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Obstrukéni spankova apnoe se vyskytuje az u 3 % déti. Je zplisobena hypertrofii adenoidni vegetace a tonzil v kombinaci s lehkymi od-
chylkami struktury a funkce hornich cest dychacich. Obstrukéni spankova apnoe negativné ovliviiuje kardiovaskularni systém, je spojena

se zhorsenim kognitivnich funkci, poruchami chovani a nalady, podili se pravdépodobné na rozvoji aterogeneze. Spravné rozpoznani
pfiznakd, v¢asna diagnostika a terapie vyznamné ovliviuje kvalitu Zivota.
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Obstructive sleep apnea - a neglected diagnosis

Prevalence of obstructive sleep apnea in childhood is up to 3 %. It is caused by adenotonsillar hypertrophy in combination with mild
structural and functional abnormalities of upper airways. Obstructive sleep apnea has a negative impact on cardiovascular system and it
could play a role in the process of atherogenesis. It is connected with cognitive impairment, behavioral and mood disturbances. A correct
evaluation of clinical symptoms, an early diagnosis and treatment can significantly influence quality of life.
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Uvod

Obstrukeni spankova apnoe (OSA) v détském
veku pfedstavuje vyznamny zdravotni problém.
Kromé nejzavaznéjsich kardiovaskularnich kom-
plikacf (cor pulmonale, plicni hypertenze, systé-
mova hypertenze) se projevuje také poruchou
ristu, neprospivanim, zhorsenim kognitivnich
funkci (zejména pameéti, pozornosti), poruchami
chovani a nalady. Je pravdépodobné, Ze muize
prispivat k rozvoji kardiovaskularniho onemoc-
néni v dospélosti a trvale snizovat kognitivni
schopnosti. Zejména v kombinaci s obezitou je
predpokladanym rizikovym faktorem pro rozvoj
metabolického syndromu. V¢€asna diagnostika
a terapie muze tedy vyznamné ovlivnit kvalitu
Zivota.

Charakteristika poruchy
dychani ve spanku

Obstrukcni spdnkovd apnoe znamena
opakované zastavy dechu ve spanku trvajici
u skolnich déti nejméné 10 sec, u mladsich détf
vzhledem k vyssi dechové frekvenci nejménée
2 dechové cykly (1). Pricinou OSA je prechodny
uzavér hornich cest dychacich (HCD). Apnoe
je spojena s poklesem saturace hemoglobinu
kyslikem a's probouzecf reakci, kterd ukoncuje
apnoickou pauzu a umoznuje obnovenf venti-
lace. DUsledkem opakovanych zastav dechu je
intermitentni chronické hypoxie béhem spéanku.
Spanek je nekvalitni, naruseny opakovanymi
kratkymi probuzenimi, spojenymi s aktivacf
sympatiku, zrychlenim srdecnf frekvence a vze-

stupem krevniho tlaku. Chronicka no¢nf hypoxie
podle experimentalnich praci negativné ovliv-
fuje vyvoj mozku v prefrontdini oblasti, ktera
je zodpoveédna za rozvoj kognitivnich funkcf
(zpracovani informaci, rozhodovani, pldnovani,
pamét a soustfedéni) a podili se na fizenf chovd-
nia emoci (2). Podobny vyznam jako apnoe ma
hypopnoe, pfiniz nedochazf k zastaveé dychan,
ale k redukci dechového objemu o 50% a vice.
Za velmi lehkou formu poruchy dychdni ve span-
ku je nékdy povazovano i prosté chrdpdni.
Obstrukeni spankové apnoe se vyskytuje
u 1-3% déti ve véku 2-8 let, pak jeji vyskyt klesa.
Chrédpani je mnohem c¢astéjsi — u 10-12 % déti.

Pric¢iny obstrukéni spankové apnoe

Na vzniku obstrukce HCD vedouci k apnoic-
ké pauze se podili vice faktord. Nejvice ziejmym
a lécebné ovlivnitelnym je hypertrofie kr¢nich
mandli a adenoidni vegetace. Zvétseni mandlf
vede ke vzniku apnoe zejména u predispono-
vanych jedinc(, ktefi maji mirné odchylky struk-
tury a funkce dychacich cest (3). U déti s OSA
je patrné zUzeni faryngu, retropozice maxily
a kratkd mandibula, vysoké uzké patro (nékdy
na familidarmim podkladé). Pravdépodobné se
uplathuji také lehké odchylky v inervaci HCD,
které zpUsobuiji jejich hypotonii a vétsi tendenci
k ¢astecnému nebo Uplnému uzévéru béhem
spanku. Zvétsené mandle jsou pak poslednim
faktorem, ktery omezi prichodnost dychacich
cest. Nejvétsi vyskyt OSA proto spada do obdobf
mezi 2. aZ 8. rokem, kdy je pomér mezi velikosti
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tonzil a HCD z hlediska mozné obstrukce nej-
méne pfiznivy.

S rizikem rozvoje OSA jsou spojena vsechna
onemocneéni, kterd ovliviujf utvareni HCD a ve-
dou k jejich zuzeni nebo kterd ovliviuji napéti
svaloviny HCD (tabulka 1). Jsou to predevsim kra-
niofaciadlnimi malformace, zmény v postaveni ¢e-
listf, nervosvalové choroby, détska mozkova obr-
na a nékteré genetické syndromy ¢i onemocnénf
(Downv a Praderové-Williho syndrom, syndrom
fragilnitho X chromozomu, achondroplazie).
Viysoky je vyskyt OSA zejména u Downova syn-
dromu (az 66 %) a achondroplazie (50 %) (4). OSA
muze zhorSovat celkovy zdravotni stav téchto
pacientl a podilet se na opozdéni psycho-
motorického vyvoje. U pacientl s Downovym
syndromem a nervosvalovymi onemocnénimi
vede k dalsimu zhorsovani kardiovaskularniho
postizeni. Také gastroezofagedlni reflux mtze
byt spojen s OSA, protoze zpUsobuje edém sliz-
nice dychacich cest a reflexnf laryngospazmus.
Viyznamnym rizikovym faktorem je obezita, jejiz
procento v détské populaci nardsta a kterd ma
za nasledek ukladani tuku v mékkych tkanich
okolo HCD. OSA se u obéznich déti mize podilet
na rozvoji metabolického syndromu (5).

Priznaky obstrukéni
spankové apnoe

Nocni priznaky. Typickym projevem je chra-
panf pferusované apnoickymi pauzami nebo
zmeélcenim dechu. Objevuje se dyspnoe, lapanf
po dechu. Spanek je neklidny, déti ¢asto ménf



Tabulka 1. Onemocnéni spojena se zvysenym rizikem OSA v détském véku

*  neurologickd onemocnéni (détskd mozkova obrna, vrozené vyvojové vady —
napf. meningomyelokéla a Chiariho malformace, nervosvalova onemocnéni, epilepsie)

*  kraniofacidlni abnormity (Crouzonv, ApertQv, Pierre-Robin(v syndrom)

* anomalni utvareni Celisti (mikrognacie, retrognacie)

*  vrozené vyvojové vady dychacich cest (stendza, atrezie choan, deviace nosni prepézky, laryngomalacie)

*  obstrukce dychacich cest (zvétSend adenoidni vegetace a tonzily, nosni polypy, alergické ryma,

sinusitida, makroglozie, tumory v HCD)

*  genetické syndromy (achondroplazie, Down(v, Praderové-Williho, Marfantv)

*  jind onemocnéni (gastroezofagealni reflux, hypotyredza, obezita, mukopolysacharidozy,

stradava onemocnén)

Tabulka 2. Pravidla pro vysetfovani a Iécbu OSA u déti (podle Americké pediatrické asociace 2002)

* U vsech déti je dotaz na kvalitu dychani ve spanku soucasti pediatrického vysetteni

*  podrobné vysetfeni pacientl s rizikem rozvoje OSA (napt. Downtv syndrom, achondroplazie)

*  akutni vysetfeni pacientl s kardidlnim selhdnim

*  nocni polysomnografie je jedinou spolehlivou diagnostickou metodou pro odliseni chrapania OSA

* adenotonzilektomie je Ié¢bou prvni volby u vétsiny pacientl s OSA

*  nutné pooperacni monitorovani rizikovych pacientd po adenotonzilektomii

*  nutné kontrolni vysetieni po adenotonzilektomii (klinické nebo polysomnografické)

polohu, nékdy zaujimaji nezvyklé pozice, kte-
ré pomahaji uvolnit dychacf cesty (napf. hlava
v z&klonu), zvysené se béhem noci poti. Castéji
se vyskytuji parasomnie (ndmési¢nost, nocni
désy, priméani nocni enuréza). Rano se déti ob-
tizné budi, jsou mrzuté, nékdy si stézuji na bo-
lesti hlavy nebo maji sucho v Ustech. Vyznamné
procento déti se spankovou apnoe ma nocni
enurézu (podle rlznych studif 10-47 %). Vyssi
vyskyt enurézy se vysvétluje jednak mechanic-
kym tlakem na mocovy méchyr pfi zvyseném ni-
trobfisnim tlaku a déle zvysenim nitrohrudniho
tlaku, které vede ke kardialni distenzi a stimuluje
tak sekreci atridIniho natriuretického peptidu
a zvysenou tvorbu moci. Dalsim faktorem muze
byt zhorsend schopnost probuzeni v dtsledku
spankové deprivace (6).

Denni priznaky. Dennf pfiznaky mohou pfi-
pominat projevy, jaké se objevujf u déti s po-
ruchou koncentrace a hyperaktivitou (ADHD),
i kdyZ jejich intenzita je mirnéjsi. Déti se $patné
soustfedi, maji zhorsené kognitivni funkce, coz
vede ke Spatnému skolnimu prospéchu. Kromé
hyperaktivity se projevuji dalsi poruchy chové-
ni a nalady, jako je agresivita, Uzkostnost, po-
drézdénost a depresivni pfiznaky (7-9). Protoze
u starsich déti nenf spanek rodici jiz tolik sle-
dovén, no¢ni porucha dychani nekdy unikne
pozornosti a tyto nespecifické priznaky mohou
byt v popredi klinického obrazu.

Zvétseni adenoidni vegetaci zpUsobuje
typické projevy — nasolalie, dysfagie, nechu-
tenstvi, facies adenoidea, opakované respiracnf

infekty. U ¢asti déti se objevuje porucha rdstu
a neprospivani.

Kardiovaskuldrni priznaky. Nejzdvaznéjsi
nasledky OSA, jako je plicnf hypertenze a pra-
vostranné srde¢ni selhdni, jsou v soucasné do-
bé u déti vzacné. Pri pravostranném srdecnim
selhanf nejasné etiologie je viak vzdy nutno
po OSA patrat. U déti s OSA byla viak zachycena
fada odchylek funkce srde¢nf a krevniho tlaku
(dysfunkce levé i pravé komory srdecni, zvyseni
diastolického krevniho tlaku, poruchy regulace
krevniho tlaku ve spanku i v bdélosti, zvysena
aktivita sympatiku) a elevace CRP (10, 11). Na za-
kladé téchto nalezl se prfedpokladd, ze OSA
u déti je spojena se zvysenym rizikem ateroge-
neze a rozvoje kardiovaskuldrniho onemocnént
v dospélosti (5).

Diagnostika

Dotazy na kvalitu spanku a dechové potize
béhem spanku majf byt soucésti pediatrického
vysetfeni. I kdyZ anamnestické udaje (chrapa-
ni, apnoe, lapani po dechu, dyspnoe, neklidny
spanek, obtizné ranni probouzeni, poruchy
soustfedéni) vedou k podezfeni na OSA, pro
spolehlivé stanoven( diagndzy je nutnd noc¢nf
polysomnografie (12). Béhem spéanku se sleduje
fada parametr(: EEG, pohyby oci, EMG sval
brady, EKG, proud vzduchu pfed nosem a Usty,
dychaci pohyby hrudniku a bricha, transkutanni
oxymetrie. Toto vysetfeni umoziiuje rozlisen{
mezi obstrukénia centrdlni apnoe (pfi obstruk-
¢ni apnoe ustava proud vzduchu, ale pokracujf
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dychaci pohyby hrudniku a bficha, kdeZto pfi
centrdlni apnoe nejsou tyto dychaci pohyby
patrny). Sleduji se poklesy saturace hemoglo-
binu kyslikem a v EEG probouzeci reakce spo-
jené s apnoickou pauzou. Stanovuje se pocet
apnoe za hodinu spanku (tzv. apnoe index-Al)
a pocet apnoe a hypopnoe za hodinu spanku
(apnoe/hypopnoe index-AHI). Apnoe index ne-
ma byt u zdravého ditéte vétsi nez 1. Hodnoty
Al >5 se povazuji za jednoznac¢nou indikaci
k 1é¢bé (13). Jaky je z klinického hlediska u déti
vyznamny pocet hypopnoi, nenf v soucasné
dobé zcela jasné. Nékterd pracovisté povazujf
za abnormnf ndlez hodnoty AHI > 1 (stejné jako
Al), mirngjsim kritériem je patologickd hranice
AHI > 5 (14). Diagnéza OSA na zakladé anamne-
stickych Udajd je polysomnograficky potvrzena
jen u 50% pacientd (15). Zvysenou pozornost je
potfeba vénovat pacientlim s jinym zakladnim
onemocnénim, které je predispozici pro rozvoj
OSA. Podle nékterych doporuceni by se méla
v predskolnim veéku provédét polysomnografie
u vsech pacientt s Downovym syndromem (16).
Pravidelné polysomnografické vysetfeni maji mit
rovnéz pacienti s nervosvalovymi chorobami
(zejména s Duchennovou svalovou dystrofif),
u nichz v¢asna diagnostika a lé¢ba poruchy dy-
chani ve spanku maze priznivé ovlivnit kvalitu
a délku Zivota (4).

Lécba

Lécbou prvni volby je ve vétsiné piipa-
dl adenotomie a tonzilektomie, kterd vede
u 70-90% déti k Upravé dychani a Ustupu
klinickych pfiznakd. V soucasné dobé se do-
porucuje soucasné provedeni adenotomie
a tonzilektomie (12). Tento pfistup je vzhledem
ke kombinované etiologii OSA veden snahou
o maximalni zprichodnéni HCD. Terapeuticky
efekt mé i odstranéni tonzil, které nejsou zjevné
hypertrofické. | kdyz po samotné adenotomii
nebo jednostranné tonzilektomii je popisovano
vys$3f procento relapst nebo pfetrvavani potiZ,
neexistuje zatim zadnd spolehlivé randomizo-
vana kontrolovana studie srovnavajici vysledky
jednotlivych typUl chirurgickych zékrok(. Nékterd
pracovisté povazuji za Setrnéjsf a stejné Uspés-
nou metodu subtotdlni (parcidlnf) tonzilektomii
(15). Diagndza OSA by méla byt pred indikacf
adenotomie a tonzilektomie vzdy potvrzena
polysomnograficky (12). Vzhledem k omezené
dostupnosti no¢ni polysomnografie néktera
pracoviste vsak indikujf tonzilektomii bez tohoto
vysetfen( u déti, které maji vyrazné klinické pfi-
znaky, hypertrofii tonzil a netrpf zadnym komor-
bidnim onemocnénim (napf. obezitou) (15).
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Obrdzek 1. Noc¢ni polysomnografie — zobrazen Usek 2 minuty, ve spodni ¢asti obrazku jsou patrny
opakované zastavy dechu (chybi proud vzduchu pfed nosem a Usty) obstrukéniho rdzu (pohyby hrud-
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niku a bficha trvaji), spojené s poklesem saturace hemoglobinu kyslikem (posledni svod)

U déti s OSA jsou castéjsi (az 25 %) periope-
racni a pooperacni komplikace (krvacent, respi-
ra¢ni dekompenzace, komplikace anestezie pfi
dtlumu respira¢niho centra, bolest atd.) ade-
notomie a tonzilektomie. Proto se doporucuje
monitorace kardiorespira¢nich funkci do dru-
hého dne po vykonu. Viechny déti by mély byt
s ¢asovym odstupem 6-8 tydnU klinicky zkon-
trolovany, zda pfiznaky OSA vymizely. U pacient(
s jinym zakladnim onemocnénim, u déti s tézkou
OSA a pfi pretrvéni piiznakl se doporucuje pro-
veden( kontrolni polysomnografie (12).

Lécba kontinudlnim pozitivnim pretlakem
v dychacich cestach (CPAP) se pouziva v pfipa-
dech, kdy neni chirurgicky vykon indikovén nebo
OSA po vykonu pretrvava, nejcastéji pfi jiném
zdkladnim onemocnéni. CPAP je bezpecnou,
uc¢innou a dobte tolerovanou lé¢bou, pouZiva-
nou jiz v batolecim veku, compliance lé¢by zavist
predevsim na pfistupu rodicd.

Pozitivni pretlak udrzuje béhem spanku pra-
chodnost dychacich cest a brani jejich kolapsu.
Pozadovany tlak se pohybuje mezi 4-20 mbar
v zavislosti na tizi OSA bez ohledu na vek.

Alternativnilécbou je lé¢ba dvojuroviiovym
pretlakem v dychacich cestach (BiPAP), kterd
umoznuje pfi exspiraci pokles pretlaku. Tento
rezim je prijemnéjsi, a proto je s dobrym efektem
u pediatrickych pacientd pouzivan (17).

Dalsi terapie OSA spociva v redukci hmotnosti
u obéznich a ortodontické péci pfi malokluzi.
Nové se objevuiji doporucent, Ze kazdé dité s OSA

by mélo byt vysetieno ortodonticky (18). Nadéjné
se jevilécba mirnéjsich forem OSA antagonistou
leukotrienovych receptor (montelukast) a na-
zalnimi kortikosteroidy (19). Protoze také dosud
neexistuji kontrolované randomizované studie
srovnavajicl konzervativni a operacnf lécbu OSA,
nelze vyloucit, Ze se v budoucnu podle jejich vy-
sledkd mohou terapeutickd doporuceni zménit.

Zaveér

Vzhledem k pomeérné vysokému vysky-
tu OSA u déti a jejim zdravotnim dUsledkdm
maji byt dotazy na kvalitu dychanf ve spanku
soucasti pravidelného pediatrického vyset-
feni. Podrobnéjsi vysetieni zasluhuji zejména
pacienti s genetickymi syndromy, nékterymi
neurologickymi onemocnéni, kraniofacialni-
mi abnormitami a obezitou. Projevy poruchy
dychani béhem noci mohou u skolnich détf
uniknout pozornosti a klinicky obraz OSA muze
pfipominat poruchu soustfedéni s hyperakti-
vitou a skolnim selhdvanim. Doporucovanou
lé¢bou OSA u vétsiny détf je v soucasné dobé
adenotonzilektomie.
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