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ABSTRAKT

Prace se zabyva zmapovanim depresivni symptomatiky u pacientt trpicich
obstrukéni spankovou apnoe. Piedmétem teoretické cCasti je objasnéni obou
onemocnéni zvlast, tedy deprese a obstrukéni spankové apnoe, dale je ptedlozeno
rozpracovani komorbidni koexistence téchto nemoci, spolecné patofyziologické
souvislosti i moznosti 1é€by. Zahrani¢ni studie poukazuji na vysokou prevalenci
této komorbidity, také na riziko komorbidni deprese a obstrukéni spankové apnoe
zejména z hlediska diagnostiky a v€asné intervence, dale compliance a adherence
k 1é¢be. Vlastni vyzkumné Setfeni provedeno na malém klinickém vzorku
neprokazuje incidenci depresivni symptomatiky, nicméné poukazuje na trend
zvySujici se miry depresivniho prozivani v zéavislosti na tiZi onemocnéni
obstrukéni spankové apnoe. VedlejSim néalezem prace je také zjiSténi, Ze
psychomotorick¢ tempo je nepfimo Umérné tizi onemocnéni, coz muze

poukazovat na schopnost adaptace a subjektivné vnimany diskomfort.
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ABSTRACT

The present thesis is a study of depressive symptomatology in patients
suffering from obstructive sleep apnea. The aim of the theoretical part is to
enlighten both diseases separately, thus depression and obstructive sleep apnea,
and then there is presented comorbid construct, common pathophysiological
factors and different ways of treatment. Previous studies show high prevalence of
these comorbidities, and also noticed risk of comorbidity between depression and
obstructive sleep apnea, especially due to need of appropriate diagnostics and
intervention, likewise compliance and adherence to treatment. There was no
significant finding of depressive symptomatology in clinical sample of this
research study, but the author of the thesis is pointing on the trend of increasing
degree of depressive symptomatology depending on the severity of obstructive
sleep apnea. In conclusion, side attribution of this thesis is inverse proportion of
psychomotor speed and severity of obstructive sleep apnea, that could point out to
ability of adaptation and subjectively perceived discomfort of obstructive sleep

apnea severity.
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UVOD

Objasnéni problematiky depresivniho prozivani pti komorbidni obstrukéni
spankové apnoe je predmétem vyzkumt fady odbornikl jak z Iékarské sféry, tak
z klinicko-psychologické. Oba proudy hledaji souvislosti mezi depresivnim
prozivanim a incidenci obstrukéni spankové apnoe, nékteré se pohybuji ve sméru
mapovani depresivni symptomatiky u obstrukéni spankové apnoe, jiné zase
detekuji incidenci obstrukéni spankové apnoe u deprese. Souhrnné Ize fict, Ze se
vyzkumnici zaméfuji zejména na odhaleni, zda-li existuje tato komorbidita,
pripadné déle zda-li tato koexistence vice ¢i méné ovliviiuje priabéh obou nemoci,
tedy zda-li léCenim jednoho zonemocnéni dochazi ke zlepSeni ptiznakt
komorbidni nemoci. Dominantnim se jevi odliSeni depresivni symptomatiky od
obstruk¢ni spankové apnoe, a to z toho diivodu, ze obé nemoci sdili fadu piiznakii,
jako jsou zvySena denni spavost, ztrata energie, zajmu, poruchy koncentrace,

a tedy vznika riziko poddiagnostikovani jedné z nemoci.

V teoretické c¢asti je zkoumana problematika dekomponovana na tfi
oblasti. V prvni €asti je nastinénd depresivni symptomatika, a to od obecnych
konstruktli, pfes etiopatogenetické vlivy, které zahrnuji jak biologické, tak
psychosocialni faktory, také je pfedstaven klinicky obraz depresivniho prozivani
manifestujici se v oblasti kognice, emo¢nim prozivani i1 socidlnim fungovani.
Druhéd ¢ast je vénovana obstrukéni spankové apnoi a jejimu diagnostickému
epidemiologickému a prevalencnimu ukotveni, rovnéZ jsou vysvétleny
patofyziologické souvislosti spolu s klinickym obrazem, pfedstaveny jsou
1 moznosti 1écby. Treti Cast teoretické Casti se zaméfuje na propojeni obou
komorbidit, tedy depresivni symptomatiky a obstrukéni spankové apnoe, snazi se
poukdzat na mozné vztahy, patofyziologické a neurobiologické souvislosti obou
onemocnéni, také jsou zde rozpracovany moznosti intervence, compliance

a adherence k 1é¢bé.

Prakticka ¢ést sestava z vlastniho vyzkumného Setfeni, které se zaméiuje
na detekci incidence depresivni symptomatiky u zkoumaného vzorku probanda
trpicich obstrukéni spankovou apnoe, dale jsou zde zkoumané i rozdily mezi

skupinami probandii dle tize onemocnéni. V ramcei provazanosti obou nemoci se



autorka ve vyzkumu zamétfuje 1 na mozné korelaty plynouci z ptiznakt

onemocnéni, a to na zvySenou denni spavost a psychomotorické tempo.
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1 DEPRESE A DEPRESIVNI SYMPTOMATIKA

Z etymologického hlediska lze depresi vysvétlit skrze pojmy latinského
puvodu, a to slovem depressio (coz znamena ,,prolaklina® i ,,stlaceni*), a nebo
skrze pojem deprimere (,,de“-dolti, ,,premere* — tlacit). O specifikaci vyznamu
pojmu deprese, ktery by dokazal postihnout jeji komplexni symptomatiku, se
pokousi rizni autofi i organizace. Dominantnim tématem této kapitoly je tedy

osvétlit termin deprese a ptiznaky definujici depresi.

Riziko vzniku depresivni poruchy se pohybuje mezi 5-20 %, piicemz
prevalence depresivni poruchy u Zen je odhadovana na 5-9% a 2-3% u muzu.
CeloZivotni riziko vzniku deprese u Zen se pohybuje v rozmezi 10-25%, u muzi
mezi 5-12%, pfi¢emz nejvice jsou postizeni onemocnénim lide ve véku od 25-44
let. V ramci epidemiologickych studii nebyla zjisténa souvislost mezi vzdélanim,
etnickym plivodem ¢i finan¢nim pfijmem (Anders a Skopova, 2006). Nicméné
bylo zjisténo, Ze poruchy nalady se cCastéji vyskytuji unemocnych, ktefi trpi
chronickym somatickym onemocnénim. Laiikkova a Raboch uvadi ptiklad ro¢ni
prevalence deprese usomaticky nemocnych, ato uhospitalizovanych
onkologickych pacientd 42 %, u pacienti po cévni mozkové piihod¢ 47 %,
a u pacientll po infarktu myokardu 45% (Lankovd a Raboch, 2013). V rdmci
statistického zhodnoceni Eurostatu byla v roce 2014 v Ceské republice jedna
hladinu 4 %, pticemz celkové v Evropské populaci trpi chronickou depresi 7%

lidi, nejvice pak v Irsku, kde byla prevalence az 12% (Cesko v datech, 2018).

Pojem deprese je Casto v laické vetfejnosti pouzivan k vyjadieni aktualni
nepohody, nebo smutku ¢i zdrmutku, nicméné z odborného hlediska je nutno tento
psychicky stav prozkoumat z vicero hledisek, aby bylo mozné pojednavat
o depresi jako o dusevni poruse, nikoliv jako o aktudlné snizeném ladéni. Smutek
lze vnimat jako formu adaptace na vzniklou ztratu, zatimco deprese je stav, ktery

nemocného ¢ini nefunk¢nim v jeho prostiedi.

PraSko a kol. vysvétluji rozdil mezi depresi a bézné zaménovanymi

oznacenimi tohoto prozivani: ,,Neni to jen Spatna ndlada, ale nemoc celého
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organismu. V Zadném pripadé to neni nedostatek viile nebo sebekazné. Deprese
take neni jenom reakce na nepriznivé udalosti v Zivote, i kdyz casto na né
navazuje...Pokud neni deprese lécena, vede ke ztrate vykonnosti, k izolaci, ztrate
radosti v zivoté a vyrazné zhorsuje celkovy zdravotni stav clovéka — sniZuje
obranyschopnost organismu. “ (Prasko a kol., 2003, str. 26). Rozdily mezi bézn¢
prozivanym smutkem (nepohodou) a depresi lze vidét v délce a intenzité

prozivanych obtizi a v $ifi zasazenych oblasti bézné¢ho fungovani.

Fisar a kol. mluvi o depresi jako o smutné a skli¢ené nalad¢ zptisobujici
nemocnému dusevni tryzen a bolest, pfi¢emz patologie neodpovida okolnostem

(Fisar a kol., 2009).

Psychologicky slovnik nabizi obSirnou definici deprese jako ,,...dusevniho
stavu s prevladajicimi pocity smutku, skleslosti, nerozhodnosti, nariistajictho
tlaku, spolu s utlumem a zpomalenim dusevnich i télesnych procesu, ztrdatou zajmii
a pokleslym sebevedomim, uzkosti, apatii, sebeobvinovanim... dale sem patri
unava, poruchy spanku, ztrata chuti k jidlu ...deformuje Zivotni hodnoty, pracovni
i socialni sféru jedince... ““ (Hartl a Hartlova, 2010, str.93). Jak je patrné z definice,
deprese zasahuje do vSech oblasti fungovéani jedince, neprojevuje se pouze
v oblasti proZivani, ale ma vliv 1 na vykonnost, cirkadidlni rytmy, vlastni

sebeobraz 1 socialni fungovani.

Svétova zdravotnickd organizace depresi popisuje jako dusevni poruchu,
charakterizovanou trvalym smutkem a ztratou z&mua o aktivity, které b&zné
pfinasely radost, spojenou s neschopnosti zvladat béZzné aktivity po dobu alespon
dvou tydnii. Lidé s depresi se potykaji s nasledujicim: ztrata energie, zména chuti
k jidlu, potiZze se spankem, sniZena koncentrace, nerozhodnost, nespokojenost,
pocity zbyteCnosti, viny, beznadé&je, myslenky na sebeposkozeni ¢i sebevrazdu

(WHO, 2020).

Mezinarodni klasifikace nemoci (MKN-10, v angl. verzi ICD-10), kterd je
publikaci Svétové organizace nemoci, fadi depresi mezi afektivni poruchy
(poruchy nalady) v tabelarnim seznamu pod c¢isly F30-F39, pfi¢emz poruchy
nalady ve smyslu deprese jsou klasifikovany pod ¢isly F32 — depresivni faze, F33
— periodicka depresivni porucha, F34.1 — dysthymie. V kritériich, které opraviuji
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k stanoveni diagndzy 1 jejiho stupné (lehka faze, stiedné t€¢zka faze, tézka faze bez
psychotickych symptomt, tézkd faze s psychotickymi symptomy) jsou
zohlednovana anamnestické data, délka prozivanych potizi (event. epizod), vycet

symptomil a limitaci, které¢ deprese miize prinaset.

Pro formalni stanoveni diagndzy deprese dle MKN-10 musi byt pfitomné
dva hlavni a alesponi dva vedlejsi ptiznaky, které trvaji po dobu alespon dvou
tydntl, a intenzita symptomu pretrvava v dostatecné tizi po vétSinu dne. Mezi

hlavni ptiznaky patii:

e Pfetrvavajici smutek

e Vyrazné (zfetelné) sniZzeni zajmu ¢i schopnosti prozivat potéSeni
v aktivitach, které diive pacienta tésily

e Pokles energie Ustici do zvySené tGnavnosti a snizené aktivity,

vyrazna unavnost i po pouze malém usili
Mezi vedlejsi ptiznaky deprese v MKN-10 patfi:

e SniZena schopnost soustfedéni a pozornosti

e SniZené sebehodnoceni a sebediivéra

e Pocity neopodstatnéné viny a nehodnosti

e Smutné¢ a pesimistické vyhledy do budoucnosti

e Myslenky nebo pokusy o sebeposkozeni nebo sebevrazdu

e Porucha spanku (sniZeni nebo zvySeni v porovnani k pfedchozimu
stavu/norme)

e Snizena chut’ k jidlu

V ramci Diagnostického a statistického manudlu dusevnich poruch DSM-
V, ktery je priruckou Americké asociace psychiatrt, se k depresivnim porucham
fadi disruptivni dysregulacni porucha nalady, depresivni porucha nalady,
perzistentni depresivni porucha, premenstruacni dysforickd porucha, depresivni
porucha vyvoland uzivanim latek/I€kid, depresivni porucha zpiisobend jinym
somatickym onemocnénim, a jind specifikovana depresivni porucha ¢i
nespecifikovana depresivni porucha. Mezi spole¢né znaky objevujici se u vyse

zminénych poruch jsou uvedené pocity smutku, prazdnoty nebo piitomnost
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podréazdéné nalady doprovdzené somatickymi a kognitivnimi zménami, které
vyznamné ovliviiuji funk¢ni schopnosti jedince. Rozdily jsou patrné v etiologii

vzniku poruchy, také v délce trvani a Casovém pribehu.

Pro stanoveni diagnézy Velké depresivni poruchy dle DSM-V musi byt

splnéno 5 kritérii, které posuzuji aktualni stav pacienta.

Prvni kritérium obsahuje piiznaky ptitomné béhem alespon dvoutydenniho

obdobi, pro splnéni tohoto kritéria musi byt pfitomno alesponi 5 z nasledujicich:

e depresivni ndlada po vétSinu témet kazdého dne

e zietelné snizeni zajmu nebo radosti

e ubytek/ pirtistek na vaze nebo snizena/zvysena chut k jidlu

e nespavost nebo zvySend spavost

e psychomotoricka agitovanost nebo zpomaleni

e Unava nebo ztrata energie

e pocity marnosti anebo nadmérné ¢i neodpovidajici pocity viny

e snizena schopnost mysleni a koncentrace nebo rozhodovani

e opakujici se mySlenky na smrt, opakujici se myslenky na
sebevrazdu bez konkrétniho planu, suicidalni pokusy ¢i konkrétni

plan na provedeni sebevrazdy

Druhé kritérium posuzuje $ifi zasaZzenych oblasti bézného fungovani, a to
tedy zda-li symptomy vyvoldvaji vyznamnou nepohodu nebo naruseni v oblasti

socidlni, pracovni ¢i jinych dulezitych oblastech.

Tteti kritérium je vylucujici, poukazuje na fakt, Ze pfitomné symptomy
nemohou byt zplsobené fyziologickym ucinkem latek ani somatickym

onemocnénim.

Ve ctvrtém kritériu je uvedeno, Ze pro stanoveni velké depresivni poruchy
nesmi byt pfitomné onemocnéni schizofrenniho spektra ¢i jind psychoticka

porucha.

Pro splnéni patého kritéria musi byt vylouc¢ena piitomnost manické ¢i

hypomanické epizody (Raboch a kol., 2015).
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Smolik poukazuje, ze termin deprese miize v psychiatrii pfedstavovat
symptom, syndrom ale také i nozologickou jednotku (Smolik, 2002). Tyto tfi
druhy pojeti terminu deprese rozpracovava i Ruiloba, ktery dale vysvétluje, ze
jako priznak muze doprovazet dalsi psychické poruchy, jako jsou napriklad
uzkostné poruchy, jako syndrom sdruzuje projevy charakterizované smutkem,
inhibici, pocity viny, naruSenim ¢i ztratou vitdalnich impulsu, nebo jako nemoc,
ktera ma rysy jako ty biologického piivodu, tedy je patrna etiologie, hloubka,
priibéh, prognoza a specificka lecba. “ (Ruiloba et al., 2015, str. 712).
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1.1 Etiopatogeneze deprese

Na pfi¢iny a rozvoj deprese mizeme nahliZet z pohledu rtiznych schémat,
tedy nelze stanovit jednu piicinu, ktera by vedla k rozvoji depresivni epizody. Pti
propuknuti onemocnéni nebo dané symptomatiky se jednd o kombinaci
a vzajemné pusobeni vice vlivil — biologickych i psychosocialnich. Tyto faktory
spoustéji reakci organismu i na neurobiochemické urovni, coz muze vyustit
u c¢loveka predisponovaného, tzn. se zvySenou citlivosti a zranitelnosti, do
deprese. FiSar a kol. rozdéluje mechanismy vzniku afektivnich poruch do tii
oblasti, a to do biologické, kam spadaji genetické faktory, ucinky stresu
a chronobiologické aspekty, dale do oblasti imunoneuroendokrinni, kam tadi
zmény aktivity osy HPA (hypotalamus-hypofyza-ktira nadledvin) nebo HPT
(hypotalamus-hypofyza-$titna zldza) a do neurochemické a biofyzikalni oblasti,
kam patii funkce membranovych receptor, iontovych kanald, lipidd,
membranovych a nitrobunéénych enzymii (FiSar a kol., 2009). Multifaktoridlnost
vzniku deprese a vzdjemné propojeni pficin je patrné i v ivodu studie Jesulola,
Micalos a Baguley, kteti poukazuji, Ze: ,, stresory z Zivotniho prostredi a genetické
faktory pusobi skrze endokrinni a imunologické odpovédi, které iniciuji
strukturalni a funkcéni zmeény v mnoha oblastech mozku, coz ma za nasledek
dysfunkcni neurogenezi a neurotransmisi, které se pak projevuji jako konstelace

symptomii prezentujicich depresi. ““ (Jesulola, Micalos, & Baguley, 2018, str.79).

Stahl ve své publikaci poukazuje na Sirokospektrdlni zmény v rdmci
depresivni epizody, kdy dochéazi k poruse chemismu mozku a stresové osy,
k zanétlivym a imunologickym odezvam, narusena byva i celularni plasticita

(Stahl, 2013).

1.1.1 Biologické faktory

V ramci neuroanatomického ukotveni je nutno poznamenat, Ze emocni
reaktivita a nalada jsou nejcastéji spojovany s funkci thalamu, limbického
systému, amygdaly, hipokampu, prefrontalni kliry a spojit mezi nimi. Na prozivani
ma dulezity podil i hypothalamus, ktery méa za nasledek doprovodné télesné

projevy afektivity (Anders, 2005). Neuroanatomické studie vysvétlujici vznik
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deprese jsou zatim v pocatcich, narocnosti takového vyzkumu jsou interferujici
faktory, jako vek ¢i jiné somatické onemocnéni, které se také mizou podilet na
neuroanatomickych zménach a nemiizou byt pfipsany pouze depresivnimu
onemocnéni. Costafreda et al. se ve své studii zabyvaji prognostickym
a diagnostickym potencidlem strukturalnich neuroanatomickych zmén pti 1€¢bé
deprese a poukazuji na fakt, ze strukturalni neuroanatomie deprese ma vyznamny
potencial jako prognosticky marker v 1écebné odpovédi antidepresivy, naproti
tomu jako diagnostické méfitko deprese ma omezeny potencial (Costafreda et al.,

2009).

Studie zkoumajici zmény v oblasti neurdlnich okruhi v mozku pfi
pfitomnosti depresivni symptomatiky se zaméfuji zejména na hippokampus
a frontalni kliru, ze subkortikalnich struktur na nucleus accumbens, amgydalu
a hypotalamus. FiSar a kol. poukazuji na rizné depresivni symptomy, za které je
odpovédna jind oblast mozku, a to naptiklad neokortex a hipokampus jako
zprosttedkovatel kognitivnich aspekt deprese, stratium a amygdala odpovédné za
emoc¢ni priznaky deprese a dale hypotalamus, ktery doprovazi depresivni

prozivani neurovegetativni symptomatikou (FiSar a kol., 2009).

Nelze opomenout ani genetické hledisko jako rizikovy faktor pfi vzniku
onemocnéni, nicméné v tomto ohledu se autofi shoduji spiSe v pojmu vrozené
nachylnosti neboli zranitelnosti, vulnerability, nez by se jednalo o hereditu.
Pravdépodobnost vzniku onemocnéni u piibuznych prvniho stupné je 2 az 3x
vétsi. Nyni se studie zaméfuji na funkéni polymorfismus gend souvisejicich

s neurotransmisi a neuroplasticitou (Céskova, Ptikryl, 2013).

Dosud nebyly identifikované specifické geny, které by jednoznacné
vyvolavaly poruchy ndlady, nicméné jsou studovany interakce urcitych gent
a okolniho prostiedi. Pozornost se zaméfuje zejména na funkéni polymorfismus
gentt kodujicich SERT, tedy na geny podilejici se na syntéze, metabolismu
a piisobeni serotoninu, pficemz serotoninovy transportér SERT zajiStuje zpétné
vychytavani mimobunééného serotoninu. Dale se vyzkumy zaméfuji na
monoamin oxiddzu MAO-A, mozkovy neouortroficky faktor BDNF,

tryptofanthydroxylazu (TPH) — enzym kontrolujici syntézu serotoninu v mozku
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a katechol-O-metyltransferazu (COMT) — enzym podilejici se na metabolismu
katecholaminovych neurotransmiterti (Fisar a kol, 2009). MOA-A je v tomto
ohledu studovana zejména proto, ze je klicovym enzymem zodpovédnym za
degradaci serotoninu, noradrenalinu a dopaminu a specificky udrzuje homeostazi
koncentraci mozkového serotoninu u lidi (Baldinger-Melich et al., 2019).
Mozkovy neurotroficky faktor (BDNF) je neurotrofin, ktery je zivotné dulezity
pro preziti, rist a udrzovani neuronti v klicovych mozkovych obvodech
zapojenych do emocni a kognitivni funkce. Konvergentni dikazy ukazuji, ze
neuroplastické mechanismy zahrnujici BDNF jsou Skodlivé zménény u velkych
depresivnich poruch a zvifecich modelech stresu. (Phillips, 2017). V ramci studii
bylo prokazano, zZe existuje synergie mezi serotoninovymi a BDNF systémy, ktera
ptispiva k regulaci vyvoje a k plasticité neuralnich obvodt zapojenych do vzniku
afektivnich poruch (Pezawas et al., 2008). Ve studii, kterda se zaméfovala na
genetickou vulnerabilitu k depresi u tyranych déti bylo prokazano, Ze existuje
vyssi riziko k ,,velké depresi® u téch tyranych déti, které byly nositelé SERT
S alely, a zaroven i BDNF Met alely, coz v ramci studie pfispélo k potvrzeni
SERT/BDNF hypotézy o stresové citlivosti (Gutiérrez et al., 2015). Je tedy patrné,
ze geneticka zakladna, rovnéZ tak vlivy prostiedi se miiZou spolupodilet na rozvoji
depresivni sympotomatiky, coz znovu poukazuje na multifaktoridlnost

onemocnéni.

U fady pacientd trpicich depresi byly opakované zjiStény zmény v ose
hypothalamus-hypofyza-kira nadledvin (HPA) nebo zmény v ose hypothalamus-
hypofyza-stitna Zlaza (HPT), které se projevovaly hypersekreci kortizolu a faktoru
uvoliujicimu kortikotropin (CRF), coz déle vedlo k formulaci neuroendokrinnich
hypotéz deprese (Anders, 2005). Nékteré z nich tvrdi, Ze endokrinni zmény
spojené s depresi jsou vysledkem zvySeného uvoltiovani CRF v hypotalamu
1 mimo n¢j. Hypotéza o narusené glukokortikoidni zpétné vazbé poukazuje na
nedostateCné zpétnovazebné plsobeni kortizolu, které je zplsobené nizkou
hustotou kortikosteroidnich receptord v hipokampu a hypotalamu (Fisar a kol.,
2009). Aktivace osy HPA je proces pfitomny i pii odpovéedi na stres, a to formou
adaptace anebo rezistence, ale spolu s depresi miize ménit imunitni funkce, a to
prostiednictvim aktivace imunitniho systému nebo zanétlivou odezvou. Pii

aktivaci imunitniho systému jsou uvoliiovani cytokiny. Cytokiny jsou proteiny
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nebo polypeptidy pienasejici bunécny signal, které zprostiedkovavaji a reguluji
imunitni odpovédi. Bylo prokazano, ze prochazeji hematoencefalickou bariérou,
v disledku ¢eho maji vliv na rizné aspekty v patofyziologii deprese, vcetné
metabolismu neurotransmiterti, funkce neuroendokrinnich funkci a nervové
plasticity (Yarlagadda, Alfson & Clayton, 2009). Cytokiny také reguluji normalni,
fyziologicky spanek a také patofyziologické vzorce spanku souvisejici s depresi

(Imeri & Opp, 2009).

V oblasti neurochemie existuje vice hypotéz vysvétlujicich vznik
afektivnich poruch, vychdzeji z pfedpokladu, ze dochdzi k naruSeni funkce
pfenosu a zpracovani nervového signalu pfimo v oblasti synapsi. Pozornost je
vénovana zejména neurotransmiteriim jako je serotonin, noradrenalin, dopamin,
acetylcholin a kyselina gabaaminomaslova. Hypotézy ptedpokladaji naruseni bud’
v dostupnosti neurotransmiterii, nebo v afinit¢ ¢i poctu neutransmiterovych
receptori a pfenasecii, anebo také v naruseni nitrobunécnych procest
souvisejicich s prenosem nervového signalu (Fisar akol.,, 2009). Deficit
serotoninu se klinicky projevuje uzkosti, podraZzdénosti, agresivitou, impulzivitou,
nedostatek noradrenalinu je spojovan s Unavou, apatii, anhedonii, nadmérnou
spavosti a poruchami koncentrace. Tyto monoaminy jsou ve vzajemné slozitych
interakcich, dnes jsou upfednosthovany spiSe jejich regulatorni funkce.
,,Receptorovy model monoaminové hypotézy stoji na skutecnosti, Ze mnoho
antidepresiv piisobi na beta-adrenergni (i jiné) receptory v CNS tak, Ze sniZuji
jejich pocet a senzitivitu k neurotransmiterim. Tento pochod, ke kterému dochazi
(bohuzel) az po nékolika tydnech léchy, je spojovan s klinickym ustupem deprese. *
(Kryl, 2001, str. 7).

V ramci etiopatogeneze deprese  je  pozornost  vénovana
1 chronobiologickym hypotézam, kde se predpoklada, Ze na vzniku afektivnich
poruch se podileji i zmény biologickych rytmt. Je otdzkou, zda dysregulované
cirkadianni rytmy (spanek/bdéni) mohou zpiisobit depresi, nebo zda deprese vede
ke zménam v cirkadiannich rytmech. Dosud neni zcela potvrzeno, zda existuje
pii¢inna souvislost mezi narusenim cirkadianniho rytmu a depresi, nicméné
z dostupnych vyzkumi je patrny klinicky i observa¢ni diikaz o existujici korelaci.

Poruchy spanku a cirkadiannich rytmt se Casto vyskytuji u deprese, a to jak
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v prodromalni a akutni fazi, také mohou ptetrvavat i v obdobi remise (Zaki et al.,
2018). Shluk neuronti v pfednim hypothalamu tvoifi suprachiasmatické jadro
(SCN), které je hlavnim cirkadiannim pacemakerem téla a pfiijima ,,Casové
podnéty* z okoli, také koordinuje imunitni funkce a dalsi fyziologické parametry,
jako je uvoliovani melatoninu, glukortikoidd, #idi funkce autonomniho nervového
systému, produkci a uvoliiovani monoamint, je zapojen i do procesti pozornosti,
uceni, paméti a také nalady (Coogan & Wyse, 2008; Bollinger et al., 2010; Lee et
al., 2010; Wulff et al., 2010; Kondratova a Kondratov, 2012). Jak je jiz znamo,
serotonin (5-HT) podilejici se na tadé fyziologickych procesti, mimo jiné i pfi
emocnim proZivani, je také Uzce spojen s funkci SCN, a to zejména proto, Ze
uvoliiovani neurdlnich 5-HT v SCN se vyskytuje pouze v nepiitomnosti fotickych
podnéti (Pontes et al., 2010). Nejvyznamnéjsim ,,¢asovym podnétem* pro SCN je
svétlo, diky kterému je schopen fidit no¢ni syntézu a sekreci hormonu melatoninu
(Stehle, Gall & Korf, 2003). Dysregulace melatoninu muize byt dal$im
mechanismem zapojenym do imunitniho a cirkadidnniho naruSeni spojeného
s depresi (Fernandes et al., 2006; Sompol et al., 2011). Bylo zjisténo, ze pacienti
s depresi vykazuji niz8i koncentrace melatoninu v krvi spolu s vyraznymi posuny
melatoninové sekrece v cirkadidnni fazi. Melatoninova sekrece je inhibovana
svétlenou expozici, proto mize byt koncentrace melatoninu u osob trpicich depresi
ovlivnéna naruSenym spankem nebo vystavenim se svétlu v nevhodnych casech

(Nurnberger et.al., 2000).

Jak jiz bylo naznaceno, na rozvoji deprese se podili vicero biologickych
rizikovych faktorti, které Ize najit jak v oblasti genetiky, neuroanatomie,
neuroendokrinologie ¢i v oblasti imunitniho nebo chronobiologického systému.
Hoschl poukazuje, ze vSechny zmény v téchto oblastech vedou ,.k porucham
neuroprenasecii, receptorovym zmeéndam, nadmeérné aktivité osy hypothalamus-
hypofyza-nadledvinky, k synaptickym zmeénam a k neurodegeneraci, coz ma
diencefalickou spolecnou cestou za nasledek rozvoj deprese“ (Hoschl, 2013, str.

7).
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1.1.2  Psychosocialni faktory

Také psychologické a socialni aspekty ptitomné u depresivnich poruch
tvoti skupinu rizikovych faktort, ktera se zjevn€ odrazi na poli prozivani, a miizou
samotné onemocnéni podminovat, udrzovat, anebo zhorSovat prib¢h 1écby. Do
okruhu psychosocialnich vlivii mtizeme fadit individuéalni osobnostni rysy (DPP-
»depression prone personality), rovnéz tak odolnost vi¢i stresové zatézi ¢i
zvladéani naro¢nych zivotnich situacich, celkové zivotni styl ¢i kvalitu vztahovych

vazeb (schopnost komunikace, blizkost, bazalni zdzemi) (Kfivohlavy, 2013).

Psychosocidlni stres a narocné Zivotni udélosti se jevi byt nejpotentnéjSimi
faktory podilejici se na vzniku deprese. Osa HPA je aktivovana v reakci na stres,
nicmén¢ intenzivni nebo chronicky stres vede k neustdlému zvySovani stresovych
hormont — tedy nastava poSkozeni mechanisml negativni zpétné vazby, coz ma
za nasledek nepftetrzitou hyperaktivitu osy HPA (Roy &Campbell, 2013). Zviteci
modely deprese zalozené na dopadu stresovych udalosti na chovani, at’ uz
v chronické podobé, nebo v experimentu naucené bezmocnosti, poukazuji na
incidenci depresivnich symptomil jako je anhedonie, sniZzené sexudlni chovani,
sniZzenda kognitivni kapacita, ibytek hmotnosti a zhorSeny fyzicky stav (Yan et al.,
2010). Pt1 rozsifeni kontextu modelu naufené bezmocnosti na lidskou depresi,
Pryce et al. uvadi, ze depresivni jedinci se Casto citi v pasti a nemohou uniknout

negativnim okolnostem ve svém zivoté (Pryce et al., 2011).

Stresova udalost ale vétSinou neni jedinou pficinou deprese, dilezité jsou
1 udalosti na vyvojovém pozadi jedince, které mohou byt pfitomné jak v obdobi
détstvi, tak v dospivani, at’ uz se jedna o ztratu milovaného ¢loveka, odlouceni od
blizké osoby, mezilidskych problémi, rozpad vztahu, odmitnuti, konflikt nebo
rozvod rodict, rodinné nasili, tyrani déti ¢i financni problémy (Aliri et al., 2019).
Pozornost autorii se zaméfuje 1 na rozpracovani Bowlbyho teorie pfitpoutdni
v kontextu s incidenci depresivnich symptomt a n€kolik studii prokézalo, ze déti
amladi lidé s nejistym stylem pfipoutani vykazuji vice pfiznakii deprese nez jejich
vrstevnici s bezpeCnym stylem ptipoutani (Allen et al, 2007; Cohen et al., 2013;
Hankin, Kassel, & Abela, 2005; Lee & Hankin, 2009). Rovnéz bylo zjisténo, ze

mezi mladymi lidmi s nejistym stylem pfipoutani se symptomy deprese zesiluji,
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kdyz je mlady Clovek vystaven stresovym situacim (Muela, Torres & Balluerka,

2012).

To, jak se Clovek vyporada se zivotnimi udéalostmi, také zalezi na jeho
osobnostnich rysech a zvladacich strategiich. Bylo prokézano, ze jedinci
s vysokou mirou neuroticismu maji tendenci vnimat i mirné udalosti jako stresujici
a jejich neuropsychologické reakce jsou siln€j$i nez u jedincii s nizsi urovni
neuroticismu (Sandi & Richter-Levin, 2009). Jini autofi ve své studii poukazuji,
ze narocné zivotni udalosti maji vliv na rozvoj depresivniho prozivani v pozdnim
veéku pouze u téch subjektil, kteti vykazuji vys$si miru neuroticismu, niz8i miru
otevienosti ke zkuSenostem a niz§i miru svédomitosti, nebo s oslabenymi
zvladacimi mechanismy (van der Veen et al. 2017). V ramci pétifaktorového
modelu osobnosti byly na zakladé¢ metaanalytické studie Kotov et al. pfitomné
depresivni piiznaky zejména u lidi, u kterych byl pozorovan vysoky
neuroticismus, nizkd extraverze a nizk4 svédomitost (Kotov et al., 2010). Tyto
zavéry vedou k myslence, ze jak stres jako samostatny Cinitel, rovnéz tak naro¢né
zivotni udalosti nelze separatné interpretovat v ramci etiologie deprese, diilezitou

roli sehrava vzajemné plisobeni i osobnostni struktura ¢lovéka.

Kfivohlavy mluvi o osobnosti citlivé k depresivnimu proZivani
(,,depression prone personality*), pfi¢emz poukazuje na tyto znaky — vys$i mira
etické odpovédnosti, vykonovost, kompetitivnost, snaha o nezdolnost, strach
o city druhych, zavislost na blizkych lidech, nevi si rady s neptatelskymi postoji,
bolestné prozivani netaktnosti (Kftivohlavy, 2013). Cloninger ve svém
psychobiologickém modelu osobnosti rozliSuje mezi temperamentem (hereditarni
zékladnou osobnosti) a charakterem, ktery je formovan prostiedim a socidlnim
ucenim. Osobu, kterd dosahuje nizkych skorti ve vSech trech charakterovych
dimenzich (sebeovladani, schopnost spolupriace a sebetranscendence) popisuje
jako melancholicky typ, ktery je nejCastéji spojovan s unipolarni depresi i
depresivni osobnosti (Prasko a kol., 2015). Vyzkumy poukazuji, ze také vysoké
skore v temperamentové dimenzi — vyhybani se poskozeni (harm avoidance - HA)
mize byt indikatorem anxiety ¢i depresivniho prozivani, zejména proto, ze je
osobou ocekavané nebezpeci i pii jeho malé pravdépodobnosti, coz vede
k maladaptivni inhibici a uzkosti. HA je definovano jako ,, vrozeny sklon k inhibici

behavioralnich projevii, které jsou reakci na frustrujici podnét, manifestovano
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jako obavy znezndmého, stud pfed cizimi lidmi, unavitelnost, pesimistické
ocekavani, obezietnost. V klinické praxi bylo zaznamenano, ze se HA
antidepresivni 1écbou snizuje, ale nadale zistava nadprimérné oproti normalni
populaci a také to, ze ¢im vyssi HA pted 1écbou, tim je nizsi pravdépodobnost
efektu terapeutick¢ intervence (Hruby, Ondrejka a Nosalova, 2007).
V Cloningerové konceptu je patrnd vyznamna propojenost mezi psychosocialnimi
Ciniteli (charakterem) a genetickym predispozicemi (temperamentem), které se
spolupodileji na osobnostni struktufe a schopnosti zvladani jako komplexnim
adaptivnim systému, coz jako dalsi poukazuje na multifaktorialitu pfi

etiopatogenezi deprese.

Z kogntiviné-behavioralniho pohledu je deprese pfevazné naucenou
odpovédi jedince, ktery se v pribéhu zivota naucil depresivné myslet, chovat
a citit. Z behaviordlniho uhlu pohledu se jedna o ztrdtu pozitivniho posileni
z okoli, pfiemzZ na toto chybéni ¢i ztratu nasleduje reakce naucené bezmoci, ktera
méla slouzit k pfilakani pomoci, nicméné chybéni socidlnich dovednosti
depresivniho ¢loveéka neumoziuje ziskat dostatek posileni. V oblasti kognitivnich
procestt mluvime o dysfunkénich schématech, které jsou rigidni, extrémni
a odolnd vici zméné, tykajici se jak jedince, tak svéta kolem n¢j. Pfi aktivaci
dysfunk¢nich vzorch (v zatézi) se vynoii negativni automatické myslenky, které
se poji s nepfijemnymi emocemi i dalSimi pfiznaky deprese. Negativni myslenky
postupné oslabuji schopnost racionaln€ myslet, coZ tento myslenkovy proces
uzavird do jakési bludné spiraly. Negativni myslenky nemozno povazovat za
jediny spousté¢ deprese, nékdy muzou piedchazet poruse nalady, v dobé jeji
pritomnosti ji mizou také prohlubovat nebo udrzovat. Pti kognitivné behavioralni
1écbe deprese se zaméfuje zejména na napravu depresivniho zkresleni v mysleni,
hodnoceni a postojich, které¢ by mély vést k realisti¢téjsimu pohledu na sebe a i na

své okoli (Prasko a kol., 2015; Prasko a kol.,1998).

Pti psychodynamickém pohledu na depresi vnimaji psychoanalytici jako
spoustéci nachylnost k depresivnimu prozivani narcistickou zranitelnost. Zaklad
této zranitelnosti se vSak 1i§i od zklamédni v ranych vztazich az po kiehké
sebevédomi zaloZené na faktorech, jako jsou détské zkuSenosti s bezmocnosti
nebo reaktivni predstavy o nespokojenosti nebo kastraci. Pocit narcistického

zranéni predurcuje pacienty k prozivani hanby a hnévu, coz se muize stat dilezitym
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aspektem nebo spoustécem pozdé¢jSich depresivnich epizod. Agrese vyvolava
védomé nebo nevédomé pocity viny, které ptispivaji k sebepotrestani aspekt
nalady pacienta, tendenci k sebezni¢eni a chovani, které posiluje depresivni
cyklus. Pacienti nedokazou splnit své narcistické touhy a moralni ocekévani, coz
vede ke ztraté sebetcty. Nakonec jsou charakteristické obranné prostredky, jako
je popieni, promitani, pasivni agrese a tvorba reakci, popsany jako prostfedek
k odvraceni bolestivych depresivnich uc¢inki, ale ¢asto vedou k dalSimu snizeni
sebeucty. Psychodynamicka literatura tedy navrhuje dva Siroké modely deprese:
ty, které zahrnuji agresi vii€i ostatnim, kterd je nakonec zaméfena na sebe, a ty,
které se zamétuji na obtiZe se sebevédomim u pacientll. V kazdé formulaci jsou
narcistickd zranitelnost a nizké sebevédomi povazovany za zésadni pro
pouzitelnost k depresi. V prvnim depresivnim modelu vede zranitelnost k citlivosti
na zklaméni a odmitnuti, a tim k lehce vyvolanému vzteku, coz vede k pocitu viny
a bezcennosti. Sebefizeny vztek umociiuje zranéni sebevédomi jednotlivce, které
pak v zacarovaném kruhu stupniuje narcistickou zranitelnost atd. Obrana, vcetné
odmitnuti, promitani, pasivni agrese, identifikace s agresorem a reakce, jsou
spoustény ve snaze zmirnit tyto bolestivé pocity, ale maji za nasledek zesileni
deprese. Druha psychodynamickd dynamika deprese je popisovana jako pokus
jednotlivce vyporadat se s nizkou sebeuctou idealizaci a devalvaci. Depresivni
stav povede ke kompenzacni idealizaci sebe nebo druhych, zvySuje
pravdépodobnost a intenzitu pfipadného zklamani a vyvolava depresi. Vyviji se
ego idedlni s vysoce neredlnymi standardy, které zvySuje uroven zklamani
a devalvace sebe sama, kdyz normy nelze splnit. Zklamani vede k pocitu
samoc¢inného hnévu. Alternativné mohou jednotlivci devalvovat ostatni, aby si
udrzeli sebevédomi, ale agrese v tomto postoji spousti trest za superego. Tyto dvé
sady dynamiky také vzajemné interaguji, protoze konflikty o sebevédomi a hnévu
mohou zvysit tendenci k idealizaci a devalvaci a zklamani po idealizaci mohou

vést k hnévu, viné a sebekritice (Busch & Rudden, 2016).
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1.2 Klinicky obraz deprese a depresivni symptomatiky v oblasti
kognice, emo¢nim prozivani a socialnim fungovani

1.2.1 Klinicky obraz

Béhem depresivni poruchy lze u pacientl trpicich timto onemocnénim
pozorovat ruzné pfiznaky, ato jak v oblasti prozivani, mysleni i v sociadlnim
fungovani. Rovnéz tak je nemoci modifikovan pohled na vlastni osobu, ovlivnéné
jsou i projevy chovani, pfitomen je také soubor somatickych steski, které pacient
subjektivné proziva jako velice tizivé. Jak jiz bylo opakované zminéno, deprese
zasahuje do vSech oblasti fungovani jednotlivce, jednotlivé pfiznaky se miizou

kauzalné fetézit, prekryvat, n€které mizou i zcela chybét.

Nejnapadnéjsim piiznakem depresivniho prozivani je zména nalady
smérem k negativnim prozitkiim, které mtize pretrvavat tydny i mésice. Pfitomné
je Siroké spektrum emoci, jako smutek, uzkost, strach o sebe i1 své blizke,
podrazdénost, plactivost, sklienost, zvySena citlivost na kritiku, subjektivni
vztahovacnost, autoakuzace, pocity selhdni. Pfitomné jsou i pocity bezradnosti,
neschopnost fesit aktualni situace, coZ nemocného déale demotivuje, snizena je 1
vitalita. Osoba zasaZena depresi se vétSinou stahuje ze socialni sféry, je pro ni
narocné se odklonit od negativniho prozivani, které je myslenkové prostoupeno
minulosti, pfitomnosti i budoucnosti, na vSe nahlizi ,,Cern¢. NejenZe se stupiiuje
negativni proZivani sebe sama a vnéjSich zaleZitosti, dochazi také k ttlumu nebo
vyhasnuti pozitivnich prozitkli, chybéni radosti - tzv. anhedonie. Toto je pacienty
nejcasteji popisovano jako citova vyprahlost, kterda miize vést také k apatii a

lhostejnosti. (Anders a kol., 2005, Prasko a kol. 2015, Lukas, 74k a kol., 2014).

1.2.2 Manifestace depresivniho prozivani

Negativné zabarvené emociondlni prozivani se odrdzi i v socialnim
fungovani jedince, zasahuje do inciativy jedince, kdy nemocny ztraci chut
k aktivitam, které piedtim pfindSely radost, coz miize byt i nasledkem ztraty
energie a zvySenou unavitelnosti, ktera je u deprese piitomna. Cas je traven spise

pasivnim zptisobem (nejcastéji v domacim prostiedi), coz ma za nasledek socialni
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izolovanost, oslabeni vztahovych vazeb, ztraci kontakt s blizkymi, ptateli,
rodinou, oslabuje se jeho socidlni status vlivem absence v praci a to vede
k prohlubovani pocitim samoty a k nedivére v zménu k lepSimu. Tim se snizuje
také pfistup k pozitivnim podnétim a obnovuje se bludny kruh negativnich
automatickych myslenek, které podporuji negativni sebeobraz nemocného. Také
se meéni percepce reality a interakce s okolim, dochézi k negativnimu afektivnimu
zkresleni, kdy nemocny spiSe pfecenuje negativni informace ptichazejici z okoli,

a tim se snizuje schopnost detekovat ty pozitivni (Murrough et al., 2011).

Motivace nemocného je vedena zejména k vyhnuti se dal§im nepfijemnym
podnétim, které by ho v ramci béZzného fungovani mohly potkat, ¢asto odklada
¢innosti, které pak muzou vyvolavat vycitky svédomi. Timto nabalujicim se
mechanismem muze nemocny dospét k pocitim zbyte¢nosti, coz muize vést
k suicidadlnim myslenkdm a naslednym pokustim o sebevrazdu. Epidemiologické
udaje poukazuji, Ze 59-87 % obéti sebevrazednych pokusi trpélo depresivni
poruchou, pficemz riziko suicidia se vyrazné zvySuje pii vyskytu komorbidni
uzkosti. Ukazalo se, ze vCasné zachyceni suicidalnich ideaci a efektivni
antidepresivni 1écba pomadhaji snizovat mortalitu v disledku sebevrazdy
u deprese, coz se promitlo i v celkovém narodnim métitku (Latalova, Kamaradova

a PraSko, 2015).

ZvySena unavitelnost, ztrata energie, ospalost ¢i malatnost mizou pramenit
z poruch spéanku, které se také vyskytuji u deprese. V minulosti se pfedpokladalo,
7ze vztah je pouze jednosmérny, tedy ze deprese vede k porucham spanku.
Nicméné novodobé studie poukazuji, ze vztah je obousmérny, tedy Ze jak deprese
muze zpusobovat poruchy spanku, tak stejn¢ tak naruSend spankova architektura
muZe mit vliv na rozvoj depresivniho prozivani (Krystal, 2006). Autofi poukazuji,
ze az 70 % pacientd s depresi maji potize pii usindni, nebo se Casto probouzeji,
coz ma za nasledek snizeny odpocinkovy a zdravi posilujici efekt spanku (Medina
et al., 2014). V studii na ¢inské populaci byla zjiSténa spojitost mezi nespavosti
a tézkou depresi, pficemz vzajemnd komorbidita zvySovala riziko suicidalniho
jednéani a hor$i odezvu na antidepresivni 1é¢bu (Lu et al., 2016). Toto zjisténi

potvrzuje i dal$i studie, ve které autoti poukazuji, Ze porucha spanku je dilezitym

vV

26



hor§i pravdépodobnost remise depresivnich a uzkostnych symptoma a také

pasivnich suicidalnich tendenci (Xinxue et al., 2017).

Mezi piiznaky depresivniho prozivani jsou v radmci diagnostickych
manudali MKN-10 i DSM-V poznamenany kromé¢ jiného i kognitivni oslabeni,
které zna¢né narusuji bézné fungovani jedince a mizou negativné¢ ovliviiovat
dosazeni idealniho stavu remise. V soucasnosti neexistuje homogenni profil
kognitivniho deficitu u depresivnich pacientii, nicméné ve vyzkumech jsou
sledovany zejména oblasti paméti, pozornosti, exekutivnich funkei a rychlosti
psychomotorického tempa. Mohr a kol., Ze naruSeni kognice nelze vnimat pouze
jako pfiznak stavu (state marker), ale Ze se jednd i o rys poruchy (trait marker).
Vysvétluji, ze kognitivni dysfunkce u deprese lze zaznamenat nejenom béhem
epizody, ale Ze jsou pfitomné i ve stadiu remise pro probéhlé depresivni epizodé
(Mohr a kol., 2015), ¢im zaroveil poukazuji na nutnost vénovat pozornost témto
aspektlim i po zaléceni akutni faze. Na dilezitost kognitivniho oslabeni poukazuje
1 Preiss ve své studii, kde mapuje vykon u pacienti trpicich depresivni poruchou
nachazejicich se ve stadiu remise a zjistil, Ze v porovnani s kontrolni skupinou
ptetrvavali potiZze v oblasti pozornosti, exekutivnich funkci a verbalni paméti,

nezavisle na zadvaznosti depresivnich symptomti (Preiss, 2008).

V kognitivni neuropsychologii se diferencuje mezi ,,chladnou* a ,,horkou*
kognici. Chladnd kognice oznaCuje zpracovani informaci nezdvislé na
emociondlnich vlivech, tedy toto lze detekovat pomoci neuropsychologickych
testovych zkousek. Na strané€ druhé ,,horka* kognice je spojena s emocemi, lze ji
zaznamenat v konverzaci na zaklad¢ ptfitomnosti dezinterpretaci, horSim tisudkem
ohledné socidlnich situaci ¢i negativnim bias. Autofi naznacuji, Ze deficity
,»chladné* kognice pozorované pii depresi mohou byt ¢astecné také vysvétleny
zménami ve zpracovani informaci ,,horké* kognice, coz znamena, ze kognitivni
ukoly nezéavislé na emocich se v mnoha ptipadech stavaji emociondlné€ zatizenymi
u pacientd trpicich depresi. Tento efekt je patrny pii katastrofické reakci
depresivnich pacientd na vnimané selhani, coz znamend, Ze po jedné chybé
vykazuji vy$$i miru chyb v dalSim pokusu (Roiser, Elliott & Sahakian, 2012;
Roiser & Sahakian, 2013).
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Deprese je nejcastéji spojovana s narusenim volnych procest, ve kterych
je vyzadovano urcité usili ¢i chut’ k aktivité, zatimco pln¢ automatické procesy se
zdaji byt bez naruSeni. Pravé oslabeni volnich procest stoji na pozadi naruseni
exekutivnich funkci, kdy jsou pfitomné zejména potize ve zvoleni adekvatnich
strategiich, které by vedly k zdarnému ukonceni vykonu (Preiss, 2008). Dale mtze
byt naruseni exekutivnich funkci zptisobeno zvysenou tendenci k ruminacim.
Joorman odhaduje, ze zvySena nachylnost k ruminacim vede k obtiznému
zotaveni se a narlstu depresivni nalady. Vysvétluje, zZe naruseni exekutivnich
procest, napf. inhibice, podporuje zamétfeni na negativni myslenky, coz mé za
nasledek naduzivani maladaptivnich strategiich jako jsou ruminace. Exekutivni
funkce jsou tedy neoddé¢litelné zapojeny do ruminativnich procesd, coz vede

k vycerpani a posileni depresivniho prozivani (Joormann, 2010).

Vysledky studii poukazuji, ze pfi depresivni poruse kognitivni deficity
zasadné ovliviluji terapeutickou odpoved, riziko relapsu, jakoZz i funkéni kvalitu
zivota. Je tedy nutné pti 1é¢bé deprese dbat na vcasné rozeznani kognitivnich
symptomu a zakomponovat je do Ié¢ebného procesu (Lee et al., 2012). Autofi jiné
studie zamétujici se na kognitivni deficit u deprese navrhuji intervenci ve smyslu
vytvofeni adaptivnich nebo kompenzacnich strategii zaméfené na
frontosubkortikalni funkce, na =zlepSeni paméti, nebo formalni kognitivni
remediaci ¢i neurorehabilitacni programy. Poukazuji pfitom na provazanost
kognitivnich procest a poruchy nalady, coZz demonstruji ptikladem, ze kdyz budou
v€asné rehabilitovany kognitivni procesy, miizeme dosahnout 1 lepsi 1éebné
odpovédi pfi stabilizaci ndlady (Rihmer et al., 2015). ZvySend pozornost by méla
byt vé€novana pii detekci kognitivnich dysfunkci u depresivni poruchy 1 z toho
titulu, Ze bylo zjisténo, Ze deficity v kognitivni kontrole se zvySuji s kazdou
depresivni epizodou a pfetrvavaji i po remisi symptomi (Vanderhasselt & De

Raedt, 2009).
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2 OBSTRUKCNI SPANKOVA APNOE

Spanek je mozné definovat rlznymi zptsoby, zjednodusené jako
nedostatek bdé€losti, kdy odchazi k utlumu aktivity retikularniho systému, nebo
z behavioralniho hlediska jako stav klidu a odpocinku, kdy je omezena pohybova
1 mentalni aktivita a vnimani okolnich podnétl, polysomnograficky pomoci
detekce elektrickych zmén, nebo také neurofyziologicky pomoci explorace zmén
aktivity jednotlivych ¢asti mozku béhem stadia bdélosti a vSech stadii spanku.
Spanek rozhodné nelze hodnotit jako pasivni d¢j, jedna se o funkéni stav, ktery
ma svoji strukturu, stiidaji se zde faze nREM a REM, pfi¢emz kazdé stadium ma
svij fyziologicky vyznam pro organismus, a to v podobé regenerace schopnosti
mozku, kognitivni ¢innosti, restauraci tkdni a podpory mnestickych funkci

(Nevsimalova, Sonka a kol., 2007).

REM spéanek je charakterizovan rychlymi pohyby o¢i — rapid eye
movement, v této fazi dochazi i ke zapamatovani si snové produkce, nREM
spanek je délen do dalSich 4 stadii podle jejich hloubky. V prvnim nREM stadiu
dochazi k usinani, somnolenci, nazyvan také i theta spanek, druhé stadium lze
nazvat jako ,,lehky spanek®, objevuji se spankova vieténka, pfitomné jsou sigma
vlny, ve tetim stadiu se jiZ objevuji delta viny, jedna se o hlubsi spanek, a ctvrté
stadium Ize hodnotit jako hluboky spanek, ve kterém je nizké tonickd aktivita,
pritomné pravidelné dychani, nejvyssi prah probuditelnosti, delta viny tvofi vice
jak 50%. V ramci spanku je dulezité i cyklické uspotadani a podilové rozlozeni
téchto stadii, pficemz u mladého zdravého cloveéka se uvadi, ze na 1nREM
pfipadaji asi 4%, 2nREM tvofi asi 50 %, delta spanek (3 a 4 nREM) 20%, REM
25 % a na bd¢lost by nemé¢lo ptipadat vice nez 1% (Borzova a kol., 2009; Lukas,
74k akol., 2014).

V prubehu spanku dochazi i ke zméné tizeni hlavnich vegetativnich funkei
jako je krevni tlak, srde¢ni aktivita, dychéni a télesna teplota. Krevni tlak béhem
spanku klesd o 5-15%, pticemz v REM fazi miize jeste vice klesnout, rovnéz tak
srde¢ni frekvence klesd, ale v REM fazi variuje. Teplota je v NREM f4zi stabilni,

v REM dochézi ke snizeni. V rdmci fizeni dychani béhem spanku se jedna

vvvvvv
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telencefalické struktury spolu s neuralnimi z retikularnich jader mimo respiracni
centra, a to zejména retikularni formace, ktera se nachazi v mozkovém kmeni,
mezimozku a sttednim mozku. Jak se méni stddia spanku, méni se i rezim fizeni
ventilace, proto je zde moznost vyskytu ventilacnich abnormit. Béhem spéanku se
oslabuje bd¢la stimulace CNS, nastupuje ¢innost centra pro automatické dychani,
lokalizované v mozkovém kmeni. Rezim dychani koriguji 1 jiné receptory z celého
téla, napfiklad i chemoreceptory ovlivnéné dychacim svalstvem. Pfi usinani je
mozné pozorovat hypoventilaci vlivem snizovani svalového tonu, hyperventilaci
pii probouzeni. Mechanismus snizovani svalového tonu v nestabilnich fazich
spanku muze pfispét k apnoe, kdy dochédzi ke snizeni citlivosti centralnich
chemoreceptort pod apnoicky prah, ale také i reflexné pfi snizeni citlivosti, nebo
zuzeni hornich dychacich cest. A to zejména kvili tomu, ze béhem spanku je
snizend aktivita nervus hypoglossus a nim inervovanych dilata¢nich svall
faryngu. Tim se zvySuje odpor, coz zvysi ventilaéni usili, vznikaji silngjsi tlaky
hornich dychacich cest, zvysi se ptivod vzduchu jako kompenzace tohoto zizeni,
aby nedoslo k hypoventilaci, opakovana stimulace ale mize mit za nasledek
probuzeni za pfitomnosti ,lapavych® nadechl. Inspiracni Gsili pfi ochablych
a zuZzenych sténdch HCD muze zplsobit obstrukci, ¢imZ vznikd obstrukéni

spankova apnoe (dale jen OSA) (Sonka a kol., 2004).
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2.1 Diagnostické ukotveni obstrukéni spankové apnoe,
epidemiologie a prevalence

Poruchy spanku jsou ukotvené v mezindrodni klasifikaci nemoci — MKN-
10, a to ve dvou hlavnich skupinach, jako neorganické poruchy spanku, kde je
primarnim faktorem poruchy emoc¢ni pficina, fadi se tedy mezi duSevni poruchy
a poruchy chovani (patfi sem napft. neorganicka nespavost (F51.0), hypersomnie
(F51.1), poruchy cyklu spanku a bdéni (F51.2), somnambulismus (F51.3),...).
Druhou skupinou jsou organické poruchy spanku, zafazené v neurologické ¢asti,
kam patii insomnie, hypersomnie a také zastava dychani ve spanku (G47.3) —
apnoe centralni a obstrukcni. Autofi poukazuji na nedostatky klasifikace poruch
spanku v MKN-10, proto pro pfesn¢js$i ukotveni poruch dychani ve spanku,
konkrétn¢ obstrukéni spankové apnoe byla pro definici autorkou zvolena
mezinarodni klasifikace poruch spanku — ICSD- 3, jejimz autorem je Americka

akademie spankové mediciny.

V mezindrodni klasifikaci poruch spanku ICSD-3 jsou poruchy spanku
rozdélené do 7 kategorii (nespavost, poruchy dychani ve spanku, hypersomnie
centralniho plivodu, poruchy cirkadialniho rytmu spanku a bdéni, parasomnie,
abnormni pohyby véazané na spanek, ostatni poruchy spanku), pficemz poruchy
dychani ve spanku jsou dale ¢lenéné na obstrukéni spankovou apnoe (OSA)
u dospélych, OSA u déti, centralni apnoe, hypoventilace vdzana na spanek,
hypoxémie vazana na spanek, izolované varianty (chrapani a no¢ni groaning)
(Sateia, 2014). Sonka a kol. piikladaji definici obstrukéni spankové apnoe uvedené
v klasifikaci ICSD-3, kde je popséna jako ,, repetitivni epizody obstrukce hornich
dychacich cest ve spanku vétsinou doprovazené poklesem saturace hemoglobinu

kyslikem* (Sonka a kol., 2004, str. 65).

Spankovéa apnoe je definovana jako vyskyt zastav dechu ve spanku, které
jsou uplné nebo castecné (apnoické a/nebo hypopnoické pauzy), patrné pfi
celono¢ni monitoraci spanku. Apnoe je takova udalost, kdy dochazi k zastavé
dechu po dobu miniméalné 10 sekund, jako obstrukéni je hodnocena, kdyZz
pretrvava dychaci usili, za centralni, kdyZ toto Gsili neni pfitomno, také existuje
1 smiSen4, a to kdyz zacina jako centralni, ale dychaci Gsili se béhem jejiho trvani

obnovi. Nicméné pro vSechny typy apnoe je podminkou, aby mohly byt
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hodnocené jako apnoe, aby pii zastavé doslo k desaturaci O,. Desaturace oznacuje
takovy proces, kdy dochazi k poklesu saturace hemoglobinu kyslikem minimalné
o 3%. Hypopnoe je pokles proudéni vzduchu v hornich cestach dychacich
minimalné o 30% proti hodnot¢ pied poklesem, trvajici také minimalné 10 sekund
u dospélych lidi. Pro splnéni diagnostickych kritérii pro OSA musi byt minimalni
hodnota AHI (apnea-hypopnea index) vyssi nez 5 pii soucasné incidenci
klinickych ptiznakt (rozpracovano nize), pii absenci klinickych ptiznakd musi byt

AHI vyssi nez 15 (Betka a kol., 2019).

I kdyz apnea/hypopnea index rovny nebo vyssi 15 ptedstavuje mezni bod
pii diagnostice OSA, je pouze jednim z markerti, které poukazuji na zdvaZnost
onemocnéni. Pro urovani zavaznosti je nutné zvazit i dalsi priznaky, jako je
naptiklad nadmérna denni spavost, ktera snizuje kvalitu socidlniho i pracovniho
fungovani. Obstruk¢ni spankovou apnoe Ize tedy podle jeji zdvaznosti rozdélit na
lehkou, kdy je pocet apnoe/hypopnoe v rozmezi 5 az 14, pficemz nechténa
ospalost ¢i usinani pfichazi u ¢innosti, které vyzaduji nizkou miru pozornosti.
Stredné tézka je stanovena indexem AHI od 15 do 30, pfi¢emz nechténd ospalost
¢1 usinani pfichazi u €innosti, které vyzaduji urcitou miru pozornosti. Pti t€zké
OSA je pocet apnoe/hypopnoe béhem spanku vyssi nez 30, kdy k nechténé
ospalosti a usinani dochazi 1 u ¢innosti, které vyZaduji aktivni udrZeni pozornosti

(Mangiardi et al., 2012; Flemons, 1999).

Pii obstrukéni spankové apnoe dochdzi k opakovanym kolapsiim hornich
dychacich cest, kdy ochabuji nebo se ,,pfisavaji stény hltanu, coz pfechodné
zpisobuje chrapani, nicméné také dochézi k prerusovanému nebo omezenému
pruchodu vzduchu, coz vede k poklesu saturace krve kyslikem. Tim dochazi
1 k naruSeni architektury spanku, diky mikroprobuzenim, které si spici ani nemusi

uvédomovat, kvalita spanku je ale zna¢né naruSena (Hobzova, 2016).

Z hlediska morbidity a mortality je obstrukéni spankova apnoe nejcastéjsi
poruchou dychani ve spanku, a to hlavné zdivodu vysokého poctu
kardiovaskularnich a metabolickych komplikaci a zvySeného rizika dopravnich
nehod ¢i tirazli diky nadmérné denni spavosti vedouci k mikrospankiim (Hobzova,
2016). Prevalence v populaci je obecné odhadovéana kolem 2-10%, a to s ptevahou

u muzd, kdy se v muzské populaci mize procentudlni zastoupeni pohybovat az
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v rozmezi od 14-49 %, v zenské populaci od 5-30%, pfi¢emz toto Siroké rozpéti
je dano odliSnymi kritérii pro stanoveni diagnézy OSA. Epidemiologické
vyzkumy pracuji se sttedni hodnotou prevalence OSA ve vékovém rozmezi 30-70
let, pficemz zastoupeni muzli s OSA je 34%, a zen 17%, z toho 14 % muzi a 5 %
zen trpi 1 denni spavosti (Garvey et al., 2015). Rizikovym faktorem pro OSA je
obezita. Studie poukazuji, ze OSA je pfitomna u 41% pacientl s BMI vys§im nez
28, a prevalence miize byt vyssi nez 78% u pacientd 1é¢enych pro obezitu (Lopez

et al., 2008).
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2.2 Etiopatogeneze, patofyziologie a klinicky obraz obstrukéni
spankové apnoe

Etiopatogeneze naruSené¢ho dychani ve spanku je multifaktoridlni,
zahrnuje interakci mezi nepfiznivou anatomii hltanu a ventilacni regulaéni
nestabilitou. Obstrukéni spankova apnoe mize byt zplisobena anatomickymi
faktory, jako je naptiklad zuzeni hltanu, Siroky obvod krku, zmény na mékkeé tkani
hrdla, cév 1 zmény kosténych struktur. Mnoho z téchto faktor podporuje
kolapsibilitu hltanu tim, ze snizuje prusvit hornich cest dychacich nebo zvySuje
okolni tlak v HDC. Zvysena kolapsibilita hornich cest dychacich béhem spanku
byla spojena také se strukturdlnimi zménami v okolnich kostech a méckkych
tkanich (Sankri-Tarbichi, 2012). Nizké objemy plic jsou také spojeny se
snizenymi zasobami kysliku, coz by pfispélo k nestabilité ventilacni kontroly,

ktera by se také mohla podilet na vzniku apnoe/hypopnoe (Carrera et al., 2004).

Jak je patrné, pfi¢inou vzniku OSA miZou byt jak anatomické faktory
(prodlouzené mékke patro a uvula, patrové mandle, anatomické abnormity Celisti),
tak faktory fyziologické, kdy je pfitomnda niZsi aktivace svalil hltanu, které jej
dominantni ulohu sehrdvéd soucasné ptfitomnost ziZzeni hornich dychacich cest
a poruch neuromuskularniho fizeni ve spanku. Pro mechanismus vzniku OSA je
nutné predstavit alespont zdkladni popis hornich cest dychacich, které si lze
piedstavit jako pevnou trubici, ve které jsou vmezefené mekké segmenty, které
lehce podlehnou kolapsu. Nosni dutina spolu s nosohltanem a skeletem hrtanu
(horni a dolni ¢ast) maji jasné stanovené odpory a prusvity, kdezto ve stfedni ¢asti,
ktera je tvofena mékkymi tkdnémi (mandle, laterdlni stény hltanu, kofen jazyka)
jsou prisvity a odpory ovlivnény tvarem, velikosti, vlastnostmi a tlakem vzduchu
v orofaryngu. Ke kolapsu HCD dochézi tehdy, kdyz ptevazuji faktory zpiisobujici
obstrukci (vysoky nasavaci tlak vzduchu, uzké dilatatory faryngu, zvySeny odpor
dychacich cest) nad faktory, které¢ udrzuji dostatecny prusvit HCD (Betka a kol.,
2019).

Pti popisovani mechanismu vzniku obstrukce pii dychéani ve spanku stoji
za zminku popsat Starlingliv rezistor model, ktery predpoklada, Ze Ustni Cast

hltanu (orofarynx) je kolapsibilni, a zlistava oteviena, ¢astecné nebo Gplné zaviena
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v zavislosti na oteviracim (proximalnim) tlaku proudu vzduchu na trovni nosu a
ust, distalniho (koncového) tlaku proudu vzduchu ptfitomného na pradusnici,
a také tlaku proudu vzduchu na orofarynx jako diisledku tlakd na tkané, které ho
obklopuji. ZvySovanim odporu nosniho pritoku klesa intralumindlni tlak
v orofaryngu, snizuje se jeho prusvit a zacina oscilovat (vzniké chrapani), pii
piekroceni kritického uzaviraciho tlaku dochéazi k ¢astecnému nebo uplnému
kolapsu dychacich cest, které se projevuji jako apnoické nebo hypopnoické pauzy

(Stalford, 2004).

2.2.1 Rizikové faktory OSA

Jak jiz bylo zminéno vyse, vétSina pacientl s obstrukéni spankovou apnoe
ma anatomicky malou/zuzenou faryngedlni dychaci cestu, coz mulze byt
zpusobeno bud’ zvysenou mékkou tkani obklopujici dychaci cesty, nebo malym
kostnatym prostorem, ve kterém jsou dychaci cesty uzavieny. Béhem bdé¢losti je
priachodnost hltanu udrzovana primarné pomoci reflexné fizené, rozsifené
faryngedlni dilatatorové svalové aktivity, kterd vyrovndva pozitivni
extralumindlni tkanovy tlak, ¢im je zachovana normdlni ventilace. Pfi nastupu
spanku je aktivace reflexniho svalu snizena, stejné jako excitacni vystup, rovnéz
klesd objem plic. Pokud jsou pfitomné anatomické zmény, tyto udalosti samy
o sob¢ pravdépodobné povedou k ¢astecné nebo tplné obstrukei dychacich cest,
coz zpisobi hypopnoe nebo apnoe. V disledku toho se rozviji hypoxie
a hyperkapnie, je stimulovana ventilace a Casto je nutné probuzeni ze spanku
v reakci na respiracni aktivaci, aby se obnovila prichodnost dychacich cest a aby
bylo mozné obnovit ventilaci. S dal§im nastupem spanku se tento cyklus bude
opakovat. Pro obstrukéni apnoe jsou rizikovym parametrem jak zmény na
anatomii hltanu, rovnéz tak citlivost svalii hornich cest dychacich béhem spanku,

také prah probuzeni (White, 2005).

Strukturalni faktory v hornich dychacich cestdich mohou zménit jeho
mechanické vlastnosti. Rozdily v kraniofacidlni morfologii mohou vysvétlit
nékteré rozdily v riziku OSA u riiznych etnickych skupin. Studie Lam et al. za
pouziti pocitacové tomografie cefalolometrické analyzy na 92 subjektech s AHI

v rozmezi od normalni po t€Zkou OSA potvrdila, Ze €insti jedinci méli nizsi polohu
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spanku nez kavkazsti jedinci. Studie ukazuji, Ze kraniofacialni abnormality jsou
dilezité v patogenezi OSA, zejména u neobéznich pacientli (Lam et al., 2007).
Cefalometrické analyzy ukazuji, ze jazylkova kost je nize polozend u pacient
s OSA, nicmén¢ nadmérnd hmotnost modifikuje polohu jazylkové kosti, ¢im se
snizuje lumindlni primér hltanu (Lowe et al., 1995; Riha et al., 2005). Pfi
vyzkumu Chi et al. za pouziti zobrazovacich metod se prokazalo, ze také
makroglosie (zvétSeni jazyku) predstavuje rizikovy faktor pfi vzniku OSA,
protoZze pravé toto zvétSeni ma za ndsledek posun jazylkové kosti nize, coz jak
bylo vyse fe€eno, miZze mit vyznamny podil na vzniku OSA (Chi et al., 2011).
Dale se na OSA muze podilet tonsilarni hypertrofie a zesilnéni laterdlnich stén
faryngu. Toto zesileni lateralnich stén mize byt zptisobeno jak obezitou, zanétem,

tak zvySenim vaskularniho objemu (Dahlqvist et al., 2007).

Studie prokazuji, Ze obezita je jednim z nejcastéjSich rizikovych faktort
pfi vzniku obstrukéni spankové apnoe, ato ze az 70 % pacient s OSA je obéznich
(Tuomilehto et al., 2013). Obezita / viscerdlni obezita je hlavnim rizikovym
faktorem pro rozvoj OSA, piedpoklada se, Ze je spojena s anatomickymi zménami,
které predisponuji k obstrukci hornich cest dychacich béhem spanku, a to
zvySenim adipozity kolem hltanu a téla. Centralni obezita je spojena se sniZzenim
objemu plic, coz vede ke ztrat¢ kaudalni trakce na hornich dychacich cestach
a tedy ke zvySeni kolapsibility hltanu (Schwartz et al., 2008). Peppard a kol.
prokézali, ze existuje vztah mezi BMI a AHI. Pti zvySeném BMI byl zaznamenéan
vyssi AHI, zatimco ubytek hmotnosti indukuje snizeni AHI. V disledku toho je
ubytek hmotnosti prvofadym faktorem pti 1é€bé OSA. I malé snizeni BMI miize
vyrazné zlepsit AHI, a tim zdvaznost OSA (Peppard et al, 2000). Tzv. bfisni
obezita brani spravnému mechanismu respirace a snizuje se funkéni zbytkova
kapacita, coz indukuje zménu na faryngealnim fezu, ale také zptsobuje urcity
stupeni hypoxémie u obéznich pacientii (Parameswaran et al., 2006; Gibson,

2000).

Rovnéz vék miize byt rizikovym faktorem pro vznik OSA, pfi¢emz obecné
lze fict, Ze incidence roste se stoupajicim vékem, nejcastéji po paté dekade veku
(Betka akol., 2019). N¢kolik studii se pokusilo fesit pfi¢inu vlivu véku na

spankovou apnoe souvisejici s vékem, ale nebylo dosazeno konzistentnich zavéra.
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Mechanismy navrzené pro zvySenou prevalenci spankové apnoe u starSich lidi se
daji vysvétlit pomoci tfech jeva, které 1ze pozorovat ve stari, zaprvé nartst tukové
tkan¢ hltanu, zadruhé snizeni dilatacnich reflexi genioglossu po aplikaci
negativniho intralumindlniho tlaku a zatfeti nizS$i poloha hrtanu spojena
s prodlouzenim hltanu, ¢im také nartstd riziko kolapsu (Marcus et al., 2004;

Eikermann et al., 2007; Yamashiro & Kryger, 2012).

Neni zcela jasné, pro¢ je OSA castéj$i u muzii nez u zen. VétSina
dostupnych udaji naznacuje, ze predispozice muzského pohlavi k OSA se zda byt
primarné anatomicky zalozend, i kdyZ mohou byt dilezité i jiné faktory, jako je
napiiklad ventilacni kontrola (Eckert & Malhorta, 2008), nebo také ventilacni
odezva na probuzeni pti spanku (Eikermann et al., 2007). Kromé toho mohou hrat
roli hormonalni rozdily v predispozici k abnormalnimu dychani béhem spanku.
Napftiklad premenopauzalni Zeny se jevi byt relativné chranény pred OSA, i kdyz
maji jiné zndmé rizikové faktory pro OSA, predpoklada se, ze na tomto se podili
ochranny vliv estrogenu v reproduk¢énim obdobi (Betka a kol., 2019). V prafezové
studii Bixlera et al. se ukazuje az ¢tyfndsobné vyssi prevalence alespon mirné OSA

u Zen po menopauze ve srovnani s zenami pfed menopauzou (Bixler et al., 2001).

Piedpoklada se, Ze pti vyvoji OSA hraji roli 1 genetické faktory. Pfibuzni
prvniho stupné u osob s OSA zvySuji relativni riziko ve srovnani s témi, ktefi
nemaji OSA, a to az o 1,5 az dvojndsobné, ptfi¢emz rodinnd nachylnost na OSA
roste pfimo s poctem postizenych piibuznych (Redline &Tishler, 2000; Schwab,
2005). Nutno vzit v potaz, Ze obezita je Uzce spojena s OSA a sama se agreguje
v rodinéch, takze je mozné, ze rodinna agregace OSA souvisi s genetikou obezity.
Kraniofacialni morfologie pfedstavuje dalsi mechanismus, kterym muiZe genetika
ovlivnit vyvoj OSA, kostni a mekké tkanové struktury, které jsou pozorovany
z jedné generace na druhou v riznych rodinach, vcetné specifickych
kraniofacidlnich poruch, naptiklad Pierre-Robinov syndrom, tito pacienti maji
mikrognathii, leskoptézu a rozstép patra, jazyk mé sklon k zapadnuti, coz vede
k obstrukei dychacich cest, a proto jsou nachylnéjsi ke vzniku OSA (Schwab,
20006).

Alkohol jako latka uvolnujici svaly miize potencidln€ zhorSovat obstrukéni

spankovou apnoe, protoze dochédzi k uvolnéni svalti dilatatoru hornich cest

37



dychacich, také se zvySuje odpor v HCD, avsak literatura o ucincich alkoholu na
OSA je v rozporu. Metanalyticka studie Kolla et al. shrnuje poznatky ze studii
o vlivu alkoholu na dychaci parametry ve spanku a poukazuje, ze AHI se po
podani alkoholu vyznamné zvysilo a primérnd hodnota SaO, byla vyznamné
snizena. Narast AHI byl vétsi u ,,chrapact‘ a u téch s diagnézou OSA, kromé toho
doslo k vyznamnému prodlouzeni trvani respiracnich piihod. Na zaklad¢ tohoto
zjisténi soudi, ze alkohol je modifikovatelny rizikovy faktor, ktery mutze vést
k rozvoji nebo zhorSeni OSA (Kolla et al., 2018). Ukazalo se, ze i koufeni cigaret
muze byt rizikovym faktorem pro vznik OSA, coz lze vysvétlit tak, Ze koufenim
dochazi k zanétu ¢i poskozeni HCD, coz mulze mit za nasledek zménu
strukturalnich ¢i funk¢nich vlastnosti HCD, a tim se zvySuje riziko kolapsu béhem
spanku. Nékteré studie poukazuji na vyssi prevalenci chrapani a potizi s dychanim

béhem spanku u kufaki nez u nekuiaki (Khoo et al., 2004; Ekici et al., 2008).

V ramci 1écby OSA je nutné sledovat 1 SirSi kontext zdravotniho stavu
pacienta, protoze OSA mize mit vliv na vznik komorbidnich onemocnéni, nebo
muze zhorsit priabéh jiz vzniklych chorob pacienta. Pravé kardiovaskularni
onemocnéni, konkrétné hypertenze je ¢astou komorbiditou OSA, pticemz asi 30%
jedinct s hypertenzi ma OSA, a asi 50% jedinci s OSA trpi hypertenzi.
Hypertenze pii OSA mutize vznikat opakovanymi vzestupy tonu sympatiku v ramci
probouzecich reakei, také mtize byt zptisobena vyssi no¢ni hladinou vazoaktivnich
hormontll nebo rozvojem arteriosklerotickych zmén, hrozi vyssi riziko infarktu
myokardu. Bylo prokazano, Ze pacienti s dlouhodobymi kardiovaskularnim ¢i
cerebrovaskuldrnimi potiZemi jsou nachylngjsi k hypertenzi ¢i infarktu, a to az
Ctyti krat vice nez b&zna populace (Yaggi et al., 2005). Vlivem kolisani tlaku
v plicnici mize také vznikat plicni hypertenze, na které se podileji hypoxie,
hyperkapnie a zmény nitrohrudniho tlaku. OSA miiZe byt také rizikovym faktorem
pro vznik metabolickych onemocnéni, jako je naptiklad diabetes mellitus 2.typu,
a to z toho ditvodu, Ze béhem narusené¢ho spanku dochazi k naruseni homeostazy
metabolismu glukdzy. Nadmérny riist zanétlivych faktori pfi OSA je davéan do
souvislosti s cykly hypoxie-reoxygenace, kdy se uvoliuji volné kyslikové radikaly

v adipocytech a v cévni stén& (Nev§imalova, Sonka a kol., 2007).
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2.2.2 Klinicky obraz OSA

Obstruckni spankova apnoe je provazena typickymi i ojedinélymi
ptiznaky, které vychazeji z patofyziologie vzniku, kdy je snizend saturace
kyslikem a dochazi k fragmentaci spanku. K této fragmentaci dochazi zejména pii
aktivaci probouzecich mechanismt pfi marném usili dychacich svali. Apnoe
a hyponoe se vykytuji ¢asto brzy za sebou, a tim se nemohou rozvinout hluboka
stadia NREM a REM spéanku, ¢im dochazi k deformité architektury spanku (Sonka
a kol., 2004). Klinické ptiznaky délime na no¢ni a denni, pfestoze se jedna
o spankovou poruchu, jeji nasledky se manifestuji jak béhem noci, tak i béhem

dne.

No¢nimi pfiznaky jsou zejména zéstavy dechu (Gplné - apnoe, nebo
castené — hypopnoe), které jsou provazené probouzecimi reakcemi
s hyperventilaci, nebo také intermitentni chrapani, které vznika vibraci mékkych
¢asti HCD, n€kdy je natolik intenzivni, ze pacienta i probudi. Chrapani je pfitomné
u 70-95% pacienti s obstrukéni spankovou apnoe. U apnoiktl je Casty prerusovany
a neosveézujici spanek, pfitomné jsou pocity ospalosti a Unavy, coz je dano
fragmentaci spanku. Také jsou pfitomné nepfijemné pocity duSeni, které
pretrvavaji 1 n€kolik sekund po probuzeni. Mezi dalsi pfiznaky lze uvést no¢ni
poceni a nocni polyurii. Retrospektivni studie poukazuje, Ze no¢ni pomocovani
bylo pfitomné u 28% jedincii s OSA, pfiCemZ piitomnost tohoto piiznaku
a frekvence ptihod béhem spanku souvisi se zavaznosti OSA (Hajduk et al., 2003).
Nejcastéji pacienti prichdzeji do spankové poradny s potizemi s chrapanim
(ronchopatii), protoze se jednd o jisty spoleCensky handicap a jsou na to
upozornovani i svym okolim (spolunocleznikem), také Casté probouzeni a pocity
ospalosti, které je nemocny schopen detekovat, zdstav dechu si ¢asto neni védom
(Betka a kol., 2019). Neéktefi autofi jeSt€¢ poznamenavaji, Zze pii OSA byly
zaznamenany ptiznaky zvySené salivace, a to pfiblizné u jedné tfetiny pacienti,
dale sucho v tustech, které je pfitomné az u t¥i Ctvrtin trpicich obstrukéni

spankovou apnoi (Phillips et al., 2009).

Mezi denni ptiznaky fadime nadmérnou denni spavost (NDS) a snizenou

vykonnost, a to diky snizené restorativni funkci spanku. Také lze pozorovat ranni
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cefaleu, ktera je davana do souvislosti s vibracemi pii chrédpani ¢i zménami
nitrolebniho tlaku pti apnoich, dale kognitivni deficit ¢i erektilni dysfunkci (Betka
a kol., 2019). Studie poukazuji, Ze nadmérné denni spavost je pfitomna u vice nez
58% jedincti s OSA a miiZze mit riiznou intenzitu, pficemz u nékterych pacientii se
jako manifestni neprojevuje, u nékterych je intenzita natolik vysoka, ze usinaji
1 pii ¢innostech, které vyzaduji velkou miru soustfedéni, jako je napiiklad fizeni
motorovych vozidel (Shao et al., 2015). Studie poukazuji na vyznamny vztah mezi
nadmérnou denni spavosti a nehodami motorovych vozidel (Ward et al., 2013).
Ukazalo se, Ze az u 20% je nadmérnd denni spavost pti¢inou nehod, pficemz mira
umrtnosti pii NDS je vyssi neZ u nehod s jinymi rizikovymi faktory (11,4% vs.

5,6%) (Garbarino et al., 2001).

Také jsou zkoumany souvislosti mezi OSA a kognitivnimi funkcemi,
souhrnné lze fict, Ze nejvice postiZzena se jevi byt reaktivita, pamét’ a soustiedéni,
a to vlivem chronické hypoxie, naruSenou architekturou spanku a deprivaci REM
spanku (Sonka a kol., 2004). P¥i detailnim pohledu na poznatky, lze problematiku
oslabeni kognitivnich funkei rozvést nasledovné. Ackoli n€kolik individualnich
studii naznalilo, Ze u pacientl s OSA dochazi ke zhorSeni kratkodobé
1 dlouhodobé paméti (Bedard et al., 1991; Salorio et al., 2002; Bawden et al.,
2011), tato zjisténi nebyla podloZzena metaanalyzou (Beebe et al., 2003). Nov¢jsi
prace naznacuji, ze pacienti s OSA vykazuji vyrazné horsi vysledky v testech
verbalni paméti, ale nikoli vizualni paméti, ve srovnani s kontrolami (Kloepfer et
al. 2009; Twigg et al. 2010). Jiné studie zase poukazuji, Ze mezi nejvice zasazené
oblasti kognitivnich funkci pti OSA patii pracovni a epizodickd pamét
a exekutivni funkce, oproti tomu ale verbalni funkce zlstavaji zachovany
(Hobzova et al., 2017; Mathieu et al., 2008). Pozorovani, Ze je u pacienti s OSA
zvysené riziko nehod motorovych vozidel podnitilo vyzkum kognitivnich kapacit
u pacienti s OSA, zejména ve vztahu k pozornosti, méfily reak¢ni cas a
zaméfenou pozornost subjektii. Jednotlivci s OSA vykazovali horsi vykon v
pozoronostnich zkouskach ve srovnani s kontrolami (Juniper et al., 2000; Tippin
et al., 2009). PotiZze s pozoronosti mezi pacienty s OSA a kontrolami byly
prokdzany na tradi¢nich neuropsychologickych testech pozornosti (Mazza et al.,

2005; Bawden et al., 2011; Shpirer et al., 2011). Nékolik studii naznacuje, ze
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exekutivni funkce, jako je planovani, feSeni problém, sudek, inhibice, shifting
a kognitivni flexibilita mizou byt vyznamné ovlivnény obstrukéni spankovou
apnoe, nicméné zavery nejsou jednoznacné, variuji dle zavaznosti OSA a

incidenci dalSich pfidruzenych faktori (Lis et al., 2008; Bawden et al. 2011).

2.2.3 Diagnostika OSA

Pti podezieni na OSA je vhodné navstivit somnologa ve spankovém centru
¢i laboratofi, kde probehne komplexni klinické vySetieni pocinaje odbérem
anamnézy, dale se vyuzivaji standardizované dotaznikové metody, fyzikdlni
vySetieni hlavy a krku (podobné jako u ORL, prohlidka dutiny nosni a nosohltanu,
orofaryngu, hypofaryngu i hrtanu), screeningové metody a no¢ni monitorace

spanku (Hobzova, 2016).

Pii odbéru anamnézy je vhodna i pfitomnost partnera, dotazovani je
zaméfeno na denni rezim pacienta (sménny provoz, nepravidelnosti
v cirkadidnnim rytmu, denni névyky vcetné spankové hygieny), na chrapani
a zastavy dechu ve spanku, kvalitu spanku (délka usindni, probouzeni b&éhem
spanku, ospalost a vyC€erpanost po probuzeni), kvalitu denni bdélosti (denni
spavost, schopnost zamé&fit a udrzet pozornost pii dennich ¢innostech), ranni
cefaleu, nosni priichodnost, osobni anamnéza (kardiovaskularni choroby, plicni
onemocnéni, metabolické potize, navyky), hmotnost, vysku a vypocet BMI (Betka

a kol., 2019).

Pro detekci subjektivnich potiZi pacienta slouzi i dotaznikové metody,
které ale nekoreluji s hodnotou AHI, slouzi pouze jako screeningovy ndstroj.
V CR je vyuzivana zejména Epworthska $kala spavosti(ESS), STOP-Bang
dotaznik, dale Berlinsky dotaznik, Pitsburskd Skala kvality spanku (PSQI) a
dotaznik o poruchach spanku SA-SDQ. Epwrothska Skéla spavosti
kvantifikuje tendenci ke klimbani/usindni béhem dne, uvadi se, ze ma
diskriminac¢ni schopnost jako detektor OSA, kdy se mezni hodnota 8 navrhuje jako
diilezita pro v€asnou detekci potizi. Berlinsky dotaznik se sklada ze tfech ¢asti,
kdy prvni je zamétena na chrapani, druhd ¢ast na zastavy dechu a denni spavost,

nakonec tieti, kterd mapuje pfitomnost hypertenze (Kamasova a kol., 2017).
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Pro validni ovéfeni diagnozy je kromé anamnézy, screeningového
vysetieni pomoci dotaznikovych metod a fyzikalnim vySetteni hlavy a krku, nutno
limitované polygrafie, ¢i polysomnografie. Screeningové vySetieni muize byt
1 pouze orientacni, 1ze ho provést pomoci samotné oxymetrie, kdy se jedna
o registraci prutoku vzduchu nosem a saturace hemoglobinu kyslikem, ptipadné
spolu se zdznamem srdecni frekvence a dychacich zvukl. Vystupem tohoto
vySetfeni je ale pouze podezieni na OSA, nelze dle n¢j urcit pivod zastav
(centralni/obstrukéni) ani intenzitu (Betka a kol., 2019). Zakladni vySetfovaci
metodou je polysomnografie, ¢i jeji zjednoduSend verze limitovana polygrafie. Pro
toto vysetfeni je nutné zabezpecit zvukové izolovanou a zatemnénou mistnost,
vyhodou je zaznamenavani mikrofonem a videozdznam. Pfi polysomnografii se
jednd o soucasny zadznam spankovych stadii elektroencefalografem (EEG),
elektromyografem (EMG) pro zdznam pohybl bradovych a bércovych svali,
elektrookulogramem pro detekci o¢nich pohybi, které napomahaji k urceni faze
spanku. Soucasti je i zdznam proudu vzduchu pfed nosem a usty, pohybu pii
dychani v oblasti hrudniku a bficha, méfi se i saturace hemoglobinu kyslikem
(Sa02) pomoci pulsniho oxymetru, srdecni frekvence pomoci EKG. Vysledkem
vySetfeni jsou jak kvantifikované hodnoty, tak slovni popis monitorovanych
ktivek. Nejdilezitéjsi mefené parametry jsou procentudlni zastoupeni
jednotlivych spankovych stadii, efektivita spanku, celkové trvani spanku, index
apnoi/hypopnoi spole¢né (AHI), rovnéz tak separatné apnoe a hypopnoe index (Al
a HI), Index respirac¢nich udalosti (RDI — respiratory disturbances index) — pocet
apnoi, hyponoi a epizod zvySeného odporu v HCD s naslednou probouzeci reakci,
index desaturaci (ODI), hodnota bazalni saturace, podil spanku, kde SaO> byla
nizsi nez 90% (t90). Limitovana polygrafie neobsahuje monitoraci EEG, EOG ani
EMG, je vyuzivana zejména pro detekci ventilatnich poruch ve spanku, postacuje
pro potfeby diagnostiky, nicméné jeji limitace spo¢iva v tom, Ze nerozeznava
spanek a bdéni, tedy nelze pfidruzit jednotlivé apnoe k ur¢itym spankovym
stadiim, také muze byt nedostacend pii syndromu zvyseného odporu HCD (Pretl,

2009; Betka a kol., 2019).

Z ptedchoziho textu je patrné, ze pro spravnou diagnostiku obstrukcni

spankové apnoe jsou dilezité jak kvalitni sejmuti anamnézy, tak orientacni
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screeningové dotaznikové metody, spolu s provedenim podrobného
polysomnografického ¢i polygrafického vySetieni. Diagndzu nelze stanovit jenom
na zékladé¢ AHI, dilezita je ptitomnost i dalSich klinickych ptiznakt a komorbit,

o kterych bylo pojednéno v kapitole.
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2.3 Lécba obstrukéni spankové apnoe

Jak jiz bylo pojednano v ptredchézejicich kapitolach, obstrukéni spankova
apnoe miize predstavovat zdsadni omezeni v bézném fungovani jedince, ovliviiuje
celkovy zdravotni stav, jak po somatické, tak po psychické strance, rovnéz tak
kvalitu zivota. Odhaleni vyznamnych patofyziologickych souvislosti slouzi
k adekvatnimu vybéru konkrétni 1écby OSA, spektrum moznosti je v dnesni dobé
pomeérng Siroké. Volba optimalni metody zavisi na mnohych faktorech, jako je tize
onemocnéni, celkovy zdravotni stav, pfitomnost anatomickych abnormit ¢i jinych
ptidruzenych onemocnéni, které se mizou podilet na OSA, v neposledni fadé také
spoluprace pacienta a zdjem o léceni. Metody pro lécbu OSA Ize rozd¢lit na
konzervativni a chirurgické, nicméné zdkladnim a vychozim bodem pro to, aby

tyto postupy byly s efektem, je dodrzovani rezimovych opatieni.

Pfi nastaveni rezimovych opatieni, které jsou neinvazivni, fyziologické
a finan¢né nenérocné, je cilem omezit co nejvice rizikovych faktord, které se
muzou podilet na tiZi obstrukéni spankové apnoe. Jedna se zejména o redukci
hmotnosti (pfirozenou ¢i chirurgickou cestou), protoze jak jiz bylo pojednéno v
textu, prevalence OSA stoupa s hmotnosti (10% nartist hmotnosti zvySuje pocet
AHI az o 32%). Dale se dba v ramci reZzimovych opatfeni na spravnou
zivotospravu, dodrzovani spankové hygieny a revizi farmakologické medikace.
Mezi zivotospravni opatieni patii zejména pravidelny a piiméfeny spankovy
rezim, tedy ulehavat a vstavat ve stejnou dobu, a také dodrZzovani tzv. ,,desatera
spankové hygieny“ — kam kromé jiného patii vétrani mistnosti kde se spi, tma a
ticho, detekce rusivych elementi a jejich odstranéni (TV, router, alergeny),
neuzivat stimulacni latky pred spanim (kava, caj, nikotin), vyvarovat se
konzumaci tézkych jidel, vystavit se expozici jasného svétla hned po probuzeni,
atd. V ramci téchto opatieni je zdsadni i abstinence od alkoholu i kouteni, alkohol
jako tlumiva latka plisobi na centrdlni nervovou soustavu, ¢im usnadiiuje vznik
apnoi/hypopnoi, nikotin je naopak stimulacni latka, ktera miize zpiisobit potize
s usinanim, také vyvolavd zmény na sliznici HCD, coz mlize napomahat jeji
kolpsibilité. Smysl ma i zatazeni pravidelnych pohybovych aktivit zaméfenych
nejen na redukci hmotnosti, ale 1 pro zlepSeni kondice, posileni dychacich svalt

a nacvik spravného dychani. Dllezitym opatienim se jevi byt i uprava polohy ve
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spanku, protoze vlivem gravitace na mekké tkané, jako je napiiklad jazyk, jsou
apnoe 1 chrapani zhorSeny, pozornost se tedy zaméfuje na spravné polohovani
pacienta v dob¢ spanku pomoci rtiznych technik. Pouziva se technika tenisového
1 elektronické zafizeni kolem hrudniku, které¢ vysilaji vibrace a spici je donucen se
pretocit na bok, aniz by byl probuzen. Studie Lauba poukazuje na slibné vysledky
pro pouzivani techniky polohovani, které omezuji dobu spanku na zadech, bylo
tim prokazdno 1 snizeni denni spavosti (Laub et al., 2017). V rdmci
farmakologické revize se jednd o eliminaci hypnotik a sedativ
benzodiazepinového typu, 1€ki s myorelaxaénim ucinkem a Iék tlumicich
mozkové dychaci centrum (NevSimalova, Sonka a kol., 2007; Hobzova, 2016;

Betka a kol., 2019).

2.3.1 Konzervativni postupy

Konzervativni terapie pfi OSA zahrnuje mechanické rozsiteni dychacich
cest (pomoci externiho nosniho dilatatoru — dvé néplasti ptilepené na zevni plochu
nosu spojené pruzinkou), ortodontickou terapii pomoci tzv. protraktorii Ci
protrudorti (obecné ,,oral appliances®) a 1écbu pietlakem v dychacich cestach

pomoci ptistroji CPAP a BPAP.

V ramci ortodontické terapii mluvime o intraordlnich snimatelnych
pomuckach (oral appliances), tedy o mandibularnich protraktorech ¢&i
protrudorech, které se jevi jako uZite¢na alternativa k CPAP pro 1écbu pacientt
s mirnou az stfedné t€Zkou OSA a pro ty, ktefi netoleruji CPAP, indikovani jsou
pouze ti se zdravym chrupem. Mandibularni protraktory se ptichycuji jak
k hornimu, tak i ke spodnimu zubnimu oblouku, aby posunuly a udrzovaly spodni
celist v pfedni poloze aktivnim tahem, a to pfi poklesu svalového tonu ve spanku.
Tim se rozsiti HCD zejména laterdlné a funkce dilata¢nich svali hornich
dychacich cest, zejména genioglosus se zlepsi vy¢nivanim celisti béhem spanku.
Vzhledem k tomu, Ze je sniZzend faryngealni kolapsibilita, snizi se riziko
apnoickych ptihod (Randerath et al., 2011). V roce 2013 studie srovnavajici CPAP
s nastavitelnym mandibularnimi pomickami zjistila, Ze pravé tyto intraoralni

pomiicky byly v rdmci subjektivniho pohledu pacientti hodnoceny 1épe, a to ve
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smyslu zlepSovani oblasti kvality zivota (Phillips et al., 2013). Toto zjiSténi bylo
posileno v metaanalyze srovnavajici terapii CPAP a mandibularnich pomucek
u pacienti s OSA prokazujici rovnocennou ucinnost v ESS, kvalit¢ zivota,
krevniho tlaku a kognitivniho vykonu (Li et al., 2013). I dalsi studie Holley et al.
poukazuje, ze nebyl shledan statisticky vyznamny rozdil mezi terapii CPAP-em
a pouzitim ortodontickych pomtcek u pacientti s lehkou ¢i stfedné t€zkou OSA
(Holley et al., 2011). Autofi retrospektivni studie s 510 subjekty dokonce
poukazuji az na 80% uspéSnost lé€by OSA =za pouziti nastavitelnych
kalibrovatelnych intraoralnich pomiicek a v zavéru navrhuji tento postup jako
dominantni pti zahgjeni léby OSA (Mintz & Kovacs, 2018). Pfi pouzivani
ortodontickych intraoralnych pomtcek k 1é€bé OSA si pacienti st€Zuji na bolest
zubu a Celisti, sucho v ustech a hypersalivace, i navzdory tomu vysoka pozorovana
compliance poukazuje, Ze jsou dobfie tolerovany (Fritsch et al., 2001; Hammond

et al., 2007).

Mezi cCasto uzivané konzervativni postupy pii 1écbé OSA je pretlak
v dychacich cestach (PAP- positive airway pressure), ktery ma v soucasné dobé
ti1 modifikace pouzivané v souvislosti s patofyziologickou podstatou u poruchy
dychani ve spanku. V ramci 1écby OSA muizeme mluvit o CPAP (continuous
positive airway pressure) a BPAP (bilevel positive airway pressure). Jedna se
o techniku zvySeni intralumindlniho tlaku, ktery kolisa pfi nerovnovaze sil, které
zuzuji arozSifuji dychaci cesty pii pfechodném odporu v HCD vedoucimu
k uplnému ¢i Castecnému uzavieni dychacich cest. VSechny zatizeni PAP funguji
jako pneumaticka podpora, ktera umoziuje udrZzovat pifimefenou priichodnost
dychacich cest nad kritickou hodnotou (hodnota tlaku, pod kterou se dychaci cesty
zhrouti). Zatfizeni se aplikuje pacientovi nosni nebo oronazalni maskou bé¢hem
spanku ptes noc pti pozadovaném pretlaku. Tlak se mize ménit v zavislosti na
zéavaznosti OSA a jsou vyzadovany vysoké tlaky, aby se zabranilo apnoe béhem
spanku s rychlym pohybem o¢i (REM) v poloze na zadech nebo v tézkych
ptipadech obezity (Jyothi et al., 2019).

Trvaly ptetlak v dychacich cestach (CPAP) je aplikovany obvykle nosni
maskou (nebo i oronazalni), ptisobi jedinym tlakem na zadni hltan po celou noc
a pusobi jako ,,pneumaticka dlaha®, kterd udrzuje prichodnost hornich dychacich

cest v zavislosti na davce. Nejvhodnéjsi tlak v CPAP je stanoven b&hem
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laboratorniho screeningu spanku. Terapie CPAP je indikovédna u vSech pacientl
s AHI vétsi nez 15, nezévisle na ptitomnosti komorbidit ¢i zdvaznosti symptom1,
pokud je AHI nad 5 a pod 15, je CPAP indikovan za soucasné pfitomnosti
symptomt (tj. nadmérna denni spavost, zhorSené poznani, poruchy néalady) nebo
v ptitomnosti hypertenze, ischemické choroby srdecni nebo predchozich cévnich
mozkovych piihod (Freedman, 2017). Kontraindikaci je komunikace dychacich
cest s nitrolebnim prostorem, dlouha vlajici epiglotis, alergie na hmotu masky
ajiné materialy piistroje, rekurentni sinusitidy a mediootitidy (Sonka a kol.,
2004). Pacienti si obvykle sté¢Zuji na neschopnost vydechnout, protoze konstantni
pozitivni tlak zplsobuje nepohodli béhem pasivniho vydechu. CPAP (bez
dostate¢ného zvlhéeni) také dehydratuje sliznice, coz vede k ¢astym stiznostem na
sucho v ustech a nosu a blokované dutiny. VétSina zafizeni je nyni schopna
zahtivat a zvlh¢ovat proudici vzduch, ale zvlhéeni zptsobuje poceni v masce. Tato
situace by mohla vytvofit zivnhou piidu pro bakteridlni a plisniové infekce, coz
teoreticky zvysuje riziko sinusovych a respiracnich infekei u uzivateld CPAP
(Brander et al., 1999; Su et al., 2014). Pti vybéru CPAP je dulezity vybér masky,
aby nedochéazelo k uniku vzduchu, musi pfiléhat k obliceji celou kontaktni
plochou, ale zaroven nesmi zpusobovat otlak, spravné sedici maska je dalezity
faktor compliance a efektu lécby. Zahajeni 1é€by zacina manudlnim titrovanim
pretlaku pifi celonocnim polysomnografickém vySetieni, postupné se zvysSuje
pretlak za soustavné monitorace spravné ventilace, findlnim vysledkem by méla
byt normalizace odporu v HCD a vymizeni abnorméalnich dechovych fenoménti
1 probouzecich reakci. Existuje 1 automaticky titrujici ptistroj, tzv. APAP, ktery je
obdobou CPAP nebo BPAP (AUTOCPAP, AUTOBPAP), akorat v automatickém
provedeni, tedy titrace probiha off-line. Ten zvySuje pretlak v pfitomnosti znamek
obstrukce a snizuje za urcitou dobu bez respirac¢nich udalosti, je indikovan
v ptipad¢ podezieni na vyrazné kolisani spravného pietlaku (napt. kdyz je tize
OSA véazana na polohu), kontraindikovan u pacienti s chronickym srde¢nim
selhanim (Betka a kol., 2019). Pfi spravném pouzivani mizi apnoe i hyponoe,
spolu s nimi probouzeci reakce, normalizuje se struktura spanku, atim se
eliminuje i denni ospalost ¢i tnava. Efekt CPAP byl prokdzan mnohymi studiemi,
které dokladaji efekt jak na metabolické funkce, tak na snizeni kardiovaskularnich

rizik, uzivani CPAP ma vliv ina sekundarni erektilni dysfunkci, dochazi
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k obnoveni kognitivnich funkci, zvySuje se kvalita zivota. Bylo prokazano, ze
1 jedna noc (doba spanku 6-8 hodin) s ptistrojem CPAP ma signifikantni vliv na
upravu krevniho tlaku a minimalizaci oxida¢niho stresu, ktery je sniZzen ti€¢inkem
CPAP tim, ze pomaha k okysli¢ovani béhem noci, a tim se sniZzuje antioxidacni
spotfeba a zvysSuje se jeji koncentrace. Zaznamenané snizeni oxidac¢niho stresu
a zvySeni hladiny antioxidanti béhem jedné noci lécby CPAP ukazuje potencialni
prospeésny ucinek CPAP pii vyhybani se riznym kardiovaskularnim komplikacim
u pacientli s OSA a s metabolickym syndromem (Sadasivam et al., 2015). Dalsi
studie poukazuje na vyznamné snizeni primérného denniho diastolického tlaku
a zlepSeni no¢niho krevniho tlaku u pacientii s OSA a rezistentni hypertenzi, a to
jiz po 12- tydennim pouzivani CPAPu (Martinez — Garcia et al., 2013). Rovnéz
dochazi ke zlepseni kognitivnich a psychomotorickych funkci, studie Pecotic et
al. zaznamenala zlepSeni po jednom roce uzivani CPAP-u u pacientl s tézkou
OSA zejména v oblasti rychlosti vniméni av komplexni psychomotorické
koordinaci (Pecotic et al., 2019), ¢im by se teoreticky za pravidelného
a dlouhodobého pouzivani CPAP mohlo sniZzovat iriziko dopravnich nehod
u nemocnych s OSA. Dalsi studie zkoumajici efekt [é€by CPAP-em po 3 mésicich
uzivani poukazuje na vyznamné sniZeni denni spavosti a zlepSeni subjektivniho
vnimani kvality a Uc¢innosti spanku a sniZené denni dysfunkce, v oblasti
kognitivnich funkci zaznamenano zlepSeni v oblasti pracovni paméti, dlouhodobé

verbalni paméti a kratkodobé visuoprostorové paméti (Turner et al., 2019).

V ptipadé, Ze je potieba na otevieni dychacich cest vyssi tlak, a u CPAP je
tézké proti tomuto tlaku vydechnout, Ize vyuzit moznosti BPAP (bilevel positive
airway pressure). Tento ptistroj pouziva dvé trovné ptetlaku, expiracni (EPAP)
a inspiracni (IPAP), kdy rozdil mezi t€émito dvéma tlaky potom definuje tlakovou
podporu. BPAP miize byt ptinosem u nemocnych v kombinaci OSA a chronickym
hyperkapnickym respiracnim usilim, nebo na podkladé chronické obstrukéni

plicni nemoci (Sova, 2019).

2.3.2  Chirurgické postupy

Chirurgicka terapie je v ramci OSA indikovéana v pfipadé€, Ze je zjevna

anatomicka abnormalita, tedy je vyjadiena lokalni patologie, nebo se jedna o lehky
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stupeni, kdy nemocny nemusi dosdhnout z hlediska zdravotniho pojisténi na
zapujceni pristrojit PAP. Chirurgické 1écb¢ také predchdzeji rezimova opatieni,
zvazovana muze byt i bariatricka operace u morbidn€ obéznich pacientd. Plati zde
je nutny, pficemz u tézkého stupné OSA se obvykle vyzaduje viceuroviova
chirurgie pro nékolikanasobnou patologii v riiznych oblastech (Betka a kol.,
2019). Oblasti, ve kterych abnormalni struktura ¢i pozice mize vést k obstrukei,
a tim 1 k poruchdm dychani ve spanku, se fadi oblast nosu a nosohltanu,

velofaryngealni, retrolingvalni a hrtanovéa oblast.

V oblasti nosu a nosohltanu jsou zahrnuty takové chirurgické vykony,
které zlepSuji nosni priichodnost, nicméné pii 1€cbé OSA maji pouze podpirny
vyznam, nez-li by mély pfimy vliv na snizeni AHI. U pacienti s OSA nosni
neprichodnost zvySuje negativni inspiracni tlak, coz mlize vést ke kolapsu hornich
cest dychacich béhem spanku, disledkem nazalni obstrukce je zvySeni
negativniho tlaku a funkéniho zuzeni dychacich cest hltanu, coz ma za
nasledek hypoxii a spankovou apnoe. Nejcastéji se vyskytujicimi anatomickymi
abnormalitami jsou nosni polypy, odchylené nosni piepazky a hypertrofie dolnich
skofep nosnich. Provadi se septoplastika (operace nosni prepazky), turbinoplastika
(redukce hypertrofické sliznice dolnich skofep nosnich), nebo endonazalni
endoskopicka chirurgie, u déti adenotomie, tyto zakroky je mozné i kombinovat
v zévislosti na patologii obstrukce (Ephros et al., 2010). Po chirurgickém vykonu
v oblasti nosu a nosohltanu, tedy po zajiSténi nosni prichodnosti
dochazi ke zlepSeni kvality Zivota a ke snizeni denni spavosti u pacientti s OSA
(Johnson & Soose, 2017). Mensi studie Park et al. poukazuje zlepSeni u 56%
jedinci s OSA v spankovych parametrech po chirurgickém zékroku
septoplastikou ¢i turbinoplastikou, pfi¢emz u téch jedinct, u kterych nedoslo
k zmirnéni zavaznosti OSA byla zaznamenéana vysSi procenta REM spanku a
doslo ke snizeni denni spavosti (Park et al., 2014), coz mlze déle zvysit toleranci

k terapii pretlakem.

V oblasti velofaryngedlni iZiny se nachéazeji klicové mékké struktury, jako
je me&kké patro, s pfrednimi a zadnimi patrovymi oblouky, uvula a patrové tonzily,
které pti abnormalni struktufe mtizou byt pficinou vibraci a obstrukci HCD.

Klasickou operaci je zde uvulopalatofaryngoplastika (UPPP) a jeji razné
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modifikace, pii které dochazi k resekci mékkého patra, patrovych obloukl a
uvuly, nékdy také k oboustranné tonzilektomii, piicemz cilem je vytvofit co
nejprostrann&ji pharynx. Uspé&$nost ve snizeni po&tu dechovych udalosti po
UPPP je priblizne¢ 50%, ptficemz muze byt zvySend v kombinaci s dal§imi
chirurgickymi zakroky dle tize OSA (Neviimalova, Sonka a kol., 2007; Betka
a kol., 2019). Minimaln¢ invazivni metodou, ktera se jevi byt u¢inna u pacienti
s prostou ronchopatii a leh¢ich forem OSA je laserova uvuloplastika (LAUP),
kterd ma za cil zkraceni slizni¢ni tkan€ mékkého patra a jeho zpevnéni zjizvenim,
pficemz kontraindikaci jsou hypertrofické tonzily, obezita a poruchy krevni
srazlivosti. LAUP mulZe u mnoha pacienti omezit nebo odstranit chrapani,
nicméné postup se nezda byt piilis ucinny jako 1é¢ba OSA. Madani poprvé popsala
upravenou verzi postupu pomoci laseru k provedeni tradiéniho UPPP
v ambulantnim prostfedi - laserem asistovanéd uvulopalatopharyngoplastika (LA-
UPPP), kde zaznamenala 70% sniZeni chrapani a az 50% zlepSeni ptiznakli OSA
(Madani, 2004). Pro pacienty s vyrazn¢ prodlouzenym meékkym patrem mtize byt
feSenim zavedeni pilifi pro zpevnéni této tkdné¢ pomoci patrovych implantata,
pfi¢emz bylo prokazéano, Ze uc¢innost metody u ronchopatie je v rozsahu 40-76%,
u OSA nebylo snizeni hodnoty AHI signifikantni, nicméné se sniZili skory

v Epwortské Skale spavosti (Maurer et al., 2012).

Retronlingvalni oblast, tedy oblast kofene jazyka, ktery v rizném rozsahu
tvoii oblast faryngu, miiZze mit vliv na OSA, a to zejména urcité parametry jazyka,
jako je objem, poloha a vertikdlni rozmeér. Chirurgicky zasah v této oblasti
zahrnuje Upravu mekkych tkédni ve smyslu redukce objemu jazyka, aby byl
vytvotfen prostor pro proud vzduchu, pfi¢emz tahem za Gpony extraglosalnich
svalll se zvySuje prasvit HCD, nebo lze pfistoupit k resekci tkani kotene jazyka
pomoci radiofrekvencni termoablaci nebo glossektomie ¢i lingvalni tonzilektomie
(Betka a kol., 2019). Mezi dalsi zakroky patii 1 zavésy jazyka €i zavésy jazylky,
ob¢ tyto metody jsou ale doporucovany pii detekci zzeni retrolingvalniho
prostoru u OSA, pfi€emZ v ramci vicetroviiové chirurgie muize jejich tspéSnost

pii 1écb& OSA a tim i sniZzeni AHI stoupat az na 60% (Handler, 2014).

Dalsi chirurgické ukony pouzitelné pii lé€bé OSA zahrnuji 1 epiglotopexi,
¢i parcialni epiglotektomii, kde je pfiCinou obstrukce nedostatecna rigidita

epiglottis, ktera je v poloze na zadech vtahovana do vchodu hrtanu pii inspiriu
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(Betka a kol.,, 2019). U tézkého stupné OSA spolu s poruchou skusu ¢i
skeletdlnimi vadami Ize uvazovat i o chirurgickém provedeni maxilo-
mandibulérniho pfedsunu pro vytvofeni vétsiho prostoru pro proud vzduchu do
HCD, nicmén¢ jedna se o nejrozsahlejsi chirurgicky vykon z vySe vzpominanych.
Béhem zakroku se rozsifuje kosterni struktura obliceje, kterd obklopuje nosni,
hltanové a hypofaryngealni dychaci cesty, coz vede k expanzi dychacich cest a ke
snizeni postranniho kolapsu stény hltanu. MMA by méla byt zvazena, pokud
1ékatska terapie selze nebo neni tolerovéana, a anatomie pacienta naznacuje, Ze jiné
chirurgické postupy pravdépodobné nepfinesou vyznamny piinos (Faria et al.,
2013). Studie trvale poukazuji, ze MMA je velice uspéSny chirurgicky postup pii
1écbé OSA, pticemz GspéSnost t€chto postupt se pohybuje v rozmezi od 75 do
100% a dlouhodoba zlepSeni indexu hypopnoe apnoe (AHI) a kvality Zivota jsou
pozorovana u piiblizné¢ 90% téch, ktefi podstoupili MMA (Li, 2001).
OSA maji nejvetsi pravdépodobnost tézit ze zakroku, u pacienti s méné
zavaznymi métenimi OSA dochdzi po operaci k mensi mite zmény AHI nebo RDI,
ale maji vétsi Sanci k dalSimu doléceni OSA. U pacientli s vysokym zbytkovym
skore RDI a  AHI  navzdory  pfedchozim  lécbam  pomoci
uvulopalatopharyngoplastiky, ¢astecného glosektomie a / nebo nosni chirurgie je
vysoce pravdépodobné, Ze budou mit prospéch z 1é€by OSA pomoci MMA (Zaghi
et al., 2016). Jako metoda posledni volby u t€Zké apnoe zistava tracheostomie,
kdy dochazi k selhani ostatnich 1é¢ebnych metod a jedinec je morbidné obézni ¢i
hrozi vysoké kardiovaskularni riziko. Uginnost 1é¢by OSA touto metodou se
udava asi 95 %, pro vyrazny spoleensky dopad se ale vyuziva jako posledni

volba, tzv. ,,utlima ratio* (Betka a kol., 2019).
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3 DEPRESIVNI SYMPTOMATIKA A OBSTRUKCNI
SPANKOVA APNOE

Mezi klinické projevy OSA patii apnoe/hypopnoe, chrapani, epizody
uduseni / lapani po dechu, nadmérna ospalost béhem dne, nerestorativni spanek,
nokturie, fragmentace spanku, ranni bolesti hlavy, ztrata libida, podradzdénost
a snizena koncentrace a oslabena pamét’ (Epstein et al., 2009). Nékteré z téchto
ptiznakl se vyskytuji také u duSevnich poruch - jako je i deprese, a to muze
u téchto jedinch vést k poddiagnostice OSA (Naqvi et al., 2014). Podle
Diagnostické a statistické ptfirucky dusevnich poruch, bézn€¢ znamé jako DSM,
jsou urcita kritéria depresivni poruchy podobna symptomim OSA, a to zejména
pfiznaky jako Unava nebo ztrata energie a snizend schopnost myslet nebo
soustiedit se. Je obtizné urcit, zda existuje pfi¢inny vztah mezi OSA
a depresivnimi pfiznaky, nebo zda je toto spojeni vysledkem koncepcniho
prekryvani. Pti potencionalné komorbidni deprese s OSA se vedou spory, zda jsou
pfiznaky jako nadmérnd denni spavost spiSe projevem depresivniho prozivani,
nebo obstrukéni spankové apnoe, studie vSak prokéazaly, ze OSA ptiznaky deprese
zhorSuje, a mize byt jednou z pficin rezistence depresivni poruchy k 1écbé. Je-li
primarnim onemocnénim OSA, ktera je nelécend, mize dojit k rozvoji sekundarni
deprese, protoZze u OSA miiZze dochazet ke ztrat¢ z4jmu, fidi¢ského prikazu,
k socialni izolaci, aspolecné s dekompenzaci somatického stavu mulZe vést

k rozvoji reaktivni deprese (Hobzova et al., 2017).

Jak jiz bylo nastinéno vySe, deprese i OSA jsou casto spojovany
s naruSenym spankem, unavou a podraZdénosti. Relativné jednotny dopad
nelécené OSA na celou fadu depresivnich symptoml zvySuje moznost, zZe by
naruseny spanek z OSA mohl hrat patogenetickou roli pfi vyskytu deprese. Centra
frontalnich lalok odpovédna za emoc¢ni modulaci jsou citlivd na naruseny spanek
aje mozné, ze fragmentace spanku a/ nebo hypoxémie souvisejici s OSA by mohla
narusit mozkovou neurochemickou /neurofyziologickou funkci vedouci k depresi
(EI-Ad & Bavie, 2005). V souladu s timto pozorovanim, obstrukéni spankové
apnoe (OSA), tedy stav charakterizovany fragmentovanym spankem, je obvykle

spojeny s incidenci depresivnich pfiznakl, a naopak deprese je Casto spojena
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s naruSenym spankem, lze tedy oCekavat, ze budou u pacientil koexistovat ve

vyznamném poméru (Ong et al., 2009).

V soucasné dob¢ existuji protichidné dikazy o vztahu mezi OSA
a depresi, coz je dano riznymi metodologickymi pfistupy, testovymi bateriemi
a definicemi nemoci jako takové v riznych zemich. Ne¢které studie uvadéji
zvyseni skore deprese se zvysujici se zavaznosti OSA, coz poukazuje na moznost
pri¢inného vztahu (Aloia et al., 2005; Aikens et al., 1999). Pfevod na obecnou
rovinu z téchto studii je pon€kud omezeny kvili jejich zaméfeni na pacienty
s t¢Zkou OSA a také je zde skuteCnost, Ze zahrnuji jednotlivce, kteti uZivaji
antidepresiva. Nov¢jsi studie zkoumajici depresivni symptomatiku (tedy klinickou
manifestaci depresivnich symptomi, nikoliv depresi jako nemoc) zjistila, ze
zvySujici skore v dotazniku PHQ (Pateient Health Questionnaire, v ¢eské verzi
zdravotni dotaznik) souviselo se zvySujici se zavaznosti OSA, tedy poukazuji, Ze
v OSA populaci mé vysoké procento pacientil s diagnostikovanou stfedné tézkou
az tézkou OSA také priznaky stiedni az tézké deprese (Edwards et al., 2015).
Avsak jiné studie toto rozporuji, nenasly zaddny takovy vztah mezi zavaznosti
onemocnéni a depresivnimi pfiznaky u pacientd s mirnou az stfedné té¢Zkou OSA
(Sforza et al., 2002; Castro & Rosales-Mayor, 2013). I kdyZ neni pfimo znamé
kauzalni propojeni, lze se domnivat, ze k duSevnim zménam miZzou pfispivat
biologické a psychosocialni dusledky obstrukéni spankové apnoe, pricemz
psychiatrickd komorbidita u OSA miiZe nepfiznivé ovlivilovat kvalitu zivota

a neurokognitivni fungovani (Flemons & Tsai, 1997).

Neékolik rozsahlych studii hodnotilo prevalenci depresivni komorbidity
u OSA, a obecné se uvadéji Cisla se Sirokym rozpétim, a to mezi 5-63% (Ejaz et
al., 2011). Ve studii provedené v péti evropskych zemich, kterd zahrnovala 18 980
dospélych, byla prevalence mezi jedinci s diagnézou OSA a hlavni depresivni
poruchou dle DSM-IV 17,6% (Ohayon, 2003), Schwartz et al. uvadi 50%
prevalenci deprese pii pouZiti stupnice BDI u 50 pacientli s OSA (Schwartz et al.,
2005), Yamamoto et al. hlasi incidenci deprese u 63% ze 41 pacientd s tézkou
OSA (Yamamoto et al., 2000). Za uziti dotazniku BDI studie McCall et al.
poukazala, Ze u pacientll s diagnostikovanou stiedné tézkou az t€zkou OSA trpi
stiedni a téZkou depresi 28% zen (n = 29) a 6% muzl (n = 92) (McCall et al.,

2006). V iranské populaci pacientl s OSA (n=685) zminuji az 70% prevalenci
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depresivnich ptiznakii u Zen a 49% u muzi (Asghari et al., 2012). Souhrnné 1ze
fici, Ze vétSina prevalencnich studii prokazala vyrazné vysSi miru deprese
u pacientil s OSA. Rozdily v uvadénych vysledcich prevalence deprese u OSA
mezi studiemi bezpochyby castecné odrazeji rozdily mezi pouzitymi méfitky

a screeningovymi nastroji, které naznacuji depresi.
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3.1 Vztah mezi depresi a obstruk¢ni spankovou apnoe

Depresivni ptiznaky a piiznaky obstrukéni spankové apnoe se mohou
prekryvat, ustit do komplexniho vztahu, proto neni jasné, zda OSA muze piimo
zpiisobovat depresi, protoze deprese mtize nastat v diisledku sekundarnich faktort
souvisejicich s OSA, jako je nadmérnd denni spavost, Spatna kvalita spanku,
obezita a hypertenze. I pfes omezeni nékterych studii je u pacientti s OSA vyssi
mira deprese ve srovnani s pacienty bez OSA. Korelace obou kondici vSak
nepoukazuje na pfi¢innost vztahu, ten muze byt ndhodny nebo v disledku
fragmentace spanku ¢i opakovanych epizod hypoxie. Vzijemné souvislosti
deprese a obstrukéni spankové apnoe ovliviuji 1 dalsi faktory, jako je obezita,
hypertenze, diabetes a kardiovaskularni onemocnéni. Bylo prokdzano, ze jak
deprese, tak OSA, jsou nezavisle spojeny s metabolickym syndromem a rizikem
vyvoje kardiovaskularnich chorob (Lett et al., 2004). U pacientli s ischemickou
chorobou srde¢ni bylo prokazano, ze komorbidni deprese a OSA maji za nasledek
vy$§i morbiditu a mortalitu spojenou s infarktem myokardu (Hayano et al., 2012).
Proto pritomnost depresivnich symptomt u pacientti s OSA, zejména u pacienti
s vysokym rizikem srde¢nich onemocnéni, predstavuje dalsi a nebezpecné riziko

kardiovaskularnich komplikaci.

3.1.1 Patofyziologické souvislosti deprese a OSA

Jak depresi, tak OSA lze dobfe charakterizovat s ohledem na jejich
spankovou architekturu v ramci polysomnografického vysetteni (PSG). Typické
pro depresi jsou stiznosti pacientll na nespavost, zejména potize s usindnim (na
PSG - zvySeni latence spanku), Casté probuzeni béhem noci a brzké ranni
probuzeni, jakoz 1 neobnovujici spanek (na PSG - snizeni pomalych vIn spanku).
PSG dale odhaluje zkracenou latenci REM, tj. prvni epizoda REM spanku se
objevuje diive nez obvykle, se zvySenim celkového procenta REM spanku béhem
noci, jakoz 1 intenzity pohybu o¢i (oznacované jako REM spankova disinhibice).
Na druhé stran¢ je spanek pacienti s OSA roztfistény a obsahuje mnoho

pfechodnych spankovych stadii (fdze 1) na ukor spanku REM a spanku
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s pomalymi vinami (faze 3 a 4) (Benca et al., 1992; Smith et al., 1985; Weitzman
et al., 1980).

Dva hlavni faktory, o nichz se ptredpokldda, ze jsou odpovédné za
depresivni ptiznaky v OSA, jsou fragmentace spanku a desaturace kysliku béhem
spanku. Fragmentace spanku je pfimym dasledkem opakujicich se mikroarousala
spojenych s apnoe a hypopnoe, a no¢ni hypoxémie je zpuisobena pferuSovanym
poklesem saturace kyslikem zptsobenym respira¢nimi udélostmi (Cohen- Zion et
al., 2001). Fragmentace spanku je primdrni pficinou NDS u pacienti s OSA
a miZe mit za nasledek depresivni symptomatologii u OSA. Tato posledni
perspektiva ziskava podporu ze zjisténi, Ze NDS méfend pomoci stupnice Epworth
Sleepiness Scale (ESS) a testu udrzovani bdelosti (MWT) poukazuje na korelaci
s vy$sim skore deprese u pacientii s OSA (Sforza et al., 2002). Ishman et al. uvedli,
ze u pacientii s OSA a NDS je vétsi pravdépodobnost deprese nez u pacientil

s OSA bez NDS (Ishman et al., 2010).

Nekteré studie poukazuji, ze hypoxémie souvisejici s OSA muze také hrat
roli pfi ovliviiovani nalady, protoZe bylo pozorovano poskozeni metabolismu
mozku vyplyvajici z opakujici se no¢ni hypoxémie u OSA (Kamba et al., 2001,
McGown et al., 2003). Autofi naznacuji, Ze hypoxémie miiZe hrat pii ovliviiovani
depresivnich pfiznakd siln€j$i roli nez fragmentace spanku. Na zvifecich
modelech byla studovdna opakujici se intermitentni hypoxémie, ktera je rysem
OSA. Ta je spojovéana s ubytkem bunck v oblastech bohatych na noradrenergni
a dopaminergni drahy diilezité pro regulaci spanku / bdéni a nalady (Gozal et al.,
2001). Pfedbézné tidaje o neuroimagingu navic naznacuji, Ze deprese mize zhorsit
neuronalni poSkozeni doprovazejici OSA a miiZe rozsifit poSkozeni v oblastech

kontroly afektii a kognice (Cross et al., 2008).

3.1.2 Neurobiologické souvislosti deprese a OSA

Vysoka komorbidita OSA a deprese také naznacuje, ze ob& poruchy mohou
sdilet spolecny neurobiologicky rizikovy faktor. Na Girovni neurotransmiterti ma
serotoninergicky systém ustfedni roli jako neurobiologicky substrat, ktery je
zakladem poruch v regulaci ndlady, cyklu spanku a bdéni a kontroly tonu svali

hornich cest dychacich béhem spanku. Deprese je spojena s funkénim poklesem
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serotoninergni neurotransmise a je vetSinou zodpovédna za zmény ve spanku
(Adrien, 2002). Fyziopatologiec OSA zahrnuje fadu faktori, mezi nimiz je
se, ze dodani serotoninu do motorickych neuront dilatdtoru hornich cest
dychacich je snizeno v zavislosti na stavu bd¢losti. To vede ke snizeni aktivity
dilata¢niho svalu béhem spanku, coz muze ptispet ke spankové apnoe. Prestoze
role serotoninu pfi poruchéch nélady byla do zna¢né miry zdokumentovana, jeho
zapojeni do patofyziologie spankové apnoe je tieba jesteé vyjasnit. Molekuly
zvySujici 5-HT neurotransmise, jako jsou inhibitory zpétného vychytavani
serotoninu (SSRI), jsou Siroce predepsané antidepresivni molekuly, u kterych se
navrhuje, aby podobné zlepSovaly index hypopnoe apnoe v OSA. Serotoninergni
medikace, jako je fluoxetin, protryptilin a paroxetin, jiz byla testovana na OSA,
a to s omezenym Uspéchem a cetnymi nepiiznivymi u¢inky. Je nutné ale zdlraznit,
ze deprese je povazovana za vysoce rizikovy faktor pro OSA, cozZ lze vysvétlit
1 serotonergni neurotransmisi, kdy nizké hladiny serotoninu mtizou zptsobovat
snizeni svalového tonu hornich cest dychacich a tim pfispivat k naruSenému
spanku, tedy dal§i vyvoj 5-HT receptorti a bifunkénich molekul by mohl byt
v budoucnu schopen zacilit depresivni syndrom i OSA (Veasey, 2003).

I pfes zavaznou souvislost depresivni sympotmatiky a obstrukéni spankové
apnoe jsou vztahové charakteristiky propojujici tyto dva stavy nadale neznamé.
Ne&kteti autofi pracuji s hypotézou, Ze pravé zéanétlivé parametry muzou byt
pojicim biologickym medidtorem mezi depresi a OSA. U pacientii s OSA byla
nalezena zvySena tvorba zapalovych markert (Kasasbeh et al., 2006), podobné
depresivni piiznaky byly spojeny se zvySenim zanétlivych markerd, zejména C-
reaktivniho proteinu (CRP), interleukinu-6 (IL-6) (Suarez, 2004), také IL-1
a interferonti (Irwin et al., 2007). Dvé€ studie u vysoce rizikovych pacientli s OSA
prokézaly pozitivni souvislost mezi CRP a depresivnimi pfiznaky (Einvik et al.,
2011, 2013), ale jen malo studii vSak zkoumalo tyto asociace mezi pacienty
s potvrzenou diagnézou OSA. Také byla navrzena nova hypotéza, ktera naznacuje,
ze leptin, peptid vyluovany adipocyty, mize hrat mechanickou roli ve vztahu
mezi podminkami souvisejicimi s depresi a obezitou (Lu, 2007), jako i u OSA.
Tato hypotéza navrhuje, ze tukovéd tkan neni piimo zapojena do zvySeni

zanétlivych markerti, ale spise je to leptin, ktery ma vyznamnou roli v regulaci
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imunitni odpovédi (Miller et al. 2003; Wozniak et al. 2009), ktera mtize pozdé&ji
vést k depresivnim pfiznakim. V studii zaméfujici se na ovétfeni téchto
neurobiologickych souvislosti se vSak nenasly zadné dikazy o asociaci mezi
zanétlivym nebo cirkulujicim leptinem a celkovymi depresivnimi symptomy nebo
depresivnimi symptomovymi dimenzemi u stiedné¢ tézké az tézké OSA.
Desaturace oxyhemoglobinu vsak byla spojena se somatickymi depresivnimi
ptiznaky, ale nikoli s kognitivnimi nebo uplnymi depresivnimi piiznaky, coz
naznacuje, ze pii somatické depresi mtze hrat roli intermitentni hypoxie (Chirinos

etal., 2017).
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3.2 Lécba obstrukeni spankové apnoe a depresivni sympotmatiky

Vicerozmérny vztah mezi depresi a obstrukéni spankovou apnoe je
zdrojem pro potencionalni zmatek v diagnostice, avSak pii hlub§im zkouméni
muze osvétlit, proc OSA, obecné Spatné rozpoznatelny stav, je casto
poddiagnostikovan mezi pacienty s depresi. Neuspéch v rozeznani OSA
u depresivnich pacienti mtize vést k nevhodnému piedepisovani antidepresivni
terapie a / nebo pfetrvavani depresivnich pfiznakli navzdory zavedené terapii.
Stejné tak ptitomnost depresivnich ptiznakd u pacientli s nelééenou OSA by
mohly vést k nespravné diagnoéze deprese, pficemz OSA mulze zUstat

nepovsimnuta (Schroder & O’Hara, 2005).

Vzhledem k potencialu pro prekryvani pfiznaki mezi obéma podminkami
(OSA a depresivni symptomatika), nemuizeme jednoznacn¢ usuzovat, ZzZe
pritomnost depresivnich ptiznakii u pacienti s OSA poukazuji na ptitomnost
deprese nezavislé na OSA. I kdyz to tak u nékterych pacientlh mize byt, je ale
také mozné, Ze takové ptiznaky lze pficist spiSe neléCené OSA, pfi které se jako
manifestni mizou ukazovat praveé depresivni symptomy. Definovani role OSA
v genezi depresivnich symptomti muze byt dosazeno skrze eliminaci OSA
s naslednym ptehodnocenim, coZ lze na zéklad¢ zavedeni terapie CPAP-em, ktery
se jevi byt vysoce efektivni pro 1écbu stfedni a tézké OSA, a také compliance mlize

byt fadné sledovana (Antic et al., 2011).

3.2.1 Lécba CPAP a jeji vliv na depresivni sympotmatiku

Obstrukéni spankovéa apnoe (OSA) je spojena se zvySenou morbiditou
a mortalitou a snizenou kvalitou Zivota. U¢inna je 1é¢ba pomoci zafizeni
s nepretrzitym pietlakem dychacich cest (CPAP), ziistava vSak sporné, zda lécba

CPAP také snizuje incidenci depresivnich symptomii.

Randomizované klinické studie, které hodnotily pozitivni ucinky 1écby
CPAP u pacientli s OSA, prokazaly ptinos 1écby u n€kolika pfiznakl a komorbidit,
jako je denni ospalost, kvalita Zivota a krevni tlak (McDaid et al., 2009; Bazzano

et al., 2007), n¢kolik studii také prokazalo Ucinky terapie CPAP na depresi
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u pacienti s OSA, a to tedy ve smyslu sniZzeni depresivni symptomatiky

(Kawahara et al., 2005; Diamanti et al., 2013; Schwartz et al., 2005).

V nedavné studii vlivu CPAP na rezistentni depresi a komorbidni OSA
zjistili Habukawa et al. jiz po dvou mésicich pouzivani CPAP snizeni depresivni
sympotmatiky v Hamiltonov¢ Skale deprese z 16,7 na 8,0 bodi a u BDI
zaznamenali snizeni skore z 19,7 boda na 10,8, ¢imz poukazuji na pozitivni vliv
uziti CPAP na depresivni symptomatiku (Habukawa et al., 2010). Dalsi studie
zamé&fujici se na poruchy dychani ve spanku a depresivni symptomatiku zkoumala
ve velké klinické kohorté vliv pfetlaku dychaci cest na depresivni piiznaky
a poukazuje na trvalé zlepSeni nalady. Autofi tedy pracuji s hypotézou, ze prave
poruchy dychani ve spanku, jako je i spankova apnoe miizou mit etiologicky
vyznamnou roli u pacientdl s po¢ateénim vyskytem depresivnich ¢i vegetativnich
symptoml a obecné naznacuji, ze 1écba poruch dychani ve spanku poskytuje
potenciondlni terapeuticky cil pro intervenci depresivni symptomatiky

v standardni péci (Relia et al., 2018).

V observacéni longitudinalni studii, ktera zahrnovala 300 pacienti s OSA
a s depresivnimi symptomy (méteno 13 bodovou hodnotici stupnici Pichotovy
deprese [QD2A] > 7), pti sledovani po dobu alespoii 1 roku, doslo k vyznamnému
zlepSeni skore deprese v reakci na 1é¢bu CPAP, a az 42% pacientli vykazovalo
pietrvavajici depresivni piiznaky i po 1 roce 1é€by CPAP. Multivariaéni analyza
prokédzala, Ze pretrvavani depresivnich pfiznakli bylo nezavisle spojeno
s pretrvavajicim NDS, komorbidnim kardiovaskularnim onemocnénim a Zenskym
pohlavim (Gagnadoux et al.,, 2014). Vysledky této studie jsou v souladu
s predchozim vyzkumem prokazujicim souvislost mezi NDS s pfetrvavajici
depresi u pacientii s OSA léCenych CPAP-em (Kjelsberg et al., 2005). Povitz et
al. publikovali systematicky ptfehled a metaanalyzu vyhodnocujici u¢innost CPAP
nebo mandibulérnich pomtcek (MAD) pfi 1€€bé deprese u pacienti s OSA. Autofi
identifikovali 19 randomizovanych kontrolovanych studii CPAP, které hodnotily
depresivni pfiznaky a zjistily, Ze navzdory vyznamné heterogenit¢ mezi
jednotlivymi studiemi vedla lécba CPAP k vyznamnému zlepSeni deprese ve

srovnani s kontrolnimi skupinami (Povitz et al., 2014).
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Dv¢ kratkodobé (2 tydny terapie CPAP) randomizované kontrolované
studie nepoukazuji na zadné zlepSeni nalady spojené s pouzivanim CPAP, ale zde
je znacna limitace vysledkd, protoze studie hodnotila vysledek depresivnich
symptomt jiz po 2 az 4 tydnech uzivani CPAP, zatimco Gcinek antidepresivni
1é¢by v intervencnich studiich obvykle trva 4—6 tydna nebo déle, nez je ziejma
vyznamna odpoved na 1é€bu (Haensel et al., 2007; Bardwell et al., 2007). Henke
et al. ve své studii také nezjistil Zadny vyznamny rozdil ve zlepSeni skoére deprese
po kratké dob¢ 1écby CPAP-em (1 az 3 tydny), zadné zlepSeni emocniho stavu
relevantniho pro depresi po tfech a 12 mésicich 1écby CPAP-em u 20 pacientii
s t¢Zkou OSA nebylo zaznamenano ani ve studii Borak et al., podobné Mufioz et
al. nezjistili zadné zlepSeni skore v BDI u 80 subjektd s tézkou OSA po 12
meésicich 1é¢by CPAP-em (Henke et al., 2001; Borak et al., 1996; Mufoz et al.,
2000).

Riizna zjisténi tykajici se ucinnosti CPAP pfi snizovani miry deprese mezi
pacienty s OSA by mohla souviset s délkou studii, poCatecni zavaznosti deprese
nebo koexistenci dalSich komorbidit spojenych s depresi u pacienti s OSA.
Celkove se zda, ze u nékterych pacientli mize deprese pietrvavat i pres poctivé
dodrzovéani lécby CPAP. Soucasné dikazy poukazuji, Zze u pacientd s OSA
s pretrvavajici denni spavosti 1 pies pravidelné pouzivani CPAP existuje vyssi

riziko pretrvavani deprese (BaHammam et al., 2016).

3.2.2 Chirurgicka lé€ba OSA a jeji vliv na depresivni symptomatiku

vvvvvv

vyzkum poukazuje, Ze méla pozitivni vliv na sniZeni depresivni symptomatiky
(Kuhlo et al., 1969), nyni se vSak k této metod¢ pfili§ nepfistupuje vzhledem k jeji
invazivnosti, nebo je poslednim moznym feSenim pii volbé intervenci pii OSA.
Pfi uvulopalatopharyngoplastice (UPPP), kterda je bézné provadénym
chirurgickym zakrokem u pacienti s OSA, se prokazuje zlepSeni psychické
pohody spolu s klinickym zlepSenim dychdni naruseného spanku (Millman et al.,
1989; Mosko et al., 1989), autoii také poukazuji, ze po zakroku dochéazelo ke
zmirnéni pfiznakli uzkosti a deprese. Ve vyzkumu Dahlof et al. vykazoval vzorek

pacientli s OSA, kteti méli podstoupit UPPP vysokou troven poddiagnostikované
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psychiatrick¢é morbidity, zejména tedy deprese, a k tomu stfedni az tézkou
hypersomnolenci. Po chirurgické intervenci se kromé tpravy poruch dychani ve
spanku zredukovala i psychiatrickd morbidita ve zkoumaném vzorku (Dahlof et
al., 2000). Vysledky lze interpretovat vSak jenom s opatrnosti, protoze nelze blize
specifikovat, zda-li zména psychické kondice pfed a po operaci nebyla pouze
piirozenym efektem zmirnéni tenze a diskomfortu v prozivani, ktera po takovém
zdkroku mtize ustoupit. Klonoff et al. porovnali skupinu pacienti s OSA
podstupujicich chirurgicky zakrok s UPPP a pacientd podstupujicich chirurgicky
zékrok na onemocnéni koronarnich tepen, pii kterém se zamétovali na Gzkostné-
depresivni symptomatiku. Stupné Uzkosti a deprese byly pfed operaci podobné
a ob¢ skupiny vykazovaly podobné postchirurgické zlepSeni emocniho stavu.
Vysvétleni tohoto zlepSeni autofi navrhuji jednak ve sniZzeni emoc¢ni tisné spojené
s chirurgickym zékrokem, a jednak celkové zlepSeni fyzického zdravi v disledku
chirurgického zakroku. Poukazuji, Ze emociondlni symptomy spojené se
syndromem OSA mohou také predstavovat vyjadieni mechanismi zvladani
onemocnéni jako takového (Klonoff et al., 1987). Novéjsi studie zkoumajici vliv
chirurgické 1écby OSA na depresivni sympotmatiku (pfi viceurovitové chirurgii)
poukazuje na vyznamné snizeni deprese, a to s Ustupem az u 75 % pacientli, rovnéz
tak operace vedla ke snizeni ospalosti, a to u 77% pacientll. Autofi poukazuji, Ze
sniZzeni skore ospalosti, ale nikoli zavaznosti OSA, predikovalo zlepSeni skore

deprese (Ishman et al., 2014).
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3.3 Compliance a adherence k 1¢cbé

Vyznam pojmi ,,compliance* a ,,adherence* oznacuje schopnost jedince
dodrzovat doporuceni Iékate pro udrzeni si zdravi nebo pfti 1€€bé nemoci. Zatimco
,compliance* — pfi doslovném piekladu shoda, plnéni, evokuje pasivni roli,
»adherence* — ptilnavost, oddanost, ptizvukuje aktivni roli. Autofi poukazuji, ze
1 kdyz se rozdil v terminologii mezi ,,compliance* a ,,adherence® jevi byt mensi,
naznacuje to posun od Iékarského modelu, podle kterého jsou pacienti ,,v souladu
s pokyny lékate®, k modelu socialnimu, kde ,,adherence* pacienta zavisi na mnoha
ekonomickych a socialnich faktorech (Lutfey & Wishner, 1999). Piestoze je
komplexnéjsi zptsob spoluprace pacienta s nastavenou lé€bou, proto 1 v ramci této
podkapitoly bude poukazovdno na vice proménnych, které do procesu 1éCby

vstupuji, jak pfi 16cbé obstrukéni spankové apnoe, tak depresivni symptomatiky.

Trvaly pozitivni ptetlak dychacich cest (CPAP) je zlatym standardem ve
vybéru 1éby pro obstrukéni spankovou apnoe. Jak jiz bylo vySe zminéno,
konzistentni uZivani CPAP-u sniZuje poruchy dychani ve spanku, tim tedy i1 denni
ospalost, zvySuje se denni Cilost (Marshall et al., 2006), sexualni apetence (Weaver
et al., 2003), dodate¢n¢ snizuje krevni tlak (Dhillon et al., 2005), zlepSuje kvalitu
zivota pacienta i spolunocleznika (Flemons, 2002; Parish & Lyng, 2003),
v neposledni fadé snizuje mortalitu, pfi uzivani CPAP je piiblizné 3%, ptfiCemz
u nelécenych pacientti dosahuje 1 20% (Marti et al., 2002).

Znacna cast pacienti vSak CPAP nepouzivad spravng, pficemz nizka
adherence vyrazn€ snizuje U¢innost 1écby (Afsharpaiman et al., 2016). Adherence
k CPAP je povazovana za pravidelné uzivani pfistroje, ale presna frekvence
pouzivani potiebného k dosazeni terapeutického efektu neni znadma. Doporucuje
se pouzivat piistroj 6-8 hodin za noc, pfi¢emzZ vyzkumniky byla definovédna
adherence jako uziti pfistroje v priméru 4 hodiny za noc na 70% noci (Pruitt,
2009). Adherenci k 1écbé OSA formuje vice faktord, Ize se tedy zaméfit na metodu
1é¢by a informovanost o mechanismu piisobeni, na osobnost pacienta, jeho zivotni
styl a motivaci, na rodinu pacienta a celkovou podporu, na roli I€kate, oSetiujiciho

personalu a setting péce (Shapiro & Shapiro, 2010).
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Lécba CPAP-em vyzaduje dramatickou zménu Zzivotniho stylu, coz se
muze pro pacienty jevit obtizné, vyzadujici mnoho usili, protoze 1écba je odlisna
jako u chronickych stavi, které vyzaduji jednodussi farmakologicky ptistup (Wild
et al., 2004). Autoii poukazuji, ze praveé vzdelavaci programy by mohly pomoci
pripravit se na zménu Zivotniho stylu tim, Ze by nabizely feedback a pocatecni
edukaci, rovnéz tak v pribéhu 1écby pomoci telefonické podpory ¢i osobni
navstévy. Studie zkoumajici efekt vizualni edukace pfi 1écbeé OSA poukazuji na
zvySenou adherenci k terapii ve skupiné pacientd s videonahravkou (71,2%),
pficemz kontrolni skupina vykazovala adherenci ve 56,7 procentech, rozdil sice
nedosahl statistické vyznamnosti, ale pii dalSich navstévach pacienti
s videonahravkou referovali o vét§im zlepSeni piiznakd jako je denni spavost,
ranni bolest hlavy, no¢ni poceni a sucho v ustech, coz zvySuje pravdépodobnost
adherence k pokracujici terapii (Basoglu et al., 2012). Vyzkumnici poukazuji, ze
edukace, kterd provazi lé€ebny postup a zvysuje citlivost pacienta na benefity
arizika neléceni vede k lepsi adherenci (Smith et al., 2003). Nékteti autofi se
zaméfuji ina zkoumani adherence k 1é¢bé za vyuziti kombinaci edukacnich
materiali a relaxacnich technik, pficemZz poukazuji, Ze samotna relaxace
(konkrétn€ progresivni svalova relaxace) neméla statisticky vyznam k zvyseni
adherence k 1écbé, nicméné kombinace edukace a relaxace signifikantné zvysila
dlouhodobou adherenci k uZivani CPAP. V zavéru poukazuji, Ze pfi kombinované
intervenci, vzdélavani pacientl mélo zvysit pacientovu sobéstacnost, zavazek
k 1é¢b€ a motivaci k CPAP uZivani, zatimco relaxace méla zlepsit naladu pacienta
a kvalitu spanku, kterda mize dale zlepsit pacientovu sobésta¢nost a motivaci
k pouzivani CPAP (Wang et al., 2012).

Adherenci k 1é¢bé mizou snizit i vedlejsi ucinky 1é€by, jako je napftiklad
no¢ni probouzeni, v kanadské studii si na né st€Zovalo az 46% pacientll, pfi¢emz
rozvazné uziti hypnotik (které nepotlacuji fizeni dychacich systémi) by mohlo byt
efektivni intervenci, kterd by mohla zabezpecit lepsi adherenci u takto postizenych
pacientl (Hoffstein et al, 1992). Dalsi vedlejsi Gi€inky jako podrazdéni v mistech
kontaktu masky, suchost sliznice, potize s vydechem, ¢i podrazdéni o¢i zpisobené
unikem vzduchu z masky miZou byt faktory, které snizuji adherenci a mély by byt
projednany a odstranény lékafem, farmakologickou ¢i psychologickou intervenci

(Weaver et al., 2003; Hoffstein et al., 1992). Strategicky nacasované schiizky ¢i
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telefonni kontakt se spankovou poradnou muze byt efektivni pro zachyceni
negativnich ptiznaku, které se odrazeji na dob¢ uzivani CPAP. V posledni dobé
jsou patrné mechanické a technologické pokroky v CPAP, jako je autotitrace,
zvlhéovani vzduchu v masce, dvojuroviiovi pretlak v dychacich cestdch a rizné
formy masek, aby byl zvySen komfort uzivatelli, a zaroven se zvysila adherence

k terapii (Haniffa, Lasserson & Smith, 2004).

Existuje nékolik silnych situacnich a osobnostnich faktori které ovliviiuji
adherenci, mezi né patii — vék, tize onemocnéni, ale také zivotni styl, vaha, rasa ¢i
pohlavi, také socialni zdzemi. Autofi ptfedstavuji rozporuplné vysledky, kde
poukazuji na signifikanci v adherenci vzhledem k pohlavi (Aloia et al., 2005;
Villar et al., 2009), dal$i toto rozporuji a nenachazeji vztah (Budhiraja et al.,
2007). Mnohé¢ klinické proménné jsou mimo kontrolu jedince (napft. rasa, vek),
nicméné dvé kontrolovatelné proménné, ve kterych je doporuovana intervence
jsou snizeni vahy a omezeni spotieby alkoholu, pficemz sniZzeni vahy mtiZze samo
0 sob¢ snizit symptomy OSA, a tedy mlize mit vliv na snizeni davky CPAP, avSak
ne na snizeni jeho potieby, uziti s niz§im tlakem je ale komfortnéjsi, a tedy je vétsi
pravdépodobnost adherence k uziti (Shapiro & Shapiro, 2010). Pacienti také
udavaji Zivotni stresory (nedostatek penéz, potize v domacim prostiedi,
nestabilita, konflikty) jako divody k neochoté uzivat pftistroj (Taylor, 2006).
Osobnostni charakteristiky, jako naptiklad depresivni a hypochondridlni rysy,
jsou spojeny se slabSim uzivanim CPAP (Wild et al., 2004). Obecné plati, Ze ti
jedinci, ktefi si uZivaji aktivity denniho Zivota, jsou vice motivovani k 1éc¢bé
CPAP, a naopak depresivni jedinci jsou méné adherentni (DiMatteo et al., 2002).
Zaroven z vyzkumu je patrné, Ze pfi komorbidni depresivni sympotmatice a OSA
je pravdépodobné, Ze za uziti CPAP dojde i ke zlepSeni/vymizeni depresivniho
prozivani, coz mize dale zvySovat adherenci k 1écb&. Mensi studie prokazuje tuto
hypotézu a tvrdi, Ze adherence k 1é€b¢ u OSA pacientii méla za nasledek 1 zlepSeni
ve skore deprese, vysledky potvrzuje 1dalsi studie, kterd ptichazi se stejnym
zavérem, nicméné toto hodnoti na celé populaci pacientil s potizemi dychdni ve
spanku (Diamanti et al., 2013; Relia et al.,2018). Jiné studie se zamétuji na postoje
(pfipravenost a spoluprace) a pfesvédcCeni pacienta (stav onemocnéni, divéra
v 1é¢bu, hodnota zdravi, sob&stacnost), které¢ znacné ovliviuji adherenci k terapii

(Vermeire et al., 2001). Kromé& spoluprace pacienta se jevi byt pacientova

65



»pripravenost” vyznamnym prediktorem k adherenci, coz poukazuje na diilezitost
inicidlni edukace (Aloia et al., 2005). Socioekonomicky status hraje také dilezitou
roli, a to 1 kdyz je pfistroj ¢astecné dotovan, mnoho pacientli povazuje tento aspekt
zdravotni péce za zbyte¢né vydaje (Brin et al., 2005). Simon-Tuval et al. zjistil, ze
pacienti s niz§im socialnim a ekonomickym statusem jsou méné ochotni pfijmout

a zah4jit 1¢cbu (Simon-Tuval et al., 2009).

Nelécena OSA zahrnuje zvySenou drazdivost ¢i depresivni ladéni, které
mize vyustit do negativnich emoci mezi partnery ¢i rodinnymi pfisluSniky
a tim ovliviiovat kvalitu vztahl. Autofi zkoumajici psychosocidlni fungovani
pacientii s OSA v manzelském svazku a adherenci k 1¢cbé CPAP-em poukazuyji,
ze manzelsky konflikt (hnévlivost, kriticismus) mtze byt prediktorem k horsi
adherenci k 1é¢bé CPAP-em, ale také poukazuji na to, Ze tento faktor (tendence ke
konfliktnimu vztahovéni se) se mize v pribchu 1écby ménit k lepSimu tim, ze
zahajenim 1éby dochdzi k zlepSeni nalady, sniZzeni denni ospalosti, coZ ptispiva
k vétsi schopnosti angazovat se v manzelskych a rodinnych aktivitach. V zavéru
poukazuji, ze i partnerské souziti miize zna¢né€ ovlivinovat adherenci k 1é¢bé, proto
je vramci lécby nutno zohlednit i pfipadnou intervenci pro rodinné piislusniky
aby byl maximalizovéan efekt 1é€by a adherence (Baron et al., 2009). Na druhou
stranu 1ze poznamenat, Ze ¢lenové rodiny pacientil trpicich obstrukéni spankovou
apnoe muzou i pozitivné ovlivnit adherenci k 1é€b¢ tim, Ze jsou schopni rozeznat

a reflektovat zlepSeni, cozZ mize dale povzbudit pacienta k pokraovani v 1é€bé.

Pro vétSinu pacientil jsou l1ékati figurou pfedstavujici autoritu, tedy jejich
doporuceni je spojené s divéryhodnosti a jsou obecné pfijimané jako platné
(Taylor, 2006). Proto pravé role 1ékafe mize ovlivnit adherenci k 1é€be skrze
zdiraznéni vyhod léCby a disledkii nonadherence. Zdravotnicti pracovnici
poskytuji velmi dulezity zdroj podpory pacienti. Péce a individualizovana
pozornost, kterou poskytuji technici, zdravotni sestry, psychologové, respiracni
terapeuti, poskytovatelé zatizeni CPAP a dal§i zdravotnici, je pro pacienta
dilezitym faktorem pro zvySeni adherence kl1écbé. Spolu s pribéznym
poradenstvim se rozvinula i ,telehealth® podpora (programy, které vyuzivaji
telefon k neptetrzité podpote pacientil), coz také pfispiva ke komplexni péci a ke
zvyseni ochoty k 1é¢be (Smith et al., 2006). Rovnéz tak psychologicka intervence,

zejména kognitivné behavioralni terapie, se jevi byt prospe€Snd v budovani
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adherence k 1¢cbé. Hoy a kol. zjistili, ze aktivni vzdélavaci program a KBT vedeni
zlepsuje adherenci, domnivaji se, ze tato intervence je spojena se zvySenou
motivaci pacientll, zvySenym zapojenim partnerti a aktivnim hledanim feSeni

problémt (Hoy et al., 1999).

Japonska studie zamétujici se na aspekty nonadherence k 1¢cbé CPAP-em
poukazuje na 5 faktora, které ovliviiovaly adherenci, a to dva objektivni faktory
(vek a mira vzruseni) a tfi subjektivni faktory (respiracni obtize, nespavost a zadné
zlepSeni ptiznakl). Navic dva subjektivni faktory, vcetn¢ diskomfortu ohledné
tlaku vzduchu a podvédomi sundat masku byly identifikovany jako dominantni
prediktory Spatné adherence. Tyto faktory, krom¢ véku a miry vzruseni, nelze
zjistit pomoci objektivniho méfeni, a proto by mély byt identifikovany hned
v inicidlnich stadiich 1é¢by, aby mohla byt navrZena jina varianta pro 1écbu OSA

(Uematsu et al., 2016).
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4 PRAKTICKA CAST. VYZKUMNE SETRENI

4.1 Cile

Vzhledem k tomu, ze obstrukéni spankova apnoe se kromé somatickych
projevli manifestuje i v psychosocidlni oblasti zivota jedince, cilem studie bylo
zmapovat depresivni symptomatiku u pacientl 1é¢icich se s OSA. Jak jiz bylo
v textu uvedeno, je obtizné urcit, zda existuje pri¢inny vztah mezi depresivnimi
projevy a OSA, nebo se jednd o vysledek koncepéniho piekryvéani piiznakd.
Vzajemnymi pojicimi elementy mezi obstrukéni spankovou apnoe a depresivnim
prozivanim je narusena architektura spanku, snizena chut’ k aktivité, zvySena
denni spavost ¢i nerestorativni spanek, snizena schopnost soustiedit se, také
zpomaleni psychomotorického tempa. Vzhledem kvySe popsanému lze
pfedpokladat, ze u pacienti miiZzou tyto dva stavy (jak OSA, tak deprese)
koexistovat ve vyznamném poméru, ¢im maze vyvstdvat riziko
poddiagnostikovani obou nemoci, nebo miize dochazet ke snizené adherence
k 1é¢bé.

Cilem je tedy zjistit, zda-li existuje vyznamny vztah mezi tiZi onemocnéni
OSA a tiZi depresivnich projevi, zda-li existuje vztah mezi mirou denni spavosti
a mirou depresivnich projevl, a zda-li existuje vztah mezi tizi onemocnéni
a rychlosti psychomotorického tempa. Déle se studie zamé&fuje na zjiSténi rozdila
mezi skupinami pacientl dle tiZe onemocnéni, a to zejména v oblasti depresivni

symptomatiky, denni spavosti a psychomotorickém tempu.
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4.2 Hypotézy
4.2.1 Hypotézy souvisejici s korelacni analyzou

H1 Skoére dosazené v BDI-II pacienty s obstrukéni spankovou apnoe

vyznamn¢ koreluje s tizi onemocnéni meéfenou AHI

H2 Cas straveny administraci v MoCA testu u pacientll s obstrukéni

spankovou apnoe vyznamn¢ koreluje s tizi onemocnéni métenou AHI

H3 Skoére dosazené v BDI-II pacienty s obstrukéni spankovou apnoe

vyznamné koreluje s mirou denni spavosti métenou ESS.

4.2.2 Hypotézy souvisejici s analyzou rozdili mezi skupinami

H4 Skoére z BDI-II u pacientt s tézkou obstrukéni spankovou apnoe je

vyznamné vys§i nez u pacientl se stfedné tézkou obstrukéni spankovou apnoe.

H5 Cas straveny administraci v MoCA testu (MoCAtime) je u pacientl
s t¢Zkou obstrukéni spankovou apnoe vyznamné vyssi neZ u pacientl se stfedné

tézkou obstrukéni spankovou apnoe
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4.3 Metody
4.3.1 Pribéh vyzkumného Setieni

V dobé€ od 1.3.2015 do 30.6.2016 probéhl sbér dat pro vyzkumné Setieni
této studie, a to ¢astecné za podpory grantového projektu SGS 15.02 schvaleného
etickou komisi Prazské vysoké Skoly psychosocidlnich studii (stanovisko etické
komise dolozeno v ptiloze ¢.1). Sbér dat probihal v klinickém prostfedi, a to
v prostordch Neurologické ambulance a spankové poradny INSPAMED po
domluvé a za supervize MUDr. Pretla, CSc.. VSichni pacienti podepsali
informovany souhlas, ktery ptikladam v ptiloze ¢.2, data byla poskytnuta zcela

dobrovolné a bez naroku na odménu.

Do vyzkumného vzorku byli zafazeni pacienti, kterym byla na zékladé
limitované polygrafie diagnostikovana obstrukcéni spankova apnoe a zaroven byli
ochotni se podrobit vyzkumnému Setfeni, celkové se tedy zucastnilo 55 pacienti.
Noc¢ni polygrafické vysetieni poskytlo data vypovidajici o tizi a charakteru
spankové apnoe, mezi tato data patii: AHI (apnoe/hypopnoe index neboli pocet
zastav dechu za hodinu no¢niho spanku pacienta), ODI (oxygen desaturation
index, jenZ vypovidd o nasyceni krve kyslikem), bazéalni saturace (hladina
nasyceni hemoglobinu kyslikem), saturace pod 90% (kterd vypovida o podilu

spanku, kdy se nasyceni krve hemoglobinem pohybovalo pod 90ti %).

Jesté pred zahajenim administrace testové baterie byl pacientiim predlozen
kratky dotaznik ohledné zdravotniho stavu, uveden v piiloze ¢.3, a to z diivodu
snahy o eliminaci dalSich faktord, které by mohly mit zkreslujici charakter pro
vysledky studie. VSem pacientim byla administrovana testova baterie sestavajici
z testu BDI-II, MoCA a ESS. Kromé vysledki v testech a informaci z polygrafie
byly u pacientli zaznamendvané proménné jako je v€k, pohlavi a pocet let

vzdélani.

4.3.2 Kiritéria pro zafazeni probandt do vyzkumného souboru

Do vyzkumného souboru byli zafazovani pouze ti probandi, ktefi

v Dotazniku zdravotniho stavu nevyplnili Zadnou z diagnéz uvedenych v tabulce
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¢. 1 Kritéria pro nepfijeti probanda do vyzkumného vzorku. Hlavni kritérium pro
piijeti ucastnika do vyzkumného souboru byla somnologem stanovena diagnoza

obstruk¢ni spankové apnoe.

Tab. ¢.1 Kritéria pro nepftijeti probanda do vyzkumného vzorku
Neurologické a jiné spankové onemocnéni
Pacienti s psychiatrickou diagnézou
Urazy hlavy
Onkologické onemocnéni

Jiné onemocnéni ohroZujici Zivot pacienta

4.3.3 Popis testil pouzité testové baterie

Testova baterie byla sestavend za ucelem zkoumat depresivni
symptomatiku u pacientli diagnostikovanych obstrukéni spankovou apnoe, také

psychomotorické tempo a nadmérnou denni spavost.

43.3.1 BDI -II: Beckova s$kdla deprese (Beck Depression

Inventory — druhé vydani)

Beckliv inventdi deprese je sebeposuzovaci Skdla pouZzivajici se
v psychologické 1 psychiatrické praxi pro zachyceni depresivni symptomatiky, ke

zjistovani jeji pfitomnosti 1 zavaznosti (Ptacek a kol., 2016).

Dle tivodni validiza¢ni studie prvni verze BDI byl vytvofen inventaf jako
instrument pro mapovani behavioralnich projevii deprese, které hlavni autor studie
zaznamenaval béhem psychoterapeutickych sezenich s depresivnimi pacienty. Na
zéklad¢ tohoto postupu postavil soupis slozeny z 21 kategorii symptomu a postoju.

Kazda kategorie popisovala specificky projev chovani u deprese a sestavala

71



z odstupiiované tady Ctyf az péti autoevaluacnich prohlaSeni. Prohlaseni byla
hodnocena tak, aby odrazela rozsah zavaznosti ptiznakl, a to od neutrdlni po
maximalni zavaznost (0-3). Pivodni verze obsahovala nasledujici kategorie
depresivnich symptomt a postoji: ndlada, pesimismus, pocit selhani, nedostatek
uspokojeni, pocit viny, pocit trestani, sebenenavist, sebeobvinovani, ptrani
vlastniho trestani, plactivost, iritabilita, socialni stazeni, nerozhodnost, nazor na
vlastni télo, pracovni inhibice, problémy se spanim, unavnost, ztrata chuti, ubytek

vahy, nadmérné zabyvani se vlastnim télem, pokles libida (Beck et al., 1961).

Pivodni verze prosla dvéma zasadnimi revizemi, a to vroce 1979
publikovéna autory Beck, Steer & Garbin pro zaji$téni vyssi retestové reliability,
byly odstranény duplicitni polozky a doslo k reformulaci prohlaseni, tato verze je
znamé pod nazvem BDI-A. Kromé& toho, ze doslo k obsahové zméné polozek,
zménilo se 1 nahlizeni na délku manifestujicich symptomt, v ptivodni verzi se
examinator tdzal na aktudlni prozivani (dnes), kdezto v novéjsi verzi BDI-A se

tazalo na prozivani béhem uplynulého tydne (Beck et al., 1988).

Druha revize nastala v zavislosti na revizi diagnostického a statistického
manualu DSM-III, kdy BDI-A jiZ nemapovala vSechny diagnostickd voditka
napliujici diagnézu deprese ukotvené v DSM-III (Beck et al., 1996). N¢které
polozky byly pfidany, jiné odebrany, nckteré reformulované, dotazovalo se na
symptomy depresivniho prozivani, které byly manifestované¢ béhem poslednich
dvou tydntl. Za ¢eskym ptekladem dotazniku a manualu stoji autofi Preiss a Vacit,
uvadéji tyto kategorie depresivnich symptoml a postojii: smutek, pesimismus,
minula selhéni, ztrata radosti, pocit viny, pocit potrestani, znechuceni sadm ze sebe,
sebekritika, sebevrazedné myslenky nebo piéani, plactivost, agitovanost, ztrata
z4jml, nerozhodnost, pocit bezcennosti, ztrata energie, zména spanku,
podrazdénost, zména chuti v chuti k jidlu, koncentrace, inava, ztrata zajmu o sex
(Preiss & Vacit, 1999). Nedavné studie se zaméfuji na ovéteni reliability a validity
nastroje, kterd byla prokdzana studii Ptacek a kol., také aspiruji k tvorbé norem
pro ¢eskou populaci na zaklad¢ specifickych demografickych charakteristik, které
se jevi jako zasadni — vyznamnost pohlavi, véku a vzdé¢lani (Ptacek a kol., 2016;
Cihatova a kol.,2020) Nastroj se tedy sklada z 21 polozek, které jsou hodnocené

na Ctyfbodové skale 0-3, kdy sectenim vSech skore dosdhneme celkového skoru,
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ktery se v Ceském piekladu pojmenovava jako ,,subjektivni vnimani depresivni

symptomatiky*, skore miize dosahovat hodnot od 0-63 (Ptacek a kol., 2016).

Standardizacni studie Beck et al. navrhuji cut-off skore: 0-13 minimalni
nebo zadné deprese, 14-19 mirnd deprese, 20-28 stiedni deprese, 29-63 tézka
deprese (Beck et al., 1988, Beck et al., 1996).

4.3.3.2 MoCA: Montrealsky kognitivni test (Montreal Congitive

Assesment)

Montrealsky kognitivni test byl vyvinut Ziadem Nasreddinem z pocatku
s umyslem vytvofit alternativni zkousku k MMSE (Mini-Mental State
Examination), ale také ve snaze vyvinout citlivéjsi screeningovou metodu pro
zachyceni 1 mirngjSich kognitivnich deficiti predchazejicich syndromu demence,
které pomoci MMSE lze stézi zachytit (Orlikova a kol., 2014). MoCA se sklada
ze tfindcti subtestd, ve kterych je mapovéano osm kognitivnich domén: zrakové-
konstrukéni schopnosti, exekutivni funkce, pamét’, fe¢, abstrakce, pozornost,
orientaci v Case a mist¢ (Panenkova, Kopecek, Lukavsky, 2016), v ptipadé
zaznamu Casové dotace investované probandem do testové zkousky lze usuzovat
1 na rychlost psychomotorického tempa. Obecné se MoCA test vyuZziva pro
hodnoceni kognitivniho stavu neurologicky intaktnich osob (Rosetti et al., 2011),
nejcastéji je vSak uzivan pro zachyceni ranych forem Alzheimerové demence ¢i

mirné kognitivni poruchy (Orlikova a kol., 2014).

V MoCA testu lze dosahnout maximalniho skoére 30 bodt, hrubé skore je
pfeveditelné na percentilové skory. V normativni origindlni studiit MoCA je
uveden cut-off skor 26/25 bodu (tzn. patologie 25b. a nize) (Nasreddine et al.,
2005). Také byla zavedena korekce na vzdélani - pokud mé osoba 10-12 let
vzdélani, pfipocitava se 1 bod, pokud ma vySetfovany 4-9 let vzdélani
pripo¢itavaji se 2 body (Chertkow et al., 2011). Ukoly jsou koncipovany pro
zjisténi pramérné premorbidni Urovn€ schopnosti, proto mulZe dochazet
k neptfesnému rozliSeni kognitivnich defektd u osob vysoce kognitivné schopnych

¢i naopak podprimérnych (Koski et al., 2011).
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V CR byl MoCA test poprvé predstaven MUDr. Rebanem v roce 2006,
ktery rok po zvefejnéni testu pielozil prvni verzi z anglického jazyka.
V soucasnosti je k dispozici jiz sedma verze pivodniho anglického testu. Také
jsou k dispozici dv¢ alternativni verze MoCA urcené k retestovani. Nov¢jsi verze
byla doplnéna o instrukce k administraci, pro vysSetfovaného i ke skorovani,

autorizovana dr. Nasreddinem (Bartos et al., 2013a).

4.3.3.3 ESS: Epworthska skala spavosti

Epwortské Skaala spavosti (ESS) byla vyvinuta Murray Johnsom v roce
1990, publikovand vroce 1991, pficemz jméno $kdly bylo odvozeno od
nemocnice Vv Australii, kde autor pracoval. ESS poskytuje jednoduchy
standardizovany nastroj pro meéfeni zvySené ospalosti v béznych dennich
situacich. Proband hodnoti pravdépodobnost usnuti v osmi situacich na
ctytbodové skale, pticemz 0 znamena zadna Sance k usnuti, 1 — nizka Sance
k usnuti, 2- stfedni Sance k usnuti, 3- vysoka Sance k usnuti (Doneh, 2015). ESS
skoére se pohybuje v rozmezi 0-24 bodi, a ¢im je vySsi ESS skor, tim je vyssi
primérnd potieba spanku clov€ka v béZzném Zivoté, tedy jejich denni spavost

(Johns, 2015).

V plivodni studii bylo udavano za normu skoére v rozmezi ESS 2 az 10
(Johns, 1991), aktudIné se udava referen¢ni rozmezi ,,normalnich* skore ESS 0 az
10, skore 11-24 poukazuji na zvySenou denni spavost. Jednotlivd rozmezi jsou
popsana nasledovné: 0-5 niz§i normalni denni spavost, 6-10 vyS$i normalni denni
spavost, 11-12 mirna denni ospalost, 13-15 stfedni denni ospalost, 16-24 zdvazna

denni ospalost (Johns, 2015).

Ve studii zkoumajici psychometrické vlastnosti ¢eské verze ESS byla
prokazana velmi dobrd vnitini konzistence a reprodukovatelnost, které jsou
v souladu s vysledky validiza¢nich studii pro jednotlivé jazykové mutace
dotazniku, pro klinickou praxi i vyzkumnou ¢innost jsou vyuZzivany cut-off skore

dle ptivodni verze (Schalek a kol., 2015).
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5 ANALYZA DAT

Pro popis sociodemografickych tdaji o probandech a jednotlivych
proménnych, které figuruji ve vyzkumném Setfeni bylo pouzito deskriptivni
statistické analyzy. V tabulkdch jsou uvedené miry centralni tendence jako je
pramér, medidn, ktery neni tolik zatizen extrémnimi hodnotami a modus,
vypovidajici o nejcasteji se vyskytujici hodnoté ve skupiné. Standardni odchylka
udava miru rozptylenosti dat kolem primeéru, minimum poskytuje informaci

o nejmensi naméiené hodnoté v souboru a maximum naopak (Soucek, 2006).

Ve zkoumaném souboru byl ovétovan piedpoklad normalniho rozlozeni,
a to za Ucelem adekvatni volby parametrickych ¢i neparametrickych metod
k statistickému zpracovani. Pro zji$téni vztahti mezi zkoumanymi proménnymi
byla pouzita korela¢ni analyza, se zaméfenim na pozitivni i na negativni korela¢ni
vztahy. Déle v ramci analyzy dat se autorka textu zamétuje na zjisténi rozdili mezi
dvémi skupinami, tedy byla zvolena statistika rozdili mezi skupinami pomoci

Studentova t-testu pro nezavislé vybéry.
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5.1 Deskriptivni statistika
5.1.1 Demografické charakteristiky celého vyzkumného souboru

Vyzkumného Seteni se Gi€astnilo 55 osob o primérném véku 58,29 let
(SD=14,20), vékové rozmezi se pohybovalo od 25 do 84 let. Ve vzorku ptevazuje
zastoupeni muzského pohlavi, a to v poméru 89% k 11 %, tedy v celych ¢islech
se jednd o 49 muzi a 6 zen. Primérny pocet let vzdélani je 14,4 roku (SD=3,37),
pfi¢emz minimalni doba vzdélani ve vzorku je 9 let, maximalni 26. Tabulka ¢.2
poskytuje prehled vékového rozlozeni, pocet let vzdélani i pohlavi ve zkoumaném
vzorku, coZz zobrazuji niZe zobrazené grafy (graf.c.1, graf ¢.2, graf ¢.3)

k jednotlivym proménnym z tabulky ¢.2.

Tab.¢.2 Demografické charakteristiky probandt vyzkumného vzorku

Legenda: M = prumér,, Md = median, SD = smérodatna odchylka, MIN, MAX = minimalni a maximalni hodnota
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Graf ¢.1 Veékové rozlozeni probandl ve vyzkumném souboru

VEKOVE ROZLOZENI V SOUBORU

POCET PORBANDU
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Graf ¢.2 Procentudlni zastoupeni pohlavi ve vyzkumném souboru

Pohlavi zac¢astnénych probandti

80-89

HZeny

muzi
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Graf ¢.3 Vzd¢lani zacastnénych probandi

’ r
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5.1.2  Demografické charakteristiky vyzkumného souboru dle tize

onemocnéni obstrukéni spankové apnoe

Vyzkumny soubor Ize rozd¢lit na dvé skupiny proband, a to na probandy
diagnostikované se stredné¢ t€zkou obstrukéni apnoe, kdy naméfeny
apnea’/hypopnea index (AHI) nabyval hodnot od 15-30, druha skupina probanda
jsou pacienti s diagnostikovanou téZkou obstrukéni apnoe, kdy AHI nabyval
hodnot vyssich nez 30. Pti vySe uvedeném rozdéleni bylo zastoupeni probandii se
sttedné tézkou obstrukéni apnoe 21, tedy 38%, a s tézkou obstrukéni apnoe 34,

tedy 68 procent. VySe popsané zndzornuje graf ¢.4.
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Graf. ¢.4 Procentualni zastoupeni sttedné t€zké a tézké obstrukéni spankové apnoe

v souboru

Zastoupeni probandt dle tize OSA

B stredné tezkda (AHI 15-30)
tézka (AHI >30)

Legenda:, OSA — obstruk¢ni spankova apnoe, AHI — apnea-hypopnea index

Primérny vék v souboru se stfedné tézkou obstrukéni spankovou apnoe je
62,66 let (SD=14,38), vékové rozmezi se pohybuje od 34 do 84 let. Primérny
pocet let vzdélani u tohoto souboru je 14,38 roku (SD=3,22), pficemZ minimalni
doba vzdélani ve vzorku je 11 let, maximalni 20. U probandii s diagnostikovanou
tézkou obstrukéni spankovou apnoe je primérny veék 55,59 (SD=13,59), vékové
rozmezi se pohybuje od 25 do 77 let. Primérny pocet let vzdélani v tomto souboru

je 14,41 (SD=3,50), pficemZ minimalni doba vzdélani je 9 let, maximalni 26 let.

Tabulka ¢.3 poskytuje piehled vySe popsanych demografickych
charakteristik souboru rozdélného dle tize onemocnéni obstrukéni spankové

apnoe.
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Tab.€.3 Demografické charakteristiky souboru rozdéleného dle tize onemocnéni

OSA

M 62,66 14,38
Md 64 13
SD 14,38 3,22
Min 34 11
Max 84 20
M 55,58 14,41
Md 57,5 13,5
SD 13,59 3,50
Min 25 9
Max 77 26

Legenda:, OSA — obstrukéni spankova apnoe, AHI — apnea-hypopnea index, M = prumér,, Md = median, SD =

smérodatna odchylka, MIN, MAX = minimalni a maximalni hodnota

5.1.3 Vykon v testech pouzité testové baterie

V tabulce ¢.4 se nachazeji jednotlivé vykony celého vyzkumného souboru
v testech BDI-II - Beckova skala deprese, ESS — Epworthské skala spavosti a Cas
v testu MoCA spolu s deskriptivni statistikou. Primérné skore celého souboru
v testu BDI-II ¢ini 9,89 boda (SD=7,81), pficemz minimalni dosazeny skor je 0,
maximalni 40. Primémé skore celého souboru ve skale ESS je 9,27 bodi
(SD=5,30), minimalni skor dosahuje hodnoty 0, maximalni 24. Primérny cas
v celém souboru investovany do administrace testu MoCA (MoCAtime) ¢ini

cvwr

910s.

80



Tab.¢.4 Deskriptivni statistika vykont v testech vSech probandii

Legenda: BDI-II — Beckova $kala deprese, hruby skor 0-30, MoCAtime - €as straveny administraci MoCA testu, ESS —
Epwothska skala spavosti, hruby skor 0-24 M = primér,, Md = median, SD = smérodatna odchylka, MIN, MAX =

minimalni a maximalni hodnota, (s) —v sekundach

Tabulka ¢.5 znazornuje vykon v testech pouzité baterie za rozdéleni
souboru do dvou skupin, probandi se sttedné tézkou obstrukéni spankovou apnoe
a s tézkou obstrukéni spankovou apnoe, k tomu rovnéz nalezi i deskriptivni
statistika obou soubord. Priméré skore vtestu BDI-II u probandu
s diagnostikovanou stfedn¢ tézkou OSA ¢ini 8,90 bodt (SD=8,04), pficemz
minimdlni dosazeny skor je 0, maximalni 33. Primérné skore skupiny probandi
se stfedné tézkou OSA ve Skale ESS je 7,81 bodii (SD=4,77), minimalni skor
dosahuje hodnoty 0, maximalni 19. Primérny ¢as v této skupiné investovany do
administrace testu MoCA (MoCAtime) ¢ini 462,1 sekundy (SD=143,82), ptficemz
nejniz$i naméfeny Cas Cini 255s, nejvyssi 910s. Primérmné skore v testu BDI-IT u
probandu s diagnostikovanou tézkou OSA ¢ini 10,5 bodi (SD=7,73), pficemz
minimalni dosazeny skor je 0, maximalni 40. Praimérné skore celého souboru ve
Skale ESS je 10,26 bodi (SD=5,54), minimalni skoér dosahuje hodnoty 0,
maximalni 24. Primérny ¢as v tomto souboru investovany do administrace testu
MoCA (MoCAtime) ¢ini 372 sekundy (SD=77,67), pfi¢emzZ nejniz§i naméieny

Cas Cini 262 s, nejvyssi 614s.
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Tab.€.5 Deskriptivni statistika vykond skupiny probandi se stfedné tézkou

a tézkou obstrukcni apnoe

M 8,90 7,81 462,1
Md 6 9 458
SD 8,04 4,77 143,82
Min 0 0 255
Max 33 19 910
M 10,5 10,26 372
Md 10 10,5 366
SD 7,73 5,54 77,67
Min 0 0 262
Max 40 24 614

Legenda: OSA — obstrukéni spankova apnoe, AHI — apnea-hypopnea index, BDI-II — Beckova skala deprese, hruby skor
0-30, MoCAtime - ¢as straveny administraci MoCA testu, ESS — Epwothska $kala spavosti, hruby skér 0-24, M =

pramér,, Md = median, SD = smérodatna odchylka, MIN, MAX = minimalni a maximalni hodnota, (s)- v sekundach
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5.2 Ov¢feni normality dat

Ptfed zahijenim statistick¢ého zpracovani dat bylo ovéfeno, zda-li data
splituji charakter normélniho rozlozeni, tedy jestli modeluji ndhodné chovani
veli¢in a zaujimaji tvar Gaussovy kiivky. Pro ovéfeni normality dat byl pouzit
Kolmogorov-Smirnoviv test (dale jen K-S) s Lilieforsovou korekci, jedna se
o test ,,dobré shody* zkoumajici prub¢h distribuéni funkce, pficemz Lilieforsova
korekce tohoto testu se tyka zejména normalniho rozdéleni a uziva se pted aplikaci
K-S (Hendl,2012). Tato prvotni analyza poukazuje na normalni rozlozeni
(signifikance vyssi nez 0,05) dat ziskanych administraci testu BDI-II (p-hodnota
0,252), v hodnotach mapujicich Cas straveny administraci testu MoCA (p-hodnota
0,237), u zkoumané proménné AHI (p-hodnota 0,181), i ve skéle ESS (p-hodnota
0,621). Vzhledem k tomu, ze zkoumané proménné spliuji statistické kritéria
normalniho rozlozeni, byly pro naslednou analyzu dat zvoleny parametrické
metody, konkrétné¢ Pearsonliv korela¢ni koeficient pro korelacni analyzu
a Studentilv t-test pro analyzu rozdili mezi skupinou pacientl se stfedné t€zkou

a t¢zkou OSA. Vysledky K-S testu jsou uvedené v tabulce ¢.6.

Tab.¢.6 Ovéteni normality dat Kolomogorov-Smirntliv testem

0,145 55 0,181*
55 0,134 55 0,252*
55 0,136 55 0,237*
55 0,988 55 0,621*

Legenda: AHI — apnea-hypopnea index, BDI-II — Beckova $kala deprese, hruby skor 0-30, MoCAtime - ¢as straveny
administraci MoCA testu, ESS — Epwothska Skala spavosti, hruby skoér 0-24 , n=pocet probandi, u kterych byl dany test
vyhodnocen, testovaci statistika=vzdalenost odhadu od nulové hypotézy normalniho rozlozeni srovnana s kritickymi
hodnotami, stupenn volnosti=vzajemné nezavislé veli¢iny, v tomto piipadé pocet pozorovanych nahodnych veli¢in, p-

hodnota=oboustranna hladina vyznamnosti, *p<0,05
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5.3 Korelacni analyza

Pro detekci vzajemnych korelanich vztahti mezi tizi onemocnéni OSA
a jednotlivymi proménnymi se autorka rozhodla zvolit korela¢ni analyzu pomoci
parametrické metody Pearsonova korela¢niho koeficientu, a to z toho divodu, ze
ve zkoumaném souboru byla splnéna kritéria pro normalni rozlozeni. V ramci této
analyzy jsou ovétované hypotézy tykajici se t€snosti vztahit mezi tizi onemocnéni
OSA a depresivni symptomatikou, tizi onemocnéni OSA a psychomotorickym
tempem. Také byla analyzovéana tésnost vztahu mezi depresivni symptomatikou
a mirou denni spavosti u pacientt trpicich obstrukéni spankovou apnoe, a to z toho
divodu, ze pravé zvySena denni spavost mize byt privodnim pifiznakem obou
onemocnéni, jak obstrukéni spankové apnoe, tak depresivniho prozivani, autorka

textu se tedy zaméfila i na tyto souvislosti.

Korelaéni analyza se zamétuje na robustnost vztahli mezi proménnymi a detekuje
linearitu vztahu. Autorka textu se zamétuje také na detekci sily vztahu mezi
proménnymi, v ramci korelacni analyzy byly tedy hledany pozitivni 1 negativni
korelace, a to zejména z toho hlediska, Ze i pfi nulové hodnoté korela¢niho
koeficientu (neexistuje linearni vztah), miize byt zaznamenéana existence jiného,
nez-li linearniho, kupfikladu silné kiivocarého vztahu, ktery miiZe znacit
vyznamnost. V tomto smyslu lze mluvit o pozitivnich a negativnich korelacich,
kdy pozitivni korelace poukazuji na pohyb proménnych ve stejném sméru, tedy
kdyz se jedna zvySuje/snizuje, druhd se zvySuje/snizuje také, jednd se o ptimy
vztah. Z hlediska negativnich korelaci 1ze pozorovat opacnou tendenci — pohyb
v opatném smeéru, tedy kdyz se jedna proménnd zvySuje/snizuje, druha se

snizuje/zvysuje, jedna se o nepfimé vztahy (Hendl, 2012).
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5.3.1 Korelace administrovanych testi s proménnymi tykajicimi se

zkoumaného souboru

V ramci vyzkumného Setfeni byla sbirana data z pouzité testové baterie
pomoci néstroji BDI-II, ESS a MoCA (MoCAtime) a zaroveil zaznamenavané
proménné tykajici se onemocnéni obstrukéni spankové apnoe, zejména tedy
apnea-hypopnea index, ktery je jednim z indikatora tize OSA. Dale byla v rdmci
analyzy dat vyuzita demografickd data, konkrétn¢ vek a vzdélani. Cilem této
analyzy bylo zjistit vztahy mezi jednotlivymi proménnymi ve vztahu ke

stanovenym hypotézam.

Prostfednictvim p-hodnot z Personova korela¢niho koeficientu byl zjistén
signifikantni vztah mezi vékem a skore naméteném v ESS, dale mezi ESS a tizi
onemocnéni obstrukéni apnoe métenou AHI. Také se potvrdil vyznamny vztah
mezi ¢asem stradvenym administraci testu MoCA (MoCAtime) a vékem, rovnéz
tak byla potvrzena signifikance vztahu Casu straveného administraci testu MoCA

s tizi onemocnéni métenou AHI. Vyse popsané vysledky znazornuje tabulka ¢.7.

Tab.¢.7 Korelac¢ni analyza vysledkli z pouzité testové baterie se zkoumanymi

proménnymi

Pearson’s r -0,143 -0,108 0,263
p-hodnota 0,298 0,432 0,052
Pearson’s r - 0,405%* -0,231 0,474%**
p-hodnota 0,002 0,089 <.001
Pearson'sr  0,443%** -0,138 -0,356**
p-hodnota <.001 0,316 0,008

Legenda: BDI-II — Beckova skala deprese, hruby skor 0-30, MoCAtime - ¢as straveny administraci MoCA testu, ESS —
Epwothska skala spavosti, hruby skor 0-24, AHI — apnea-hypopnea index, Pearson’s r — Pearsontiv korela¢ni koeficient, p-

hodnota=oboustranna hladina vyznamnosti, *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001
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5.3.2 Pozitivni a negativni korelace testti s proménnymi tykajicimi

se zkoumaného souboru

Pro zjisténi sily vztahii mezi daty pochdzejicimi z pouzité testové baterie
a zkoumanymi proménnymi byla data podrobena korela¢ni analyze se zaméfenim
na pozitivni a negativni korelace, tedy byla zkouména pfima ¢i nepiimad souvislost

nalezend ve vztazich z korela¢ni analyzy.

Vramci pozitivnich korelaci byla prokdzana statistickd signifikance
vztahu mezi skore BDI-II a AHI, ESS a AHI, MoCAtime a vék. Na zaklad¢ téchto
vysledkl lze ptepokladat trend, kdy s nariistinim jedné z uvedenych hodnot,
narista i hodnota ve vzajemném vztahu. Z vysledki lze tedy dedukovat, ze tize
onemocnéni méfend AHI pfimo souvisi s naméfenym skoére v BDI-II, také se
prokézalo, Ze existuje pfimé souvislost mezi tizi onemocnéni metfenou AHI
a skore v ESS, rovnéZz prokézand pifima uméra u Casu straveného administraci

MoCA a vékem. Piehled vyse popsaného je uveden v tabulce ¢.8.

Tab.¢.8 Korela¢ni analyza - pozitivni korelace - vysledkil z pouzité testové baterie

se zkoumanymi proménnymi

Pearson’s r -0,143 -0,108 0,263*
p-hodnota 0,851 0,784 0,026
Pearson’s r -0,405 -0,231 0,474%**
p-hodnota 0,999 0,955 <,001
Pearson’s r 0,443 %%* -0,138 -0,356
p-hodnota <,001 0,842 0,996

Legenda: BDI-II — Beckova skala deprese, hruby skor 0-30, MoCAtime - ¢as straveny administraci MoCA testu, ESS —
Epwothska 8kala spavosti, hruby skor 0-24, AHI — apnea-hypopnea index, Pearson’s r — Pearsontiv korela¢ni koeficient, p-

hodnota=oboustranna hladina vyznamnosti, *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001
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Pfi zaméfeni se na negativni korelace se prokazuje statisticka signifikance
u vztahl ESS a véku, také u MoCAtime a AHI. Tyto vysledky poukazuji na trend,
kdy s nariistanim jedné veli¢iny druhd klesa, nebo naopak. V ramci vysledku Ize
tedy pozorovat, ze s niz§im vékem nartsta skore ESS mapujicim miru denni
spavosti, také Ze s tizi onemocnéni métenou AHI klesa €as straveny s administraci

testu MoCA. VySe popsané je znazornéné v tabulce ¢€.9.

Tab.¢.9 Korela¢ni analyza - negativni korelace- vysledkil z pouzité testové baterie

se zkoumanymi proménnymi

Pearson’s r -0,143 -0,108 0,263
p-hodnota 0,149 0,216 0,974
Pearson’s r -0,405*%* -0,231 0,474
p-hodnota 0,001 0,045 1
Pearson’s r 0,443 -0,138 -0,356**
p-hodnota 1 0,158 0,004

Legenda: BDI-II — Beckova skala deprese, hruby skor 0-30, MoCAtime - ¢as straveny administraci MoCA testu, ESS —
Epwothska skala spavosti, hruby skor 0-24, AHI — apnea-hypopnea index, Pearson’s r — Pearsontv korelacni koeficient, p-

hodnota=oboustranna hladina vyznamnosti, *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001

5.3.3 Korelace BDI-II s testy pouzitymi v administrované baterii

Pti zkouméni vztahli mezi vykony v BDI-II a v jednotlivych testech
z pouzité baterie byla nalezena vyznamna souvislost mezi depresivnimi projevy
méfenymi Skalou BDI-II a mirou denni spavosti métfenou skalou ESS. Tento vztah
je nejenom signifikantni, na coz poukazuje tab.¢10, ale také je zde patrny trend
pfimé iméry, kdy s narGstanim miry depresivniho prozivani nartstd i mira denni
spavosti, na coz poukazuji i p-hodnoty v tabulce ¢.11. Vyznamna souvislost mezi
skore v BDI-II a ¢asem stravenym administraci MoCA testu nebyla v této studii

prokézana.
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Tab.¢.10 Korela¢ni analyza BDI-II s testy pouZitymi v administrované baterii

Pearson’s r 0,360%** -0,178

p-hodnota 0,007 0,193

Legenda: BDI-II — Beckova skala deprese, hruby skor 0-30, MoCAtime - ¢&as straveny administraci MoCA testu, ESS —
Epwothska skala spavosti, hruby skor 0-24, Pearson’s r — Pearsontiv korela¢ni koeficient, p-hodnota=oboustranna hladina

vyznamnosti, *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001

Tab.¢.11 Korela¢ni analyza — pozitivni korelace - BDI-II s testy pouzitymi

v administrované baterii

Pearson’s r 0,360** -0,178

p-hodnota 0,004 0,903

Legenda: BDI-II — Beckova skala deprese, hruby skor 0-30, MoCAtime - cas straveny administraci MoCA testu, ESS —
Epwothska skala spavosti, hruby skér 0-24, Pearson’s r — Pearsontiv korelacni koeficient, p-hodnota=oboustranna hladina

vyznamnosti, *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001



5.4 Statistika rozdilti mezi skupinami

Cilem vyzkumného Setfeni bylo také oveéfit, zda-li existuji vyznamné
rozdily mezi depresivni symptomatikou u pacientl se sttedné té€zkou obstrukéni
spankovou apnoe a tézkou obstrukéni spankovou apnoe. K ovéteni hypotéz, zda-
li u t€Zzké OSA je mira depresivni symptomatiky vyssi nez u stfedni OSA, také
zda-1i psychomotorické tempo je vice zasazeno u t¢zké OSA nez u stiedni OSA,
byla zvolena statistika rozdilti mezi skupinami za pomoci Studentova t-testu pro
nezavislé vybéry. V ramci téchto hypotéz byla ve statistice vyuzita data z pouzité
testové baterie, a to z Beckovy Skaly deprese (BDI-II), kterd mapuje miru
depresivniho prozivani, psychomotorické tempo bylo mapovano prostrednictvim
hodnoty, kterou poskytl ¢as stradveny administraci testu MoCA (MoCAtime).
Vzhledem k tomu, Ze mira denni spavosti mtize byt zvySena vlivem obstrukéni
spankové apnoe, ale také muize byt ptiznakem depresivniho prozivani, autorka se
rozhodla ovéfit, zda existuje vyznamny rozdil mezi vybranymi skupinami, a to
1 z toho hlediska, Ze v rdmci korelacni analyzy byl detekovan signifikantni vztah

mezi depresivnim prozivanim a mirou denni spavosti.

V tabulce ¢.12 jsou predlozeny vysledky statistické analyzy rozdilti mezi
skupinami v datech pochazejicich z hrubych skorii pouzité testové baterie (BDI-
I, ESS, MoCAtime). P-hodnoty poukazuji na statisticky vyznamny rozdil
v psychomotorickém tempu, ktery je odvozen z Casu stravené¢ho administraci testu
MoCA, také byl prokézan signifikantni rozdil mezi skupinami v ramci denni miry
spavosti. Naopak nebyl prokazan statisticky vyznamny rozdil mezi skupinami

v mife depresivniho proZivani.
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Tab.€.12 Studentiv t-test pro nezavislé vybery

0,233

10,5

-0,732

55 462,1 372 3,019 0,002*

55 7,8 10,3 1,681 0,049*

Legenda: BDI-II — Beckova $kala deprese, hruby skor 0-30, MoCAtime - ¢as straveny administraci MoCA testu, ESS —
Epwothska skala spavosti, hruby skor 0-24, n- pocet probandii, OSA- obstrukéni spankova apnoe, t-test — Studentiv t- test

pro nezavislé vybéry, p-hodnota=oboustranna hladina vyznamnosti, *p<0,05,
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6 DISKUSE

Trend dneSniho odborného zkouméni vztahu depresivni symptomatiky
s OSA se ubird dvémi sméry, bud’ mapuje depresivni piiznaky u obstrukcni
spankové apnoe, nebo zkouma vyskyt OSA u depresivnich pacientti. Oba ptistupy
vychazeji z koexistence ptiznaki, které jsou spole¢né pro oba stavy, jak pro
depresi, tak pro obstruk¢éni spankovou apnoe, a jak jiz bylo uvedeno vyse, nelze
s urcitosti vysvétlit kauzalitu vzajemnych vztahii mezi onemocnénimi. Studie
zkoumajici depresivni prozivani u obstrukéni spankové apnoe pifinaseji
rozporuplné poznatky, nc¢které poukazuji, ze se zvySujici se tihou onemocnéni
obstrukéni spankové apnoe se zhorSuje depresivni symptomatika (Edwards et al.,
2015, Aloia et al., 2005, Aitkins et al., 1999), jin¢ vSak nenalezly vyznamny vztah
mezi depresivnim prozivanim a tthou OSA (Sforza et al., 2002; Castro & Rosales-
Mayor, 2013). Nicmén¢ incidence depresivni symptomatiky je u OSA castou
komorbiditou, prevalence je souhrnn¢ ve studiich uvadéna v Sirokém rozpéti mezi
5-63% (Ejaz et al., 2005). Hlavnim cilem vlastniho vyzkumného Setfeni bylo
identifikovat, zda 1ze tuto komorbiditu ve vyzkumném vzorku zachytit a jestli
existuje rozdilna mira depresivniho proZzivani v zavislosti na tizi onemocnéni
pacientll se syndromem obstrukéni spankové apnoe. Ve vztahu k depresivnimu
prozivani bylo také zkoumano psychomotorické tempo, na které je usuzovano dle
Casu straven¢ho administraci testu MoCA. Jednotlivé vykonové charakteristiky
MoCA testu vychézejici z konkrétnich subtestd nebyly do vyzkumu z divodu
rozsahu prace a cile studie zahrnuty. Zakladni motivaci autorky prace nebylo
zkoumat kognitivni vykonnost a s ni souvisejici potencialni hypoxické poskozeni
mozku, nybrZ popsat charakteristiky emo¢niho proZivani OSA pacientt, zejména
pak depresivni symptomatiku. V dostupnych studiich nejsou zndmé poznatky
ohledné souvislosti depresivni symptomatiky a ¢asu straveného administraci testu
MoCA, tento nastroj byl zvolen zejména pro jeho Casovou ekonomicnost.
Vysledky vyzkumného Setfeni budou diskutovany z diivodu vétsi prehlednosti dle
stanovenych hypotéz, které se tykaly tésnosti vztahli mezi proménnymi a také

rozdilii mezi skupinami probandi se stiedné téZkou a téZkou obstrukéni apnoe.
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Miry centralni tendence ve vykonu v Beckové skale deprese v celém
souboru pfindseji informaci, ze nebyla nalezena incidence depresivniho prozivani
dle cut-off skére stanoveného dle Beckovy standardizacni studie (Beck et al.,
1988, Beck et al., 1996). Primérné hodnoty hrubych skoért variuji v rdmei spodni
urovné (0-13 bodu ,,zadna deprese*). Pii rozdéleni souboru na stiedné tézkou
obstrukéni spankovou apnoe a tézkou obstrukéni spankovou apnoe lze dle
interpretacnich kritérii zdvaznosti miry depresivniho prozivani dle BDI-II
poukazovat na stejny zavér jako u celého soboru, tedy nebyla nalezena incidence
depresivnich projevl v zavislosti na tizi OSA. Nicmén¢ z kvalitativniho hlediska
nelze opomenout trend, ktery je patrny z primérnych hodnot hrubych skori BDI-
II, ktery naznacuje, ze mira depresivniho prozivani je vyssi u tézké obstrukéni
spankové apnoe nez u stiedni. Vzhledem k tomu, ze statistickou analyzou nebylo
nalezeno dostatek evidence pro potvrzeni signifikance daného vztahu, je nutné
povazovat popsany trend pouze za orientaéni. Primérné hodnoty ve vykonu ve
skale ESS v celém souboru souhrnné poukazuji na vyssi normalni denni spavost
(dle interpretacnich kritérii standardizac¢ni studie Johns, 2015), za rozdéleni
souboru lze také zaznamenat trend, kdy u téZké obstrukéni spankové apnoe lze
pozorovat vys§i miru denni spavosti nez u stiedni. Stejné tak v tomto ptipad¢ je
nutné¢ povazovat tento usudek za orienta¢ni. V primérnych hodnotach c¢asu
straveném administraci testu MoCA za rozdé€leni probandt do skupin dle tize OSA
je patrné, ze psychomotorické tempo je vice zasazenou modalitou u pacientl se
stfedné téZkou obstrukéni spankovou apnoe nez u pacientil s t€Zkou OSA, coZ se
jevi jako piekvapivé zjiSténi, o kterém bude vice pojednano v souvislosti

s analyzou korelacnich vztahi a statistiky rozdilti mezi skupinami.

V ramci prvni hypotézy korelacni analyzy byl ptedloZzen piedpoklad, Ze
existuje vyznamny vztah mezi mirou depresivniho prozivani a tthou onemocnéni
obstrukéni spankové apnoe. Uvaha vychézela z poznatkti o psychosocidlnich
dopadech obstruk¢ni spankové apnoe, o kterych je pojednano v kapitole ¢€.2, a také
z dikazi pochazejicich ze studii, které vyznamnost vztahu mezi témito
proménnymi jiz potvrdily. Vysledky vyhodnocenych dat ve zkoumaném souboru
poukazuji na existenci vztahu mezi depresivnim prozivanim a tizi onemocnéni,

konkrétné byl nalezen pfimy vztah, ktery poukazuje, Ze se zvySujici se tihou
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onemocnéni obstrukéni spankové apnoe se zvySuje 1 mira depresivniho prozivani.
Vysledky jsou konzistentni s nalezy jinych studii, které tuto hypotézu potvrzuji
(Edwards et al., 2015, Aloia et al., 2005, Aitkins et al., 1999). Nicmén¢
v uvedenych studiich byla zaznamendna vyznamna incidence depresivnich
prozitki, tedy dle diagnostickych kritériich bylo mozné hovofit jiz o vyskytu
depresivni symptomatiky, ve zkoumaném vzorku aktualniho vyzkumného Setieni
toto nebylo zaznamenano, nelze vSak opomenout trend piimé uméry, ktery se na
zaklad¢ analyzy korelacnich vztahi jevi jako signifikantni a potvrzuje stanovenou
hypotézu piredpokladajici vztah mezi tithou onemocnéni obstrukéni spankové
apnoe a mirou depresivniho prozivani. Nicméné¢ pii zkoumani rozdili mezi
skupinami probandi se stiedn¢ t€Zkou a t€Zkou obstrukéni spankovou apnoe nebyl
nalezen signifikantni rozdil, tedy Ize zamitnout stanovenou hypotézu
predpokladajici, Ze u tézké OSA bude mira depresivniho prozivani vyznamné
vy$$i nez u stfedné tézké OSA. Z deskriptivnich statistik je patrné, Ze skore z BDI-
II se dle tihy onemocnéni zvysuje, avSak signifikance rozdilti nebyla prokazana,
coz mohlo byt zapticinéno i velikosti souboru, nebo tim, ze vyznamné depresivni

sympotmatika v souboru nebyla zaznamenana.

Dalsi z hypotéz predpoklddd vyznamnou souvislost vztahli mezi
psychomotorickym tempem a tihou obstrukéni spankové apnoe. O dopadech OSA
na kognitivni funkce bylo pojednano v kapitole €. 2 a z vySe pospaného je patrné,
ze slozka kognitivnich funkci je vyrazn€ zasaZena onemocnénim OSA, coZ
vychdzi jiz z podstaty onemocnéni, kdy je pfitomna zvySena denni spavost,
nerestorativni spanek a dochazi k chronické hypoxii, a tedy souhra téchto faktort
vyznamné zasahuje do funkénosti psychomotorickych odpovédi. Ve vysledcich
této studie lze pozorovat signifikanci vztahli mezi naméfenymi hodnotami
reprezentujicimi psychomotorické tempo a tithou onemocnéni, jenomze tento
vztah se jevi jako nepfimo umérny. Tedy byl pozorovan trend, Ze se zvySujici se
tthou onemocnéni obstrukéni spankové apnoe klesa cas investovany do
administrace testu MoCA, tedy ze u t€¢z8i OSA byly vykony psychomotoricky
rychlej$i, coZ mimo jin€ jiZ na prvni pohled potvrzuji i miry centrdlni tendence
u obou skupin. Zjistény vysledek tohoto vyzkumného Setfeni je CasteCné v rozporu

se zjiSténim z jiné studie, kterd nenalezla signifikanci vztahu ve smyslu pfimé
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umery, kdy by se se zvySujici se tihou onemocnéni zhorSovalo 1 psychomotorické
tempo, nicméné¢ nalezla vyznamnost vztahu mezi tihou onemocnéni
a psychomotorickym tempem oproti zdravé populaci, tedy ze vykon nemocnych
s t¢zkou OSA je indisiponovany v modalité¢ psychomotorického tempa oproti
zdravym jedinciim, u stfedné tézké OSA tento vztah nebyl nalezen (Lusic et al.,
2020). Aktualné zjisténé vysledky nelze interpretovat na obecné urovni z davodu
absence kontrolniho souboru ze zdravé populace ¢i normativnich dat, lze s jistou
mirou opatrnosti predpokladat, ze u tézké obstrukéni spankové apnoe jsou
disledky onemocnéni natolik vyrazné se projevujici v psychosocialni oblasti
jedince, Ze jiz mohlo dojit k adaptaci na subjektivni prozivani diskomfortu.
A vzhledem k tomu, Ze psychomotorické tempo mizeme hodnotit jako vykonovou
charakteristiku, ktera podléha tomu, jak dobfe je jedinec adaptovan na aktudlni
stav, v tomto piipad€ se nabizi vysvétleni tohoto druhu. S opatrnosti lze fict, Ze
vlivem adaptace na tihu onemocnéni jedinci s t€¢Zkou OSA podali lepsi vykon
v ramci psychomotorického tempa nez probandi se stiedné tézkou OSA, ktefi
muizou vnimat aktudlni indisipozici stavu vlivem onemocnéni OSA subjektivné
odrazet i na psychomotorickém tempu. Vzhledem k vySe popsanému lze pfijmout
stanovenou hypotézu, ktera predpoklada vztah mezi psychomotorickym tempem
a tthou OSA, nicméné vztah je nepiimo umérny. Ve smyslu ovéfovani hypotézy
ohledn¢ rozdill mezi skupinami byl nalezen vyznamny rozdil
v psychomotorickém tempu mezi probandy se stiedné té¢Zkou a tézkou obstrukéni
spankovou apnoi, coZ lze s opatrnosti vylozit v kontextu vySe popsaného
nepfimého vztahu a adaptace na subjektivni prozivani aktudlni indispozice.
Vzhledem k vySe popsanému lze uvazovat nad praktickou aplikaci tohoto zjisténi
a vto vtom smyslu, Ze i vykonové testy mizou rozsifit pohled o subjektivnim
vnimani diskomfortu plynouciho z onemocnéni OSA ¢i o adaptaci na onemocnénti,

pfiCemz zachyceni t€chto souvislosti mize zlepsSit compliance a adherenci k 1é€bé.

Dalsi hypotézou byl ovétovan predpoklad, zda-li existuje vztah mezi mirou
depresivnich projevii a mirou zvySené denni spavosti ve zkoumaném vzorku.
Souvislost mezi témito proménnymi potvrzuje 1 fakt, ze zvySena denni spavost je

jednim z kritérii depresivniho prozivani, také ji potvrzuje i vicero studii (Hein et
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1., 2019; Sandberg et al., 2012; Tsou et al., 2019). I kdyZ je znovu nutné
poznamenat, Ze ve vyzkumném souboru nebyla zaznamenana incidence
depresivnich projevl, byl zde zaznamenan trend, kdy pfi zvySujicim se skore
z BDI-II stoupalo i skére mapujici miru denni spavosti. V rdmci vyzkumného
Setfeni se prokazala i skuteCnost, ze se zvysujici se tthou onemocnéni OSA se
zvysSuje 1 mira denni spavosti. V tomto kontextu jsou vysledky konzistentni se
zavery z prvni hypotézy, které 1ze souhrnné i s nynéjSimi zjisténimi interpretovat
nasledovné. S nartistajici tthou onemocnéni obstrukéni spankové apnoe se zvySuje
mira denni spavosti a mira depresivniho prozivani, kdy na miru depresivniho
prozivani mize mit hypoteticky vliv nartstajici denni spavost ¢i indisipozice
pramenici z charakteru onemocnéni OSA, ptfi¢emz kauzalitu vztahi nelze jasné

oziejmit.

Vysledky vyzkumného Setieni nabizeji 1 dalsi zjiSténi, vyznamnost vztahu
byla zaznamenana u miry denni spavosti a véku, kdy s narastajicim vékem klesa
mira denni spavosti, coz mize souviset i se snizujici se potiebou spanku (nebo
schopnosti usnout) se zvySujicim se v€kem (Ancoli-Israel a Alessi, 2005). Data
také poskytuji informaci o pozitivni asociaci mezi ¢asem stravenym s administraci
testu MoCA a vékem, coZ naznacuje, Ze starSim lidem trva s ohledem na jejich
pomalejsi psychomotorické tempo administrace MoCA testu déle nez mladSim
jedincim (Ilamkar, 2014). Pfimy vztah byl nalezen dle ocekdvani i mezi mirou
denni spavosti a tthou onemocnéni OSA, a to rovnéZ tak v rdmci rozdili mezi
skupinami byla potvrzena statisticka signifikance. Tedy lze fict, Ze nadmérna
denni spavost se zvySuje u pacient s t¢zsi formou OSA, coz patrné miize souviset
s vys$§im poctem AHI, které se u t€Z8i OSA vyskytuje. Nadmérna denni spavost
u OSA dle predeslych studii souvisi s vyssi mirou hypoxie, ¢imz si i autorka tento

nalez vysvétluje (Chiang, 2006; Labarca et al., 2019).

Z hlediska nedostatkli vyzkumného Setfeni je nutné zminit velikost
vyzkumného vzorku a také malé procento zastoupeni Zenského pohlavi. Na
druhou stranu vSak bylo ve zkoumaném vzorku dosazeno kritérii normalniho
rozloZeni, tedy vysledky nabyvaji obecné interpretovatelné hodnoty. Limitaci
studie je absence kontrolniho vzorku, kdy by data mohla byt srovnana se zdravou

populaci, a tedy i vysledky by mohly nabyvat obecnéjsi roviny. V rdmci analyzy
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dat se neprokazala mira depresivniho prozivani v takové mife, aby se jiz mohlo
dle kritérii cut-off skore hovoftit o incidenci depresivniho prozivani, i navzdory
tomu byla data interpretovana, a to z hlediska nabyvajici miry depresivnich
projevi. V dalsim vyzkumném Setfeni by proto méla byt analyzovana data
splnujici kritéria incidence depresivniho prozivani a dale v ramci analyzy
korelovany a porovnavany rozdily mezi skupinami. Vyzkumny vzorek by mél byt
riznorodéjsi, a tedy rozsifen i z hlediska tihy onemocnéni OSA o probandy
s lehkou obstrukéni spankovou apnoe, zkoumand data poskytovala pouze
informaci od probandt trpicich stiedné téZzkou a tézkou OSA. V dalSim Setfeni by
také mélo smysl zaméfit se na efekt [éCby spankové apnoe s ohledem na prozivani
jedince. V této studii tak nebylo ucinéno ztoho divodu, ze by se vyrazné
zredukoval vyzkumny vzorek. Pro budouci rozpracovani by mohlo slouzit
1zjiSténi o nepiimém vztahu mezi psychomotorickym tempem a tthou onemocnéni
OSA, coz by mohlo dopomoct ke komplexnéjSimu diferencialnimu
diagnostikovani nemoci a odliSeni depresivnich projevii od projevii OSA, ¢imz by
se mohla zvySit compliance a adherence k 1écbé a predejit tak moznosti

poddiagnostikovani obou nemoci.
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ZAVER

Psychosocidlni disledky komorbidniho onemocnéni deprese a obstrukéni
spankové apnoe jsou stdle malo probadanou a multifaktorialni problematikou,
hlavné jejich kauzalni propojeni, zejména kvuli opakované¢ zminovanému
prekryvani pfiznakd. Na jedné strané¢ mize OSA zpuUsobit pokles nédlady na
zéklad¢ prerusovaného spanku, snizené vykonnosti a dopadi na celkové
fungovani jedince, na stran¢ druhé¢ mize mit negativni vliv neléena depresivni
symptomatika na 1écbu samotné OSA vlivem snizené compliance a adherence
k 1é¢be. Prostrednictvim predlozenych odbornych zdrojii autorka vytvorila
teoretickou ¢ast vénujici se zkoumané problematice, konkrétné depresivni
sympotmatice, obstrukéni spankové apnoe i komorbidnimu komplexu obou
nemoci. Pfedmétem vyzkumu bylo detekovat incidenci depresivni symptomatiku
zkoumaného klinického vzorku probandii s obstrukéni spankovou apnoe, také

zachyceni rozdilt mezi skupinami dle tize onemocnéni.

Vlastniho vyzkumného Setfeni prezentovaného v praktické casti se
ucastnilo 55 somnologem diagnostikovanych probandli s onemocnénim
obstruk¢ni spankové apnoe, pficemz ve vyzkumném vzorku se nachazeli pouze ti,
ktefi trpéli sttedné té€Zzkou a téZkou OSA. VSichni Uc€astnici byli podrobeni
vySetfeni limitovanou polygrafii, kterd upfesnila charakter onemocnéni, dale jim
byla administrovana testova baterie pozistavajici z BDI-II, MoCA (sledovan

pouze Cas potfebny k administraci) a ESS.

Vysledkem ptedkladaného vyzkumného Setieni je nalezeni trendu
narustajicich depresivnich projevli v zavislosti na tizi onemocnéni. Depresivni
syndrom ve smyslu diagnostické jednotky nebyl u vyzkumného vzorku v této
studii prokazén. Dale byly analyze podrobeny vedlejsi proménné, jako
psychomotorické tempo a mira denni spavosti, které muizou byt soucasné
ovlivnéné jak depresivnim prozivanim, tak i obstrukéni spankovou apnoe. Zavéry
poukazuji, Zze denni mira spavosti vykazuje silny vztah jak s obstrukéni spankovou
apnoe, tak s depresivnim prozivanim, ovSem u psychomotorického tempa byl
nalezen nepiimo umérny vztah s tizi onemocnéni. V rdmci rozdili mezi skupinami

dle tize onemocnéni nebyla nalezena signifikance mezi mirou depresivnich
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projevi, nicméné jak lze jiz ocekavat z podstaty onemocnéni, byl nalezen
signifikantni rozdil mezi denni mirou spavosti také v psychomotorickém tempu.
Tato zjisténi mizou byt prospésna pro odbornou vefejnost v rdmci upiesnéni

diagnostickych pfistupti, rovnéz tak pii podpoie v compliance a adherence k 1é¢be.
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SEZNAM ZKRATEK

ABPAP/APAP — automaticky/autotitracni pretlak v dychacich cestach (automatic

positive airway pressure)
AHI — apnoe/hypopnoe index

BDI-II — Beckova skala deprese, druhé vydani (Beck Depression Inventory,
Second Edition)

BPAP — dvouuroviiovy ptetlak v dychacich cestach (bi-level positive airway

pressure)

CPAP — trvaly ptetlak v dychacich cestach (continuous positive airway pressure)
ESS — Epwortska skala spavosti

MoCA — Montrealsky kognitivni test (Montreal Cognitive Assessment)

NDS — nadmérné denni spavost (excessive daytime sleepiness)

OSA — obstruk¢ni spankova apnoe
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PRILOHA &2 INFORMOVANY SOUHLAS

NSPamen

Informovany souhlas pacienta

ProhlaSuji, Ze jsem byl/a v 1Uvodnim rozhovoru odbornym
pracovnikem poradny srozumitelné a jednoznacné informovén/a o cilech,
postupech, pfedpokladaném trvani a rozsahu studie. Také jsem byl/a
seznamen/a s ocekavanym piinosem. Dale prohlaSuji, Ze jsem byl/a
seznamen/a s pravy a povinnostmi spojenymi s poskytovanim osobnich
informaci za ufelem zpracovani dat. S poskytnutim osobnich tdaji
souhlasim. Tento projekt byl podpofen grantem Studentské grantoveé
soutéze PVSPS &islo SGS 15.02.

Jméno pacienta:
Rok narozeni:

Pacient byl do studie zatazen pod Cislem:

Odpovédny 1ékat: MUDr. Martin Pretl, Csc.

Vykonavatel studie: Be. Veronika Dostalova, Bc. Sandra Koleckarova

1. J&, nize podepsany (&) souhlasim s mou ucasti ve studii. Je mi vice nez
18 let. Byl (a) jsem podrobné informovan (a) o cilu studie, o jejich
postupech, a o tom, co se ode mé& ocekava. Byly mi vysvétleny oCekavané
ptinosy této studie. Beru na védomi, Ze provadéna studie je vyzkumnou
¢innosti.

2. Porozumél (a) jsem tomu, Ze svou ucast ve studii mohu kdykoliv pierusit
¢1 odstoupit, aniz by to jakkoliv ovlivnilo pribéh mého dalsiho 1é€eni.
Moje ucast ve studii je dobrovolna.

3. Pfi zatazeni do studie budou moje osobni data uchovéana s plnou
ochranou daivérnosti dle platnych zakonti CR u odpovédného 1ékate. Pii
vlastnim provadéni studie budou moje osobni tidaje poskytnuty studentce
pouze v anonymizované podobg.

4. S moji ucasti ve studii neni spojeno poskytnuti Zzadné¢ odmény.

5. Porozumél/a jsem tomu, Ze mé osobni udaje nebudou zvefejnény
v referatech o této studii. Za téchto podminek udé€luji souhlas s pouzitim
a publikaci vysledka z této studie.
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6. Prevzal/a jsem podepsany stejnopis tohoto informovaného souhlasu.

Datum: Podpis pacienta:
Datum: Podpis I€kate povéreného studii:
Datum: Podpis vykonavatele studie:
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PRILOHA &3 DOTAZNIK ZDRAVOTNIHO STAVU

Jméno a PFMEN ....oocvveeveeeiiieieeeiee e datum narozeni

Odpoved, se kterou souhlasite, zakrouzkujte a dle uvazeni k ni doplnte dalsi
udaje
1. Dominance

a) pravak b) levak c) obourukost

2. Zrak
a) vidim dobfte bez bryli
b) nosim bryle (uvést pocet dioptrii vlevo a vpravo)
na Ctent: .....coovreeeieieennne do dalky: ..o
¢) oc¢ni choroba (Sedy, zeleny zakal, Operace) .........cccocevvererverreereriennnnn.

3. Sluch
a) sly$im dobfe na ob¢ usi
b) jsem nedoslychavy(4) na jedno nebo ob¢ usi

4. Urazy hlavy
a) zadné b) otfes mozku (rok): ........cccceeunenne ¢) bezvédomi (rok): .........cceeuvneen.
b) zlomeniny Ibi nebo patete (pficina, 10K): ......ccceeveevennenne d) celkova anestesie:

5. Psychiatricka anamnéza
a) zadna chorobac) depresivitac) neurézad) poruchy koncentrace ¢) poruchy paméti
f) fobie g) Jiné: ...coevevveiiiiciiee e

6. Neurologickda anamnéza
a) zadna chorobab) zanét mozkovych blan, mozku (rok): ...........ccvnen.
c) epilepsie d) Jiné: .....coccovieiiiieiiiieee

7. Dalsi choroby
a) zadné b) cukrovkac) angina pectoris, infarkt myokardu (rok): ..........ccooceeennen.
d) JIné: oo,

8. Neurologické nebo psychiatrické onemocnéni u pokrevnich piibuznych
a) zadné
b) ano (specifikovat dg. au

9. DosaZené vzdélani
a) zakladni b) stfedni bez maturityc) stfedni s maturitoud) vysokoskolské
e) celkovy pocet let skolni dochazky: .............

10. Povolani
a) student b) pracujici (specifikovat profesi): ........cccccevvecverernenee.
¢) starobni dichodced) invalidni dichodce

11. Dlouhodobé uzivané léky
a) zadné
) ettt bbb et et h et bbbt bbbt
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12. Léky v den vySeti‘eni
a) zadné
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PRILOHA ¢.4 UKAZKA Z DOTAZNIKU BDI-II

BDI-I1

ZAZNAMOVY ARCH (T-91)

Datum vySetfeni:
Jméno a pFijmenti:

INSTRUKCE: Dotaznik se skldda z 21 skupin riznych tvrzeni. Prectéte si prosim kaZdou skupinu peglivé. Zakrouzkujte v kazdé
skupiné jeden vyrok, ktery nejlépe vystihuje, jak se citite béhem poslednich 14 dni vEetné dneska. Pokud Vasemu stavu odpovida

nékolik tvrzehni, vyberte vidy tvrzeni s nejvy&im &islem. Pokazdé vyberte ze skupiny pouze jeden vyrok.

1. Smutek

0 —Nejsem smutny/a.

1 — VE&tSinou jsem smutny/a.

2 — Pofad jsem smutny/a.

3 —Jsem tak smutny/4, Ze se to nedé vydrzet.

8. Sebekritika

0 — Nekritizuji nebo neobviriuji sam/sama sebe vice nez
obvykle.

1 — Jsem sam/sama k sobé vice kriticky/a nez dfive.

2 — Kritizuji se za vSechny své chyby.

3 — Obviituji se za viechno 3patné, co se pfihodi.

2. Pesimismus

0 — O svou budoucnost nemam obavy.

1 — O svou budoucnost se obdvam vice nez dfive.

2 —Myslim, Ze se mi nebude dafit.

3 — Moje budoucnost je beznadéjna a bude jeste horsi.

9. Sebevrazedné mySlenky nebo piini
0—Nepremyslim o tom, Ze bych se zabil/a.

1 —Mam mysSlenky o sebevrazdé, ale neudélal/a bych to.
2 —Chtél/a bych se zabit.

3 — Kdybych mél/a moimost, tak bych se zabil/a.

3. Minulé selhéni

0 —Nemam dojem, Ze selhavam.

1 — Selhal/a jsem Castéji, nez bych méla.

2 — Kdyz se divam do minulosti, vidim spoustu selhéni.
3 — Jako &lovék jsem (iplné selhal/a.

10. Plaétivost

0 —Neplacu vice nez drive.

1 — Plagu vice nez dive.

2 — Plagu prokazdou malickost.

3 — Je mi do pléace, ale nejsem toho schopen/na.

4, Ztrata radosti

0— Raduji se stejné jako diive.

1 — Neraduji se stejné jako drive.

2 — TéméF neméam potéSeni z véci, které jsem mél/a rad/a.
3 — Jako &lovek jsem tiplng selhal/a.

11. Agitovanost

0 —Nejsem vice neklidny/4 ¢i napjaty/é nez obvykle.

1 —Citim se vice neklidny/4 & napjata nez obvykle.

2 —Jsem tak neklidny/4 nebo rozruSeny/a, Ze je tézké to vydrzet.
3 — Jsem tak neklidny/4 nebo rozruseny/4, ze nemohu
zZiistat v necinnosti.

5. Pocit viny

00— Nemivam nijak zvlast' pocit viny.

1 — Citim vinu 7a fadu véci, které jsem udélal/a, nebo mél/a udelat.
2 —Mivim Casto pocity viny.

3 — Pofad mam pocity viny.

12. Zitrita zijmu

0— O jiné lidi nebo véci jsem zajem neztratil/a.

1 — Méné se zajimam o jiné lidi nebo véci.

2 —Mnohem méné se zajimam o jiné lidi nebo véci.
3 — Je té7ké se zajimat o cokoliv.

6. Pocit potrestani

0—Nemyslim, Ze mé Zivot tresta.
1—Myslim, Ze by mé Zivot mohl potrestat.
2—O&ekavam trest.

3 — Myslim, Ze jsem Zivotem trestén/a.

13. Nerozhodnost

0— Rozhoduji se stejné dobie jako dfive.

1 — Rozhodovat se je obtiznéjsi nez obvykle.

2 — Rozhoduji se mnohem obtiznéji nez obvykle.
3 —Mam problém udélat jakékoliv rozhodnuti.

7. Znechuceni sama ze sebe

0—Myslim si 0 sobé pofad totéz.

1 — Ztratil/a jsem diivéru v sama/u v sebe.
2 —Jsem ze sebe zklamany/a.

3 — Sam/sama sebou jsem znechucen/a.

14. Pocit bezcennosti

0 — Necitim se bezcenny/a.

1—Nemyslim, ze mam pro lidi stejnou cenu, jakou jsem mival/a
2 — Ve srovnéni s jinymi lidmi se citim vice bezcenny/a.
3 — Citim se ipIné bezcenny/.
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PRILOHA &5 UKAZKA Z TESTU MoCA

4 £ JMENO :
MONTREALSKY KOGNITIVNI TEST (Nasreddiniyv test) ~ Vzd&lani: Datum narozeni
Pohlavi : DATUM :

Okopirujte | Mamalujte cifernik a oznacte
krychli 11 hedin 10 minut (3 body)

B i I [= ] 18

kontura cislice rucieky

%

P [ [
Preététe fadu slov. Testovany TVAR SAMET KOSTEL | KOPRETINA|CERVENA
je musi op: k ic TeRaR sadny
ja818 jednou. Po 5 mi SpoNLS z;ouy
pozadeijte o opakovani slov. 2.pokus
Predtéte Fadu Eisel (1 za viefinu). Teslovany je mé zopakoval, jak Sia za sebou. [ 21804
Testovany je ma zopakaoval pazpatku, [ |7 42 2
Ciéte fadu pismen. T ¥ musi kiep prstem p L keyZ uslySi A, PF 2 vice chyhden nadostane #adny bad. S
[ ]FBACMNAAJKIBAFAKDEAAAJAMOFAAB =
Mnozina odedti 7 od 160 [ 193 [ ]88 [ 78 [ 172 =168
4.5 spravnigch odeéil = 3 body 12-3 spravné = 2 body / 1 spravny = 1 bod / 0 sprivny = 0 bod _Is
Opakujta pa mnd:  Pouze vim, Ze je to Jan, kdo ma dnes pomahat. | ]
Kdy? jsou v mistnosti psi, koéka se vidy schovd pod gaut. [ | _."2
Vybavovéni slov: Reknéte co nejvice slov, kierd zaginaji pismenem K, béhem 1 minuty, [ N=11siowy | 1
Podobhost mezi nap?. banan-pomerand = ovoce, [ lwviak-bicyki [ ]hodinky-pravitka | /2
Vybavani slav TVAR SAMET KOSTEL [KOPRETINAIGERVENA Body su udiii puuze | ___I5
BEZ NAPOVEDY [ ] {3 ] [1 [ 1] %2 NAPOVEDY
Jedna napovéda :
Vice mupovid ;i
[ Jeaum [ ]mésic [ ]rok [ lden [ 1misto [ ]mésto |_ /B
@2 Nasreddine MD NORMA > 76/30 | CELKEM __130
wivw.mocatest.org s et i J
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PRILOHA ¢&.6 ESS — EPWORTHSKA SKALA
SPAVOSTI

EPWORTSKA SKALA SPAVOSTI

Diimate nebo usinate v situacich uvedenych nize?; nejedna se o pocit tnavy.

Otazky se tykaji posledni doby Vaseho zivota. Jestlize jste zddnou z uvedenych
situaci neprozil/a zkuste si piedstavit jak by Vas ovlivnila.

Vyberte nejvhodnéjsi odpoveéd’ a obodujte kazdou otazku O - 3 body.
0 = nikdy bych nedfimal/neusinal.

1 = slaba pravdépodobnost diimoty nebo spanku. 2 = sttedni pravdépodobnost
dfimoty nebo spanku. 3 = vysoka pravdépodobnost dfimoty nebo spanku.

OtazkalSituace Body
1. Pti Cetbé v sede

2. Pti sledovani televize

3. Pti neCinném sezeni na vefejném misté

4. Pfi hodinové jizde v auté — jako spolujezdec

5. Pti odpolednim lezeni, kdyz to okolnosti dovoluji

6. Pti rozhovoru v sedé

7. V sed¢, v klidu, po jidle, bez alkoholu

8. V automobilu stojicim nékolik minut v dopravni zacpé
Celkem

Vyhodnoceni:

0-10 norma

11-12 nizkeé riziko nadmérné denni spavosti 13-15 stfedni riziko nadmérné denni
spavosti 16-24 tézké riziko nadmérné denni spavosti

13-15 stiedni riziko nadmérné denni spavosti 16-24 téZké riziko nadmérné denni
spavosti

16-24 t&€zké riziko nadmérné denni spavosti
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