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Commentary 

In this habilitation thesis, one review and three original articles showing rest, exercise and 

sleep ventilatory parameters usage in the prediction of pathological conditions are discussed. 

Prior to the discussion, a short introduction focusing on ventilatory parameters usage in the 

prediction of pathological conditions is included. 

The first discussed article is an original article called “Exercise End-Tidal Carbon 

Dioxide Predicts Central Sleep Apnea in Heart Failure Patients” (Cundrle first author) and 

was published in CHEST. The rationale for this study was that exercise ventilation and carbon 

dioxide chemosensitivity are increased in heart failure patients with central sleep apnea. The 

aim was to test the hypothesis that decreased end-tidal carbon dioxide during exercise predicts 

central sleep apnea in patients with chronic heart failure. Twenty central sleep apnea and 

thirteen no sleep apnea patients were compared in this study. At peak exercise, the ratio of 

ventilatory equivalents to expired CO2 (VE/VCO2) was significantly higher (43 ± 9 vs. 33 ± 6; 

p<0.01) and end-tidal CO2 significantly lower (29 ± 6 vs. 36 ± 5 mmHg; p<0.01) in central 

sleep apnea subjects. Peak exercise end-tidal CO2 was the measure most strongly associated 

with CSA with odds ratio of 1.29 (95% confidence interval 1.08-1.54; p=0.01) and AUC of 

0.88. We concluded that, in heart failure patients with central sleep apnea, ventilatory drive is 

increased during exercise and may promote recognition of the central sleep apnea phenotype 

in patients with chronic heart failure. 

The title of the second discussed original article is “Rest End-tidal CO2 Predicts 

Respiratory Complications in Patients Undergoing Thoracic Surgery” (Cundrle corresponding 

author). This retrospective, multi-center study was published in The Annals of Thoracic 

Surgery. The rationales for this study were that 1) increased ventilatory drive during exercise 

(VE/VCO2 slope) has been shown to predict morbidity in patients undergoing lung resection; 

and 2) patients with increased ventilatory drive during exercise exhibit increased ventilatory 



 

 

drive (increased VE/VCO2 ratio and decreased end-tidal CO2) also at rest. Therefore, our 

hypothesis was that rest ventilatory parameters predict respiratory complications and 

mortality in patients undergoing thoracic surgery. Seventy-six subjects were included in this 

study. Patients with post-operative respiratory complications had significantly lower rest end-

tidal CO2 (28.1 ± 4.3 vs. 31.5 ± 4.2 mmHg; p<0.01), higher rest VE/VCO2 ratio (45.1 ± 7.1 vs. 

41.0 ±6.4; p=0.02) and higher VE/VCO2 slope (34.9 ± 6.4 vs. 31.2 ± 4.3; p=0.01). Logistic 

regression (age and gender adjusted) showed rest end-tidal CO2 to be the best predictor of 

respiratory complications (OR=1.21; 95% CI 1.06 - 1.39; AUC=0.77; p=0.01). We concluded 

that rest end-tidal CO2 may identify patients at risk of post-operative respiratory 

complications following thoracic surgery, suggesting rest end-tidal CO2 may be an alternative 

for those patients who are unable or not willing to perform cardiopulmonary exercise testing 

prior to surgery. 

The third discussed article “Obstructive sleep apnea in perioperative medicine” 

(Cundrle corresponding author) is a review article and was published in Anesteziologie a 

intenzivní medicína journal. This review article underscores the poor vigilance of both 

anaesthesiologists and surgeons in detecting obstructive sleep apnea in the perioperative 

period. Moreover, it points out the insufficient diagnostic tools available for the perioperative 

period, thereby introducing the last original article discussed in this thesis.  

The last discussed article in this thesis is an original article called “The Utility of 

Perioperative Polygraphy in the Diagnosis of Obstructive Sleep Apnea” (Cundrle first and 

corresponding author) and was published in Sleep Medicine journal. The rationale for this 

study was that obstructive sleep apnea is highly prevalent and often undiagnosed in surgical 

patients. The hypothesis was that perioperative polygraphy may be used to diagnose 

obstructive sleep apnea. Therefore, the aim was to compare polygraphy performed in sedated 

patients during surgery to overnight polysomnography. Nineteen subjects were included in 



 

 

this study. Perioperative polygraphy bias was 12 (-37; 61) for apnea-hypopnea index; 6 (-25; 

37) for obstructive apnea; 0 (-4; 4) for central apnea and 6 (-31; 43) for hypopnea. For the 

detection of obstructive sleep apnea, perioperative polygraphy cut-off value of apnea-

hypopnea index 30 yielded 100% sensitivity and 71% specificity. We concluded that wide 

limits of agreement preclude perioperative polygraphy to be used as a diagnostic method; 

however, it may be useful to screen sedated surgical patients for OSA.  

In the above mentioned studies, we have shown ventilatory parameters at rest, during 

exercise and during sleep may be used to predict pathological conditions. Low rest end-tidal 

CO2 may predict postoperative pulmonary complications in patients undergoing thoracic 

surgery, low peak end-tidal CO2 may be used to identify heart failure patients with central 

sleep apnea, and apnea/hypopnea during sedation may identify surgical patients with 

obstructive sleep apnea. Furthermore, all these studies show the importance of a 

multidisciplinary approach and the benefits of the anaesthesiology / sleep medicine / sport and 

exercise medicine collaboration. 
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1. ÚVOD 

Součástí této habilitační práce je krátký úvod, věnující se využití parametrů dýchání v klidu, 

během zátěže a během spánku v diagnostice patologických stavů. Navazuje pak soubor čtyř 

komentovaných prací, závěr a seznam referencí. 

První práce má název „Vydechovaný PETCO2 predikuje výskyt centrální spánkové 

apnoe u pacientů se srdečním selháním“, druhá „Klidový PETCO2 predikuje výskyt plicních 

komplikací po torakochirurgickém výkonu“, třetí práce je přehledový článek s názvem 

„Obstrukční spánková apnoe v perioperační medicíně“ a poslední čtvrtá práce nese název 

„Využití perioperační polygrafie v predikci obstrukční spánkové apnoe“.  

 Mohlo by se zdát, že uvedené práce nemají mnoho společného. Nicméně opak je 

pravdou, jejich společným jmenovatelem je využití parametrů ventilace/dýchání v klidu, 

během zátěže a i během spánku/anestezie k diagnostice patologických stavů jako jsou 

centrální nebo obstrukční spánková apnoe a též k predikci pooperačních plicních komplikací. 

 Všechny uvedené práce na sebe tématicky a chronologicky navazují. První práce 

(Vydechovaný PETCO2 predikuje výskyt centrální spánkové apnoe u pacientů se srdečním 

selháním) vznikla ve spolupráci s Mayo Clinic a právě tato práce nám ukázala výhody 

multioborové spolupráce a vedla k vytvoření podobných vědeckých vazeb, jako jsou na Mayo 

Clinic, i ve Fakutní nemocnici u sv. Anny v Brně (anesteziologie, spánková medicína, funkční 

a zátěžová medicína). Tato práce, která vyšla v časopise Chest demonstrovala možnosti 

využití parametrů klidové a zátěžové ventilace v predikci rizika výskytu centrální spánkové 

apnoe, byla inspirována studií autorů Corra a spol. (1) a především na tuto studii navazujícím 

editorialem Jorge P. Ribeira (2), který právě vyzdvihl výhody spolupráce spánkové a 

funkční/zátěžové medicíny.  

Možnost využít parametry klidové ventilace v predikci patologických stavů nás vedla 

k naší druhé, multicentrické studii s názvem „Klidový PETCO2 predikuje výskyt plicních 
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komplikací po torakochirurgickém výkonu“, která vyšla v časopise The Annals of Thoracic 

Surgery. Tato studie ukázala, že pro predikci pooperačního rizika vzniku plicních komplikací 

po torakochirurgickém výkonu lze použít nejen parametry ventilace během zátěže, ale i 

v klidu. Parametry klidové ventilace pak v této studii měly dokonce lepší předpovědní 

hodnotu než parametry ventilace během zátěže. Toto naše zjištění by mohlo mít důležitý 

klinický dopad především pro pacienty, kteří z jakéhokoliv důvodu buď nemohou, nebo 

nechtějí podstupit zátěžová vyšetření v rámci předoperačního stanovení rizika.  

 Výhodnost spojení oborů anesteziologie a spánkové medicíny a možné náměty na 

společný výzkum jsme se pokusili nastínit v našem dalším přehledovém článku „Obstrukční 

spánková apnoe v perioperační medicíně“, který vyšel v časopise Anesteziologie a intenzivní 

medicína. V tomto přehledovém článku jsme se snažili zdůraznit především nedostatky 

diagnostiky obstrukční spánkové apnoe (OSA) v perioperačním období a možnostmi využití 

sedace v diagnostice OSA.  

Na tento přehledový článek jsme pak navázali studií „Využití perioperační polygrafie 

v predikci obstrukční spánkové apnoe“, která vyšla v časopise Sleep Medicine a kde jsme se 

snažili odpovědět na otázku, zdali je možné na základě změn ventilace u pacientů během 

chirurgického výkonu diagnostikovat OSA. Tato práce měla poměrně velký potenciál, pokud 

bychom totiž prokázali, že polygrafie během analgosedace poskytuje stejné výsledky jako 

polysomnografie, mohlo by to umožnit jednak diagnostiku spánkové apnoe u pacientů 

podstupujících chirurgický výkon v analgosedaci, ale i možnost zkrácené diagnostiky 

spánkové apnoe ve spánkových laboratořích. Pacienti by tak nemuseli strávit ve spánkové 

laboratoři celou noc, ale stačilo by několik hodin polysomnografického záznamu pořízeného 

kdykoliv během dne za použití sedace. Výsledky této studie ale optimistické nebyly. Zjistili 

jsme sice, že perioperační polygrafie má malý bias, ale poměrně široké limity shody 

neumožňují využití polygrafie během sedace k definitivní diagnostice. Nicméně alepoň dobrá 
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kombinace senzitivity a specificity této nové metody umožňuje použití perioperační 

polygrafie jako skríninku pro OSA.   

  

 

1.1. Parametry dýchání v klidu a během zátěže v predikci patologických stavů 

Pro hodnocení parametrů dýchání v klidu a během zátěže jsme v našich studiích použili 

spiroergometrii. Spiroergometrie umožňuje komplexní zhodnocení plicního a 

kardiovaskulárního systému v klidu a během zátěže. Toho neinvazivní dynamické vyšetření 

umožňuje zhodnocení funkční kapacity pacienta; tj. kapacity vyrovnat se s metabolickými 

požadavky během zátěže (fyzické, ale i například způsobené traumatem nebo chirurgickým 

výkonem). Funkční kapacita v podstatě reprezentuje maximální schopnost dodávky O2 do 

tkání a maximální schopnost tkání O2 extrahovat. Tolerance zátěže tak odráží především 

výměny plynů v plicích, kardiovaskulární výkonost a svalový metabolismus (3). 

 Spiroergometrická měření zahrnují parametry ventilace (dechový objem VT, 

minutovou ventilaci VE, počet dechů za minutu fb), analýzu vdechovaných a vydechovaných 

plynů (spotřeba kyslíku VO2, výdej oxidu uhličitého VCO2), krevní tlak a elektrokardiografii. 

Většina měřících systémů je založena na „breath by breath“ analýze. VO2 a VCO2 jsou 

měřeny „metabolickou“ částí systému, dechové objemy jsou počítány z flow-time křivek. 

„Breath by breath“ data jsou pak průměrována podle zvyklostí a požadavků každého 

pracoviště (většinou z 15-45 sekund).  

 Spiroergometrických protokolů existuje celá řada. Výběr protokolu nejčastěji závisí na 

požadavcích/důvodu testu a na funkční kapacitě testovaných pacientů/subjektů (pacienti se 

srdečním selháním vs. sportovci) (3). Práce je kvantifikována ve wattech (W), startovní zátěž 

je většinou 20-25W a zvyšuje se o 15-25W každé 2 minuty, dokud nedojde k dosažení 

maxima (zvyšování zátěže je nastaveno tak aby maximální zátěže bylo dosaženou zhruba do 
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8-17 minut) (3). Další možností je progresivní zvyšování zátěže (elektronickou brzdou u 

bicyklových ergometrů, zvyšováním náklonu/rychlosti běžeckých pásů) např. o 10W/min (3). 

V našich studiích byl použit modifikovaný protokol Naughtona. Tento protokol zvyšuje zátěž 

o 1 metabolický ekvivalent MET (3,5 ml O2/kg/min) každé 2 minuty (4). Optimální doba 

vyšetření je 10 minut, příliš krátké trvání by vedlo k podhodnocení VO2, naopak příliš dlouhé 

k demotivaci pacienta (5). Spiroergometrické vyšetření je většinou ukončeno buď 

vyčerpáním/únavou pacienta nebo symptomy jako jsou angina pectoris nebo dyspnoe. 

 Základní typy spiroergometrů jsou bicyklový ergometr, běžecký pás nebo rumpál pro 

ty pacienty, kteří jsou limitováni pohybem dolních končetin. Bylo prokázáno, že běžecký pás 

má určité výhody oproti bicyklovému ergometru. Chůze nebo běh na pásu je pro většinu 

testovaných subjektů příjemnější než jízda na bicyklovém ergometru, jsou zavzaty velké 

svalové skupiny a velká část práce je vykonávána proti gravitaci (6). Není proto divu, že 

špičkový VO2 z běžeckého pásu bývá o 5-10% vyšší než z bicyklového spiroergometru (3). 

Základními parametry spiroergometrie jsou VO2, ventilační anaerobní práh (VAT) a stále 

častěji i ventilační efektivita - sklon VE/VCO2.  

Maximální VO2 odráží maximální schopnost transportu a spotřeby O2 (tehdy, když 

VO2 se zátěží již dále nestoupá a dosahuje svého plató). Nicméně například pacienti se 

srdečním selháním často svého maximálního VO2 nedosáhnout a jejich nejvyšší hodnota VO2 

je proto označována jako VO2 špičkové. V klinické praxi se většinou považují VO2max a VO2 

špičkové za rovnocenné. VO2 je nejčastěji uváděno v ml/kg/min s rozmezím hodnot od 

klidových 3,5 ml/kg/min, přes 30-50ml/kg/min v běžné populaci až po 80ml/kg/min u 

trénovaných sportovců (3).  

Ventilační anaerobní práh (VAT) je dalším parametrem využívaným k odhadu 

zátěžové kapacity. V první části zátěže VE, VO2 a VCO2 stoupají lineárně se zátěží.  
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V určitém bodu pokračující zátěže dochází k nárůstu VCO2 disproporčně k VO2 a to díky 

zvýšené produkci kyseliny mléčné, jejímu pufrování a tak zvýšené tvorbě CO2. Hodnota VO2 

v momentě, kdy poptávka po O2 převýší jeho dodávku a dojde ke zvýšení produkce kyseliny 

mléčné a tak ke zvýšení její koncentrace v krvi se nazývá laktátový anaerobní práh (LAT) a u 

zdravé populace se objevuje při 47-64% VO2max (7). Tento parametr má výhodu oproti 

VO2max v tom, že je submaximální (nezáleží na délce cvičení a lze jej stanovit i u pacinetů, 

kteří nedosáhnout pravého VO2max) (5). Tento parametr se také hodí pro rozlišení kardiální a 

nekardiální únavy (8,9). Pokud se únava objevuje ještě dříve, než je dosažen anaerobní práh je 

pravděpodobně způsobena spíše nekardiálním postižením (plicní nebo pohybový systém) 

(8,9). Avšak i toto má své vyjímky jako jsou například pacienti s mitrální stenózou nebo 

naopak pacienti s chronickou obstrukční plicní nemocí (3). Dosažení LAT vede 

k disproporčímu nárůstu VE v porovnání s VO2, tento bod je nazýván VAT. Od tohoto bodu 

VE stoupá lineárně s VCO2 (VE/VCO2 zůstává konstantní), poměr VE/VO2 ale disproporčně 

narůstá. Stanovení VAT může být provedeno buď invazivně (stanovení vzestupu 

laktátu/poklesu bikarbonátů) nebo neinvazivně (změna ve VCO2 a VE relativně ku VO2).  

Parametr ventilační efektivity (sklon VE/VCO2) kvantifikuje hyperventilaci a ukázal se 

být silným prognostickým faktorem u pacientů se srdečním selháním (8). V našich studiích 

pak kromě sklonu VE/VCO2 často používáme i poměr VE/VCO2. Ukázalo se, že tento 

parametr velmi dobře koreluje se sklonem VE/VCO2 a umožňuje stanovení pro každý bod 

zátěže (nebo i v klidu) (10). Podle rovnice alveolárních plynů VE/VCO2 = 863 / (PaCO2 x (1 - 

VD /VT)) je parametr VE/VCO2 inverzně závislý na parciálním tlaku arteriálního CO2 (PaCO2) 

a pozitivně na poměru objemu mrtvého prostoru a dechového objemu (VD/VT). Zvýšená 

stimulace nebo sensitivita plicních J receptorů, periferních nebo centrálních CO2 

chemoreceptorů nebo ergoreceptorů může vést k hyperventilaci a tak k redukci PaCO2 (10). 

Na druhou stranu zvýšení ventilačně perfúzního nepoměru nebo změna dechového vzorce 
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(rychlé povrchní dýchání) mohou vést k nárůstu poměru  VD/VT (10). U pacientů se srdečním 

selháním se příspěvek PaCO2 a VD/VT na zvýšení VE/VCO2 ukázal být téměř rovnocenný; 

PaCO2 (40%) a VD /VT  (47%) (10). Jak již bylo řečeno, hlavní využití nachází parametr sklon 

VE/VCO2 u pacientů s chronickým srdečním selháním. Nicméně sklon VE/VCO2 se také 

ukázal být spojen s tlakem v plicnici, plicní vaskulární rezistencí a ventilačním úsilím i u 

pacientů bez srdečního selhání (11). 

Podle American Thoracic Society/American College of Chest Physicians Statement on 

Cardiopulmonary Exercise Testing (12) jsou indikacemi ke spiroergometrii: 1. zhodnocení 

funkční kapacity a odpovědi na léčbu pacientů u pacietů se známým postižením; 2. 

zhodnocení v rámci diferenciální diagnostika příčiny dušnosti/omezené výkonosti (kardiální 

vs nekardiální); 3. zhodnocení pacientů s kardiovaskulárním postižením; 4. zhodnocení 

pacientů s plicním postižením; 5. předoperační zhodnocení; 6. stanovení úrovně zátěže pro 

rehabilitaci; 7. zhodnocení zhoršení nebo postižení; 8. zhodnocení před transplantací srdce, 

plic nebo srdce a plic. Rutinní testování doporučeno není. Kontraindikací spiroergometrie je 

celá řada, mezi nejzávažnější patří například čerstvý infarkt myokardu, nestabilní angina 

pectoris, hemodynamicky významné arytmie, edo/myo/perikarditida, symptomatická aortální 

stenóza (12). 

Spiroergometrie poskytuje nejlepší objektivní zhodnocení funkční kapacity a stala se 

tak důležitým nástrojem především pro stanovení závažnosti srdečního selhání a 

prognostifikace (13).  

Pro tento účel jsou často využívanými parametry špičkový VO2 (14), anaerobní práh a 

sklon VE/VCO2. Mnohé studie prokázaly, že u pacientů se srdečním selháním je VE/VCO2 

lepším prediktorem klinického outcome než nejčastěji užívaný špičkový VO2 (15–19). 

V predikci perioperačního rizika byla spiroergometrie zkoumána u pacientů před 

plánovanou náhradou aneurysmatu abdominální aorty (20,21), kdy se ukázal slabý vztah mezi 
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špičkovým VO2 a pooperační morbiditou a mortalitou těchto pacientů. Jak špičkový VO2 tak 

anaerobní práh se ukázaly být užitečnými v predikci krátkodobé mortality u pacientů po 

transplataci jater (22). Rozdíl v hodnotách špičkového VO2 byl patrný i u pacientů, kteří 

podstoupili resekci jícnu, a vyvinuly se u nich kardiopulmonální komplikace v porovnání 

s těmi pacienty, u kterých k rozvoji pooperačních kompikací nedošlo (23–25). Ukázalo se, že 

špičkový VO2 by mohl mít význam v predikci pooperačních komplikací i v bariatrické 

chirurgii (26) a anaerobní práh u starších pacientů podstupujících nitrobřišní zákrok (27,28).  

V neposlední řadě je spiroergometrie indikována u specifické skupiny pacientů 

plánovaných k plicní resekci v rámci předoperačního zhodnocení a odhadu rizika (29,30). 

Stejně jako u pacientů se srdečním selháním je i zde nejčastěji hodnoceným parametrem 

špičkový VO2 (31). Též se ukazuje, že parametr sklon VE/VCO2 také predikuje pooperační 

morbiditu a mortalitu a to dokonce lépe než nejčastěji užívaný špičkový VO2 (29). Brunelli 

s spol. prokázali, že sklon VE/VCO2 je signifikantně spojen s výskytem pooperačních plicních 

komplikací, délkou hospitalizace, ale ne s mortalitou u pacientů po plicní resekci (29). Na 

druhou stranu Torchio a spol. prokázali spojitost sklonu VE/VCO2 s pooperační mortalitou, 

ale ne s a pooperčními kardiopulmonálními komplikacemi (32).  

Nejen parametry špičkové (VO2) a submaximální (sklon VE/VCO2) jsou využívány 

k prognostifikaci. V poslední době se ukazuje, že i klidový PETCO2 může dobře predikovat 

outcome pacientů s chronickým srdečním selháním (33,34). Klidový PETCO2 je také využíván 

jako součást dvou spiroergometrických skórovacích systému k predikci outcome pacientů 

s chronickým srdečním selháním (35,36). 

 

1.2. Parametry dýchání během spánku v predikci patologických stavů 

Jednou z nejčastějších poruch dýchání ve spánku je syndrom OSA. Tento syndrom je 

charakteristický opakovaným kolapsem horních cest dýchacích a jeho prevalence může 
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dosahovat až 64% v běžné a 91% v bariatrické chirurgii. OSA je jasně spojena s vyšší 

morbiditou a mortalitou a může tak přispívat ke vzniku komplikací během perioperačního 

období. Navzdory vysoké prevalenci, klinické závažnosti a více vyjádřeným symptomům 

OSA perioperačně je tento syndrom obecně pod-diagnostikován. 

Centrální spánková apnoe (CSA) se zvýšeným dechovým úsilím se nejčastěji 

vyskytuje u pacientů s chronickým srdečním selháním a je považována za jeho symptom. Je 

charakteristická typickým crescendo-decrescendo dechovým vzorcem; hyperventilací 

s kompenzační apneou. Další typ CSA (bez zvýšeného respiračního úsilí) je typický hlavně 

pro pacienty s neurologickým postižením nebo pro pacienty na chronické léčbě opioidy. 

Rovněž CSA je spojena s vyšší morbiditou a mortalitou, jestli ale může přispívat ke vzniku 

perioperačních komplikací není jasné.  

  

1.2.1. Obstrukční spánková apnoe  

OSA je jednou z nejčastějších forem poruch dýchání ve spánku. U pacientů s OSA dochází 

během spánku k opakovanému kolapsu horních cest dýchacích (HCD) a tím k přerušení 

dýchání (37). Typickými symptomy OSA jsou pozorovaná apnoe, přerušované chrápání, ranní 

bolest hlavy a zvýšená denní spavost (38). Více než 80% pacientů si přitom není vědomo, že 

trpí OSA. Rizikovými faktory pro vznik OSA u dospělých jsou obezita, kouření, užívání 

alkoholu, vyšší věk, diabetes a mužské pohlaví (38). U dětí je to pak především 

adenotonsilární hypertrofie a kraniofaciální abnormity (38). V normální populaci je 

prevalence OSA odhadována na nejméně 4 %. U obézních může dosahovat až 24% u mužů a 

9% u žen (39–41). V populaci chirurgických pacientů je výskyt mnohonásobně vyšší a může 

dosahovat až 64% v běžné (42) a 91% v bariatrické chirurgii (43).  

Jak již bylo řečeno, příčinnou OSA je kolaps HCD. Ke kolapsu dochází nejčastěji 

v oblasti hltanu, který nemá rigidní strukturu a podílejí se na něm kořen jazyka, měkké patro, 
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patrové oblouky a uvula (37). Průsvit hltanu je fyziologicky udržován pomocí 

mechanoreceptorů, jejichž aktivací během nádechu dochází ke zvýšení tonu dilatátorů a tím k 

prevenci kolapsu HCD (44). Během spánku může docházet k oslabení této reflexní dilatace a 

s přispěním dalších faktorů jakými jsou například obezita, otok HCD nebo snížená podélná 

trakce dýchacích cest (díky nižšímu objemu plic vleže) může docházet ke kolapsu HCD a 

vzniku OSA (37). 

Důsledkem kolapsu HCD je pak hypoxie (saturace kyslíkem běžně klesá i pod 70% 

(45)) a hyperkapnie, které vedou k aktivaci sympatického nervového systému, krátkodobému 

probuzení (arousal) a ke znovu zprůchodnění HCD (37). Tento cyklus se u pacientů s OSA 

opakuje mnohokrát za noc a to jak během rapid eye movement (REM) spánku (46), tak 

během spánku hlubokého „slow wave sleep“ (SWS) (47). Původně byla OSA považována jen 

jako REM predominantní fenomén (během REM spánku dochází k poklesu svalového tonu, 

který může dále přispívat ke zvýšené kompatibilitě HCD (46)). Nicméně se ukázalo, že 

výskyt OSA je vysoký i během spánku SWS (47).   

Opakované obstrukce HCD vedou k významné fragmentaci spánku (spánkové 

deprivaci), ke krátkým epizodám ischemie/reperfuze, aktivaci sympatického nervového 

systému, vymizení variability srdeční frekvence, endoteliální dysfunkci, zvýšení koncentrace 

zánětlivých markerů (C-reaktivní protein, adhezivní molekuly, cytokiny), zvýšení koncentrace 

markerů oxidativního stresu (isoprostany a oxidované lipoproteiny) a k významným změnám 

nitrohrudního tlaku (respirační úsilí proti uzavřeným HCD může dosahovat až -65mmHg) 

(45,48–53). Změny nitrohrudního tlaku pak vedou ke zvýšení transmurálního tlaku myokardu, 

rozšíření síní, poruše diastolické a systolické funkce komor a hemodynamické nestabilitě 

(54,55). Všechny výše uvedené patofyziologické pochody pak mohou vést ke vzniku nemoci.  

OSA je jasně spojena s vyšším výskytem kardiovaskulárních chorob (arytmie, infarkt 

myokardu, hypertenze, srdeční selhání a cévní mozková příhoda), diabetem, postižením 



12 

 

centrálního nervového systému (snížená vigilita, poruchy paměti, delirium, deprese) nebo 

například i gastroesofageálním refluxem (změny tlakových poměrů v oblasti kardie) (37,56–

58).  

Všechny tyto komorbidity a obstrukce HCD samy o sobě mohou vést ke vzniku 

perioperační komplikací a přispívat tak k vyšší morbiditě a mortalitě pacientů s OSA (59–62). 

Na druhou stranu i samotné perioperační období sebou přináší faktory, které mohou vést 

k exacerbaci OSA (63). Užití benzodiazepinů v rámci premedikace, přetrvávající účinek 

inhalačních anestetik a v neposlední řadě i léčba pooperační bolesti opioidy může vést 

k útlumu dechového centra, nižší citlivosti k hypoxii a vyššímu výskytu hyposaturace a 

hyperkapnie u pacientů s OSA (64–67). Instrumentace na HCD (nejen vlastní chirurgický 

zákrok, ale i tracheální intubace nebo zavedení nasogastrické sondy) může vést k otoku 

měkkých tkání a zvýšené kolapsibilitě HCD (68,69). K rozvoji respirační insuficience může 

přispívat i reziduální nervosvalová blokáda, ke které mají pacienti s OSA vyšší sklon 

pravděpodobně díky zvýšené akumulací svalových relaxancií v tukové tkáni (70).  

  

1.2.1.1. Perioperační komplikace pacientů s OSA 

Perioperační komplikace u pacientů s OSA se odvíjejí od patofyziologie a komorbidit tohoto 

syndromu a jejich četnost a závažnost úzce koreluje s tíží OSA (60). Především jde o 

komplikace spojené s dýcháním (zajištění dýchacích cest, hypoxie, hyperkanie, respirační 

selhání) (59), s oběhem (arytmie – hlavně fibrilace síní, ischemie myokardu, trombembolie) 

(71) a s funkcí centrálního nervového systému (delirium, kognitivní deficit) (57).  

Zajištění dýchacích cest je u pacientů s OSA obtížnější a souvisí s funkčně-

anatomickými poměry HCD a krku (72). U pacientů s OSA bylo popsáno obtížnější užití 

obličejové masky (73,74), vyšší pravděpodobnost méně příznivého laryngoskopického obrazu 

(59,75) a vyšší počet intubačních pokusů (59,72). Dalšími faktory, které mohou zajištění 
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dýchacích cest znesnadnit jsou rychlá desaturace (nižší funkční reziduální kapacita) (76) a 

vyšší incidence gastroesofageálního refluxu u pacientů s OSA (77). Selhání zajištění 

dýchacích cest s nutností použití alternativního přístupu se u pacientů s OSA odhaduje na 5% 

(78). 

 Pooperační průběh je u pacientů s OSA komplikován epizodami hypoxie (nutnost 

dlouhodobé oxygenoterapie) (59,72,79–82), vyšším výskytem pneumonií a respiračního 

selhání (71). V jedné rozsáhlé retrospektivní studii (na více než 6 miliónech pacientů) bylo 

prokázáno signifikantně více aspiračních pneumonií, acute respiratory distress syndromů a 

reintubací s nutností umělé plicní ventilace u pacientů s OSA (71). Na druhou stranu nebyla 

pozorována žádná spojitost mezi OSA a respiračními komplikacemi u pacientů postupujících 

chirurgický výkon ambulantně, pravděpodobně díky charakteru pacientů a díky krátkému 

pooperačnímu sledování (83). 

Pacienti s OSA mají také více kardiovaskulárních komplikací (infarkt myokardu, 

srdeční arytmie) (59,60,72,81,82,84,85). Jak již bylo diskutováno výše, OSA je spojena se 

zvýšenou aktivací sympatického nervového systému a vymizením variability tepové 

frekvence (37). Zvýšená sympatikotonie navíc vede k down regulaci receptorů α a β2 a 

snižuje tak odpověď organismu na katechoalminy (86). Bylo prokázáno, že pacienti s OSA 

mají během operace zvýšenou potřebu katecholaminů a vyšší výskyt perioperačních arytmií 

(72). Endoteliální dysfunkce pak může u pacientů s OSA vést k vyššímu výskytu trombóz 

(53). Bylo prokázáno, že pacienti s OSA mají vyšší výskyt plicní embolie v perioperačním 

období (71). Nicméně některé další studie toto nepotvrdily (83,87,88).  

Delirium v pooperačním období je jednou z častých komplikací (incidence stoupá 

s věkem a může dosahovat až 70% případů u pacientů starších 65-ti let (89)) a je spojeno 

s vyšší morbiditou a mortalitou (90). U ortopedických pacientů bylo prokázáno, že pacienti 

s OSA mají vyšší pravděpodobnost výskytu pooperačního deliria (57). Přesný mechanismus 
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vzniku pooperačního deliria není zcela znám (90). Zdá se, že některé faktory spojené s OSA 

(například hypoxémie, porušená architektura spánku, porucha spánkového rytmu a 

nebo prozánětlivý stav organismu) by mohly ke vzniku pooperačního deliria přispívat (91). U 

kardiochirurgických pacientů byl také prokázán vztah mezi OSA a pooperační encefalopatií 

(87).    

OSA může díky chronické hypoxii přispívat i k obtížnějšímu hojení ran (79) nebo 

vyššímu počtu pooperačních infekcí (87). Spánková fragmentace a intermitentní hypoxie 

mohou dále přispívat k hyperalgezii. V neposlední řadě pak OSA a přidružené komplikace 

mohou přispívat k delšímu pobytu na jednotkách intenzivní péče (60,82), celkově k delší době 

hospitalizace a vyšším nákladům na léčbu (61).  

  

1.2.1.2.Perioperační diagnostika a screening 

Polysomnografie (PSG) je zlatým standardem v diagnostice OSA. PSG je multimodální 

vyšetření, které zahrnuje elektroencefalogram, elektrokardiogram, elektrookulogram a 

elektromyograf. Dále jsou snímány dechové pohyby pacienta, zaznamenáváno chrápání a 

saturace kyslíkem. Hlavním parametrem PSG je apnea-hypopnea index (AHI), na základě 

kterého lze diagnostikovat lehkou (AHI 5≤AHI<15), středně těžkou (AHI 15≤AHI<30) a 

těžkou OSA (AHI≥30). PSG je metoda náročná na čas, materiál, personál a finance (37). 

Důležitou roli v diagnostice OSA proto hrají skríningové metody.   

Dotazníky jsou nejčastěji používanou metodou skríningu OSA. K dispozici jsou 

například dotazníky Epworth, Berlin, STOP-BANG (zkratka ze slov Snoring, Tiredness, 

Observed cesation of breathing, blood Pressure, Body mass index, Age, Neck circumference 

and Male gender) anebo American Society of Anesthesiologists (ASA) checklist (37). Z 

klinického vyšetření lze odhadnout riziko OSA na základě například BMI > 30 kg/m
2
 nebo 

obvodu krku > 40 cm. Na významu získávají i systémy pro domácí polygrafii (například 
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Embletta – limitovaný elektroencefalogram, dechové pohyby, saturace kyslíkem), u kterých 

se ukazuje, že mohou být použity i pro definitivní diagnostiku OSA (92).  

Skríningových metod je tedy k dispozici celá řada. Je proto možná překvapením, že 

OSA je v normální populaci často poddiagnostikována. Odhaduje se, že diagnózu nemá až 

93% žen a 82% mužů trpících středně těžkou až těžkou formou OSA (93). V populaci 

chirurgických pacientů je situace obdobná a to i přesto, že prevalence OSA je u těchto 

pacientů značně vyšší (42) a epizody apnoe mohou být v perioperačním období zvýrazněny 

díky poruchám spánku (94) a užívání sedativní/analgetické medikace (95). Nedávno 

publikovaná zajímavá studie autorů Sing a spol. ukázala, že velká většina jak anesteziologů, 

tak chirurgů není schopna OSA během perioperačního období diagnostikovat (96). 

Anesteziologové v této studii neodhalili středně závažnou OSA u 65% a chirurgové až u 93% 

případů. Těžká OSA pak nebyla diagnostikována anesteziology v 53% a chirurgy až v 90% 

případů (96). Nevýhoda skríningu, který využívá klinické hodnocení anebo dotazníky je 

především poměrně nízká specificita a tedy vysoký počet falešně-pozitivních případů (97,98). 

Tyto dotazníky jsou stále vylepšovány a jejich modifikace tuto slabinu často úspěšně 

odstraňují.  

 V perioperační medicíně nejlépe dopadá dotazník STOP-BANG (99), u kterého byla 

prokázána senzitivita 93% a specificita 43% (s vyšším počtem bodů stoupá i specificita) (96), 

dále pak ASA checklist se senzitivitou až 87% (100) a dotazník Berlin se senzitivitou až 79% 

(101). V perioperačím období se k odhalení pacientů s OSA nabízí i využití analgosedace. 

Například chrápání během endoskopického výkonu (v analgosedaci) se ukázalo být lepším 

prediktorem OSA než dotazníky Epworth a Stanford (102). Zajímavé je i využití 

farmakologicky indukovaného spánku (kontinuální infuze propofolu) pro polysomnografická 

vyšetření (103). Ukázalo se, že spánková architektura takového spánku je silně změněna, ale 

ostatní parametry poruch dýchání úzce korelují s parametry z klasické polysomnografie (103). 
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Nicméně, jestli je možné využít farmokologicky indukovaný spánek pro diagnostiku poruch 

dýchání ve spánku není jasné.   

  

1.2.1.3.Perioperační přístup a možnosti léčby 

Doporučení zaměřená na perioperační péči o pacienty s OSA se v zásadě neliší od doporučení 

obecných (22). Vyzdvihují především režimová opatření (snížení nadváhy), perioperační 

pokračování v continous possitive airway pressure (CPAP) terapii nebo v užívání 

mandibulárních podpůrných systémů (100).  

V rámci předoperačního vyšetření je důležitá především anamnéza a klinické vyšetření 

zaměřené na známky OSA (chrápání, únava, ranní bolest hlavy, atd.), přítomnost typických 

komorbidit (hypertenze, infarkt myokardu, diabetes) a vysokého BMI (37). Přítomnost OSA 

je nutné předpokládat i u pacientů, kteří již dříve podstoupili chirurgickou léčbu OSA (např. 

uvulopalatopharyngoplastika), ale nemají kontrolní PSG vyšetření. Klinické zhodnocení je 

pak vhodné doplnit o zhodnocení parametrů obtížné intubace a o některý ze skríningových 

dotazníků (např. STOP-BANG) (99), popřípadě provést přímou stratifikaci rizika dle ASA 

(100). Zvýšené perioperační riziko se odvíjí především od tíže OSA, typu zákroku a nutnosti 

pooperačního nasazení opioidů. U pacientů s podezřením na středně těžkou až těžkou OSA je 

pak vhodné zvážit odklad elektivního výkonu a provedení polysomnografického nebo alespoň 

polygrafického vyšetření a nastavení léčby (100,104). 

Perioperačně je důležité, že opioidy a benzodiazepiny tlumí hypoxickou ventilační 

odpověď (64,65). Použití benzodiazepinů v rámci premedikace nebo přetrvávající účinek 

těchto látek po anestezii tak může zhoršovat OSA (105). Je proto vhodné se těmto látkám buď 

úplně vyhnout anebo použít preferenčně ty s kratší dobou účinku, v co nejmenších nutných 

dávkách a zajistit vhodnou monitoraci pacienta (105). Inhalační anestetika také tlumí 

hypoxickou a hyperkapnickou ventilační odpověď (66,67) a navíc mohou snižovat aktivitu n. 
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genioglossus a přispívat tak ke zvýšené kolapsibilitě HCD (106). Je proto vhodné volit pokud 

možno regionální anesteziologické techniky s použitím malé nebo žádné sedace (100). Na 

druhou stranu výkony, které by vyžadovaly sedaci hlubokou, je lépe provádět v celkové 

anestezii se zajištěním dýchacích cest (100). U všech pacientů s OSA je nutné předpokládat 

obtížné zajištění dýchacích cest a zvýšené riziko aspirace. Je proto vhodné zvážit alternativní 

postup, jako například fibroskopickou intubaci při vědomí (nicméně díky použité lokální 

anestezii je nutné počítat se zhoršením ochranných reflexů HCD) (104,107). Extubaci je pak 

doporučeno provádět až při plném vědomí, po kompletním odeznění svalové relaxace 

(monitorace účinku svalové relaxace je samozřejmostí) a nejlépe v semi-supinní pozici (100). 

Pooperačně je nutné u pacientů s OSA předpokládat zvýšenou náchylnost ke 

kolapsibilitě HCD, na kterém se může podílet zúžení způsobené otokem měkkých tkání po 

instrumentaci na dýchacích cestách (včetně tracheální intubace) nebo například i zavedená 

nasogastrická sonda (68,69). Významnou roli může hrát i pooperační změna spánkové 

architektoniky (108). Především REM a SWS rebound fenomén, ke kterému dochází 

nejčastěji 3. -5. pooperační den, a který může být spojen se zvýšenou kolapsibilitou HCD 

(109). Možná není náhodou, že i ke vzniku infarktu myokardu či deliria dochází nejčastější 

právě 3.-5. pooperační den (110,111). Spojitost mezi OSA a infarktem mykardu se pak nabízí. 

Pacienti by měli být umístěni pokud možno na jednotkách intenzivní péče nebo alespoň 

monitorovaném lůžku a to opět v semi-supinní pozici a s oxygenoterapií (105). Monitorace 

vydechovaného CO2 je s výhodou (105). I na jednotkách intenzivní péče je vhodné se pokud 

možno vyhnout sedativní medikaci a preferovat spíše neopioidní analgetika (105).   

Zlatým standardem léčby OSA je CPAP (37). Perioperačně je kladen důraz především 

na důslednou předoperační přípravu. U pacientů se středně těžkou až těžkou OSA je vhodné 

zvážit předoperační nasazení CPAP a v této léčbě pokračovat i perioperačně (pacient si 

přinese svůj vlastní CPAP) (38). Bylo prokázáno, že předoperační terapie CPAP signifikantně 
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snižuje počet komplikací a zkracuje dobu hospitalizace (81). Dále je známo, že ti pacienti 

s OSA, kteří CPAP předoperačně neužívali a jeho nasazení bylo nutné až v pooperačním 

období mají komplikací nejvíce (59). Rutinní nasazení CPAP pooperačně u pacientů s OSA, 

kteří CPAP dříve neužívali je zpochybňováno (nízká compliance) (105). U pacientů, u 

kterých je nutné pooperační nasazení CPAP, ale kteří tuto léčbu netolerují, je pak vhodné 

zvážit použití neinvazivní ventilace.  

 

1.2.2. Centrální spánková apnoe 

Centrální spánková apnoe se zvýšeným dechovým úsilím je charakteristická Cheyne-

Stokesovým dýcháním s typickým crescendo-decrescendo dechovým vzorcem; hyperventilací 

střídající se s kompenzační apneou (112). CSA je nejčastěji spojena se srdečním selháním 

(21% až 50%) (113–116) a závažnost CSA koreluje se závažností srdečního selhání 

(112,117–120). Ovšem CSA se může vyskytovat i u pacientů s neurologickým poškozením 

(121) nebo u pacientů chronicky na opioidech (118). V těchto případech je patofyziologie 

odlišná; chybí zvýšené ventilační úsilí a apnea není kompenzační (118).  

CSA u pacientů se srdečním selháním je spojena se zvýšenou morbiditou, mortalitou 

(122) a opakovanými hospitalizacemi (123). Jestli je ale zvýšená mortalita důsledkem CSA 

nebo spíše důsledkem srdečního selhání není zcela jasné. Nicméně bylo prokázáno, že CSA je 

nezávisle spojena s vyšším rizikem náhlého úmrtí nebo srdeční transplantace, což by svědčilo 

spíše pro přímý vliv CSA na zvýšenou mortalitu (124,125). Hlavními rizikovými faktory CSA 

jsou mužské pohlaví, vyšší věk a komorbidity jako srdeční selhání nebo fibrilace síní (112). 

Důvod vyšší prevalence CSA u mužů není zcela jasný (114). Zdá se ale, že ať už je příčina 

jakákoliv, mohla by vysvětlit i vyšší mortalitu pozorovanou u mužů se srdečním selháním 

(126).   
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Na rozdíl od pacientů s OSA, u pacientů s CSA a srdečním selháním nedochází ke 

kolapsu HCD a tento syndrom není charakteristický hypoventilací, ale spíše hyperventilací 

s kompenzační apneou (37). Jednoduše řečeno, během hyperventilace parciální tlak CO2 u 

pacientů s CSA klesá, až dosáhne prahu pro apnoe, což vede k poklesu ventilačního úsilí 

(127). Během apnoe parciální tlak CO2 opět pomalu narůstá, až do chvíle kdy vzroste nad 

práh pro apnoe a dojde ke stimulaci ventilačního úsilí, které je ale díky zvýšené CO2 

chemosensitivitě neadekvátně vysoké a vede opět k hyperventilaci a poklesu parciálního tlaku 

CO2 (128,129). Tento cyklus se pak stále opakuje a to nejen během spánku, ale často i v klidu 

nebo během zátěže. Bylo prokázáno, že vdechování plynu obohaceného o CO2 zabraňuje 

poklesu parciálního tlaku CO2 a vede tak k vymizení CSA, což tuto teorii podporuje (129).  

Příčina CSA se zvýšeným respiračním úsilím je pravděpodobně multifaktoriální a 

zahrnuje iritaci plicních „J“ receptorů (díky zvýšeným plnícím tlakům srdce a plicnímu 

městnání) (130–132), zvýšenou aktivaci sympatiku (121) a zvýšenou aktivaci periferních a 

centrálních chemoreceptorů a ergoreflexu (133–135). Zvýšená centrální CO2 chemosensitivita 

je u pacientů se srdečním selháním častá a bylo prokázáno, že koreluje s tíží CSA (133–135). 

Prodloužený cirkulační čas byl také považován za jednu z příčin CSA (136). Bylo prokázáno, 

že délka jednotlivých cyklů (hyperventilace-apnea) inverzně koreluje se srdečním výdejem a 

vznikl tak předpoklad, že nízký srdeční výdej způsobuje zpoždění v převodu informace (v 

tomto případě parciálního tlaku CO2) od výkonného orgánů (plic) k orgánu řídícímu 

(centrálním chemoreceptorům). Nicméně, role prodlouženého cirkulačního času jako příčiny 

CSA byla zpochybněna a zdá se, že spíše přispívá k délce jednotlivých cyklů, než 

k samotnému vzniku CSA (137).  

V konečném důsledku může mít CSA se zvýšeným respiračním úsilím podobný vliv 

na organismus jako OSA, především co se týče změn hemodynamiky, změn krevních plynů a 

neurálních oscilací (132,138,139). Bylo prokázáno, že pacienti s CSA mají vyšší koncentraci 
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norepinefrinu a to jak během noci, tak během dne, a že tyto koncentrace korelují s tíží CSA 

(140). I u pacientů s CSA může dále docházet k velkým výkyvům nitrohrudního tlaku, 

zvýšení srdečního transmurálního tlaku a dotížení (140) a to díky snížené plicní poddajnosti 

(141) a zvýšenému dechovému úsilí.  

CSA a OSA se často vyskytují společně (OSA typicky během první části noci a CSA 

ke konci spánku) (142). Tato charakteristická kombinace je způsobena dekompenzací 

srdečního selhání díky OSA v první části noci (zvýšený žilní návrat, zvýšený transmurální 

srdeční tlak a dotížení), které pak vede ke zvýšeným plnícím tlakům, plicnímu městnání, 

hyperventilaci a vzniku CSA (132,143–145). OSA je tedy možné považovat jako další 

predisponující faktor ke vzniku CSA (112).  

Cheyne-Stokesovo dýchání vede ke vzniku oscilací srdeční frekvence, která během 

apnoe klesá a během hyperventilace narůstá (139). Fyziologicky by mohly tyto oscilace 

srdeční frekvence vést ke zlepšení ventilačně perfúzního nepoměru a udržení adekvátní 

výměny krevních plynů (146). V poslední době se tato možnost velmi diskutuje a to 

především díky negativnímu výsledku studie Serve-HF (147) a spekuluje se o možné 

protektivní funkci CSA. Nicméně, opakované aktivace dechových center v prodloužené míše 

mohou vést také k zvýšené aktivaci neuronů sympatického systému (148,149) a periodické 

dýchání tak samo o sobě může vést k změnám variability srdeční frekvence (149–152), což je 

spojeno se zvýšenou mortalitou (151,153).      

  

1.2.2.1.Centrální spánková apnoe perioperačně 

Jestli může CSA přispívat k vyšší morbiditě nebo mortalitě chirurgických pacientů není jasné. 

Na jednu stranu je CSA u pacientů s chronickým srdečním selháním spojena se zvýšenou 

morbiditou a mortalitou (122), na druhou stranu ale CSA (se zvýšeným respiračním úsilím) 
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není spojena s tak závažnými akutními změnami jako například OSA a není jasné, jestli 

zvýšená mortalita nesouvisí spíše s tíží vyvolávajícího onemocnění (srdeční selhání). 

Stejně tak není známo, jestli může být pobyt v perioperačním období CSA ovlivněn.  

Z patofyziologie tohoto syndromu se dá usuzovat, že v případě CSA spojené se zvýšeným 

respiračním úsilím může v perioperčním období dojít jak ke zhoršení CSA (stresová 

hyperventilace, nedostatečně kontrolovaná bolest, zvýšená aktivace sympatiku) tak ke 

zlepšení CSA (užití analgeticko-sedativní medikace). V případě CSA bez zvýšeného 

respiračního úsilí (např. u pacientů s chronickou opioidní medikací nebo u pacientů 

s neurologickým poškozením) může perioperační užití analgeticko-sedativní medikace vést ke 

zhoršení apnoe. 

 Možnosti prevence vzniku nebo zhoršení CSA perioperačně se pak budou nejspíše 

odvíjet především od typu CSA. U pacientů s CSA se zvýšeným dechovým úsilím se zdá 

racionální zabránit zhoršení hyperventilace efektivním tlumením bolesti a předcházením 

dekompenzace srdečního selhání a stresu. U pacientů s CSA bez zvýšeného dechového úsilí 

se zdá být racionální vyvarovat se látek tlumících centrální nervový systém. V obou případech 

se jako nejlepší možnost anestezie zdá být regionální, s vhodně zvolenou doplňkovou 

analgosedací pro pacienty s CSA a zvýšeným dechovým úsilím. 

Vzhledem k tomu, že je CSA považována především jako důsledek srdečního selhání 

(112,117–120), cílí léčba především na optimalizaci srdeční funkce. Diuretika, inhibitory 

angiotenzin konvertujícího enzymu a beta blokátory mohou zlepšit CSA (130). Pokud tato 

primární léčba nevede k efektu, je vhodné zvážit některou z forem neinvazivní ventilace 

(112).  

Nejrozšířenější léčbou CSA byla až donedávna adaptivní servoventilace (ASV) (154). 

Bylo prokázáno, že ASV je v léčbě CSA efektivnější než CPAP a donedávna tak bylo ASV 

považováno v léčbě CSA jako metoda volby (155). Nicméně nedávná velká randomizovaná 
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studie (Serve-HF) ukázala vyšší mortalitu pacientů se srdečním selháním léčených ASV 

v porovnání se standardní léčbou, což vedlo k pozastavení užívání této terapie (147). Síňová 

stimulace (156) nebo srdeční resynchronizační terapie (157) byly rovněž úspěšně použity pro 

zlepšení CSA u pacientů se srdečním selháním. Terapií, která cílí pouze na léčbu CSA je 

stimulace nervus phrenicus (158). Tato terapie sice jasně zlepšuje symptomy CSA, vliv na 

dlouhodobou mortalitu ale zatím není znám.  

Dále bylo prokázáno, že kyslík zlepšuje CSA (159–161), ale nezlepšuje srdeční funkci 

nebo kvalitu života (161). Na rozdíl od pacientů s OSA, pacienti s CSA a zvýšeným 

respiračním úsilím většinou netrpí závažnou hypoxií a vliv kyslíku na zlepšení CSA je 

připisován spíše jeho účinku na periferní chemoreceptory (162). Stejně tak podání 

theophyllinu vedlo ke zlepšení CSA, ale ne srdeční funkce nebo kvality života (163). Navíc 

dlouhodobé podávání theophyllinu může mít negativní vedlejší účinky. Ke zlepšení CSA 

vedlo i podávání acetozolamidu (164).  
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2. KOMENTOVANÉ PRÁCE 

 

A. Vydechovaný PETCO2 predikuje výskyt centrální spánkové apnoe u pacientů se 

srdečním selháním.  

 

Citace: Cundrle I Jr., Somers VK, Johnson BD, Scott CG, Olson LJ. Exercise end-tidal CO2 

predicts central sleep apnea in patients with heart failure. Chest 2015;147:1566–1573. 

 

Shrnutí: 

Tato studie vznikla ve spolupráci americké Mayo Clinic a brněnského mezinárodního 

výzkumného centra. Byla to jedna z našich prvních studií využívající multioborový přístupu 

ve výzkumu spánkové apnoe (kombinace zátěžového vyšetření a spánkové medicíny). Cílem 

této studie bylo ověřit, jestli je možné využít parametry klidové a zátěžové ventilace v detekci 

CSA u pacientů se srdečním selháním. 

Racionálemi pro tuto studii bylo, že CSA je poměrně častá u pacinetů se srdečním 

sleháním (21% to 50%) (113–116) a je charakterizována Cheyne-Stokesovým dýcháním; 

hyperventilací střídající se s apneou (112,165). Je naprosto zásadní, že na rozdíl od OSA je 

apnea u pacientů se srdečním selháním a CSA kompenzační a vyvolávajícím problémem je 

zvýšený ventilační úsilí (112,165). V souladu s tímto bylo prokázáno, že nízký parciální tlak 

CO2 v krvi je dostatečně senzitivním i specifickým prediktorem CSA (166). Jestli je ale 

možné použít i neinvazivní ekvivalenty parciálního tlaku CO2 v krvi jakou jsou například 

transkutálně měřený CO2 nebo vydechovaný CO2 (PETCO2) v predikci CSA nebylo zcela 

jasné (134,167,168). Dalšími racionálemi bylo, že CSA je spojena s vyšší morbiditou a 

mortalitou (122) a vyšším počtem hospitalizačních readmisí (123). Přes poměrně velkou 

prevalenci CSA u pacientů se srdečním selháním není možné indikovat polysomnografické 
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vyšetření u všech těchto pacientů (i v České Repulice je kapacita spánkových laboratoří malá 

a čekací doby i několik měsíců dlouhé). Vývoj nových diagnosticko/skríningových metod je 

proto žádoucí a mohl by vést ke zlepšení klinického outcome těchto pacientů (169).  

Zařazovacím kritériem bylo klinicky stabilní (bez progrese symptomů nebo 

hospitalizace v předchozích 3 měsících) chronické srdeční selhání (ejekční frakce levé 

komory LVEF ≤ 35% a NYHA II-III) na optimální farmakoterapii (170). Vyřazovacím 

kritériem byla neschopnost podstoupit zátěžová vyšetření. U všech zařazených pacientů bylo 

provedeno měření centrální CO2 chemosensitivity metodou zpětného vdechování (171), 

spiroergometrické vyšetření a polysomnografie. Spiroergometrie byla zaměřena především na 

parametry ventilace a to na PETCO2 a poměr VE/VCO2. Jak již bylo řečeno v úvodu této 

habilitační práce výhoda poměru je, že je možné jej stanovit pro každý bod zátěže a bylo 

prokázono že velmi těsně koreluje se sklonem VE/VCO2 (10). Na základě polysomnografie 

byla u pacientů diagnostikována CSA, pokud jejich AHI bylo větší než 5 s více než 50% 

příhod centrálního původu (172). Skupiny pak byly porovnány pomocí t-testu nebo Mann-

Whitneyova testu. 

Z celkových 56 pacientů, kteří vstoupili do studie, bylo 11 diagnostikováno jako 

smíšená spánková apnoe a 12 jako OSA. Těchto 23 pacinetů bylo vyřazeno z další analýzy. 

Ze zbývajícíh 33 pacientů jich 20 (61%) mělo CSA a 13 (39%) nemělo žádný typ spánkové 

apnoe. Mezi skupinami nebyl signifikantní rozdíl co do věku, BMI, LVEF, NYHA třídy nebo 

chronické medikace. V klidu měli pacienti s CSA vyšší centrální CO2 chemosensitivitu 

(∆VE/∆PETCO2) (2.3±1.0 vs. 1.6±0.4L/min/mmHg; p=0.02), minutovou ventilaci (VE) (15±7 

vs. 10±3L/min; p=0.02) a nižší PETCO2 (31±4 vs. 35±4mmHg; p<0.01) v porovnání se 

skupinou pacinetů bez spánkové apnoe. Na vrcholu zátěže pak pacienti s CSA měli vyšší 

poměr VE/VCO2 (43±9 vs. 33±6; p<0.01) a nižší PETCO2 (29±6 vs. 36±5mmHg; p<0.01). 

Centrální CO2 chemosensitivita, VE/VCO2 a PETCO2 na vrcholu zátěže byly nezávysle 
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spojeny s tíží CSA (p<0.05). PETCO2 na vrcholu záteže bylo nejsilněji spojeno s výskytem 

CSA OR 1.29 (95% CI 1.08-1.54; p=0.01) a AUC of 0.88. 

Nejlepší cut-off honota špičkového PETCO2 pro detekci CSA pak byla 33 mmHg se 

sensitivitou 80% a specificitou 85%. Ostatní klidové parametry měli sensitivitu/specificitu 

nižší. Například sensitivita klidového PETCO2 (cut-off 33 mmHg) byla 80% a specificita 62%, 

zatímco sensitivita centrální CO2 chemosensitivity (cut-off 2 L/min/mmHg) byla 40% a 

specificita 77%.  

Tato naše studie se v mnohém shodovala se studiemi předchozími, ale vykazovala i 

určité rozdíly, které mohlou být vysvětleny především charakteristou našich pacinetů, kteří 

měli těžší srdeční selhání s nižší LVEF a těžší CSA než pacienti z předchozích studií. Javaheri 

a spol demonstrovali snížené PaCO2 (166) u pacientů s CSA, zatímco další studie poukazovali 

hlavně na snížení transkutálního CO2 nebo nižší PETCO2 (168,173,174) vklidu u pacinetů 

s CSA. Arzt a spol pak během zátěže prokázali nezávislé spojení VE/VCO2 a AHI u pacientů 

s CSA a srdečním sleháním (169). Podobně pak Roche a spol. (168) a Meguro a spol. (134) 

ukázali vyšší VE/VCO2 sklon a Roche a spol i nižší klidový a zátěžový PETCO2 u pacientů 

s CSA a srdečním sleháním(168). Nicméně dvě další studie pozorvání nepotvrdila (134,167). 

Navíc Arzt a spol. (169) nepozorovali nižší PETCO2 u pacientů s CSA a Roche a spol. (168) 

neprokázali nezávislé spojení špičkového PETCO2 a CSA. Meguro a spol. (134) nepozorovali 

spojení mezi VE/VCO2 sklonem a AHI a Koike a spol. (167) mezi PETCO2 v klidu, tak i na 

vrcholu zátěže a AHI.   

Hlavní limitací této studie bylo vyřazení pacientů s jiným typem spánkové apnoe. 

OSA je spojena s obstrukcí horních cest dýchacích a chronickou hypoventilací (175) a i 

pacienti se smíšenou apnoe mají sklon k obstrukci horních cest dýchacích (176). Vyřazení 

těchto pacinetů limituje použití parametrů ventilace v predikci CSA v širší populaci, ale 
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zároveň nám to umožnilo lépe popsal CSA fenotyp, jehož rozpoznání by u pacientů se 

srdečním sleháním mělo vést k podezření na CSA.  

 Závěrem této naší studie bylo, že pacienti se srdečním selháním a CSA vykazují 

zvýšené ventilační úsilí jak v klidu, tak během zátěže, a že toto zvýšené úsilí je spojeno se 

zvýšenou centrální CO2 chemosensitivitou a sníženou hladinou CO2.  
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B. Klidový PETCO2 predikuje výskyt plicních komplikací po torakochirurgickém 

výkonu. 

 

Citace: Brat K, Tothova Z, Merta Z, Taskova A, Homolka P, Vasakova M, Srickova J, 

Sramek V, Olson L and Cundrle I Jr. Resting End-Tidal Carbon Dioxide Predicts Respiratory 

Complications in Patients Undergoing Thoracic Surgical Procedures. Ann Thorac Surg. 2016 

Nov;102(5):1725–30. 

 

Shrnutí: 

Jedná se o multicentrickou retrospektivní studii, která vznikla ve spolupráci Nemocnice u sv. 

Anny v Brně, Fakultní nemocnice Brno a Tomayerovi nemocnice v Praze. Tato studie měla za 

cíl zhodnotit, zda parametry klidové ventilace predikují výskyt pooperačních komplikací po 

torakochirurgických výkonech. 

Racionálemi pro tuto studii bylo, že ventilační efektivita (VE/VCO2 sklon) predikuje 

výskyt pooperačních plicních komplikací u pacientů s plicním resekčním výkonem a to 

dokonce lépe, než nejběžněji používaný špičkový VO2 (29). Toto zjištění je dobře 

odůvodnitelné tím, že zatímco špičkový VO2 je determinován především srdečním výdejem 

(177), VE/VCO2 reprezentuje jak ventilační úsilí (ventilační abnormality, aktivace sympatiku, 

zvýšený periferní a centrální chemoreflex a zvýšený ergoreflex) tak nepotřebnou „zbytečnou“ 

ventilaci (ventilačně perfuzní nepoměr, rychlé povrchní dýchání) (10).  

Sklon VE/VCO2 je silným prognostickým markerem a ukazatelem funkční kapacity 

pacientů se srdečním selháním (178).  Bylo prokázáno, že tento parametr je spojen i s plicní 

vaskulární rezistencí, tlakem v plicnici a ventilačním úsilím i u pacientů bez srdečního selhání 

(11).  
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Pro tuto studii bylo dále zásadní zjištění, že mechanismy zodpovědné za zvýšené 

VE/VCO2 pravděpodobně ovlivňují tento parametr nejen během zátěže, ale i v klidu. Naše 

výzkumná skupina již dříve prokázala, že ti pacienti co mají zvýšený poměr VE/VCO2 a 

snížený PETCO2 na vrcholu zátěže mají zvýšený poměr VE/VCO2 a snížený PETCO2 i v klidu 

(179,180). Naší hypotézou proto bylo, že klidové ventilační parametry predikují pooperační 

komplikace a mortalitu u pacientů podstupujících torakochirurgický výkon.  

Zařazovací kritéria pro tuto retrospektivní studii byla prodělaná torakotomie a 

předoperační spiroergometrické vyšetření. Plicní a kardiovaskulární komplikace byly 

zhodnoceny z dostupné pacientské dokumentace během hospitalizace (nebo maximálně 30 

dní hospitalizace). Pro porovnání skupin s pooperačními komplikacemi a bez byl použit 

Studentův T test nebo Mann-Whitney U test.  

Zařazeno byl celkem 76 pacientů. Pooperační plicní komplikace se vyskytly u 56 

pacientů (74%) a kardiovaskulární u 36 pacientů (47%). Pacienti, u kterých se pooperačně 

vyvinuly plicní komplikace měli předoperačně signifikantně nižší klidový dechový objem 

(0.8±0.3 vs. 0.9±0.3 L; p=0.03), klidový PETCO2 (28.1±4.3vs. 31.5±4.2 mmHg; p<0.01), 

vyšší klidový poměr VE/VCO2 (45.1±7.1 vs. 41.0±6.4; p=0.02) a vyšší VE/VCO2 sklon 

(34.9±6.4 vs. 31.2±4.3; p=0.01). Logistická regrese pak prokázala klidový PETCO2 jako 

nejsilnější prediktor výskytu pooperačních plicních komplikací (OR=1.21; 95% CI 1.06-1.39; 

AUC=0.77; p=0.01). Pro predikci plicních komplikací se jak optimální cut-off hodnota jevila 

30 mmHg se 73% sensitivitou a 60% specificitou. Další snižování cut-off hodnoty vedlo až ke 

100% sensitivitě (cut-off  25 mmHg). Pacienti, u kterých se pooperačně vyvinuly 

kardiovaskulární komplikace, se v případě parametrů ventilace a výměny plynů signifikantně 

nelišili od pacientů bez komplikací. Žádný ze sledovaných parametrů nebyl signifikantně 

spojen se zvýšenou mortalitou. 
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Tato naše zjištění jsou v souladu se studií autorů Brunnelli a spol., kde prokázali 

spojení VE/VCO2 sklonu s rizikem vzniku respiračních pooperačních komplikací a s délkou 

hospitalizace, ale ne s mortalitou pacientů podstupujících plicní resekci (29). Na druhou 

stranu Torchio a spol. neprokázali spojitost mezi sklonem VE/VCO2 a rizikem 

kardiopulmonárních komplikací u pacientů s chronickou obstrukční plicní chorobou (32). Ve 

studii autorů Torchio a spol. byly kardiovaskulární a plicní komplikace analyzovány 

dohromady (32), chybějící separátní analýza pro každý typ komplikace zvlášť by mohla 

vysvětlit nepřítomnost spojení mezi pooperačními komplikacemi a VE/VCO2.   

To, že zvýšený VE/VCO2 sklon je spojen s vyšším počtem pooperačních komplikací 

anebo pooperační mortalitou, je známo (29,32). Jestli ale mohou být využity i klidové 

parametry ventilace pro predikci rizika známo nebylo. Nedůležitějším zjištěním této naší 

studie bylo, že klidový PETCO2 byl nejsilnějším prediktorem pooperačních plicních 

komplikací.  

Důvodem pro nízký PETCO2 jsou hyperventilace a zvýšená ventilace mrtvého prostoru. 

Na základě rovnice alveolárních plynů je možné říci, že VE/VCO2 je inverzně závislé na 

PaCO2 a pozitivně na ventilaci mrtvého prostoru (poměr VD/VT) (10). Zvýšené VE/VCO2 

může tedy reprezentovat jak hyperventilaci, tak zvýšenou ventilaci mrtvého prostoru, tedy 

stejných parametrů jaké ovlivňují také PETCO2. Není tedy překvapením, že oba parametry 

(VE/VCO2 a PETCO2) spolu velmi těsně inverzně korelují (181). A stejně tak tomu bylo i 

v naší studii rho= -0.79; p<0.01 pro vrchol zátěže, rho= -0.59; p<0.01 pro klidovou ventilaci. 

Těsná korelace by mohla znamenat, že mechanismus ovlivňující tyto dva parametry účinkuje 

nejen během a na vrcholu zátěže, ale i v klidu. Toto je podpořeno dvěma studiemi naší 

výzkumné skupiny, kde jsme ukázali, že pacienti se zvýšeným VE/VCO2 a nízkým PETCO2 na 

vrcholu zátěže mají zvýšený VE/VCO2 a snížený PETCO2 i v klidu (179,180).   
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Je tedy pravděpodobné, že totožné mechanismy ovlivňují oba parametry a mohou tak 

vysvětlit námi pozorované spojení mezi klidovým PETCO2 s pooperačními komplikacemi a 

obhájit tak použití klidového PETCO2 jako prognostického markeru. Toto podporují studie, 

které zkoumaly prognostickou roli klidového PETCO2 u pacientů s chronickým srdečním 

selháním a prokázali horší outcome pacientů s nízkým klidovým PETCO2 (33,34). Navíc je 

klidový PETCO2 součástí i dvou skórovacích systému, pro předpověď outcome pacientů 

s chronickým srdečním selháním (35,36).    

Tato naše pozorování mohou mít klinický význam. PETCO2 je jednoduše změřitelný 

parametr, což by umožnilo jeho široké využití. Navíc Keteyian a spol. (182) ukázali, že 

compliance se spiroergometrií je obecně poměrně malá (pouze asi 50% pacientů se dostaví na 

objednaný test). Parametr, který by predikoval pooperační riziko a nebyl navázaný na 

zátěžové vyšetření, by tedy mohl být dobrou alternativou pro ty pacienty, kteří buď zátěžová 

vyšetření podstoupit nemohou, nebo nechtějí.  

 

Kardiovaskulární komplikace 

V rámci této studie jsme sledovali i kardiovaskulární komplikace. Tato část nebyla in extenso 

publikována z důvodu limitace rozsahu článku. Kardiovaskulární komplikace byly 

shromážděny stejně jako komplikace respirační z doby hospitalizace nebo maximálně 30 dní 

hospitalizace. Byly definovány jako arytmie (fibrilace síní, supraventrikulární tachykardie, 

atd); hypotenze (nutnost nasazení katecholaminů nebo tekutin iv v dávce větší než 200ml/h); 

srdeční selhání (nová elevace NT-pro-BNP a/nebo nutnost podání intotropik); plicní edém 

(potvrzen na RTG + klinické známky); plicní embolie (potvrzena na CT angiografii nebo 

vysoce suspektní známky na echokardiografii); infarkt myokardu/minimální myokardiální 

léze (koronarografie, zvýšený troponin) a kardiopulmonální resuscitace. 
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Kardiovaskulární komplikace se vyskytly u 36 (47%) pacientů. Nejčastěji šlo o 

hypotenzi, která se vyskytla u 27 pacientů (75%) a arytmie, které se vyskytly u 14 (39%) 

pacientů. Porovnání pacientů s a bez kardiovaslukárních komplikací uvádíme v Tabulce č. 1 

a 2.   Počet pneumonektomií a 90 denní mortalita byla signifikantně vyšší stejně tak jako doba 

hospitalizace u pacientů s pooperačními kardiovaskulárními komplikacemi. Naopak 

lobektomie a bilobektomie byla signifikantně méně častá u pacientů, u kterých se posléze 

vyvinuly kardiovaskulární komplikace. V žádném dalším parametru se obě skupiny 

signifikantně nelišily.   

Počet kardiovaskulárních komplikací v této studii byl srovnatelný jako v dřívější 

rozsáhlejší studii (183). Nicméně žádný z analyzovaných ventilačních parametrů nebyl 

signifikatně spojen s kardiovaskulárními komplikacemi. Toto možná překvapivé zjištění je 

možné vysvětlit charakterem námi zařazených pacientů (podle současných guidelines 

podstupují plicní resekční výkon pouze pacienti s predikovaným postoperačním VO2 > 10 

ml/min/kg) (31,184,185). Je pravděpodobné, že pacienti s nižší výkonností (VO2 < 10 

ml/min/kg) by měli kardiovaskulárních komplikací více. Navíc námi pozorované 

kardiovaskulární komplikace byly spíše menší klinické závažnosti a pouze přechodné.  
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Tabulka 1. Kardiovaskulární komplikace – charakteristika a spirometrie 

Parametr Ano (n=36) Ne (n=40)  

 průměr ± SD průměr ± SD p 

Věk (roky) 67 ± 5 64 ± 7 0.07 

BMI (kg/m
2
) 27 ± 5 27 ± 5 0.79 

Muži No (%) 25 (69) 24 (60) 0.47 

CHOPN No (%) 20 (56) 23 (58) 1.00 

Pneumonectomie No (%) 13 (36) 4 (10) 0.01 

Lobectomie/Bilobectomie No (%) 18 (50) 29 (72) 0.03 

Segmentectomie/Atypická No (%) 3 (8) 7 (18) 0.32 

Jiné* No (%) 2 (6) 0 0.10 

Doba hospitalizace (dny) 19 ± 17 12 ± 6 0.05 

Doba pobytu na JIP (dny) 5 ± 8 4 ± 5 0.65 

30-denní mortalita 4 1 0.18 

90-denní mortalita 7 1 0.02 

Spirometrie 

FEV1 (% predikované) 74 ± 16 74 ± 14 0.94 

FVC (%predikované) (n=73) 84 ± 17 82 ± 13 0.57 

FEV1/FVC (%) (n=74) 69 ± 14 73 ± 16 0.27 

DLCO (%predikované) (n=70) 67 ± 20 69 ± 23 0.55 

* probatorní torakotomie; resekce mediastinálního tumoru. BMI= body mass index; CHOPN 

= chronická obstrukční plicní nemoc; DLCO = difuzní plicní kapacita pro oxid uhelnatý; FEV1 

= jednovteřinová vitální kapacita; FVC = forsírovaná vitální kapacita; JIP = jendotka 

intenzivní péče 
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Tabulka č. 2 Kardiovaskulární komplikace - parametry klidové a zátěžové ventilace 

Parametr Ano (n=36) Ne (n=40)  

 průměr ± SD průměr ± SD p 

Klidová ventilace a výměna plynů 

VO2 (mL/kg/min) 5.4 ± 1.5 5.2 ± 1.6 0.59 

VCO2 (L/min) 0.4 ± 0.1 0.3 ± 0.1 0.60 

O2 puls (mL/srdeční úder) 4.6 ± 1.5 4.4 ± 1.7 0.69 

VE (L/min) 15.3 ± 3.6 14.2 ± 5.2 0.26 

VT (L) 0.8 ± 0.2 0.8 ± 0.4 0.65 

PETCO2 (mmHg) 29.5 ± 4.9 28.6 ± 4.2 0.40 

VE/VCO2 poměr 44.9 ± 7.5 43.3 ± 6.8 0.33 

Ventilace a výměna plynů na vrcholu zátěže 

VO2 (mL/kg/min) 16.4 ± 5.9 16.6 ± 3.5 0.24 

VCO2 (L/min) 1.3 ± 0.4 1.4 ± 0.4 0.41 

RER 1.1 ± 0.1 1.1 ± 0.1 0.76 

O2 pulse (mL/srdeční úder) 10.1 ± 2.7 9.7 ± 3.1 0.49 

VE (L/min) 49.1 ± 12.1 51.2 ± 14.8 0.51 

VT (L) 2.2 ± 3.2 2.0 ± 3.0 0.57 

PETCO2 (mmHg) 32.4 ± 4.2 32.1 ± 5.2 0.77 

VE/VCO2 poměr 38.2 ± 6.3 37.6 ± 6.7 0.68 

VE/VCO2 sklon 34.0 ± 6.3 33.9 ± 6.1 0.86 

PETCO2 = parciální tlak vydechovaného CO2; RER = poměr respirační výměny; VCO2 = 

výdej CO2; VE = minutová ventilace; VE/VCO2 = ventilační efektivita; VO2 = spotřeba O2; VT 

= dechový objem 
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Vrcholové nebo klidové PETCO2 k predikci rizika? 

V naší první studii „Vydechovaný PETCO2 predikuje výskyt centrální spánkové apnoe u 

pacientů se srdečním selháním“ se ukázalo PETCO2 na vrcholu zátěže jako nejsilnější 

prediktor výskytu CSA. V naší druhé studii „Klidový PETCO2 predikuje výskyt plicních 

komplikací po torakochirurgickém výkonu“ predikoval klidový PETCO2 nejlépe plicní 

pooperační komplikace. Nabízí se otázka proč je špičkové PETCO2 lepší pro predikci CSA a 

klidové PETCO2 pro pooperační komplikace? 

 Jak již bylo řečeno, důvodem pro nízký PETCO2 jsou hyperventilace a zvýšená 

ventilace mrtvého prostoru. CSA je považována jako důsledek srdečního selhání a bylo 

prokázáno, že pacienti s CSA mají většinou těžší formu srdečního selhání (186–188). Bylo 

rovněž prokázáno, že srdeční selhání je spojeno s více faktory, které mohou přispívat ke 

zvýšené ventilační odpovědi na zátěž (plicní městnání, aktivace ergoreflexu, nepoměr 

ventilace perfuze a laktátová acidóza (189,190)). Tyto mechanismy, spojené s těžším 

srdečním selháním (a tedy i CSA), tak mohly ještě více zvýšit už tak vysoké ventilační úsilí 

těchto pacientů a vysvětlit tak superioritu špičkové PETCO2 v predikci CSA.  

 I v naší druhé studii je patrné, že pacienti s vyšším VE/VCO2 a nižším PETCO2 na 

vrcholu zátěže měli vyšší VE/VCO2 a nižším PETCO2 i v klidu (191). Avšak žádný z těchto 

pacientů neměl diagnostikované chronické srdeční selhání. Fyziologický vzestup ventilace 

během zátěže a absence faktorů spojených s patologickým vzrůstem ventilační odpovědi na 

zátěž by tedy mohla vysvětlit jen malé (ale i přesto signifikantní) rozdíly ventilačních 

parametrů na vrcholu zátěže. Jak je diskutováno výše, mechanismy ovlivňující PETCO2 a 

VE/VCO2 zřejmě tyto parametry ovlivňuji i v klidu, a mohly tak způsobit námi pozorovaný 

rozdíl v parametrech klidové ventilace a jejich spojení s výskytem pooperačních plicních 

komplikací. Během zátěže pak díky fyziologickému nárůstu ventilace v obou skupinách 
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mohlo dojít k částečnému smazání rozdílů ve ventilační odpovědi mezi skupinami, což by 

v tomto případě mohlo vysvětlit superioritu klidového PETCO2. 
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C. Obstrukční spánková apnoe v perioperační medicíně 

 

Citace: Růžek L., Čundrle I Jr. Obstrukční spánková apnoe v perioperační medicíně. Anest. 

intenziv. Med., 26, 2015, č. 2, s. 79-86. 

 

Shrnutí: 

Problematiku spánkové apnoe v perioperační medicíně jsme se nejprve pokusili shrnout 

v přehledovém článku. Toto review, které vyšlo v časopise Anesteziologie a intenzivní 

medicína v roce 2015 diskutuje nejprve patofyziologii OSA, dále se pak zabývá možnými 

důsledky OSA pro perioperační průběh a v neposlední řadě možnostmi diagnostiky a léčby 

OSA. CSA jsme se v tomto review nevěnovali vzhledem k nedostatku studií na toto téma a 

nejasnému klinickému významu CSA pro perioperační péči.  

Pro naši další výzkumnou činnost byly z tohoto review nejpodstatnější práce autorů 

Sing a spol. (96), Rabelo a spol. (103) a Loadsman a spol. (104). Studie autorů Sing a spol. 

ukázala poněkud alarmující zjištění, a to sice že velká část jak anesteziologů, tak chirurgů 

není schopna během perioperačního období OSA diagnostikovat (96). Přitom právě na 

významnou a výhodnou roli anesteziologa v diagnostice OSA upozornil Loadsman a spol. již 

před více než lety (104). Anesteziologové ve studii autorů Sing a spol. neodhalili středně 

závažnou OSA u 65% a chirurgové až u 93% pacientů. Těžká OSA pak nebyla 

diagnostikována anesteziology v 53% a chirurgy až v 90% pacientů (96) a to i navzdory tomu, 

že v populaci chirurgických pacientů je prevalence OSA značně vyšší (42) než v normální 

populaci a epizody apnoe mohou být v perioperačním období zvýrazněny díky poruchám 

spánku (94) a užívání sedativní/analgetické medikace (95).  
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Zlatým standardem v diagnostice OSA je PSG. Nicméně tato metoda je náročná na 

čas, materiál, personál i finance (37). Vyzdvihovány jsou proto především skríningové 

metody (nejčastěji klinické hodnocení a dotazníky).  Nicméně klinické hodnocení a dotazníky 

jsou zatíženy poměrně nízkou specificitou a tím pádem i vysokým počtem falešně-pozitivních 

případů (97,98). Například specificita nejpoužívanějšího dotazníku v perioperační medicíně, 

kterým je dotazník STOP-BANG (99), je pouze 43% (nicméně s vyšším počtem skórovaných 

bodů stoupá i specificita) (96).  

Zdá se tedy nezbytné vyvíjet nové screeningové metody, které by měli vyšší 

specificitu. V případě spánkové apnoe je vysoká specificita obzvláště důležitá vzhledem 

k tom, že konfirmační vyšetření (PSG) je časově, finančně a personálně náročné a může být 

pro některé pacienty nepříjemné. Snížení falešně pozitivních případů zvýšením specificity 

testu se tedy zdá být výhodné. 

V perioperačním období se kromě dotazníku začínají objevovat i metody založené na 

využití sedace k diagnostice/demaskování OSA. Například chrápání během endoskopického 

výkonu (v analgosedaci) se ukázalo být lepším prediktorem OSA než dotazníky Epworth a 

Stanford (102). Velmi zajímavá a pro náš další výzkum důležitá byla studie autorů Rabelo a 

spol. (103). Autoři této studie prováděli polysomnografický záznam během 

nasoendoskopického vyšetření obstrukce dýchacích cest u pacientů s farmakologicky 

navozeným spánkem (kontinuální infuze propofolu) (103). Ukázalo se, že spánková 

architektura takového spánku je silně změněna, ale ostatní parametry poruch dýchání úzce 

korelují s parametry z klasické polysomnografie (103). Účelem této studie bylo potvrdit, že 

sedaci lze použít pro odhalení míry a především místa obstrukce horních cest dýchacích pro 

potřebu otorinolaryngologického zákroku v rámci léčby OSA (103,192). Podobnou studii pak 

provedl i Gregório a spol. (193). Nicméně jestli je možné využít farmakologicky indukovaný 

spánek pro diagnostiku poruch dýchání ve spánku nebylo jasné. 
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Nutnost nových screeningových metod a fakt, že přibývá studií, které využívají 

k odhalení OSA sedaci nás vedl k naší další studii „Využití perioperační polygrafie v predikci 

obstrukční spánkové apnoe“. 
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D. Využití perioperační polygrafie v predikci obstrukční spánkové apnoe. 

 

Citace: Cundrle I Jr., Belehrad M, Jelinek M, Olson LJ, Ludka O, Sramek V. The utility of 

perioperative polygraphy in the diagnosis of obstructive sleep apnea. Sleep Medicine. 2016 

Sep 1;25:151–5. 

 

Shrnutí: 

Tato práce, která vyšla v časopise Sleep Medicine v roce 2016, volně navazuje na naše 

předchozí review „Obstrukční apnoe v perioperační medicině“ diskutované výše. Tato studie 

proběhla ve spolupráci Anesteziologicko resuscitační kliniky Fakultní nemocnice u sv. Anny 

v Brně a spánkové laboratoře brněnského Centra mezinárodního výzkumu (ICRC) a měla za 

cíl zlepšit diagnostiku OSA v perioperačním období.  

Racionálemi pro tuto studii byla především velmi špatná detekce OSA (jak 

anesteziology, tak chirurgy) v perioperačním období (96) a zjištění autorů Rabelo a spol. 

(103) a Gregório a spol. (193) kteří prokázali, že spánková architektura farmakologicky 

indukovaného spánku je sice farmaky silně změněna, ale parametry ventilace (poruch 

dýchání) úzce korelují s parametry zjištěnými z klasického polysomnografického vyšetření 

(103). 

Zařazovací kritéria pro tuto studii byla klinicky indikovaná náhrada kolenního kloubu. 

Vyřazovacími kritériemi byly již diagnostikovaná porucha dýchání ve spánku, kontraindikace 

ke svodné anestezii nebo polysomnografickému vyšetření.  

U zařazených pacientů bylo provedeno polysomnografické vyšetření vždy 3 dny před 

plánovaným ortopedickým výkonem. Doba 3 dny před výkonem byla zvolena z důvodu 

vyloučení vlivu jak premedikace, tak předoperačního stresu na výsledky PSG. Ortopedický 

zákrok pak proběhl v kombinaci subarachnoideální anestezie se sedací (kontinuální infuzí 
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propofolu). Opiáty byly v případě nutnosti povoleny, ale žádný z pacientů je nevyžadoval. 

Hloubka sedace byla monitorována pomocí bispektrálního indexu a udržována na hladině BIS 

75. Tato hladina byla stanovena, protože stejné hodnoty mají pacienti během fyziologického 

spánku (přechod lehký spánek – hluboký spánek) a během spánku REM (194). Jsme si 

vědomi toho, že během fyziologického spánku mohou hodnoty biskpektrálního indexu 

poklesnout i mnohem níže než je hladina 75 (194), takto hluboká sedace by ale u pacientů bez 

zajištění dýchacích cest nebyla přípustná. U všech pacientů byl v průběhu ortopedického 

výkonu proveden i polygrafický záznam pomocí přístroje Embletta. Hodnoceny byly změny 

tlaku v nosní kanyle, změny oronazálního proudění vzduchu, dechové exkurze pomocí břišní 

a hrudní pletysmografie, chrápání a saturace kyslíkem. Polysomnografie i polygrafie byly 

poté zhodnoceny spánkovým technikem na základě dostupných guidelines (172,195). Ve 

zkratce: apnea byla definována podle typu (centrální/obstrukční událost ≥50%) a podle apnea-

hypopnea indexu (událost/hodina; AHI˂5 žádná apnoe; 5≤AHI<15 lehká apnoe; 15≤AHI<30 

středně těžká apnoe; AHI≥30 těžká apnoe). Data byla poté zhodnocena pomocí Bland-

Altmanových grafů. 

Studii absolvovalo celkem 20 pacientů, z čehož jeden byl vyřazen z další analýzy 

kvůli technickým problémům během ortopedického výkonu. U devíti pacientů byla na 

základě PSG diagnostikována OSA (47%), u 7 pacientů (37%) CSA a u 3 pacientů (16%) 

nebyla diagnostikována žádná z poruch dýchání ve spánku. Bias a limity shody perioperační 

polygrafie byly 12 (-37; 61) pro AHI; 6 (-25; 37) pro obstrukční apnoe; 0 (-4; 4) pro centrální 

apnoe a 6 (-31; 43) pro hypopnoe. Sensitivita perioperační polygrafie byla 89% a specificita 

60% pro detekci lehké OSA. Pro těžkou OSA to pak byla sensitivita 100% a specificita 91%. 

Nízký bias měřených parametrů je ve shodě s předchozími studiemi autorů Rabelo a 

spol. (103,192), kde rovněž demonstrovali podobnosti v parametrech ventilace mezi 

polysomnografickým záznamem provedeným se sedací a bez sedace. Nicméně široké limity 
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shody prakticky všech parametrů nedovolují použití polygrafie během farmakologicky 

indukovaného spánku jako definitivního diagnostického nástroje. Toto je ve shodě se studií 

Gregorio a spol., který rovněž demonstroval malý bias, ale široké limity shody 

polysomnografie u midazolamem indukovaného spánku (193).   

Ukázali jsme tedy, že perioperační polygrafii není možné použít pro definitivní 

diagnostiku OSA, nicméně dobrá kombinace sensitivity a specicity především pro těžké 

formy OSA (100%  a 71%) umožňuje využití perioperační polygrafie pro scrínink. Zvláště 

vyšší hodnota specificity se zdá být výhodná. Jak již bylo řečeno, skríningové testy na OSA 

jsou zatíženy především nízkou specificitou (99) a tedy velkým počtem falešně pozitivních 

případů. Nízká specificita je nevýhodná zvláště v případě diagnostiky spánkové apnoe 

vzhledem k tomu, že konfirmační test (PSG) je náročný, drahý a může být nepříjemný pro 

některé pacienty.  

Závěrem této naší studie bylo, že perioperační polygrafie je proveditelná, neinterferuje 

s provozem operačních sálů, a ačkoli široké limity shody neumožňují použití teto techniky pro 

definitivní diagnostiku spánkové apnoe, je možné tuto techniku použít pro skrínink 

chirurgických pacientů na OSA.  
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3. ZÁVĚR 

 

Ve výše uvedených pracích jsme ukázali poměrně široké možnosti využití parametrů 

ventilace jak v klidu, tak během zátěže v predikci patologických stavů jako jsou pooperační 

komplikace a poruchy spánku.  

Prokázali jsme, že pacienti se srdečním selháním a CSA vykazují zvýšené ventilační 

úsilí (v klidu a během zátěže) a že toto zvýšené úsilí je spojeno se zvýšenou centrální CO2 

chemosensitivitou a sníženou hladinou CO2.  

Důležitým poznatkem bylo, že klidový PETCO2 je možné použít v predikci 

pooperačních plicních komplikací u pacientů podstupujících nitrohrudní výkon. Toto 

pozorování by mohlo být klinicky významné především proto, že PETCO2 je jednoduše 

změřitelný parametr (což by umožnilo jeho široké využití) a není přímo vázaný na zátěžové 

vyšetření. Mohl by tedy být dobrou alternativou pro ty pacienty, kteří buď zátěžová vyšetření 

podstoupit nemohou, nebo nechtějí.  

Klinicky významné je i naše zjištění, že perioperační polygrafie je proveditelná, 

neinterferuje s provozem operačních sálů, a ačkoli široké limity shody neumožňují použití 

teto techniky pro definitivní diagnostiku spánkové apnoe, je možné tuto techniku použít pro 

skrínink chirurgických pacientů na OSA.  

Naše studie ukazují na důležitost mezioborové spolupráce oborů anesteziologie, 

spánkové a zátežové medicíny.   
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5. SEZNAM ZKRATEK 

AHI = apnea-hypopnea index 

ASA = American Society of Anesthesiologists 

ASV = adaptivní servoventilace 

BMI= body mass index 

CHOPN = chronická obstrukční plicní nemoc 

CPAP = continous possitive airway pressure 

CSA = Centrální spánková apnoe  

DLCO = difuzní plicní kapacita pro oxid uhelnatý 

fb = počet dechů za minutu 

FEV1 = jednovteřinová vitální kapacita 

FVC = forsírovaná vitální kapacita 

HCD = horní cesty dýchací  

JIP = jendotka intenzivní péče 

LAT = laktátový anaerobní práh  

LVEF = ejekční frakce levé komory 

MET = metabolický ekvivalent  

OSA = obstrukční spánková apnoe  

PaCO2 = parciálním tlaku arteriálního CO2  

PETCO2 = parciální tlak vydechovaného CO2 

PSG = polysomnografie  

REM = rapid eye movement  

RER = poměr respirační výměny 

STOP-BANG = zkratka ze slov Snoring, Tiredness, Observed cesation of breathing, blood 

Pressure, Body mass index, Age, Neck circumference and Male gender 
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SWS = slow wave sleep  

VAT = ventilační anaerobní práh  

VCO2 = výdej CO2 

VD/VT = poměru objemu mrtvého prostoru a dechového objemu  

VE = minutová ventilace 

∆VE/∆PETCO2 = CO2 chemosensitivita  

VE/VCO2 = ventilační efektivita 

VO2 = spotřeba O2 

 VT = dechový objem 

 


