka hypotdnia kostrovych

svalov), nasledne v NREM hlbokom spanku a pri zhorSeni je pritomna neskor aj pocas dna.

K neuromuskularnym ochoreniam, ktoré najcastejsie vedu k hypoventilacii patri spinalna
svalova atrofia, svalové dystrofie (Duchennova svalova dystrofia), myotonicka dystrofia,
amyotroficka lateralna sklerdza. U detskych pacientov s diagnostikovanym neuromuskularnym
ochorenim je dolezity skrining aj bezpriznakovych pacientov PSG vySetrenim s kapnografiou.
Vcasna diagnostika spankovych poruch dychania a naslednd terapia pomocou nocnej NIV
oddiali progresiu chronickej respiracnej insuficiencie, nutnost’ tracheostomie a invazivnej
ventilacie, zaroved znizuje vyskyt respiraénych infekcii a priaznivo ovplyviuje kvalitu a dizku

Zivota pacienta.

K hypoventilacii pocas spanku vedu aj parenchymové pltlcne ochorenia spojené
s reStrikénou  ventilanou poruchou <¢i pacienti s kyfoskoliozou (samotna skolioza
hypoventilaciu nevyvold) a inymi deformita hrudnika. Zakladnou terapeutickou modalitou je

NIV pocas spanku (BiPAP), neskdr pri progresii ochorenia invazivna ventilaéna podpora.

Diagnostické kritéria pre hypoventildciu viazani na spanok spésobenu somatickym

ochorenim

Pre diagnozu hypoventildcie viazanej na spanok sposobenu somatickym ochorenim

musia byt’ splnené vSetky nasledujuce diagnostické kritéria:

A. Pritomnost’ hypoventilacie pocas spanku.

B. Hypoventilacia vznikd primarne z dovodu ochorenia pltcneho parenchymu,
dychacich ciest, hrudnika a neuromuskularnych ochoreni.

C. Hypoventilacia nevznikd primarne z dovodu syndrému hypoventilacia - obezita,
uzivania liekov alebo kongenitdlnej centralnej alveolarnej hypoventilacie

(upravené podl'a ICSD - 3 - TR).
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3.4 Hypoxémia viazana na spanok

Pre tieto ochorenia je typicky pritomnd hypoxémia pocas spanku v dosledku iného
ochorenia a tato hypoxia nie je vysvetliteI'na inou poruchou dychania pocas spanku. U deti st
tieto ochorenia zriedkavejSie v porovnani s dospelou populéciou. Pokial’ je pritomna zaroven
aj hypoventilacia, jedna sa o diagn6zu hypoventilacie pocas spanku. OSA alebo CSA mézu byt

pritomné, ale nie st pri¢inou hypoxémie.
Chronickd hypoxémia moze vzniknut’ pri nasledujicich ochoreniach:

e ochorenia dychacich ciest,

e ochorenia pl'icneho parenchymu,
e pltcna hypertenzia,

e ochorenia hrudnej steny a

e neuromuskularne ¢i neurologické ochorenia.

Diagnostické kritéria pre hypoxémiu viazanu na spanok
Pre diagndzu hypoxémia viazana na spanok musia byt’ splnené obidve kritéria A aj B:

A. Pri polysomnografickom vySetreni alebo limitovanej polygrafii alebo nocnej
pulzoxymetrii pocas spanku je saturacia krvi kyslikom < 88 % u dospelych a
<90 % u deti viac ako 5 minut.

B. Nie je dokumentovana hypoventilacia poc¢as spanku (upravené podl'a ICSD - 3 -

TR).

Klinicka manifestacia je rézna a zavisi od vyvolavajiceho ochorenia. Pacienti mézu byt
asymptomaticki alebo m6zu mat’ porusent kvalitu spanku, dennti tnavu ¢i subjektivny pocit
nedostatku vzduchu (dyspnoe). Chronickd hypoxémia suvisi s vaznymi dosledkami ako je

polycytémia, cor pulmonale, pl'icna hypertenzia ¢i rozny stupen kognitivnej dysfunkcie.

Zakladnym lie¢ebnym postupom, ktory zlepsuje hypoxémiu pocas spanku je dlhodoba
doméca no¢na oxygenoterapia. U pacientov s OSA je mozné k neinvazivne] ventilacnej

podpore pridat’ oxygenoterapiu.
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3.5 Samostatné syndromy a varianty normy

3.5.1 Chrapanie

Prekazka v oblasti HDC moéze vyvolat’ len zvukové fenomény, ktoré sa prejavia ako
chrapanie (ronchopatia). Charakterizujeme ho ako zvuk, ktory je vyvolany vibraciou
mikkych Casti hltana obycajne v inspiracnej faze dychacieho cyklu. Chrapanie podmienuje
nedostatocny tonus hltanovych, podnebnych a jazykovych svalov, ktoré zlyhavaju pri
udrziavani volnych HDC pocas inspiracnej fazy dychového cyklu, Strukturalna prekéazka
v oblasti HDC (adenotonzilarna hypertrofia a in¢), dlhd uvula ¢i mikké podnebie, ktoré
zmensuju predozadny rozmer nosohltana a tym vibruju pocas inspiria. K chrapaniu moze
prispievat’ aj obstrukcia nosovych dutin, gravitdcia - lezanie na chrbte, lokéalne ukladanie tuku,
alkohol a latky, ktoré podporujii relaxaciu svalov. Prilezitostné chrépanie definujeme ako
obcasné chrapanie v polohe na chrbte, kde najCastejSou pricinou st infekcie HDC, suchy

vzduch v miestnosti a alkohol.

Habitualne, primarne chrapanie sa vyskytuje Castejsie, viac ako trikrat za tyzden,

bez pritomnosti apnoickych pauz, hypoventilacie, hypoxie a desaturécii pocas spanku.
Stupne chréapania:

1. mierne, nevyskytuje sa kazdu noc, nie je hlucné,
2. stredné, vyskytuje sa kazdi noc, obcas je hlu¢né a

3. tazké, vyskytujuce sa kazdl noc, je hlucné.

Prevalencia habitualneho chrapania sa v detskej populécii odhaduje medzi 6 - 12 %.

3.5.2 Katatrénia — spankovy groaning

Stonanie pocas spanku (katatrénia, groaning) patri medzi zriedkavé spankové poruchy
dychania. Je charakterizované hlbokym nadychom, ktory je nasledovany predizenym
vydychom s monoténnou vokalizaciou, ktord pripomina stonanie. Vyskytuje sa najCastejSie

pocas REM fazy spanku. Jedna sa skor o socidlny problém pacienta, liecba nie je potrebna.
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4 KRATKA A SPONTANNE USTUPUJUCA NEVYSVETLITELNA
ZDRAVOTNA UDALOST U DOJCIAT

Kratka a spontanne ustupujica nevysvetlitelnd zdravotna udalost’ u dojciat - BRUE
(Brief Resolved Unexplained Event) je kratka, nahla a nevysvetlite’na zmena zdravotného
stavu diet’at’a v prvom roku Zivota, ktora spontanne ustipi. Tento termin nahradza predtym

pouzivany pojem - ndhla zivot ohrozujtca prihoda - ALTE (Apparent Life Threatening Event).

BRUE nie je zaradena do medzinarodnej klasifikacie porich spanku a bdenia, avsSak
pre komplexnost’ spracovania danej problematiky v stvislosti so spdnkom u deti je v tejto

vysokoskolskej ucebnici uvedena aj tato pediatrické klinicka jednotka.
BRUE sa prejavi aspofi jednym z nasledujucich priznakov:

e cyandza alebo bledost’ (nie erytém),
e apnoe alebo iné zmeny dychania,
e zmeny svalového napitia - hypotonus alebo hypertonus a

e zmena reaktivity.

Trvanie udalosti byva kratSie ako jedna mintta (vacSinou 20 - 30 sekund) a diet’a je
po prekonanej prihode pri vySetreni lekdrom uz asymptomatické. Rodicia tato prihodu
najcastejSie popisuji ako alarm monitoru dychania v domacom prostredi - dieta vyzera ako
»handrova babika®, je apatické a nepravidelne dycha. Ak ma dieta pri vySetreni pritomné
zndmky infekcie, abnormality vo fyzikdlnom ndleze ¢i abnormélne vitalne funkcie, je nutné
patrat’ po inej pricine a stav neuzatvarat ako BRUE. BRUE je diagnoza pre exclusionem, pokial’
sa nam nepodarilo objasnit’ etiopatogenézu daného stavu (obrazok ¢. 35). Vyskytuje sa

najc¢astejSie u deti do troch mesiacov s incidenciou 2 - 3/1000 deti.

Deti s BRUE moZeme rozdelit’ na nizko a vysokorizikové. Medzi deti s nizkym rizikom

zarad'ujeme tie, ktoré spifaju vietky nasledujuce kritéria:

e donosené deti starSie ako 60 dni (z nedonosenych tie, ktoré sa narodili po 32.
gestatnom tyzdni a zarovenl majui postkoncepcny vek nad 45 tyzdiov),

e prvaajedind epizoda BRUE,

e stav nevyZzadoval kardiopulmonalnu resuscitaciu zdravotnikom (kardiopulmonalna
resuscitacia zo strany rodica sa nepovazuje za dostato¢n) a

e diet'a ma nerizikovli anamnézu a normalny fyzikalny nélez.
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Ak dieta nespiia vsetky kritéria, je povaZované za vysokorizikové. U skupiny
vysokorizikovych deti je vysSia pravdepodobnost’ opakovania sa udalosti alebo je pri¢inou
vazne, zatial' nediagnostikované ochorenie. Zarad'ujeme tu aj deti so znamou vrodenou
vyvojovou chybou alebo vaznym ochorenim v osobnej anamnéze, s pozitivnhou rodinnou
anamnézou na SIDS, s nespolupracujiicimi rodi¢mi ¢i deti s podozrenim na syndrom tyraného
dietata. Je nutna hospitalizdcia dietata, monitoring vitadlnych funkcii, observacia stavu,
zakladné laboratorne vysSetrenie a EKG. Realizdcia polysomnografického vySetrenia
v spankovom laboratoriu sa indikuje pri podozreni na spankové poruchy dychania.

Ak objasnime pricinu udalosti, stav nehodnotime ako BRUE.

U nizkorizikovych deti sa neodporaca realizovat dalSie odborné vySetrenia

a hospitalizacia, dolezita je edukacia rodi¢ov o poskytnuti prvej pomoci a upokojenie.

Kratka a spontanne ustupujica nevysvetlite’na zdravotna udalost’ u dojciat
Diferencidlna diagnostika

Respiracné infekcie, obstrukcia dychacich ciest
Neurologické ochorenia, kice, centralne apnoe
Vrodené srdcové chyby, arytmie
Gastroezofagova refluxnd choroba

Dedi¢né poruchy metabolizmus

Hypoglykémia

Fulminantne prebiehajuce infekcie

AN NN T N N N N

Munchausenov syndrém v zastipeni

Obrazok €. 35 Diferencialna diagnostika BRUE

(BRUE - Kratka a spontanne ustupujica nevysvetlitelnd zdravotna udalost’ u dojciat)
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5 SYNDROM NAHLEHO A NEOCAKAVANEHO UMRTIA DOJCIAT

Syndrém nahleho a neocCakavaného umrtia dojciat - SIDS (Sudden Infant Death
Syndrome) je definovany ako ndhla a neo¢akavana smrt’ dojéat’a v spanku. Patologicko -

anatomicky nalez pri vykonanej pitve nedokéaze vysvetlit’ pri¢inu smrti diet’at’a.

SIDS nie je zaradeny do medzinarodnej klasifikacie poruch spanku a bdenia a nepatri ani
medzi poruchy dychania v spanku, avSak z dovodu vyskytu tohto syndrému u deti pocas spanku

je zaradeny do tejto publikacie.

Typicky postihuje deti do jedného roku veku s maximom medzi 2. a 4. mesiacom zivota,
CastejSie v zimnych mesiacoch. Vyskyt tohto syndromu vo svete je rdzny, pohybuje sa

od 0,5 do 5/1000 zivonarodenych deti.

Prave v obdobi do jedné¢ho roka dietata prebieha intenzivny vyvoj homeostatickych
mechanizmov. Existuje vel'a roznych hypotéz ktoré sa snazia vysvetlit' etiopatogenézu SIDS.

Za hlavnu pric¢inu sa povazuje prave kombinécia tychto troch faktorov:

e faktory poOsobiace intrauterinne - nedostatocnd maturacia centralneho nervového
systému,

e  kritické obdobie dietat’a - adaptacia nervového systému pocas vyvinu dietat’a,

e zatazové faktory - mechanizmy, ktoré moézu spustat neadekvatnu reakciu

u rizikového diet’at’a.

Predpoklada sa, ze SIDS je teda kone¢nym prejavom subklinicky prebiehajucej poruchy
autonomneho riadenia respira¢nych a kardidlnych funkcii u rizikovych dojciat. Zaroven sa
predpokladé aj porucha mechanizmov zodpovednych za prebudenia dietata. Pri nadmerne;j
zatazi dietata (infekcia, hypertermia, hypoxia, hypotermia ainé), ktord zvySuje néroky

na autonomnu reguléciu, dochddza pocas spanku k zlyhaniu vitalnych funkcii a smrti diet’at’a.

Incidencia SIDS mé vo svete klesajuci trend ato aj vdaka odhaleniu rizikovych
a protektivnych faktorov a naslednému zavedeniu komplexnych preventivnych opatreni

a odportcani (obrazok ¢. 36 a 37).
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Obrazok ¢. 36 Preventivne opatrenia SIDS

(SIDS - Syndrom néhleho a neo¢akavaného umrtia dojciat)
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Obrazok ¢. 37 Rizikové faktory vzniku SIDS
(SIDS - Syndrém nahleho a neoakavaného umrtia dojéiat)
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6 ZAVER

Uplatnenie detskej spankovej mediciny do praxe si vyzaduje multidisciplinarny pristup a
spolupracu réznych S$pecialistov z viacerych lekarskych odborov. V poslednom desatroci
mozno spankové poruchy dychania a zvlast obstrukéné spankové apnoe v detskej populacii

povazovat’ za pomerne ¢asté ochorenie so zavaznymi klinickymi dosledkami.

Predkladana vysokoSkolska ucebnica vznikla s ambiciou priniest systematicky
spracovany a odborne aktualny prehl'ad poznatkov o spankovych poruchéch dychania u deti.
Dynamicky rozvoj detskej spankovej mediciny a jej presah do viacerych medicinskych odborov
zdoraziuju potrebu kontinudlneho vzdeldvania v tejto oblasti. Ciel'om je, aby text predstavoval
prakticky vyuZiteI'ny zdroj informécii a podporu pri kazdodennej klinickej préci, ktorej
spolocnym menovatel'om je zlepSenie kvality Zivota pediatrickych pacientov so spankovymi

poruchami dychania.
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