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SOUHRN

K¥enek Malikova J, Kednerova L, Stérbova K, Tesfayeova A, Koucky V. Obstrukéni spankova apnoe u déti s obe-
zZitou

Obstrukéni spankovéa apnoe (OSA) v détském véku pFedstavuje ¢astou a potencialné zavaZnou poruchu spanku,
charakterizovanou opakovanymi epizodami apnoe a hypopnoe v dasledku intermitentni parcialni nebo kompletni
obstrukce hornich cest dychacich. Tyto epizody jsou provazeny hypoxemii, hyperkapnii, fragmentaci spanku a zvy-
Senou aktivaci sympatického nervového systému. Prevalence OSA u déti se odhaduje na 1-5%, pfi¢emz u jedinct
s obezitou je prokazatelné vyssi.

Obezita predstavuje kli¢ovy patofyziologicky faktor podilejici se na rozvoji OSA u déti. K jeji etiopatogenezi pfispi-
vaji mechanické pficiny (zejm. nadmérna depozice tukové tkané v oblasti krku a hornich cest dychacich), hormonélni
dysregulace a pretrvavajici nizkogradientni zanét. Nelééena OSA je spojena s vyznamnymi zdravotnimi dusledky,
zahrnujicimi poruchy neurokognitivniho vyvoje, behavioralni dysfunkce a zvysené kardiometabolické riziko. U déti

zvs

metabolické dysregulace, ktera vytvafi zacarovany kruh mezi OSA a obezitou.

Diagnostika OSA vyZaduje komplexni pfistup zahrnujici detailni anamnézu, fyzikalni vy3etfeni a objektivni monito-
raci spanku, zejména polysomnografii, ktera zistava zlatym standardem. Terapie OSA u déti s obezitou musi byt
multimodalni — zahrnuje jak cilenou 1é¢bu poruchy spanku, tak intervenci zamérenou na redukci télesné hmotnosti.

Vzhledem k rostouci prevalenci OSA i obezity v pediatrické populaci je véasna diagnostika a intervence zasadni.
Uspésna lécba OSA vede ke zlepseni kvality Zivota, normalizaci neurokognitivnich funkci a mitigaci dlouhodobého
kardiovaskularniho a metabolického rizika.

Kli¢ova slova: obstrukéni spankova apnoe u déti, obezita, chirurgicka lé¢ba, konzervativni terapie, redukce hmot-
nosti

SUMMARY

Krenek Malikova J, Kesnerova L, Stérbova K, Tesfayeova A, Koucky V. Obstructive sleep apnea in children with
obesity

Pediatric obstructive sleep apnea (OSA) is a common and potentially serious sleep disorder characterized by re-
current episodes of apnea and hypopnea resulting from intermittent partial or complete upper airway obstruc-
tion. These events are associated with hypoxemia, hypercapnia, sleep fragmentation, and heightened sympathetic
nervous system activation. The prevalence of pediatric OSA is estimated at 1-5%, with substantially higher rates
observed in children with obesity.

Obesity represents a key pathophysiological contributor to OSA in childhood. Its mechanistic pathways include
upper airway soft-tissue fat deposition, altered hormonal regulation, and chronic low-grade systemic inflammation.
Untreated OSA is associated with significant adverse health outcomes, including impairments in neurocognitive
development, behavioral dysfunction, and elevated cardiometabolic risk. In children with obesity, these consequen-
ces occur more frequently and with greater severity, including an increased risk of developing type 2 diabetes and
further metabolic dysregulation, constituting a vicious cycle between OSA and obesity.

Diagnosis of OSA requires a comprehensive evaluation including detailed clinical history, physical examination, and
objective sleep assessment, with polysomnography serving as the gold standard. Management of OSA in children
with obesity must be multimodal, targeting both the sleep-disordered breathing and the underlying excess body
weight.

Given the increasing prevalence of both OSA and obesity in the pediatric population, early identification and inter-
vention are imperative. Effective management of OSA improves quality of life, restores neurocognitive function, and
reduces long-term cardiovascular and metabolic risk.

Key words: obstructive sleep apnea in children, obesity, surgical treatment, conservative therapy, weight reduction
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uvob
Obezita u déti predstavuje jeden z nejzavaznéjsich zdravot-
nich problému soucasnosti.’? Péée o déti s obezitou zahr-
nuje nejen samotnou léébu nadmérné hmotnosti, ale také
prevenci a reSeni komplikaci, které s ni souviseji, jako jsou
kardiovaskularni onemocnéni, metabolické poruchy, pohy-
bové obtize nebo zmény psychického stavu. Jednou z nejza-
vaznéjsich komplikaci je obstrukéni spankova apnoe (OSA),
ktera nejen zhorsuje celkovy zdravotni stav ditéte, ale za-
roven muZze prohlubovat jiz existujici komplikace spojené
s obezitou.®

OSA je charakterizovana epizodami tplné (apnoe) nebo
¢aste¢né (hypopnoe) obstrukce hornich cest dychacich bé-
hem spanku. Tyto epizody mohou vést k intermitentni hypo-
xemii a u tézsich forem OSA i k hyperkapnii. Na epizody hy-
popnoe a apnoe reaguje organismus aktivaci svalstva hltanu
a dechovych svalt, jejichZ tkolem je obnovit pruchodnost
dychacich cest. Pokud obstrukce pretrvava, dochazi k mik-
roprobuzeni, které umozni obnoveni dychani. Tento obran-
ny mechanismus je vSak provazen aktivaci sympatického
nervového systému a fragmentaci spanku. Dlouhodobé tak
narusuje architekturu spanku a zhorsuje jeho kvalitu.®

Hypopnoe je definovana jako ¢asteéné omezeni pratoku
vzduchu hornimi cestami dychacimi s poklesem pratoku
02 30 %, pretrvavajici nejméné 10 sekund u dospé€lych a nej-
méné 2 dechové cykly u déti a vedouci k desaturaci o 2 3%
nebo k probouzeci reakci (arousal) na EEG. Probouzeci re-
akce je definovana jako nahla zména EEG aktivity (pfechod
na vyssi frekvence — alfa, theta, pripadné > 16 Hz), trvajici
nejméné 3 sekundy a predchazena minimalné 10 sekundami
stabilniho spanku.® Apnoe je charakterizovana jako pokles
pruatoku vzduchu o 2 90 % trvajici alespon 10 sekund u do-
spélych a alesponi 2 dechové periody u déti.®

Zavaznost OSA se hodnoti podle po¢tu apnoickych a hy-
popnoickych epizod za hodinu spanku, tzv. apnoe—hypo-
pnoe indexu (AHI). Klasifikace tize OSA na zakladé hodnot
AHI se lisi pro détskou a dospélou populaci a je uvedena

Tab. 1: Klasifikace obstrukéni spankové apnoe (OSA) dle apnoe—hy-
popnoe indexu (AHI) u dospélé populace a u déti, upraveno dle®.
AASM doporudeni pfipousti pro déti ve véku 13—18 let dle vyspélosti
a konstituce poutziti i klasifikace pro dospélou populaci.

Klasifikace Dospéli (AHI) Déti (AHI)
Bez OSA <5 <1

Mirna OSA 25-<15 21-<5
Stfedné tézka OSA 215-<30 25-<10
Tézka OSA 230 210
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v tabulce 1. U adolescentt ve véku 13—18 let 1ze ke stanoveni
tize OSA a hodnoceni délky jednotlivych epizod pouZit bud
détska, nebo dospéla kritéria, pricemz volba zavisi na té-
lesné konstituci pacienta.® Kromé AHI se pri hodnoceni
zavaznosti OSA vyuzivaji i dal$i ukazatele. Patfi mezi né ze-
jména index desaturaci (oxygen desaturation index, ODI),
ktery udava pocet poklesti saturace o 2 3 % za hodinu span-
ku, a také procento ¢asu straveného pri saturaci pod 90 %
(T90). Jednim z dulezitych ukazatelu je také arousal index
(AI), ktery vyjadiuje pocet probuzeni souvisejicich s poru-
chami dychani béhem spanku.®

Na zéakladé¢ dat z nékolika studii se prevalence OSA u déti
s obezitou muze pohybovat az kolem 45 %.59 Studie Ander-
sen et al. ukazala, Ze déti s obezitou maji témér pétindsobné
vys$si riziko OSA oproti zdravé populaci.® Vysledky studie
Canapari et al. tento trend potvrzuji.® U témér poloviny sle-
dovanych déti s obezitou byla pritomna OSA, a to v primé
souvislosti s vy$§im indexem télesné hmotnosti (BMI), inzuli-
novou rezistenci a hladinou leptinu. U dospélé i détské popu-
lace vsak studie ukazuji, Ze BMI neni idedlnim parametrem,
protoze tize OSA koreluje spise s mnozstvim centralné uloze-
ného télesného tuku nez s jeho celkovym mnozstvim.®

Vliv obezity na vznik a progresi OSA je dan kombinaci
anatomickych a neanatomickych faktorti. Mezi anatomické
faktory patri predevs§im akumulace tuku v oblasti hornich
cest dychacich, zejména v retropalatalni a retroglosalni ob-
lasti, coz vede k jejich ztZeni a zvySené kolapsibilité.¢79
Obezita dale negativné ovliviiuje pohyblivost hrudniku
a mechaniku dychani, protoze ukladani tuku v oblasti hrud-
niku, bri$ni dutiny a vnitfnich orgadnu snizuje funkéni rezi-
dualni kapacitu plic, coZ zvy$uje nachylnost ke kolapsu dy-
chacich cest a hypoxii.® Roli hraje i vliv leptinu a leptinové
rezistence na centralni regulaci dychani a prozanétliva ak-
tivita spojend s obezitou, ktera ovliviiuje neuromuskularni
kontrolu dychacich cest.(®!V Zaroven je tfeba brat v potaz,
ze dusledky OSA (nekvalitni spanek s naslednou denni tina-
vou) dale potencuji vznik a progresi obezity. Vznika tak jiz
zminény circulus vitiosus, ktery ditéti mZe branit v efek-
tivnim hubnuti.

Dalsi rizikové faktory pro vznik OSA predstavuje ade-
notonzilarni hypertrofie, a to zejména u piedskolnich déti.
Hypertrofické tonzily mechanicky zuzuji dychaci cesty, coz
vede k jejich obstrukei béhem spanku.® Velikost tonzil vsak
ne vzdy koreluje se zavaznosti OSA a i po jejich odstranéni
muZze OSA pretrvavat, zvlasté u déti s obezitou, jak ukazala
studie Mitchel et al., kdy po odstranéni tonzil perzistovala
OSA u 76 % déti s obezitou.!” Kraniofacialni anomalie (re-
trognatie, mikrognatie, makroglosie),*® neuromuskularni
onemocnéni (napf. Duchennova svalova dystrofie, myoto-
nicka dystrofie) a genetické syndromy, jako je Downtv ¢i



Praderav—Williho syndrom®-29 a dale chronicka rinitida
a alergie jsou taktéz spojovany s vy$sim vyskytem OSA.?)

DUSLEDKY OBSTRUKCNi SPANKOVE APNOE

Opakované epizody hypoxie a fragmentace spanku vedou
k radé zavaznych nasledkt. Neurobehavioralni a neuroko-
gnitivni poruchy patii u détské populace mezi nejvyznam-
néjsi dopady.?>?® Neurobehavioralni obtiZze se manifestuji
zejména hyperaktivitou, poruchou pozornosti, agresivitou
a problémy v socidlni adaptaci.®>?® U adolescentti pak ¢asté-
ji dominuji symptomy pripominajici dospélou populaci, pre-
dev$im nadmérna denni spavost.?” Nékteré prace rovnéz
upozornuji na zvysenou emo¢ni labilitu, vyskyt tizkostnych
stavil, depresivnich symptoma®2?® a snizeni kognitivnich
funkei.?"2®

Obezita a OSA jsou vyznamnymi rizikovymi faktory pro
vznik kardiovaskularnich onemocnéni. OSA zvysuje aktivi-
tu sympatiku a mize nezavisle na obezité prispivat k hyper-
tenzi a dalsim kardiovaskularnim komplikacim.?® Studie
ukazuji, Ze hypoxemie a frekvence obstrukénich udalosti pri
OSA hraji klicovou roli v rozvoji hypertenze, a to zejména
diastolického krevniho tlaku.(°3? Kromé systémové hyper-
tenze muze OSA prispivat i k rozvoji plicni hypertenze a cor
pulmonale.®® Dalsim rizikem pro kardiovaskularni kompli-
kace je vliv opakovanych epizod hypoxie na aktivaci oxida-
tivniho stresu a chronické zanétlivé odpovédi, které dale
ovliviiuji funkei endotelu a rozvoj ateroskler6zy.¢+* OSA
ovliviiyje také metabolické komplikace obezity. OSA u déti
je spojena s vy$simi hladinami inzulinu, glykemie nalac¢no,
dyslipidemii, alaninaminotransferazy (ALT) a kyseliny mo-
¢ové, a to nezavisle na BML®*39 U déti s obezitou bylo zlep-
$eni OSA spojeno se zlepsenim inzulinové citlivosti a lipido-
vého profilu.C®

SCREENING OBSTRUKCNi SPANKOVE APNOE

Vysokéa prevalence OSA u rizikovych skupin détské popula-
ce, zejména u déti s obezitou, zduraznuje potiebu zvazeni
zavedeni cileného screeningu, ktery by umoznil véasnou
detekci a 1é¢bu OSA a tim zlepseni mozZznych kardiometa-
bolickych a neurokognitivnich komplikaci.“? Je vsak tieba
poznamenat, ze doposud chybéji studie hodnotici efektivitu
plosného screeningu v této populaci.®4)

V podminkach Ceské republiky se jako vhodné jevi prova-
déni screeningu u déti s obezitou definovanou jako BMI nad
97. percentilem dle norem pro ¢eskou populaci, a to idealné
v ramci preventivnich prohlidek v primarni péci.

Mezinarodni doporuceni se dosud neshoduji na jednot-
ném postupu ani na vybéru optimalniho screeningového
nastroje pro rutinni praxi.® V ¢eském prostiedi lze pro
orienta¢ni hodnoceni rizika vyuzit dotaznik SEN, ktery je
jednoduchy, ¢asové nendro¢ny a prakticky vyuZitelny v am-
bulanci praktického lékare pro déti a dorost.“?
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DIAGNOSTIKA OBSTRUKCNiI SPANKOVE APNOE

Diagnostika OSA u déti zahrnuje komplexni pristup, ktery
kombinuje anamnézu, fyzikalni vySetieni a specializované
pristrojové metody. Podle Americké akademie spankové
mediciny (AASM) se OSA u déti diagnostikuje na zakladé
klinickych a polysomnografickych kritérii, pricemz musi byt
splnéna obé.®
Klinicka kritéria zahrnuji pfitomnost alespon jednoho
z nasledujicich priznakt:
1. chrapani 3 a vice noci v tydnu;
2. namahavé, paradoxni nebo obstrukéni dychani béhem
spanku;
3. denni ospalost, hyperaktivita, poruchy chovani nebo po-
ruchy uceni a dalsi kognitivni obtize.

Polysomnograficka kritéria zahrnuji priitkaz alespon jed-
né z nasledujicich abnormalit:

1. pritomnost jedné nebo vice obstrukénich nebo smisenych
apnoi ¢i hypopnoi za hodinu spanku u déti do 13 let, u déti
starsich je mozno brat v potaz hodnotu > 5 obstrukénich
nebo smisenych apnoicko-hypopnoickych epizod jako
u dospélych pacientt;

2. vzorec obstrukéni hypoventilace definovany jako pritom-
nost hyperkapnie (parcialni tlak oxidu uhli¢itého [PaCO,)]
> 50 mmHg, resp. 6,67 kPa) po dobu alesponi 25 % celkové
doby spanku, doprovazeny jednim nebo vice z nasleduji-
cich znaka: chrapani, zplosténi nosni tlakové krivky nebo
paradoxni pohyb hrudniku.

V praxi véak neni vZdy mozné tato kritéria splnit kvili omeze-
né dostupnosti polysomnografického vysetieni (PSG). U déti
s obezitou je nutné, vzhledem k vysoké prevalenci OSA, aktiv-
né patrat po priznacich a fyzikalnich znamkach OSA a v pri-
padé podezreni odeslat dité ke specializovanému vySetieni.

Anamnéza

V anamnéze je tfeba sledovat pritomnost typickych prizna-
ku spojenych s OSA u déti. Priznaky OSA se zpravidla déli
na no¢ni a denni. Mezi no¢ni pfiznaky patti chrapani, které
se vyskytuje tfi a vice noci v tydnu. Je v8ak nutné si uvédo-
mit, Ze tento priznak ma nizkou specificitu — nékteré déti
mohou chréapat i bez pritomnosti OSA (tzv. prosté chrapa-
ni jakoZto nejmirnéjsi forma poruchy dychéani ve spanku),
zatimco u C¢asti déti s OSA nemusi byt chrapani pritomno
vitbec.®d Mezi dalsi no¢ni priznaky patfi neklidny spanek,
lapavé dechy az apnoické pauzy, zaklon hlavy, ¢asté zmény
polohy, poceni ¢i enuréza. Denni symptomy mohou zahrno-
vat ospalost nebo naopak hyperaktivitu, impulzivitu, pro-
blémy s u¢enim a poruchy koncentrace. Muze byt pfitomno
dychani tsty, nazolalie nebo ranni bolesti hlavy, které jsou
dasledkem naruseného spanku, pripadné i hyperkapnie.
Typické priznaky jsou uvedeny v tabulce 2. Pro hodnoceni
anamnestickych tdaja pacient s podezifenim na OSA Ize
od zari 2024 vyuzivat ¢esky dotaznik SEN CZ, ktery je uréen
k identifikaci rizika OSA u déti.*Y SEN CZ je prvni validova-
ny dotaznik tohoto typu v ¢eském jazyce. Validovan byl vici
screeningovému vySetreni dychani ve spanku v domacim

a1
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Tab. 2: Denni a noéni pFiznaky u déti s obstrukéni spankovou apnoi, upraveno dle®?

Pfiznak Popis
Noéni Chrapani Hlasité nebo nepravidelné chrapani tfi a vice noci v tydnu
Apnoické pauzy Kratké zastavy dechu béhem spanku, éasto nasledované lapanim po dechu
Neklidny spanek Casté pohyby, zmény polohy a probouzeni b&hem noci
Noéni poceni Nadmérné poceni béhem spanku
Noéni pomoéovéni (enuréza) Mokré nehody béhem noci u déti, které jiz byly suché
Denni Nadmérna denni spavost Nadmérna inava a tendence usinat béhem dne
Poruchy chovani Podrazdénost, naladovost
Ranni bolesti hlavy Bolesti hlavy po probuzeni
Problémy s koncentraci Obtize se soustfedénim a ucenim ve skole, hyperaktivita
Ranni suchost v Gstech Pocit sucha v tstech po probuzeni

prostiedi (nikoliv PSG). Dotaznik je jednoduchy, rychly
na vyplnéni a pouzitelny bez nutnosti zahrnuti klinickych
parametri nebo vysledkt vySetfeni. Dotaznik ma senziti-
vitu 84 % a specificitu 86 %. Celkové skére SEN CZ koreluje

s AHI, coz umoznuje odhadnout zavaznost OSA u déti a po-
trebu dalsiho vysetieni.“? Pro praktické vyuziti prikladame
dotaznik ze zminovaného ¢lanku Marincak Vrankova et al.
jako obrazek 1.4?

Dotaznik pro identifikaci déti s rizik bstrukéni spdnkové apnoe (SEN CZ)
Iméno ditéte:
VEk ditéte: let
Pohlavi ditéte
[ oika [Centapec
Vyika ditéte: cm
Hmotnost ditéte: kg

dotazniku vyberte nejvhodnéfil odpoved. V dotazn

dité nemd akutni zdravotni potie (napf. nacllale ] ]

Spinek
1. VEimbi jste si, e by Vade dité mélo ve spinku problém s dychdnim (napf. se dusi, lapd po dechu)?
1 2 3 4 s
nikdy zidka nikdy Easto vidy

[

Dyjchd Vade dité v noci tifce” nebo hlasitd?

1 2 3 4 5
nikdy zidka iy Zasto vidy

3. Chripe Vade dité behem spdnku?

1 2 3 4 5
niikdy afidka niiedy Easto vidy
Probuzeni

4. Je téiké Vade ditd rino vibudit?

1 2 3 4 5
nikdy afidka nékdy tasto widy

5. Probouz se Vade dité rino s vyschiymi dsty (napf. md oschié rty, uddvi po probuzeni sucho v puse)?

1 2 3 4 B
nikdy sidka nékdy tasto vidy

6. Probouzi se Vade dité neodpodatié?

1 2 3 4 5
nikdy zfidka nikdy Zasta vidy
Denni projevy

7. M Vade dité pfi béinych dennich Einnostech Zasto otevfenou pusu (dychd dsty)?

1 2 3 4 5
niikdy afidka iy tasto vidy

8. Zaznamenalijste, e by Vade dité bylo pFes den ospalé?

1 2 3 4 5
nikdy sfidka nékdy tasto vidy

9. Nevnimd Vade dité, kdyk na néj pfimo miuvite?

1 2 3 ) 5
nikdy afidka nékdy tasto vidy

10. Nechd se Vade ditié snadno rozptylit vnéjlim podnétem?

1 2 E) 4 5
nikdy thidka nékdy asto vidy
11. Mi Vade ditl potite pfi organizovini swych dkold a Einnosti (napf. ve volném Zase, ve tkole, nedokondi Zasto
koly)?
1 2 3 4 5
nikdy tidka nékdy Zasto vidy

12. Nedodriuje Vate dité pravidla a instrukce?

1 ] 3 ) 5
nikdy tidka nékdy Zasto vidy

13. Pferufuje Vaie dité ostatni (napf. skoéi jim do konverzace nebo hry)?

1 ] 3 ) 5
nikdy sfidka nékdy fasto vidy

14. Je Vade dité neustile v pohybu, jako by bylo ,pohdnéné motorem™?

1 ] 3 ) 5
nikdy sfidka nékdy tasto vidy

15. Lze Fici, fe Vade dité v kiidu neposedi?

1 2 3 4 5
nikdy sfidka nikdly Easto vidy
16. Nedokife Vade dité viinovat pozornost detailiim, dilld chyby z nepozornosti ve Skole nebo pfi jinych
akthvitich?
1 2 3 4 5
nikdy alidka iy Lasto vidy

17. M Vaie dité hyperaktivni chovini?

1 2 3 4 5
nikdy sidka nékdy fasto vidy

Dékujeme Vam za spolupradil
Prosim, seéthte viachny zakroutkované hodnaty v dotazniku.

Vyslednd skire wréi mir rizika ditské obstrukini spankové apnoe (POSA) podie nasledujicich katagoril
Celove skine 1-30: hyziologicky nabez (AHI < 1)

Celkové skire 31-54: riziko mimé POSA (AHI = 1 a < 5)

Celkova skive 55 a vice: riziko stfednd thike ad zdvainé POSA (AHI = 5)

AH| (apnoe-hypopnae index) j@ hodnota ziskand 2 doméci spankovi polygrafie

| Obr. 1: Dotaznik SEN CZ, upraveno dle*?
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Fyzikalni vysetfeni

Fyzikalni vySetfeni zahrnuje zhodnoceni antropometric-
kych udajii, jako jsou rust ditéte, vyvoj télesné hmotnosti
a BMI. K hodnoceni télesného slozeni 1ze v ambulantni
praxi vyuzit méreni pomoci bioimpedance. U déti s obe-
zitou je zvySené riziko vyskytu OSA; paradoxné vsak muze
byt umladsich déti s tézkou formou OSA pritomno i rastové
a vahové neprospivani, a to v dusledku zvy$ené energetic-
ké naroénosti dychani béhem spanku.“? Vysetfeni hlavy
a krku by mélo zahrnovat hodnoceni adenotonzilarni
hypertrofie, kraniofacialnich anomalii, ortodontickych
odchylek a znamek chronické nazalni kongesce.

Pristrojova vysetfeni
Mezi specializované diagnostické metody patfi PSG, ktera
predstavuje zlaty standard v hodnoceni spanku. Umoznu-
je komplexni zdznam a analyzu fyziologickych parametra
béhem spanku, véetné dechové aktivity, saturace kyslikem,
pohybové aktivity, srde¢ni frekvence, mozkové aktivity (EEG)
a fazi spanku. PSG slouzi k presné diagnostice celé skaly
spankovych poruch, predevsim OSA, ale také napf. central-
nich apnoi, periodickych pohybt konéetin ¢i poruch archi-
tektury spanku. Ackoli je tato metoda povaZovana za zlaty
standard, jeji dostupnost je omezena.“? Pfi nedostupnosti
PSG lze vyuzit alternativni metody, jako je limitovana poly-
grafie nebo no¢ni pulzni oxymetrie. Pozitivni vysledek téchto
metod podporuje diagnézu OSA a muZe pomoci pri rozho-
dovani o nékterych typech 1é¢by. Naopak negativni vysledek
u symptomatického pacienta by mél vést k doporuceni po-
drobnéjsiho vySetieni PSG,#%) event. ke kontrolnimu vyset-
feni s odstupem nékolika mésicti.®434

Limitovana polygrafie (PG) predstavuje alternativu k PSG
zejména v pripadech, kdy neni PSG dostupna nebo je obtiz-
né proveditelna. Oproti PSG zaznamenava PG nizsi pocet
signalt a neumoznuje hodnoceni spankovych stadii a odli-
$eni spankovych a bdélych epizod. U déti se PG doporuéuje
provadét na pracovistich se zkusenostmi s jeji interpretaci.
Vykazuje senzitivitu pfiblizné 90 % a specificitu 94 %.4%

No¢ni pulzni oxymetrie (s kontinualnim zaznamem, dobou
pramérovani < 3 sekundy a trendovou analyzou) predstavuje
uziteény screeningovy nastroj v diagnostice a sledovani OSA
u déti, zejména v pripadech, kdy neni okamzité dostupna
PSG.474) Je v8ak tieba mit na paméti jeji omezeni — zejména
neschopnost rozlisit mezi centralnimi a obstrukénimi typy
apnoe a limitovanou detekci mikroprobuzeni. Pro spolehli-
vé hodnoceni je nutné, aby byl zaznam dostate¢né dlouhy —
u déti bez dalsich komplikaci je povazovana za adekvatni jed-
na noc monitorace, zatimco u déti s komorbiditami (véetné
obezity) je doporuéeno provedeni vicedenniho sledovani, aby
se zachytila moZna no¢ni variabilita.“"*® Ve studii Gowai et
al. dosahla pulzni oxymetrie celkové senzitivity 70,9 % a spe-
cificity 65,5 %, pficemz u déti s téZkou OSA (AHI > 10) byla
senzitivita az 87,5 %.(49

Vyse zminéné vysettovaci metody lze elektivné rozsirit
o kontinualni monitorovani kapnemie (vétSinou transku-
tanni kapnometrie). Toto je doporuc¢eno zejména pri pode-
zteni na hypoventilaci z raznych priéin.
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Endoskopie ve farmakologicky navozeném spanku (drug-
-induced sleep endoscopy — DISE) predstavuje dilezitou
soucast diferencialné diagnostického procesu u détskych pa-
cienti s OSA. Metoda umoznuje primou vizualizaci hornich
cest dychacich v priibéhu farmakologicky navozeného span-
ku, ¢imz poskytuje cenné informace o lokalizaci, rozsahu
a dynamice obstrukce. DISE méa nezastupitelnou tlohu u déti
s obezitou, u kterych se ¢asto vyskytuje multiGroviiova ob-
strukee, u déti s nesouladem mezi klinickou symptomatikou
a objektivnimi néalezy z PSG a také pooperac¢né pii pretrva-
vajici suspekei na OSA po provedené adenotonzilektomii.t?

LECBA OBSTRUKCNiI SPANKOVE APNOE

Lécba OSA u déti ¢asto vyZaduje individualni pristup. Hlav-
nim cilem je zlepSeni kvality spanku, normalizace dychani
a minimalizace rizika dlouhodobych komplikaci. Kazda 1é-
¢ebna strategie ma své specifické vyhody a omezeni, proto
je nezbytna uzka spoluprace mezi pediatry, otorinolaryn-
gology, spankovymi specialisty, pneumology, ortodontisty
a u déti s obezitou také s obezitology.®

Farmakologicka 1é¢ba zahrnuje nosni kortikosteroidy a an-
tileukotrieny, které mohou mit kratkodoby efekt u mirnych fo-
rem OSA u déti s alergickymi projevy. U stiedné tézkych a téz-
kych forem OSA je vsak jejich efekt velmi omezeny.®V

Chirurgicka 1é¢ba zahrnuje adenotonzilektomii, obou-
strannou tonzilotomii nebo tonzilektomii. Cilem téchto vy-
kont je redukce objemu nebo Gplné odstranéni adenoton-
zilarni tkané. Doporuceni Americké pediatrické akademie
(AAP) z roku 2012 povazuji chirurgickou 1é¢bu za prvni vol-
bu u déti se stredné tézkou az tézkou formou OSA v pritom-
nosti adenotonzilarni hypertrofie.® Na druhou stranu v$ak
tato doporudeni upozornuji, Ze obezita 3. stupné predstavu-
je rizikovy faktor pro samotny vykon a zdkrok nedoporucuji
v pripadech, kdy neni adenotonzilarni hypertrofie prfitomna.

U déti s hypertrofii tonzil dochéazi ve vétsiné pripadi
po jejich odstranéni ke zlepseni klinickych priznaku i poly-
somnografickych parametrti.® U déti s obezitou, u nichz je
pritomna adenotonzilarni hypertrofie, véak mohou pfiznaky
OSA pretrvavat i po provedené adenotonzilektomii — podle
literatury az u 51-76 % pripada.®®52% V pripadech anato-
mickych abnormalit v oblasti Celisti nebo hornich dychacich
cest, které prispivaji k obstrukei, mtize byt indikovana speci-
ficka chirurgicka nebo ortodonticka intervence.

Dlouhodoba neinvazivni dechova podpora zahrnuje
u déti s OSA predev$im pouziti kontinualniho pretlaku
v dychacich cestach (continuous positive airway pressu-
re — CPAP) nebo méné casto neinvazivni ventilace (NIV),
v pediatrii nejéastéji formou BiPAP (bilevel positive airway
pressure). U déti s tézkou formou OSA a obezitou predsta-
vuje efektivni terapeutickou modalitu, zejména u pacient
s pretrvavajici OSA po provedené adenotonzilektomii, pri
kontraindikaci chirurgické 1é¢by nebo jako premostujici te-
rapie pred planovanou chirurgickou 1é¢bou.?%-59)

CPAP vede ke klinicky vyznamnému zlepseni dychani bé-
hem spanku, a to predev$im diky vyznamnému poklesu AHI.
Jedna z mnoha studii hodnotila zlepseni zavaznosti OSA
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a zjistila, Ze u 101 ze 109 déti na 1é¢bé CPAP doslo k poklesu
AHI z medianu (IQR) 12,1 (7,6—21,5) udalosti za hodinu na 0,8
(0,2—2) udalosti za hodinu, saturace kyslikem se u pacientt
zvysila z medidnu (IQR) 87 % (79-89 %) na 93 % (92-95 %).69
Vedle objektivniho zlepSeni respira¢nich parametra prinasi
dle observacnich studii 1é¢ba pomoci CPAP i klinické bene-
fity v oblasti neurokognitivnich funkci, chovani nebo meta-
bolickych parametri.®® Navzdory pfiznivému lé¢ebnému
efektu CPAP je jeji nasazeni a dlouhodobé pouzivani spojeno
s fadou potencialnich negativnich dopadn, které je nutné zo-
hlednit pfi rozhodovani o 1é¢bé. Mezi nejcastéjsi nezadouci
uéinky patfi suchost tist a nosu, nosni kongesce, tniky vzdu-
chu z masky s iritaci o¢i a kuze, tlakové 1éze v misté kontaktu
masky. Mezi nepriznivé psychologické faktory se fadi pocity
azkosti, klaustrofobie ¢i insomnie.®%%) Dlouhodobé zavazné
komplikace CPAP terapie nejsou v literatuie popisovany.

Redukce hmotnosti je zadkladni soucasti 1é¢by OSA u do-
sp€lé populace s obezitou. U déti je vzhledem k rustu a mé-
mu pirehledu redukce se nejlépe hodi sledovani parametru
BMI z-skore, ktery ukazuje odchylku od 50. percentilu BML
Zvyseni télesné hmotnosti ma jednoznacné negativni dopad
na zavaznost OSA a naopak studie u dospélé populace uka-
zuji, Ze 10% redukce hmotnostivede k poklesu AHI 0 26 %.©?
K redukci hmotnosti je potfeba zavést rezimova opatieni
a doplnit je dle potifeby o farmakoterapii ¢i chirurgickou
1é¢bu obezity.©® Prvnim lékem schvalenym FDA piimo k 1é¢-
bé OSA u dospélych je dualni agonista GIP/GLP-1receptoru
tirzepatid. Ve studii SURMOUNT-OSA dosahlo 70-86 % pa-
cientd snizeni AHI > 50% a 42—50 % poklesu AHI pod 5/h,
spolu s vyznamnym ubytkem hmotnosti a zlepsenim meta-
bolickych parametri.©®® U déti je ze skupiny GLP-1 analog
schvalen k 1é¢bé obezity od 6 let liraglutid, ktery taktéz
ve studii SCALE SleepApnea vedl k snizeni hmotnosti v pra-
méru o 4% a AHI o 6 epizod/h v porovnani s placebem.®

Bariatricka chirurgie predstavuje uc¢inny nastroj v 1é¢bé
OSA u dospélych pacienttt s obezitou. Mechanismus t¢in-
ku spoc¢iva predevsim v redukei kolapsibility hornich cest
dychacich v dtsledku tbytku visceralniho a faryngealniho
tuku. U déti jsou v sou¢asnosti moznosti bariatrické terapie
omezené.

TERAPEUTICKY PRISTUP K DETEM S OBEZITOU
A OBSTRUKCNI SPANKOVOU APNOI DLE TiZE

Lécba OSA u déti s obezitou musi vychazet z individualniho
posouzeni tize OSA, pritomnosti anatomickych abnorma-
lit a miry obezity. Zavaznost OSA je nejéastéji stanovovana
na zékladé hodnoty AHI, kterou je mozné stanovit v sou-
¢asnych podminkach pomoci PSG nebo PG. Vyznamnou
pozornost je potfeba vénovat détem s no¢nimi desaturace-
mi zjisténymi pomoci no¢ni kontinualni oxymetrie. S ohle-
dem na vysokou prevalenci obezity mezi détskymi pacienty
s OSA je dtraz kladen na komplexni, multimodalni a dlou-
hodobé udrzitelny pristup.
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Lehka OSA (AHI 1-5 epizod/h)

U déti s obezitou a lehkou OSA je zakladnim terapeutickym
cilem dprava zivotniho stylu, zejména snizeni BMI z-skore
a zvySeni urovné fyzické aktivity. Tyto intervence jsou kli-
¢ové nejen pro zlep$eni spankové respiraéni funkce, ale
také pro zmirnéni souvisejicich metabolickych komplika-
ci. Pokud je pritomna alergicka rinitida, doporucuje se jeji
farmakologicka 1é¢ba (napt. intranazalni kortikosteroidy
nebo antihistaminika). Chirurgicky vykon neni indikovan.
Klinicky stav ditéte by mél byt pravidelné sledovan a v pri-
padé pretrvavani symptom je vhodné spankovou poruchu
prehodnotit za 6 az 12 mésict.

Stfedné tézka OSA (AHI 5-10 epizod/h)

U déti se stredné tézkou OSA je 1é¢ba obvykle kombinova-
na. V prvni linii je vhodné zhodnotit indikaci k chirurgické
1é¢bé ORL specialistou. U déti s obezitou vSak byva tcinek
chirurgické 1é¢by ¢asto omezeny, a proto je nezbytné poci-
tat s mozZnou perzistenci symptom i po operaci. V téchto
pripadech je indikovana 1é¢ba pomoci CPAP, pripadné NIV.
Vsechny déti by mély byt soubézné edukovany a sledovany
s cilem redukce BMI z-skére. Zasadni roli hraje multidisci-
plindrni tymova spoluprace zahrnujici pediatra, otorinola-
ryngologa, spankového specialistu, pneumologa, obezitolo-
ga a podle potteby také ortodontisty.

Tézka OSA (AHI > 10 epizod/h)

U déti s tézkou formou OSA je indikovano co nejrychlejsi
zahé4jeni terapeutické intervence. V pripadé nalezu tézké
OSA by mélo byt neprodlené zajisténo vySetifeni otorino-
laryngologem za Géelem posouzeni, zda je pritomna pre-
kazka v dychacich cestach, a plan chirurgického reseni dle
lokalizace obstrukce. Jak jiz bylo zminéno, dle AAP 2012
neni u déti s obezitou a tézkou formou OSA bez pritom-
nosti hypertrofie adenotonzilarni tkané adenotonzilekto-
mie indikovana.®

Okamzité zah4ajeni 1é¢by CPAP muize byt indikovano jiz
pred vysSetifenim otolaryngologem u vysoce rizikovych pa-
cientt (napriklad pti vyznamné desaturaci nebo pritomném
kardialnim postizeni). V téchto pripadech slouzi CPAP jako
stabiliza¢ni a podpurné opatreni. U déti s obezitou Casto
pretrvava rezidualni OSA i po chirurgickém vykonu, a proto
je v téchto pripadech vhodné pokracdovat v 1é¢bé CPAP.

Zéakladni 1é¢ebnou modalitou je ovsem redukce hmot-
nosti a BMI z-skére. Proto je nutné ihned zah4jit intenzivni
terapii obezity véetné dostupné farmakoterapie. Mozny te-
rapeuticky algoritmus je zndzornén na obrazku 2.

Cely proces 1é¢by by mél probihat v ramci multidiscipli-
narni péce s durazem na edukaci pacienta a jeho rodiny
a podporu dlouhodobé adherence k 1é¢ebnému planu.

ZAVER
OSA predstavuje ¢astou a zavaznou komplikaci obezity
u déti. Dosavadni studie jednoznac¢né potvrzuji, Ze redukce
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Mirna OSA Stfedné tézka OSA Tézka OSA
(AHI 2 1 -<5) (AHI 25 - < 10) (AHI 2 10)
ORL vysetreni ORL vysetfeni a event.
Zahajit redukci BMI a event.)ch|rurg|cky chirurgicky vykon
J-skére vykon CPAP
Zahajit redukci BMI Zahjit redukci BMI
Kontrola AHI , .
2 6-12 mésich z-skére z-skére
‘ e Kontrola AHI Kontrola AHI
za 6 mésicd za 3 mésice

AHI <1 . ‘ AHI>21-<5 . I AHI>21-<5 I I AHI =25 -<10 I I AHI =25 -<10 I I AHI > 10 I
| | [ [
Monitorace Pokraduje Pokraduje Pokraduje Pokraduje CPAP
hmotnosti snaha o redukci snaha o redukci snaha o redukci snaha o redukci Intenzivni snaha
BMI z-skére BMI z-skére BMI z-skére, BMI z-skére, o redukci BMI
Pravidelné Pravidelné event. CPAP event. CPAP z-skére
sledovani tize sledovani tize
OSA OSA

Obr. 2: Lééebny postup dle tiZe obstrukéni spankové apnoe (OSA) u déti s obezitou. Ve schématu je pouZita klasifikace tize AHI (apnoicko-
-hypopnoického indexu) pro détskou populaci. AASM doporuéeni pfipousti pro déti ve véku 13—18 let dle vyspélosti a konstituce pouZiti

i klasifikace pro dospélou populaci (tab. 1). Pokud je zji$téna souéasné koincidence hypertrofie adenoidni a tonzilarni tkané a obezity u déti
se stiedné téZkou OSA, primarné se fesi operativné hypertrofie adenoidni vegetace a aZ nasledné redukce BMI z-skére.

télesné hmotnosti vede k vyznamnému zlepseni zavaznosti

OSA. U déti s obezitou je proto nezbytné klast dtiraz na kom-
plexni pristup k redukeci BMI z-skére s idealnim dosazenim
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