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KLINICNA SLIKA IN PRIDRUZENE BOLEZNI MOTENJ DIHANJA V
SPANJU

mag. Jurij Regvat, dr. med.

Oddelek za plju¢ne bolezni, UKC Maribor

IZVLECEK

Obstruktivna spalna apneja je najpogostejSa motnja dihanja v spanju. NajpogostejSi simptomi so
prekomerna dnevna zaspanost, smrcanje, prekinitve dihanja med spanjem, jutranji glavoboli in
nikturija. Prevalenca je povecana pri razli¢nih boleznih in stanjih. Motnje dihanja v spanju vplivajo
na razvoj in potek sréno zilnih, metabolnih in nevropsihiatri¢nih obolenj. Nezdravljeni bolniki imajo
vecje tveganje za slabsi klini¢ni izid. Motnje dihanja v spanju predstavljajo velik javnozdravstveni

problem zaradi visoke pojavnosti, slabse kvalitete zivljenja in vpliva na obolevnost in umrljivost.

Kljucne besede spalna apneja, hipertenzija, sladkorna bolezen, debelost, sréno popuscanje
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UVOD

Obstruktivna spalna apneja (OSA) je najpogostejSa motnja dihanja v spanju. Ocenjena prevalenca je
okoli 15% pri moskih in 5% pri Zenskah in se v zadnjih desetletjih zviSuje (1,2). Rizi¢nih dejavnikov
za nastanek OSA je vec. Pojavnost narasca s starostjo, motnja je pogostejse pri moskih, se pa tveganje
za pojavnost pri zenskah po menopavzi izena¢i z moskimi. Tveganje za OSA dobro korelira z
indeksom telesne mase (ITM). K pojavu OSA pripomorejo Se kraniofacialne nepravilnosti in kajenje.
Druzinska anamneza smrcanja ali OSA deloma nosi genetsko predispozicijo (predvsem na racun
kranifacialne zgradbe), gre pa tudi za skupne vedenjske in okoljske faktorje (3,4). Mnogo bolezni je

povezanih z OSA: metabolne, srénozilne, ledvicne, plju¢ne, onkoloske in nevropsihiatri¢ne (2,5,6).

KLINICNA SLIKA
Simptomi

Bolniki z OSA navajajo prekomerno dnevno zaspanost. Bolniki hitro zaspijo v monotonih situacijah
(pri branju, gledanju televizije, med predavanji, med voZnjo,...). Veckrat je prekomerna zaspanost
zamaskirana zaradi aktivnosti (npr. obveznosti doma, v sluzbi...) ali podcenjena zaradi pocasnega

nastanka in dolgotrajnosti simptomov (5).

Smrcanje je pogost simptom OSA z obcutljivostjo do 90%, a s specificnostjo pod 50%; pogostost
smrcanja je veliko vecja kot pogostost OSA. Ta simptom je motec€ tudi za okolico in je pogosto tisti,
ki bolnika pripelje do zdravnika. No¢no davljenje, hlastanje za zrakom, opazovane pavze dihanja med
spanjem in zbujanje s suhimi usti so prav tako pogosti simptomi, ki imajo vecjo specifi¢nost (do 84%)

za diagnozo OSA (5,7).

Jutranji glavoboli se pojavljajo pri do 30% odstotkih nezdravljenih bolnikov z OSA. Pojavljajo se
dnevno in lahko trajajo nekaj ur po prebujenju. Vzroki so verjetno vecplastni (hiperkapnija,

vazodilatacija, poviSan intrakranialni pritisk, slaba kvaliteta spanja)(8).

Nekateri bolniki, pogosteje Zenske, izpostavljajo nespecnost kot glavno tezavo (9).
Nikturija je prav tako pogosta pri nezdravljenih bolnikih z OSA (10).

Znaki

Bolniki z OSA so pogosto predebeli (ITM > 30 kg/m2). Vidimo lahko razli¢ne kraniofacialne
nepravilnosti, ki 0Zijo zgornje dihalne poti in pripomorejo k razvoju OSA: retrognatija, mikrognatija,

makroglosija, tonzilarna hipertrofija, podaljSana uvula, nosni polipi,...). Vecji obseg vratu korelira s
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pojavnostjo OSA. Pri bolnikih lahko namerimo visje vrednosti krvnega tlaka ali najdemo znake

srénega popuscanja ali poliglobulije (4,11).

PRIDRUZENE BOLEZNI

OSA povezujejo s patogenezo Stevilnih pridruzenih bolezni: metabolnih, kardiovaskularnih,
onkoloskih in nevropsihiatri¢nih. Pri bolnikih z OSA prepoznavamo $tevilne pridruzene bolezni in

stanja, ki vplivajo na prezivetje, odziv na zdravljenje in kvaliteto zivljenja.

Najpogostejse pridruzene bolezni in stanja so hipertenzija, kajenje in kardiovaskularne bolezni, z

vi§jo incidenco pri hujsi OSA (2).

Nezdravljeni bolniki z OSA imajo vecje tveganje za slabsi klini¢ni izid. Zaradi prekomerne zaspanosti
obstaja vec¢je tveganje za prometno ali delovno nesre¢o. Nevropsihiatricne posledice se kazejo kot
motnje pozornosti, spomina in kognitivnih funkcij, kar lahko poveca verjetnost napak in nesrec.
Pojavljajo se tudi motnje razpoloZenja, razdrazljivost, depresija, psihoze in spolna disfunkcija. Vecja
je srénoZilna in moZganskoZzilna obolevnost, nezdravljena OSA povecuje tveganje za sistemsko
hipertenzijo, koronarno bolezen, aritmije, sr¢no popuscanje in mozgansko kap. Metabolne posledice
se kazejo v povecani inzulinski rezistenci in poveCanem tveganju za pojav sladkorne bolezni in

ateroskleroze (2,12).

MoZzni mehanizmi, ki vplivajo na pridruZene bolezni, so intermitentna hipoksija, spreminjajoc
intratorakalni pritisk in ponavljajoca mikroprebujanja. To povzroca vzburjenje simpati¢nega sistema,
sistemsko vnetje in oksidativni stres ter metabolno in endotelijsko disfunkcijo. Zaradi kopicenja

tekocine v leZze€em poloZaju prihaja do zoZenja in povecane kolapsibilnosti velikih dihalnih poti.

Poleg tega, da ima OSA vpliv na pridruzene bolezni, nekatere pridruzene bolezni verjetno tudi

obratno vplivajo na pojav in tezo OSA, s ¢imer se ustvari krog, kjer ena bolezen poslabsuje drugo.
Debelost

Povezava med debelostjo in pojavnostjo ter tezo OSA je mocna. Kopicenje mas¢obe na vratu
povzroca zozenje zgornjih dihalnih poti in poveca kolapsibilnost. Intermitentna hipoksija povzroci
vnetni odgovor in pripomore k inzulinski rezistenci. Vpliv OSA na telesno maso je manj raziskan.
Zdravljenje s CPAP je ucinkovito za simptome OSA, nekateri bolniki pa paradoksno po zacetku
terapije pridobijo na telesni masi. Je pa povezava med debelostjo in OSA sinergisti¢na in poveca

tveganje za kardiometabolne zaplete.
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Sladkorna bolezen

OSA predstavlja neodvisen dejavnik tveganja za sladkorno bolezen. Zdravljenje s CPAP za razliko
od zmanjSanja telesne mase ni imelo vpliva na inzulinsko rezistenco. Nekatere posledice sladkorne
bolezni (nevropatija misic zgornjih dihalnih poti) lahko povecajo tveganje za OSA. Povezava med

OSA in sladkorno boleznijo je morda obojestranska.
Hipertenzija

OSA je dejavnik tveganja za sistemsko hipertenzijo, pogosto z vztrajajo¢im visokim krvnim tlakom
ponoci. Da bi hipertenzija vplivala na razvoj OSA ni jasnih dokazov. Ob zdravljenju s CPAP pride do
blagega padca krvnega tlaka, so pa ucinki zdravljenja bolj izrazeni pri mlajSih, pri globljih
desaturacijah in pri tistih, ki bolj redno uporabljajo CPAP terapijo.

Sréno popuscanje

OSA je povezana s poveCanim tveganjem za razvoj koronarne sréne bolezni, srénega popuscanja in
sré¢nozilne umrljivosti. Velike spremembe pritiskov v prsnem koSu spreminjajo hemodinamiko in
stimulirajo RAAS sistem, ki vodi v retenco vode in natrija. OSA lahko povzroc¢i remodelacijo srca, s
¢imer pripomore k razvoju srénega popuscanja. Tudi sréno popuscanje ima vpliv na OSA,
prerazporeditev teko€in v parafaringealna tkiva med spanjem povzroca povecano upornost v zgornjih

dihalnih poteh in je eden izmed razlogov za vecjo kolapsibilnost.
Ledvi¢na disfunkcija

Povezava med kroni¢no ledvi¢no boleznijo in OSA je obojestranska. Spremembe v obcutljivosti
kemoreceptorjev in odgovor na metabolno acidozo ima vpliv na ventilacijo in prag apneje, poleg tega
nabiranje tekoCine v lezeCem poloZaju vpliva na kolapsibilnost velikih dihalnih poti. OSA lahko

vpliva na slabSanje kroni¢ne ledvi¢ne bolezni kot posledica hipertenzije in intrarenalne hipoksije.
Mozganska kap

OSA je pogosta po moZzganski kapi, kar je lahko posledica poskodovanih kontrolnih mehanizmov
dihanja, predvsem pa lahko posledice kapi vplivajo na kolapsibilnost dihalnih poti. PodaljSuje
hospitalizacijo po kapi in Cas rehabilitacije. OSA podvoji tveganje za mozgansko kap zaradi
sprememb v krvnem tlaku, ki vpliva na mozganski pretok krvi. To stimulira agregacijo trombocitov

in endotelijsko poskodbo. K pojavu kapi pripomore $e pospeSena ateroskleroza in aritmije (2,6,12).

10
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ZAKLJUCEK

Obstruktivna spalna apneja je najpogostejSa motnja dihanja v spanju. Ob epidemiji debelosti in
staranja prevalenca narasca. Povezana je s Stevilnimi boleznimi in stanji, njene sré¢nozilne, metabolne
in nevropsihiatri¢ne posledice povecujejo tveganje za slabsi klini¢ni izid, slabsajo kvaliteto zivljenja
in imajo vpliv na obolevnost in umrljivost. Gre za velik javnozdravstveni problem. Glede na to, da
sta patogeneza in potek Stevilnih bolezni povezana tudi z OSA, je potrebno pri teh bolnikih biti

pozoren tudi na simptome motenj dihanja v spanju.
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KRONICNA LEDVICNA BOLEZEN IN MOTNJE DIHANJA V SPANJU

Ana Dov¢

Klini¢ni oddelek za nefrologijo, Univerzitetni klinic¢ni center Ljubljana

IZVLECEK

Kroni¢na ledvi¢na bolezen je pomemben dejavnik tveganja za srénozilne bolezni. Poleg ocenjene
glomerulne filtracije jo opredelimo tudi s stopnjo albuminurije, ki je neodvisen dejavnik tveganja za
srénoZzilne bolezni. Povezava med kroni¢no ledviéno boleznijo in motnjami dihanja v spanju so
vecplastne. Motnje dihanja v spanju so povezane z visjo albuminurijo, uspesno zdravljenje pa lahko
albuminurijo zmanjSa. Po drugi strani imajo bolniki s kroni¢no ledvi¢no boleznijo, $e zlasti bolniki
na nadomestnem zdravljenju z dializo, povecano pogostost motenj dihanja v spanju zaradi razli¢nih
dejavnikov, od katerih je najpogostejSa hipervolemija. Klini¢na slika je pogosto netipi¢na, zato
moramo imeti nizek prag za pricetek diagnosti¢ne obravnave predvsem z namenom zmanjSanja

srénozilnega tveganja.

Klju¢ne besede kroni¢na ledvi¢na bolezen, albuminurija, nokturija, srénozilne bolezni
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Kroni¢na ledvi¢na bolezen (KLB) je med 10 najpogostejSimi vzroki za smrt zaradi kroni¢nih
nenalezljivih bolezni in prizadane priblizno 10 % prebivalstva (1). Opredelimo jo kot strukturno ali
funkcijsko ledvi¢no okvaro z normalno ali zmanjSano ocenjeno glomerulno filtracijo (0GF) < 60
ml/min/1,73m2, ki traja 3 ali ve¢ mesecev, ne glede na vzrok. Ceprav lahko diagnozo glede na
strukturne spremembe postavimo na podlagi slikovnih preiskav (npr. zmanjSane ledvice s stanjSanim
parenhimom ali odsotnost ledvice) ali ledvi¢ne biopsije, pa jo vedno kategoriziramo glede na oGF in
albuminurijo. Po izra¢unu oGF razvrstimo bolnike v KLB 3. stopnje (0GF 30-60 ml/min/1,73m2), 4.
stopnje (0GF 15-29 ml/min/1,73m2) ali 5. stopnje (< 15 ml/min/1,73m2), medtem ko pri bolnikih z
ohranjeno oGF in drugimi kazalci ledvi¢ne okvare (nenormalnosti v izvidih preiskav seCa ali
patoloski izvid ledvicne biopsije) postavimo diagnozo KLB 1. stopnje. Albuminurijo opredelimo kot
blago (< 3 g/mol), zmerno (3—30 g/mol) ali hudo (> 30 g/mol). V primerjavi z dolocitvijo proteinurije
je dolocitev albuminurije nekoliko manj dostopna in drazja preiskava, vendar jo smernice za
zdravljenje KLB priporoc¢ajo zaradi vecje zanesljivosti preiskave in primerljivosti rezultata med

razli¢nimi laboratoriji (2).

Opredelitev stopnje ledvicnega delovanja glede na oGF je splosno uveljavljena, medtem ko je
dolocitev albuminurije kot tudi drugih preiskav seca pogosto pozabljena. Brez podatka o albuminuriji
(ali pa proteinuriji, kadar dolocitev albuminurije ni na voljo) pa je na$ vpogled v trenutno ledvi¢no
zdravje pomembno omejen. Albuminurija je zgodnejSi kazalec ledvi¢ne okvare kot zmanjSanje oGF.
Kadar oGF za¢ne upadati, je verjetno okvarjena Ze ve¢ kot polovica nefronov, kar je dobro znano za
diabeti¢no ledvicno bolezen, verjetno pa velja tudi za druge glomerulne bolezni. Poleg tega
albuminurija odseva endotelijsko disfunkcijo in je neodvisen dejavnik tveganja za srénoZilne bolezni.
Huda albuminurija podvoji tveganje za srénozilno umrljivost pri bolnikih z zmanjSano oGF, pri

bolnikih z ohranjeno oGF pa huda albuminurija tveganje za srénoZilno umrljivost celo pocetveri (3).

V zadnjih letih imamo na voljo nova zdravila, ki so poleg zdravega zivljenjskega sloga in zavore
sistema renin-angiotenzin-aldosteron postala temelj optimalnega podpornega zdravljenja. Zaviralci
natrij-glukoznega prenasalnega sistema (SGLT-2) uporabljamo za zdravljenje bolnikov s KLB ne
glede na vzrok za ledvi¢no okvaro, predvsem pri povecani albuminuriji — pomembna izjema so
bolniki s podedovano policisticno boleznijo ledvic. Agonist receptorjev GLP-1 semaglutid in
nesteroidni antagonist mineralokortikoidnih receptorjev finerenon sta se izkazala za u¢inkovita pri
zmanjSanju tveganja za srénozilno umrljivost, odobrena pa sta le pri sta za zdravljenje bolnikov z

diabeti¢no ledvicno boleznijo in sladkorno boleznijo tipa 2.

Potekajo Ze klini¢ne raziskave, ki bodo preizkusale kardioprotektivni u¢inek omenjenih zdravil za
bolnike s KLB brez sladkorne bolezni, prav tako pa tudi klini¢na preizkuSanja zdravil, ki vplivajo na

druge neimunoloske vzroke napredovanja ledvicne okvare (npr. zaviralci endotelinskih receptorjev,
13
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zaviralci aldosteronske sintaze) (4). S pravocasno prepoznavo posameznikov z ve¢jim tveganjem za
napredovanje ledvicne okvare glede na oGF in albuminurijo lahko zgodaj uvedemo optimalno
podporno zdravljenje KLB vklju¢no z zdravim zivljenjskim slogom in s tem pomembno zmanj$amo
tveganje za zaplete kronicne ledvicne bolezni, med katerimi je najpomembnejsi povecana srénozilna

umrljivost (2).

Povezava med KLB in motnjami dihanja v spanju ni enozna¢na. Pogostost motenj dihanja v spanju
je med bolniki s KLB vi§ja kot v splosni populaciji — do 40 % — med bolniki s kon¢no odpovedjo
ledvic na nadomestnem zdravljenju pa kar do 60 % (5). Motnja dihanja v spanju je povezana z ve¢jim
tveganjem za albuminurijo, uporaba naprave CPAP pa albuminurijo zmanjsa, kar se je sicer potrdilo
le v raziskavah, kjer so bolniki napravo uspesno uporabljali (6-8). Priblizno polovica bolnikov z
motnjo dihanja v spanju navaja nokturijo (pogostejSe odvajanje seca v nocnem casu), ki jo uspesna

uporaba naprave CPAP prav tako zmanjsa (9).

Vzrokov za visoko pogostost motenj dihanja v spanju pri bolnikih s KLB je vec¢: poleg skupnih
dejavnikov tveganja kot sta debelost in starost vkljuCujejo Se z uremijo povezano miopatijo in
nevropatijo, moteno delovanje kemoreceptorjev in hipervolemijo, ki je pogostejsa pri bolnikih z
napredovalo KLB (10). Pri bolnikih z ledvi¢no odpovedjo na dializnem zdravljenju stopnja
hipervolemije napoveduje obseg motenj dihanja v spanju; intenziviranje dializnih procedur oz.

ultrafiltracije pa jih zmanjSa (11).

Ceprav so motnje dihanje v spanju pogoste pri bolnikih s KLB, pa jih je teZje odkriti, $e zlasti pri
bolnikih na dializnem zdravljenju. Utrujenost je en izmed poglavitnih simptomov KLB, zmanjSana
koncentracijska sposobnost ledvic in so¢asno sréno popuscanje prispevata k pogostemu zbujanju
zaradi siljenja na vodo ali ortopneje. V tej populaciji so pogosti drugi vzroki za motnje spanja, kot so
sindrom nemirnih nog in nespecnost (12). Poleg tega se motnje dihanja v spanju pri bolnikih na

dializnem zdravljenju pojavijo pri bistveno nizjem indeksu telesne mase kot v splosni populaciji
(13,14).

Ob netipicni klini¢ni sliki in visoki pogostosti motenj dihanja v spanju moramo imeti pri bolnikih s
KLB nizek prag za diagnosti¢no testiranje. Ta pristop je pomemben ne samo za izboljSanje kakovosti
zivljenja teh bolnikov, ampak obvladovanje povecanega tveganja za sr¢noZzilne dogodke in s tem
povezano povecano umrljivostjo. Po drugi strani nam pri bolnikih, ki imajo Ze potrjeno motnjo
dihanja v spanju, presejanje za druge dejavnike tveganja za srénoZilne bolezni pomaga odkriti tiste
posameznike, pri katerih bo zgodnja uvedba optimalne podporne terapije pomembno izboljsala ¢as

do nastopa srénozilnega dogodka ali ledvi¢ne okvare (10).
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IZVLECEK

Obstruktivna spalna apneja (OSA) povzroca oksidativni stres, sistemsko vnetje in disfunkcijo
avtonomnega zivcevja, vse to pa pomembno vpliva tudi na razvoj nekaterih oc¢esnih bolezni, ki jih
pogosto srecujemo v klini¢ni praksi in lahko vodijo v okvaro vida. Znane so povezave med OSA in
nearteritiéno sprednjo ishemicno optikonevropatijo, sindromom ohlapne veke, zaporo mrezni¢ne
vene, centralno serozno horioretinopatijo, glavkomom, sindromom suhega ocesa, diabeti¢no
retinopatijo ter Se nekaterimi drugimi o¢esnimi boleznimi. Zdravljenje OSA ima ugoden ucinek na
nearteriti¢no ishemi¢no optikonevropatijo in diabeti¢no retinopatijo. Pri pacientih z ocesno boleznijo,
ki je povezana z oksidativnim stresom, sistemskim vnetjem in disfunkcijo avtonomnega Zivéevija,
moramo pomisliti na prisotnost OSA. Pri pacientih z OSA pa s pravocasnim oftalmoloskim

pregledom zmanjSamo moznost za trajno okvaro vida.

Kljuéne besede sprednja ishemi¢na optikonevropatija, glavkom, sindrom ohlapne veke, zapora

mrezni¢ne vene, diabeti¢na retinopatija
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UVOD

Posledica obstruktivne spalne apneje (OSA) so prehodne no¢ne hipoksije in hiperkapnije. Epizode
pomanjkanja kisika in posledi¢nega zbujanja povzrocajo oksidativni stres, aktivacijo simpaticnega
Zivéevja, sistemsko vnetje, disfunkcijo endotelija in druge, s tem povezane spremembe (1). Ceprav
so sistemski zapleti OSA dobro poznani, pa je vpliv OSA na bolezni, ki lahko okvarijo vid, pogosto
premalo ozaveSCen. V sistematicnem pregledu in meta-analizi, opravljeni leta 2022 (2), so ugotovili
pomembno povezavo med OSA in nearteriticno sprednjo ishemi¢no optikonevropatijo, sindromom
ohlapne veke, zaporo mrezni¢ne vene, centralno serozno horioretinopatijo, keratokonusom ter

glavkomom. Znana je tudi povezava med OSA in sladkorno boleznijo oziroma diabeti¢no retinopatijo

3).

OKVARA VIDNEGA ZIVCA
Glavkom

Glavkom je drugi najpogostejsi vzrok slepote v svetu. Gre za skupino bolezni, za katere je znacilna
progresivna okvara vidnega zivca. Glavni dejavnik tveganja za okvaro vidnega zivca je poviSan
ocesni tlak. Z zdravljenjem znizamo ocesni tlak in s tem prepreCujemo nadaljnjo okvaro vidnega
zivca. Povezava med OSA in glavkomom odprtega zakotja ter normotenzivnim glavkomom je bila
ugotovljena v Stevilnih raziskavah (4). Pri pacientih s hujSo OSA so ugotavljali ve¢je anatomske in
funkcionalne spremembe vidnega zivca. Do okvare vidnega Zivca v povezavi z OSA bi lahko prislo
zaradi no¢nega zviSanja oCesnega tlaka ob polozaju glave z obrazom navzgor, debelosti ali disfunkeiji
avtonomnega zivéevja. Okvara vidnega Zivca bi lahko bila povezana tudi z abnormalno prekrvavitvijo
ali moteno regulacijo prekrvavitve vidnega zivca. Rezultati doslej opravljenih §tudij, ki so proucevale

ucinek zdravljenja OSA na glavkom, so si nasprotujoci (5).
Nearteriti¢na sprednja ishemi¢na optikonevropatija

Nearteriticna sprednja ishemicna optikonevropatija je posledica mikrovaskularnega infarkta v
sprednjem delu opti¢nega zZivca. Kaze se z nenadno, neboleco izgubo vida, ki jo pacient obicajno
opazi, ko se zbudi. Znani sistemski dejavniki tveganja za nearteriticno sprednjo ishemicno
optikonevropatijo so arterijska hipertenzija, kajenje, sladkorna bolezen, ishemi¢na bolezen srca,
dislipidemija. Lokalni dejavniki tveganja so povezani z anatomijo vidnega Zivca in njegove
neposredne okolice (npr. prisotnost druz v papili vidnega zivca, majhno oko) (5). Ve¢ studij je potrdilo
povezavo med OSA in nearteriti¢no sprednjo ishemi¢no optikonevropatijo (5). Tveganje za nastanek

nearteritine sprednje ishemicne optikonevropatije je kar 3,98-krat vec¢je v prisotnosti OSA (2).
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Zdravljenje OSA naj bi imelo zasCitni vpliv na nastanek nearteriticne sprednje ishemicne
optikonevropatije (6). Diagnostika morebitne prisotnosti OSA pri pacientih z novo odkrito
nearteriti¢no sprednjo ishemic¢no optikonevropatijo, zlasti pri mlajsih in tistih brez drugih dejavnikov

tveganja, je zato vsekakor smiselna.

SPREMEMBE V VEKAH IN ORBITI
Sindrom ohlapne veke

Za sindrom ohlapne veke so znacilni ohlapnost zgornjih vek, ki se zlahka evertirajo, povesene
trepalnice in tarzalni papilarni konjunktivitis. OSA je prisotna pri ve¢ kot 90% pacientov z ohlapnimi
vekami (6). Histoloske raziskave so pokazale manj elastina v tarzusu in kroni¢no vnetje veznice.
Vzrok za konjunktivitis bi lahko bila mehanska poSkodba zaradi drgnjenja ocesa ob blazino pri
leZzanju z obrazom navzdol, ko se ohlapna veka evertira. Razgradnja elastina naj bi bila posledica
aktivacije matriksmetaloproteinaz in citokinov v sklopu sistemskega vnetja ter intermitentne
hipoksije ob OSA (7). Pri pacientih z blago obliko sindroma ohlapne veke pomagajo dodatno
vlazenje, $¢itek za oci ali fiksacija veke s trakom €ez noc in ohranjanje ustreznega polozaja glave med
spanjem. Opisan je primer popolne regresije sindroma po 4-letnem zdravljenju OSA. Prospektivna
dvojno slepa Studija je potrdila, da vsaj enoletno zdravljenje OSA izboljsa klini¢ne znake sindroma

ohlapne veke (7, 8).

S¢itni¢na orbitopatija

%

S¢itni¢na orbitopatija je avtoimuna vnetna bolezen, ki se kaZze s protruzijo zrkel, retrakcijo vek,
strabizmom, znaki orbitalne kongestije in v hujSih primerih tudi s kompresivno optikonevropatijo.
VeCinoma se pojavlja pri pacientih z Gravesovo boleznijo, vendar se lahko pojavi tudi pri
hormoni in OSA. Vec¢je tveganje za OSA je povezano z vecjim tveganjem za kompresivno

optikonevropatijo (8).

BOLEZNI OCESNE POVRSINE IN ROZENICE
Sindrom suhega ocesa

Sindrom suhega ocesa je kroni¢na bolezen ocesne povrsine. Zaradi pomanjkanja solz ali prehitrega
izhlapevanja solz postane solzni film nestabilen, posledi¢no pa pride do poskodbe ocesne povrsine z
neprijetnimi simptomi kot so draZenje, rde¢ina, obcutek peska in spreminjanje vida. OSA je povezana
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z zmanjSanim izlo¢anjem, pa tudi z ve¢jim izhlapevanjem solz. Pri pacientih z zelo izrazeno OSA so
opazili morfoloske spremembe Meibomovih zlez in zmanjSanje njihovega Stevila, kar neugodno
vpliva na stabilnost solznega filma. Vnetje o¢esne povrsine, disfunkcija Meibomovih Zlez in ¢asastih
celic ter posledi¢no neustrezen solzni film so odraz visje ravni vnetnih citokinov interlevkina 6 (IL-
6), interlevkina 8 (IL-8) in dejavnika tumorske nekroze a (TNF-a). Ugotovitve raziskav, v katerih so

proucevali vpliv zdravljenja OSA na izboljSanje sindroma suhega ocesa, med seboj niso skladne (8).
Keratokonus

Keratokonus je progresivna ektazija rozenice, pri kateri se roZenica tanjsa in izboci v stoz¢asto obliko.
Zaradi nepravilne oblike roZenice nastane nepravilni astigmatizem, ki poslabsa vid. Za nastanek
keratokonusa so pomembni genetski dejavniki, prispevajo pa lahko tudi dejavniki okolja, npr.
mencanje o€i, vnetje, uporaba kontaktnih le¢. Nekatere raziskave so ugotavljale tudi povezavo z OSA.
Pacienti s keratokonusom imajo visjo raven matriksmetaloproteinaze-9 v solzah in serumu, visje ravni

matriksmetaloproteinaze-9 v serumu pa so ugotovili tudi pri pacientih z OSA (6, 8).

BOLEZNI MREZNICE
Zapora mreZni¢ne vene

Mreznica je ena od metabolno najbolj aktivnih tkiv v telesu. Zapora mrezni¢ne vene je med zilnimi
boleznimi mreZnice drugi najpogostejsi vzrok za okvaro vida, za diabeti¢no retinopatijo. Posledice
OSA so okvara endotelija in hemodinamske spremembe. Zaradi hipoksije se zmanjSa arteriovensko
razmerje in amplituda pulza v mreZni¢nem zilju. Oksidativni stres, vnetje in aktivacija simpati¢nega
zivéevja vodijo v hiperkoagulabilno stanje. Vse navedeno poveca tveganje za zaporo mreznicne vene
med ponavljajoimi apnejami. V Studiji, kjer so vsem pacientom z novodiagnosticirano zaporo

mrezni¢ne vene opravili polisomnografijo, so ugotovili visoko prevalenco hude OSA (8, 9).
Centralna serozna horioretinopatija

Za centralno serozno horioretinopatijo so znacilni lokalizirani serozni odstopi mrezZnice, ve€inoma v
podro¢ju rumene pege. Znan dejavnik tveganja so visje ravni kortizola in kateholaminov.
Intermitentne epizode hipoksije pri OSA lahko vodijo v povecano simpatikoadrenalno aktivnost, vi§je
ravni cirkulirajo¢ih endogenih kateholaminov in poruSenje krvno-mreZnicne pregrade s posledi¢nim
nastankom seroznega odstopa mreznice. Ve¢ raziskav je potrdilo povezavo med OSA in centralno
serozno horioretinopatijo (2). Zdravljenje OSA zmanjsa incidenco seroznih odstopov pri pacientih s

centralno serozno horioretinopatijo (5, 6, 8).
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Diabeti¢na retinopatija

Diabeti¢na retinopatija je vodilni vzrok slepote v delovno aktivni populaciji. Kroni¢na hiperglikemija
povzroca oksidativni stres in vnetje, visje ravni vnetnih dejavnikov vodijo v porusenje krvno-
mreznicne pregrade in nastanek edema mreznice, zapore kapilar pa v napredujoco ishemijo mreznice.
OSA prav tako povzroca oksidativni stres in vnetje, kar lahko pri pacientih s sladkorno boleznijo
pospesi razvoj diabeti¢ne retinopatije. Medsebojni vpliv OSA in sladkorne bolezni je najverjetneje
dvosmeren: OSA neugodno vpliva na razvoj diabeticne retinopatije, obenem pa je sladkorna bolezen
dejavnik tveganja za razvoj OSA. Zdravljenje OSA lahko ugodno vpliva na diabeti¢no retinopatijo

(5, 8).

ZAKLJUCEK

Pri pacientih, ki imajo o¢esne bolezni, za katere je znana povezava z OSA, lahko OSA prej odkrijemo,
¢e na mozno povezavo pomislimo. Enako pa tudi pri pacientih z OSA, ob zavedanju moznih ocesnih

zapletov, s pravocasnim pregledom pri oftalmologu zmanjSamo moznost za trajno okvaro vida.
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IZVLECEK

Obstruktivna spalna apneja (OSA) med nosecnostjo postaja vse bolj prepoznan in pomemben klini¢ni
problem, ki ga dodatno poslabSuje globalna epidemija debelosti. Patofizioloske spremembe v
nosec¢nosti povecujejo dovzetnost za motnje dihanja v spanju. Bolezen je dokazano tesno povezana z
resnimi maternalnimi zapleti, predvsem s hipertenzivnimi motnjami (gestacijska hipertenzija,
preeklampsija, eklampsija), gestacijskim diabetesom in povecanim tveganjem za hude obporodne
zaplete, vklju¢no s sprejemom v enoto intenzivne terapije in srénim popuscanjem. Fetalni zapleti so
kompleksni in segajo od pospesene rasti ob blagi apneji do povecanega tveganja za prezgodnji porod
in nizko porodno tezo pri hujSih oblikah OSA. Presejanje v nosecnosti ostaja velik izziv, saj
standardni vpraSalniki zaradi prekrivanja simptomov z normalnimi spremembami med nose¢nostjo
izkazujejo nizko zanesljivost. Novejsi, specifi¢no prilagojeni algoritmi, ki vkljucujejo objektivna
znake, kazejo boljse rezultate. Zdravljenje z aparatom s stalnim pozitivnim zra¢nim tlakom (CPAP)
pomembno zniZa tveganje za nastanek hipertenzivnih zapletov, zato je klini¢no prepoznavanje OSA

kljunega pomena za varno vodenje nosecnosti.

Klju¢ne besede obstruktivna spalna apneja, preeklampsija, presejalni vprasalniki, gestacijski

diabetes
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UVOD

Obstruktivna spalna apneja (OSA) je motnja spanja, za katero so znacilne ponavljajoce se epizode
delne ali popolne zapore zgornje dihlne poti med spanjem. Ceprav je bila v preteklosti obravnavana
predvsem kot bolezen starejSih moskih, danes vemo, da prizadene tudi zenske v rodni dobi (1). Zaradi
fizioloskih, hormonskih in anatomskih sprememb ter naras¢ajoce epidemije debelosti, se pogostost
in resnost motenj dihanja v spanju tekom nosecnosti povecujeta, Se posebej v tretjem trimesecju (2).
Bolezen je povezana z resnimi tveganji za mater in plod, zato je hitro prepoznavanje in ukrepanje

izjemnega pomena (3,4).

DEJAVNIKI TVEGANJA IN PATOFIZIOLOGIJA

Nosecnost prinasa specificne dejavnike tveganja za OSA. Med najpomembnejSe napovedovalce
gestacijske OSA uvr§¢amo poviSan indeks telesne mase (ITM) pred zanositvijo in vi§jo starost matere
(5). Poleg the dveh dejavnikov tveganja, je OSA v nosecnosti pogostjesa pri nosecnicah, ki smrcijo,
imajo ve€ji obseg vratu in imajo arterijsko hipertenzijo (6), diabetes (7), astmo in sindrom

policisti¢nih jajénikov (8).

Glavni patofizioloSki mehanizmi, ki vodijo v OSA v nosecnosti so anatomski in hormonalni.
NajpomembnejSe anatomske spremembe med nosecnostjo, ki lahko povecajo nagnjenost zensk k
OSA, so povecanje telesne teze in povecan volumen maternice, slednja vpliva tudi na dvig trebusne
prepone. Pride lahko tudi do preoblikovanja zgornje dihalne poti in edema Zrela, kar lahko skupaj z
zmanjSano funkcionalno rezidualno kapaciteto in podajnostjo prsnega kosa poveca tveganje za razvoj
(ali poslabSanje Ze obstojece) OSA. Izkazalo se je, da k motnjam spanja prispevajo tudi hormonske
spremembe med nosec¢nostjo, kot sta poviSana raven progesterona in estrogenov. Ti hormoni dosezejo
vrhunec v tretjem tromesecju nosecnosti, kar nakazuje na povezavo med povisanjem estrogenov in

progesterona ter ve¢jo prevalenco OSA v tretjem trimestru. (9)

ZAPLETI V NOSECNOSTI

Prisotnost OSA v nose¢nosti znatno poveca pojavnost tako maternalnih kot fetalnih zapletov, in sicer

neodvisno od pridruzene debelosti matere.
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Maternalni zapleti

Najpogostejsi in najresnejSi maternalni zapleti so povezani z razvojem hipertenzivnih motenj in
presnovnih bolezni. Zenske z OSA imajo bistveno visje tveganje za razvoj gestacijske hipertenzije,
preeklampsije in eklampsije (3,10). OSA vodi v sistemsko vnetje, ki lahko sprozi ateroskleroti¢ne
spremembe na ozilju, preko intermitentne hipoksemije aktivira simpati¢ni ziveni sistem, poveca se
sproscanje kateholaminov, ki vplivajo na nezadostno invazijo trofoblastov. Sama intermitentna
hipokesmija povzroca oksidativni stres in preko tega endotelno disfunkcijo, zaradi ¢esar lahko pride
do preoblikovanja spiralnih arterij. Hkrati OSA lahko vpliva na nizje izlo¢anje melatonina, ki ima

za$¢itno vlogo. (11).

Motnje dihanja v spanju so dokazano povezane s poveCanim tveganjem za novoodkriti gestacijski
diabetes (12). Velike populacijske Studije v ZDA so pokazale, da OSA mocno poveca tveganje za
izjemno hudo maternalno obolevnost. Pri nose¢nicah z OSA je bistveno povecana verjetnost za razvoj
pljucnega edema, kardiomiopatije, srénega popuscanja, potrebe po sprejemu v enoto za intenzivno
nego in zapletov pri celjenju pooperativne rane, pa tudi do poviSanega tveganja za bolni$ni¢no
umrljivost (10,13). Prav tako imajo te bolnice znatno povisano tveganje za porod s carskim rezom

(3.4).
Fetalni in neonatalni zapleti

Vpliv materine OSA na plod je kompleksen. Po eni strani lahko blaga oblika OSA pri nosecih debelih
zenskah povzroci celo pospesSeno rast ploda in makrosomijo (14), po drugi strani pa je OSA povezana
s tveganji za prezgodnji porod, niZjimi ocenami ploda po Apgarjevi lestvici in povecani potrebi po

sprejemu novorojencka v enoto intenzivne nege (3, 4, 13).

PRESEJANJE IN DIAGNOSTIKA

Presejanje na OSA med nosecnostjo s standardnimi vpraSalniki je nezanesljivo. Meta-analize in
opazovalne Studije so pokazale, da klasi¢ni vpraSalniki, kot so Berlinski vpraSalnik, Epworthova
lestvica zaspanosti (ESS) in vpraSalnik STOP-BANG, pri nosecnicah izkazujejo nizko senzitivnost
in specificnost za odkrivanje OSA (15). Glavni razlogi za to so, da tako OSA kot nose¢nost vodita do
podobnih tezav s spanjem, z napredovanjem nosecnosti prihaja do sprememb v simptomatiki in
resnosti motenj dihanja med spanjem, standardi in mejne vrednosti za diagnosticiranje motenj dihanja
med spanjem med nose¢nostjo niso opredeljene, kakor tudi ne optimalni ¢as za uporabo vprasalnikov
(16). Vsled tega je bil razvit BATE algoritem za presejanje na OSA v nose¢nosti, ki naj bi imel

relativno dobro specifi¢nost in senzitivnost, potrebna pa je dodatna validacija (17).
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ZDRAVLJENJE IN SPREMLJANJE

Nosecnice z OSA potrebujejo ustrezno specialisti¢no terciarno obravnavo. Zdravljenje prve izbire za
OSA v nosecnosti ostaja terapija s pozitivnim zra¢nim tlakom (CPAP). Nedavne sistemati¢ne Studije
so potrdile, da zdravljenje s CPAP v nosec€nosti statisticno pomembno zniza tveganje za nastanek

gestacijske hipertenzije in preeklampsije pri nosec¢nicah z OSA (18, 19).

ZAKLJUCEK

Obstruktivna spalna apneja v nosec¢nosti nosi neposredne in resne posledice za mamo in plod, saj
izrazito povecuje tveganja za razvoj hipertenzivnih motenj, gestacijskega diabetesa in hudih zapletov.
Za zmanjSanje teh tveganj sta kljucna napredno presejanje na OSA prilagojeno nosecnicam ter

pravocasna diagnoza in dosledna uporaba CPAP terapije.
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IZVLECEK

Apneja je univerzalna manifestacija nezrelega nadzora dihanja pri novorojenckih. Poznamo tri tipe
apneje: centralno, obstruktivno in meSano. Posledica so intermitentni hipoksemicni dogodki, ki so
povezani s Stevilnimi neugodnimi izidi. Temelj farmakoloskega =zdravljenja predstavljajo
metilksantini, pri refraktarnih oblikah pa redko uporabimo doksapram. Nefarmakolosko zdravljenje
vkljucuje kontinuirani pozitivni tlak v dihalnih poteh (CPAP), mehanosenzori¢no stimulacijo ter
optimizacijo oksigenacije. Klju¢na preiskava za opredelitev tipa apneje in usmerjanje zdravljenja pri

novorojenckih je kardiorespiratorna poligrafija.

Klju¢ne besede apneja nedonosencka, kardiorespiratorna poligrafija, metilksantini,

doksapram, CPAP, mehanosenzori¢na stimulacija, avtomatizirano uravnavanje deleza kisika
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DEFINICIJA

Pri novorojenckih, zlasti pri nedonoSenckih, je apneja univerzalna manifestacija nezrelega nadzora
dihanja. Splosno je sprejeto, da je osrednji (centralni) nadzor glavni dejavnik njenega nastanka. Ne
glede na razlicne dejavnike gre pri nedonosenckih za enotno stanje, za katero se je uveljavil izraz
apneja nedonoSencka (AOP). Poznamo tri tipe AOP: centralno, obstruktivno in meSano.
Najpomembnejsa posledica AOP so intermitentni hipoksemi¢ni dogodki (IHE), ki so povezani s
Stevilnimi neugodnimi izidi, kot so retinopatija nedonosencka, bronhopulmonalna displazija in
razvojni zaostanek. Pri patogenezi AOP sodeluje ve¢ dejavnikov, vkljuéno z nezrelostjo ali
zaviranjem dihalnega centra, stanjem budnosti in spanja, kemoreceptorji, Hering—Breuerjevim

refleksom ter dinami¢no podajnostjo zgornjih dihalnih poti.

Zdravljenje AOP je farmakolosko in nefarmakolosko.

FARMAKOLOSKO ZDRAVLJENJE

Zaradi svoje varnosti in u¢inkovitosti so metilksantini postali temelj zdravljenja apneje nedonoSencka
(AOP). Ceprav njihovi mehanizmi delovanja pri AOP niso povsem pojasnjeni, metilksantini
zmanjSujejo pogostost apnej, zmanjsujejo potrebo po intubaciji in mehanski ventilaciji v prvem tednu
zivljenja ter olajSajo odvajanje od ventilatorja in ekstubacijo. Dokazano je, da metilksantini
stimulirajo centralne dihalne centre, povecajo dihalni vzgon, minutno ventilacijo ter obcutljivost
kemoreceptorjev na ogljikov dioksid, zmanjSajo hipoksi¢no depresijo dihanja, povecajo tonus

skeletnih miSic ter izboljSajo kontraktilnost prepone.

Kljub optimalnemu zdravljenju z metilksantini in neinvazivno ventilacijo lahko pri nekaterih
novorojenckih vztraja refraktarna AOP. Doksapramijev klorid je respiratorni stimulans in dodatna
terapevtska moznost za centralno ali meSano obliko AOP. Uveden je bil v 60. letih prejSnjega stoletja
in se je uporabljal predvsem pri odraslih s KOPB ter v anesteziologiji za stimulacijo dihanja po
anesteziji, pa tudi v pediatri¢ni populaciji za preprecevanje in zdravljenje AOP. V zadnjih desetletjih
se je njegova uporaba zmanjSala v korist metilksantinov. Danes se doksapram uporablja predvsem pri

AOP, ki je refraktarna na zdravljenje z metilksantini.

27



APNEJA PRI NOVOROJENCKU

NEFARMAKOLOSKO ZDRAVLJENJE

Nefarmakoloske metode vkljucujejo kontinuirani pozitivni tlak v dihalnih poteh (CPAP),
mehanosenzori¢no stimulacijo ter optimizacijo oksigenacije. CPAP ima dvojno funkcijo: prvic
stabilizira volumen plju¢ ob koncu ekspirija, drugi¢ pa izboljSuje prehodnost dihalnih poti z

omejevanjem kolabiranja zgornjih dihalnih poti.

V zadnjih letih se zdravljenje z nizkim ali visokim pretokom preko nosnih kanil (angl. high-flow
nasal cannula, HFNC) vse pogosteje uporablja kot nadomestilo za CPAP, zlasti v neonatalnih enotah
prve in druge ravni kot zgodnja respiratorna podpora. Vendar njihova enakovrednost pri zdravljenju

AOQP ni bila dokazana.

Za optimizacijo mehanosenzori¢ne stimulacije so raziskovalci uporabljali posebne vzmetnice z
vgrajenimi stimulatorji. Rezultat je bilo zmanjSanje apnej in skoraj trikratno zmanjS$anje Casa s

saturacijo pod 85 %, vendar se taksni pristopi v redni klini¢ni praksi niso uveljavili.

Avtomatizirano uravnavanje deleza kisika v vdihanem zraku vzbuja vse ve¢ zanimanja. Raziskave so
pokazale, da avtomatizirano uravnavanje FiO: podaljSuje ¢as znotraj ciljnega obmocja SpO: v

primerjavi z roénim nastavljanjem, vendar je razlika majhna.

POLISOMNOGRAFIJA

Polisomnografija (PSG) je veckanalna preiskava, ki se uporablja pri motnjah dihanja, povezanih s
spanjem. ObiCajno vkljucuje Sirok nabor kanalov, med drugim elektroencefalogram (EEG),
elektrookulogram (EOGQG), elektromiogram (EMG), elektrokardiogram (EKG), nosni termistor ali
nosno kanilo, pulzno oksimetrijo, kon¢ni izdihani CO- (end-tidal CO-) ter torakalno in abdominalno

respiratorno indukcijsko pletizmografijo.

Pri novorojenckih, zlasti pri nedonosenckih, se v rutinski klini¢ni praksi obi¢ajno uporablja omejen
nabor kanalov (EKG, nosni termistor ali kanilo, pulzna oksimetrija in torakalna indukcijska
pletizmografija), pri Cemer se v mednarodni literaturi uporablja izraz kardiorespiratorna poligrafija
(CRP). V slovenski kliniéni praksi se uporablja tudi izraz kontinuirano monitoriranje

kardiorespiratornih funkcij (CMCRF). CRP pri novorojenckih omogoca razlikovanje med tipi apneje.

Ta ocena je pomembna za prepoznavanje osnovnih etiologij in izbiro ustreznega zdravljenja, npr.
kofein pri pomembni centralni apneji in kontinuirani pozitivni tlak v dihalnih poteh (CPAP) pri

pomembni obstruktivni apneji.
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Pri donoSenih novorojenckih sistem vrednotenja obstruktivnih, centralnih in meSanih apnej ter
hipopnej temelji na splosno sprejetih merilih Ameriske akademije za medicino spanja (AASM).
Zaradi pomanjkanja podatkov pri nedonosenckih ni splosno sprejetih referencnih vrednosti, zato je

interpretacija subjektivna in je odvisna od presoje ter klini¢nih izkusen;j preiskovalca.

POLISOMNOGRAFIJA PRI NOVOROJENCKIH Z BRONHOPULMONALNO
DISPLAZI1JO

Bronhopulmonalna displazija (BPD) je kroni¢na plju¢na bolezen novorojenckov, predvsem
nedonoSenckov, za katero je znacilna dolgotrajna odvisnost od kisika in/ali invazivne ali neinvazivne
dihalne podpore. Pri neintubiranih novorojenckih z BPD so motnje dihanja med spanjem pogoste in
pretezno centralnega izvora. Vendar so tudi obstruktivni apnei¢ni dogodki pri teh bolnikih pogostejsi.
Zato je lahko PSG klini¢no uporabna za spremljanje motenj dihanja med spanjem, oceno plju¢nih

rezerv ter za titracijo in postopno ukinjanje dodatnega kisika.

ZAKLJUCEK

Apneja nedonoSencka je ena najpogostejSih klini¢nih tezav pri nedonoSenckih in je povezana s
ponavljajo€imi hipoksemi¢nimi dogodki, ki lahko vplivajo na kratkoro¢ne in dolgoro¢ne izide.
Kardiorespiratorna poligrafija je kljuna preiskava za opredelitev tipa apneje in usmerjanje
zdravljenja, vendar se v klini¢ni praksi Se vedno premalo uporablja, zato je apneja v populaciji

nedonosenckov verjetno podcenjena.
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IZVLECEK

Motnje dihanja v spanju pri otrocih obsegajo heterogeno skupino bolezni, med katerimi je
najpogostejSa obstruktivna spalna apneja. Polisomnografija predstavlja zlati standard diagnostike,
vendar se zaradi omejene dostopnosti pri kliniénem delu pogosto uporablja no¢na poligrafija. Pri
obravnavi otrok imajo vpraSalniki in no¢na pulzna oksimetrija le omejeno dopolnilno vlogo.
Obstruktivna spalna apneja je najpogosteje povezana s hipertrofijo zrelnice in nebnic, pri mlajsih
otrocih pa s sindromskimi stanji, kraniofacialnimi nepravilnostmi, nevroloSkimi in Zivéno-misi¢nimi
boleznimi. Posebno pri slednjih je pomembna ustrezna opredelitev drugih motenj dihanja v spanju.
Zdravljenje je odvisno od vzroka in teze bolezni. Pri OSA je zdravljenje izbora adenotonzilektomija,
pri izbranih bolnikih uporabljamo zdravljenje s kontinuiranim pozitivnim tlakom v dihalnih poteh in
druge ukrepe. Centralna apneja v spanju in sindrom prirojene centralne hipoventilacije zahtevata
dolgotrajno ventilacijsko podporo. Spalna apneja je pri otrocih povezana z nevrokognitivnimi, sréno-
zilnimi in presnovnimi posledicami, zato sta zgodnje prepoznavanje in pravocasno zdravljenje

klju¢na za ugoden dolgoro¢ni izid, zlasti pri visoko ogrozenih skupinah bolnikov.

Kljuéne besede motnje dihanja v spanju, obstruktivna spalna apneja, centralna apneja v spanju,

adenotonzilektomija, zdravljenje s kontinuiranim pozitivnim tlakom v dihalnih poteh
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UVOD

Motnje dihanja v spanju pri otrocih zajemajo raznoliko skupino bolezni. Najpogosteje jih starsi
opazijo kot smr¢anje in neredno dihanje. Primarno smrcanje ni povezano z bolezenskimi posledicami,
za razliko od obstruktivne spalne apneje (OSA), centralne apneje v spanju (CSA), kombinacije obeh
in hipoventilacije v spanju. V klini¢ni praksi se najpogosteje srecujemo z OSA, vendar je pri majhnih
otrocih, bolnikih z nevroloskimi in kraniofacialnimi nepravilnostmi, zivéno-misi¢nimi boleznimi in
nedonoSenostjo potrebno enakovredno upostevati tudi moznost CSA in hipoventilacije v spanju (1).
Polisomnografija (PSG) ostaja referencna diagnosticna metoda spalne apneje pri otrocih. Zaradi
zahtevne izvedbe in omejene dostopnosti jo pogosto nadomesca no¢na poligrafija (PG). Izsledki
sodobnih raziskav izpostavljajo pomen iskanja dostopnejSih presejalnih diagnosticnih metod,
individualizacije pristopa k zdravljenju in objektivnega vrednotenja dolgoro¢nega vpliva motenj

dihanja v spanju na razvoj osrednjega zivcevja (2).

OBSTRUKTIVNA SPALNA APNEJA

OSA je pogojena s ponavljajoco se, dinami¢no zaporo dihalne poti med vdihom. Epidemioloske
Studije njeno pogostost pri otrocih ocenjujejo na 1 — 5 %. Za bolezen je znacilno smréanje, oteZeno
in neredno dihanje v spanju, nemiren spanec in nocno mokrenje. Otroci so ¢ez dan utrujeni in

pretirano zaspani, lahko imajo motnje pozornosti in hiperaktivnost, u¢ne ter vedenjske tezave (1).

Pri otrocih, starej$ih od 2 let, je OSA najpogosteje povezana s hipertrofijo Zrelnice in nebnic ter
debelostjo. Pri mlajSih otrocih je lahko pogojena z laringomalacijo, mikrognatijo in glosoptozo
(Pierre-Robinov sindrom, kraniofacialne razvojne nepravilnosti), makroglosijo in misi¢no hipotonijo

(Downov, Prader-Willijev, Beckwith-Wiedemannov sindrom) (3).

Tezo bolezni opredeljuje polisomnografski indeks apneje-hipopneje (AHI). Pri otrocih med 1. in 16.
letom starosti lo¢imo blago (AHI > 1 in < 5/h), zmerno (AHI > 5 in < 10/h) in hudo (AHI > 10/h)
spalno apnejo (4).

Pri diagnosti¢ni obravnavi pediatriéne OSA imajo vprasalniki omejeno vlogo, saj odrazajo posredno
opazovanje bolnika preko starSev. Omogocajo presejalno uporabo na primarni ravni zdravstvene

oskrbe, vendar dosegajo le zmerno obcutljivost in nizko specificnost (5).

Noc¢na pulzna oksimetrija (SpO2) na domu omogo¢a osnovno oceno desaturacij, povezanih z
motnjami dihanja v spanju. McGillov oksimetrijski to¢kovnik je bil razvit iz korelacije med PSG in

izolirano oksimetrijo ter opredeljuje tezo OSA v 4 kategorije. Analiza zapisa SpO2 omogoca visoko
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specifi¢nost (78-100%), vendar nizko senzitivnost (59-63%). Metoda omogoca odkrivanje tezjih

bolnikov, vendar ne izkljucuje bolezni (6).

Nocna PG s socasnim merjenjem elektrokardiograma, SpO2, pretoka zraka skozi nos/usta, gibanja
prsnega kosa in trebuha ter kapnografije je pogosto uporabljena diagnosticna metoda ob
nedostopnosti PSG. V primerjavi s slednjo lahko pri¢akujemo podcenjeno vrednost AHI zaradi
nezaznanih hipopnej, povezanih s prebujanji. Sodobni algoritmi analize Casa prehoda pulznega vala

lahko to pomanjkljivost delno odpravijo (1).

Adenotonzilektomija (AT) je zdravljenje izbora pri otrocih starej$ih od 2. let z OSA in hipertrofijo
Zrelnice ter nebnic. P(S)G je potrebna pri bolnikih z debelostjo, Downovim sindromom,
kraniofacialnimi sindromi, nevroloskimi in zivéno-mis§i¢nimi boleznimi. Preiskava je priporocena
tudi pri otrocih brez navedenih bolezenskih stanj, kadar je odlocitev za kirurSko zdravljenje nejasna
(7). Pri bolnikih z blago stopnjo spalne apneje, pri vztrajajoci apneji po AT in v primerih, ko je
kirurSko zdravljenje odlozeno ali ni mogoce, lahko uporabimo farmakoloSko zdravljenje z nosnimi

glukokortikoidi. U€inkovitost takSnega zdravljenja je majhna (8).

Zdravljenje s kontinuiranim pozitivnim tlakom v dihalnih poteh (CPAP) se uporablja pri otrocih z
OSA, kadar kirursko zdravljenje ni mogoce in ob vztrajanju bolezni po operaciji. Poglavitna omejitev
zdravljenja s CPAP je sprejemanje pri otrocih z razvojno-nevroloSko prizadetostjo in nizka
sodelovalnost bolnikov z debelostjo v najstniSkem obdobju. V izbranih primerih je smotrno
zdravljenje z nosno-Zrelnim tubusom, laringolosko kirur§ko zdravljenje, ortodontski ukrepi in

kraniofacialno kirurSko zdravljenje (1).

CENTRALNA APNEJA V SPANJU

CSA pogojuje neustrezen nadzor rednosti dihanja v osrednjem Ziv€evju. V prvih mesecih Zivljenja so
krajsi centralni dogodki lahko fizioloski. Po dojenckovem obdobju postanejo redkejsi in zahtevajo
razmislek o morebitnih pridruzenih boleznih. Polisomnografsko CSA opredeljuje indeks centralnih
apne] (CAI) > 5/h. Bolezen je povezana z nepravilnostmi osrednjega zivCevja (Chiarijeva
malformacija tipa I, Zilne nepravilnosti, tumorji, prizadetost po nevrokirurskih posegih), razvojnimi
Neredko se pojavlja so¢asno z OSA. Zdravljenje je prilagojeno osnovnemu vzroku in pridruZenim
boleznim ter lahko vkljucuje umetno podporo dihanju, nevrokirursko in medikamentozno zdravljenje

z metilksantini ali acetazolamidom (9).
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Sindrom prirojene centralne hipoventilacije (CCHS) sodi med redke bolezni, za katero je znacilna
alveolarna hipoventilacija zaradi motenega centralnega nadzora dihanja in avtonomna disregulacija.
Bolniki s CCHS imajo neustrezen odziv na hipoksemijo in hiperkapnijo ter praviloma ne obcutijo
dispneje ob povecanih presnovnih potrebah telesa. Bolezen je najpogosteje povzrocena z genetsko
napako v genu PHOX2B. Vecina majhnih otrok potrebuje dihalno podporo preko traheostome in
kasneje v zivljenju neinvazivno ventilacijo. V redkih primerih je stanje povezano z aganglionozo

crevesa (Haddadov sindrom) (10).

DOLGOROCNE POSLEDICE SPALNE APNEJE

Spalna apneja pri otrocih ni omejena le na motnjo dihanja med spanjem. Povezana je s prizadetostjo
osrednjega zivCevja, sréno-zilnega sistema in presnove. Ponavljajo¢a se hipoksija, nihanje
intratorakalnega tlaka in fragmentacija spanja pogojujejo kognitivne in vedenjske posledice, kot so
ucne tezave in motnje pozornosti s hiperaktivnostjo. OSA lahko povzro¢i moteno regulacijo krvnega
tlaka, endotelijsko disfunkcijo in zgodnjo pojavnost znakov poveCanega kardiovaskularnega
tveganja. Povezuje se tudi z inzulinsko rezistenco, dislipidemijo in neugodnim vplivom na rast in

kakovost zivljenja (11).

Posebna pozornost pri zgodnjem prepoznavanju in zdravljenju je potrebna pri ogrozenih skupinah
otrok. Pri prospektivnem opazovanju dojenckov z Downovim sindromom je bil potrjen ugodnejsi
nevrokognitivni in vedenjski izid v skupini bolnikov s sistemati¢nim aktivnim iskanjem in
zdravljenjem moten;j dihanja v spanju. Ti podatki podpirajo zgodnje aktivno presejanje pri visoko

ogrozenih skupinah, ¢etudi so klini¢ni simptomi Se neznacilni (12).

ZAKLJUCEK

Spalna apneja pri otrocih zahteva zgodnje prepoznavanje, ustrezno diagnostiko in individualizirano
zdravljenje. P(S)G omogoca objektivno oceno bolezenskega stanja, vodi pristop k zdravljenju in
vrednoti ucinkovitost izvedenih aktivnosti. Motnje dihanja v spanju so pri otrocth povezane z
nevrokognitivnimi, sréno-Zilnimi in presnovnimi posledicami, zato je pravocasna obravnava kljucna

za ugoden dolgoro¢ni izid.
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IZVLECEK

Stevilne bolezni in stanja lahko pri otroku in mladostniku vodijo v kroniéno dihalno odpoved, ko telo
ne zmore ve¢ zagotavljati optimalne izmenjave plinov, ki so potrebni za zadostitev metabolnih potreb
organizma. Do kroni¢ne hiperkapni¢ne dihalne odpovedi pride zaradi t.i. odpovedi dihalne ¢rpalke,
ki vodi v hipoventilacijo in se zdravi s kroni€éno mehansko ventilacijo na domu, v ve€ini primerov
neinvazivno. Pri stabilnih bolnikih pred uvedbo neinvazivne mehanske ventilacije (NIMV) vedno
opravimo eno od spalnih $tudij. NIMV uvajamo tekom nekajdnevne hospitalizacije, kjer nam pri
prilagajanju nastavitev ventilatorja sluzi noc¢na transkutana kapnografija ter analiza spomina
ventilatorja. Vzporedno medicinske sestre izvajajo program poucevanja starSev, ki omogoca prehod
otrok in mladostnikov s kroni¢éno mehansko ventilacijo (invazivno in neinvazivno) v domace okolje.
Po uvedbi NIMV bolnike sledimo v bolnisnici na 6 do 12 mesecev, v vmesnem obdobju pa po potrebi

tudi ambulantno.

Kljué¢ne besede neinvazivna mehanska ventilacija, dihalna odpoved, hipoventilacija, ventilator
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UVOD

Stevilo otrok in mladostnikov, ki uporabljajo neinvazivno mehansko ventilacijo (NIMV) na domu, je
v zadnjih desetletjih povsod po svetu in tudi v Sloveniji, v porastu (1-5). Tudi v pediatriji uvajanje
NIMYV temelji na izvedbi razli¢nih spalnih studij, od poli(somno)grafije, pa tja do spremljanja no¢ne
izmenjave plinov s pulzno oksimetrijo v kombinaciji s transkutano kapnografijo (TcpCO2) , s

katerimi lahko pri otroku in mladostniku potrdimo motnje dihanja v spanju ter no¢no hipoventilacijo
(5.

Uvedba NIMV je pri otroku in mladostniku indicirana pri kroni¢ni hiperkapnic¢ni dihalni odpovedi,
ki je v ve€ini primerov posledica no¢ne hipoventilacije (3,4). NIMV prevzame nadzor nad dihalnimi
miSicami pri motnjah v delovanju dihalnega centra, jih razbremeni preko zmanjSanja upora dihalnih

poti ter jim nudi podporo pri oslabelosti le-teh.

Stevilne bolezni plju¢, dihalnega centra in prsnega kosa lahko pri otroku in mladostniku vodijo v

kroni¢no hiperkapni¢no dihalno odpoved.

VZROKI KRONICNE HIPERKAPNICNE DIHALNE ODPOVEDI

Do kroni¢ne hiperkapni¢ne dihalne odpovedi pride zaradi odpovedi t.i. dihalne ¢rpalke, kjer je
hipoventilacija posledica neuravnoteZenosti med zmanjSano mocjo dihalnih miSic, povecanjem
dihalnega bremena in spremenjenim centralnim nadzorom dihanja (1). Ta neuravnoteZenost lahko
vodi v epizode akutne dihalne odpovedi ob okuzbah, motnje dihanja v spanju, dnevno hiperkapnijo

in spremembe oblike prsnega koSa ter okrnjene rasti pljuc.

V nasprotju z akutno dihalno odpovedjo, ki se lahko pri otroku razvije v nekaj minutah ali urah, se

kroni¢na dihalna odpoved razvija postopoma, v nekaj tednih, mesecih ali celo letih.

Pri Zivéno-miSi¢nih boleznih (spinalna miSi¢na atrofija, Duchennova misic¢na distrofija,..) pride do
hipoventilacije zaradi neuravnotezenosti med zmanjSano mocjo dihalnih miSic in povecanim
dihalnim bremenom (1,2). Dihalno breme je lahko povecano tudi pri zaporah zgornjih
(laringomalacija) ali spodnjih dihal (treheo-bronhomalacija) ter pri hudih deformacijah prsnega kosa
zaradi skolioze. Redkeje lahko do hiperkapni¢ne dihalne odpovedi pride tudi pri prirojenih
(kongenitalni centralni hipoventilacijki sindrom (CCHS)) ali pridobljenih boleznih (poSkodba,

okuzbe, tumor), ki prizadanejo dihalni center v moZganih (4).
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INDIKACIJE ZA UVEDBO NIMYV PRI OTROKU IN MLADOSTNIKU

NIMV se najpogosteje uporablja pri zdravljenju noc¢ne alveolarne hipoventilacije pri otrocih in
mladostnikih z Zivéno-miSi¢nimi boleznimi, nevroloskimi obolenji (vklju¢no s CCHS) , boleznimi
kopicenja in deformacijami prsnega kosa (1,2) ter tudi pri ekstremni debelosti. Vsekakor pa je
pomembna indikacija za uvedbo NIMV tudi dnevna hiperkapnija, prisotna v plinski analizi kapilarne

krvi.

V¢asih je uvedba NIMYV indicirana tudi pri otroku z zmanj$ano mocjo kaslja in tezkim prebolevanjem
okuzb dihal, ki vodijo v akutno dihalno odpoved in terjajo zdravljenje v Enoti intenzivne terapije, ter

pri otrocih s prirojeno deformacijo prsnega kosa v sklopu razli¢nih prirojenih kostnih displazij (4,5).

NIMV se lahko uporablja tudi kot alternativa dihalni podpori s kontinuiranim pozitivnim tlakom
(CPAP) pri otrocih z obstruktivno spalno apnejo, ki ne prenasajo CPAP oziroma je le ta neucinkovit

ali pa imajo prisotno alveolarno hipoventilacijo kljub dihalni podpori s CPAPom (3).

UVAJANJE NIMV PRI OTROKU IN MLADOSTNIKU

Pri otrocih s stabilnim kroni¢nim alveolarnim hipoventilacijskim sindromom, pred uvedbo NIMV
vedno opravimo no¢no poligrafijo ter kontinuirano merjenje TcpCO2, zjutraj pa odvzamemo

kapilarno kri iz dobro arterializiranega podrocja (ogret prst, usesna mecica) za plinsko analizo.

Pred uvajanjem NIMV vedno izberemo primerno masko, ki se dobro prilega otrokovem obrazu. Starsi
lahko doma navajajo otroka nanjo, kar bo kasneje olajSalo in povecalo uspeh uvajanja NIMV. V

pediatriji najpogosteje uporabljamo nosne maske, pri mladostnikih pa tudi nosne nastavke.

Pri otroku v stabilnem stanju NIMV v vec¢ini primerov uvajamo v sklopu nekajdnevne hospitalizacije,
tekom katere s pomocjo kontinuiranega merjenja TcpCO2 in analize vgrajenega spomina,
prilagodimo nastavitve ventilatorja (16). Medicinske sestre priucijo starSe oz. kognitivno intaktne
mladostnike pravilnega nameS¢anja in ¢iS¢enja maske ter vlazilca, zastopnik pa jim razlozi osnove

uporabe ventilatorja.

Alternativa bolnisni¢nemu, je ambulantno uvajanje NIMV, s pomoc¢jo meritve no¢ne izmenjave
plinov in analize vgrajenega spomina ventilatorja (7), ali celo uvajanje NIMV v domacem okolju (9),

za katerega pa v pediatriji Se nimamo izdelanih uvajalnih kriterijev.
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NACINI NIMV

V pediatriji pri kroni¢ni NIMV najpogosteje uporabljamo tla¢no vodene nacine ventilacije, pri otrocih
z 7zivéno-misi¢nimi obolenji pa tudi hibridne (tlacno vodeni s prenastavljenim tarcnim dihalnim
volumnom) nacine ventilacije (3). Volumskih nacinov ventilacije se pri domacih ventilatorjih zelo
redko posluzujemo, saj gre pri kroni¢ni NIMV za odprti dihalni sistem, s pojavom namernega
puscanja, ki vodi v nedoseganje nastavljenega ciljnega volumna zraka, ki naj bi ga otrok prejel ob
vsakem vdihu (3). Edina izjema uporabe volumskih nacinov ventilacije je dnevna ventilacija preko

ustnika.

Pri tla¢no vodenih nacinih ventilacije, zdravnik doloci inspiratorni tlak (IPAP), ki je konstanten,
vendar pa se volumen zraka, ki ga otrok prejme pri vsakem vdihu, spreminja, v odvisnosti od
podajnosti pljuc¢ in upornosti dihalnih poti. Pri hibridnem nacinu (npr. AVAPS, IVAPS) kombiniramo
lastnosti tako tlacnega, kakor volumskega nacina ventilacije, s ciljem doseganja prenastavljenega

tar¢nega dihalnega volumna.

Glede na zacetek in konec vdiha, delimo nacine ventilacije na spontanega, asistiranega in
kontroliranega (3). Pri spontanem nacinu, bolnik popolnoma nadzoruje vdih (z izjemo prejetega
tlaka), medtem ko pri kontroliranem nacinu vse vdihe sprozi ventilator. Pri kroni¢ni NIMV se
najpogosteje uporablja kombinacija spontanega in kontroliranega nacina, t.i. S/T (ang.
spontaneous/timed) nacin ventilacije, pri katerem vdihe nad nastavljeno varnostno frekvenco, sprozi

bolnik sam, v nasprotnem primeru pa vdih za¢ne ventilator (3)

NASTAVITVE VENTILATORJA PRI S/T NACINU VENTILACIJE
Pri vsakem ventilatorju moramo nastaviti naslednje parametre, glede na osnovno otrokovo bolezen:

- inspiratorni pozitivni dihalni tlak (ang. inspiratory positive airway pressure) — [PAP, ki predstavlja

najvedji tlak, ki ga doseze ventilator med vdihom

- ekspiratorni pozitivni dihalni tlak (ang expiratory positive airway pressure) — EPAP, ki predstavlja

tlak v dihalih ob izdihu

- varnostna dihalna frekvenca , ki jo nastavimo ¢im bliZje spontani frekvenci dihanja otroka v spanju
(obicajno 2 vdiha pod pricakovano vrednostjo). Da se izognemo pojavu centralnih apnej in noc¢ne
hipoventilacije, fekvence dihanja ne smemo nastaviti prenizko, prav tako pa ne previsoko v izogib
pojva neujemanja med bolnikom in ventilatorjem (PVA). Prilagajati jo moramo skladno z rastjo

otroka (8).
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- obcutljivost inspiratornega sprozilca (ang. inspiratory trigger) — Tgl, pri katerem nizja vrednost
predstavlja vec¢jo obcutljivost sprozilca, ki jo uporabljamo predvsem pri dojenckih in miSi¢no

oslabelih otrocih

- hitrost dosega IPAP (ang. rise time); niZja, kot je nastavljena vrednost, hitreje bo dosezen

nastavljen [PAP

- obcutljivost ekspiratornega sprozilca (ang. expiratory trigger ali cycling) — TgE; pri vsakem vdihu,
inspiratorni pretok postopoma pade in ventilator preneha z dovajanjem IPAPa, ko inspiratorni pretok
doseze doloc¢en prag oz odstotek. Visji nastavljen TgE bo rezultiral v krajSem ¢asu vdiha (Ti) in

obratno.

- Cas vdiha — Ti; pri ve€ini ventilatorjev lahko dolo¢imo minimalni (Ti min) in maksimalni ¢as vdiha

(Ti max), kar omogoca spremenljiv ¢as vdiha glede na TgE v razli¢nih fazah spanja

Obicajno pri uvajanju NIMV pri otroku pricnemo z zacetnim IPAP 8 cm H20 in EPAP 4 cm H20, s
postopnim poviSevanjem do IPAP 10-14 cm H20 in EPAP 4-6 cm H20, za doseganje ciljnega
dihalnega volumna 6-10 ml/kg idealne telesne teze (3). Visje vrednosti EPAP so potrebne pri otrocih
z obstruktivno spalno apnejo (OSA) ali zaporo spodnjih dihal. Varnostno frekvenco dihanja

nastavimo 2 vdiha pod otrokovo spontano frekvenco dihanja v spanju (3).

Pri hibridnih nacinih ventilacije nastavimo tudi minimalni in maksimalni IPAP, razlika med katerima
mora biti vsaj 4 cm H20 (obicajno 4-6 cm H20) za zagotavljanja dihalnega volumna skozi razli¢ne

faze spanja.

MASKE ZA NIMV

Pri neinvazivni ventilaciji otrok najpogosteje uporabljamo nosne maske, ki so prilagojene velikosti
otroka, pri mladostnikih pa tudi nosne nastavke. Za doseganje ¢im manjSega nenamernega puscanja,
je potrebna dobra prehodnost nosu ter uporaba vlazilca, v€asih pa se pri visokem puscanju
posluzujemo tudi podpornega traka za brado. Pri otroku, ki potrebuje neinvazivno ventilacijo, ne le
preko noci, temvec tudi ve¢ ur preko dneva, je smiselna izmeni¢na uporaba razli¢nih tipov mask,
zaradi zmanjSanja pritiska na obrazni skelet. S tem ukrepom vsaj delno omilimo deformacijo
obraznega skeleta, kar je pogost zaplet predvsem pri mlajSih otrocih. Pri mladostnikih, z

v w

ventilacije preko ustnika.
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SLEDENJE OTROK Z NIMV

Pri sledenju otrok s kroni¢no NIMV nam za prilagajanje nastavitev ventilatorja sluzi no¢na poligrafija
s pridruzenim transkutanim merjenjem CO2, s ¢emer spremljamo uc¢inkovitost ventilacije. Vse vec
se posluzujemo tudi analize spomina ventilatorja, ki ga analiziramo ob ambulantnih obiskih otrok ali
tekom hospitalizacije (zaradi sledenja ali ob akutnem poslabsanju). Pri analizi spomina ventilatorja
lahko pridobimo podatke o dnevni uporabi (adherenci), puscanju, ventilaciji (dihalnemu volumnu,
frekvenci dihanja) in dosezenih tlakih, s t.i. analizo od vdiha do vdiha, pa dobimo vpogled v

morebitno neujemanje bolnika z ventilatorjem (10).

Mesec dni po uvedbi NIMV otroka hospitaliziramo preko noci za prilagoditev nastavitev ventilatorja,
nato po vsakih 6 mesecev 0z vsaj 1x letno (5). Tekom obravnave smo vedno pozorni tudi na pojav

zapletov zaradi pritiska maske (bolecine, razjede, obrazne deformacije).

V vmesnem ¢asu lahko otroke sledimo ambulantno, ko analiziramo spomin ventilatorja. V Sloveniji

zaenkrat ne izvajamo no¢nega transkutanega merjenja izmenjave plinov (SpO2 in TcpCO2) na domu.

Vse ve¢ ventilatorjev pa ima tudi moznost oddaljenega vpogleda v podatke (telemetrija), kar Se

dodatno olajSa obravnavo otrok in mladostnikov s kroni¢no ventilacijo na domu.

ZAKLJUCEK

Dostopnost tehni¢nih pripomockov, kot so tekoci kisik, pulzni oksimeter in prenosni ventilatorji ter
hitra odzivnost zastopnikov tehni¢ne podpore, je v Sloveniji v zadnjih dveh desetletjih omogocila,
da vecina otrok in mladostnikov s kroni¢no dihalno odpovedjo Zivi v domacem okolju. Na nasem
oddelku ze ve¢ kot dvajset let izvajamo program poucevanja starSev, ki omogoca prehod otrok in
mladostnikov s kroni¢no ventilacijo (invazivno in neinvazivno) v domace okolje (11). Poglavitne
nosilke tega programa so medicinske sestre, ki ob uvedbi dihalne podpore s NIMV, starSe in
zdravstvene delavce (patronazne medicinske sestre) priucijo nege, ravnanja s tehni¢nimi pripomocki
ter oskrbe dihalne poti pri traheotomiranemu otroku. Otroke in mladostnike s kroni¢no dihalno
odpovedjo redno spremljamo ambulantno ali v bolniSnici in prilagajamo zdravljenje, dokler ga

potrebujejo.

42



NIMV NA DOMU PRI OTROKU IN MLADOSTNIKU

LITERATURA

1. Simonds AK, 2015. Noninvasive Ventilation. In: HL. Tan & AK. Simonds. Chronic NIV in children. London: ERS,
pp- 217-226

2. Praud J-P (2020). Long-term Non-invasive ventilation in children: current use, indications, and contraindications.
Front. Pediatr. 8: 584334.

3. Khirani S, Amaddeo A, Griffon L, Dosso M, Vedrenne-Cloquet M, Poirault C, et al. Home paediatric CPAP/NIV: the
basics. Sleep Med 2025;136:106886.

4. Fauroux B, Abel F, Amaddeo A, Bignamini E, Chan E, Corel I., et al.ERS statement on pediatric long-term
noninvasive respiratory support. Eur Respir J 2022;59

5. Trucco F, Podemonte M, Fiorillo C, Tan HI, Carlucci A, brisca G. et al. Detection of early nocturnal hypoventilation
in neuromuscular disorders. J int Med Res 2018;46:1153-61.

6. Berry BB, Chediak A, Brown LK, Finder J, Gozal D, Iber C, et al. Best clinical practices for the sleep center
adjustment of noninvasive positive pressure ventilation (NPPV) in stable chronic alveolar hypoventilation syndromes. J
Clin Sleep Med 2010;6:491-509.

7. Arnal JM, Oranger M, Gonzales-Bernejo J. Monitoring systems in home ventilation. J Clin Med 2023;12:2163.

8. Khirani S, Griffon L, Amaddeo A, Baudin F, Bierme P, Taytard J, et al. Home noninvasive ventilation in pediatric
patients: does one size fit all? Resp Med 2025;238:107983.

9. Kampelmacher MJ. Moving from inpatient to outpatient or home initiation of non-invasive home mechanical
ventilation. J Clin Med 2023;12:2981.

10. Choi P, AdamV, Zielinski D. Noninvasive ventilation downloads and monitoring. Sleep Med Clin 2020;15:569-79.

11. MacLean JE, Fauroux B. Long term non-invasive ventilation in children: transition from hospital to home. Ped. Resp.
Review; 47(2023):3-10.

43



KAPNOGRAFIJAV VODENJU BOLNIKA S HIPOVENTILACIJO

VLOGA KAPNOGRAFIJE V DIAGNOSTIKI IN VODENJU BOLNIKA S
HIPOVENTILACIJO

Kristina Ziherl

Univerzitetna klinika za pljuc¢ne bolezni in alergijo Golnik

IZVLECEK

Hipoventilacija, opredeljena kot nezadostna alveolarna ventilacija z posledi¢no hiperkapnijo (PaCO-
> 45 mmHg), je pogost zaplet Stevilnih kroni¢nih bolezni, ki zahteva natan¢no in kontinuirano
spremljanje. Plinska analiza arterijske krvi ostaja referen¢na diagnosticna metoda, vendar je
invazivna in ne omogoca neprekinjenega merjenja. No¢na oksimetrija kot alternativa pogosto podceni
prisotnost no¢ne hiperkapnije, zlasti pri bolnikih z zZivéno-miSi¢nimi boleznimi in sindromom
hipoventilacije pri debelosti. Kapnografija, ki vkljucuje transkutano merjenje CO: (tcCO:) in
merjenje CO: v izdihanem zraku (etCO:), predstavlja neinvazivno reSitev z visoko klini¢no
vrednostjo. Transkutana kapnografija zagotavlja zanesljivo sledenje trendom PCO: skozi celo no¢ ter
je nepogresljiva pri titraciji in dolgoro¢nem spremljanju bolnikov na neinvazivni mehanski
ventilaciji. Sistemati¢na vkljucitev kapnografije v klini¢no prakso omogoca zgodnejse odkrivanje
rezidualne no¢ne hipoventilacije, ustreznejSo optimizacijo nastavitev ventilatorja ter s tem boljse

klini¢ne izide v tej skupini bolnikov.

Kljuéne besede: kapnografija, hipoventilacija, neinvazivna ventilacija, hiperkapnija.
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UVOD

Hipoventilacija je klini¢no stanje, pri katerem je alveolarna ventilacija nezadostna za ohranjanje
fizioloSke ravni parcialnega tlaka CO: v arterijski krvi (PaCO.), kar vodi do hiperkapnije (PaCO: >
45 mmHg). Vzroki so razli¢ni in vkljucujejo motnje dihanja med spanjem, debelost, zivéno-misSi¢ne
bolezni, bolezni struktur prsnega koSa, kroni¢no obstruktivno plju¢no bolezen, ucinek zdravil, ki
zavirajo dihalni center in bolezni centralnega Zivénega sistema (1). Glavni nadin zdravljenja, ki
izboljSa klini¢ni potek in prezivetje teh bolnikov, je kroni¢na neinvazivna mehanska ventilacija (NIV)
na domu. (2,3,4). Ucinkovito vodenje ventilacije zahteva redno oceno PaCO: s ¢imer potrdimo
korekcijo alveolarne hipoventilacije. Uveljavljena referen¢na metoda za ugotavljanje hiperkapnije je
plinska analiza arterijske krvi (PAAK), ki pa je invazivna in ne omogoca neprekinjenega spremljanja
PaCO:.. (2) Pogosto za neinvazivno oceno uc¢inkovitosti ventilacije uporabljamo no¢no oksimetrijo
obolenji in OHS vec¢inoma neokvarjen pljuéni parenhim, se njihova izhodis¢na oksigenacija nahaja
na ravnem delu disociacijske krivulje oksihemoglobina; zato lahko pride do znatnega porasta PaCO»
Se preden opazimo pomemben padec nasicenosti s kisikom (SpO.). (5) Zaradi teh omejitev imajo

neinvazivne metode neprekinjenega merjenja CO», torej kapnografija, vedno pomembnejSo vlogo.

METODE MERJENJA PCO:
Transkutana kapnografija

Transkutana kapnografija (tcCO2) uporablja senzor s Severinghausovo elektrodo, ki se pritrdi na
kozo (npr. na uSesno mecico) in segreje tkivo na priblizno 42 °C. Segrevanje poveca lokalni kapilarni
pretok krvi (arterializacija tkiva) in olajSa prehajanje CO: skozi koZo do senzorja. Metoda zahteva
ustrezno kalibracijo senzorjev in uposStevanje t.i. elektronskega zdrsa (ang. drift), vendar integrirani
algoritmi v sodobnih napravah to uspeSno korigirajo. Kljub zakasnitvi odziva (priblizno 2 minuti) je

tcCOz zanesljiv priblizek PaCO; in omogoc¢a natan¢no sledenje trendom PCO» skozi celo no¢. (6)
Merjenje CO: v izdihanem zraku

Merjenje CO> v izdihanem zraku (etCO;) meri koncentracijo CO2 na koncu izdiha s pomocjo
infrardeCe spektrometrije. Pri zdravih pljucih je etCO lahko dober odraz PaCO,, vendar lahko pri
bolnikih z neujemanjem med ventilacijo in perfuzijo (V/Q neujemanje, npr. pri KOPB) etCO>
pomembno podceni dejanski PaCO» zaradi prisotnosti alveolarnega mrtvega prostora. Kapnografska

krivulja ima znacilno kvadratasto obliko in jo razdelimo v §tiri faze: fazo I (vdih, etCO; = 0), fazo II
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(meSanje zraka iz alveolarnega in mrtvega prostora, naras¢anje CO-), fazo III (alveolarni plato, vrh =

etCOy) in fazo IV (upad etCO2 ob vdihu) (6)

Kljub temu so prenosni kapnometri (npr. CapnoEye) dokazano klini¢no uporabni za hitro presejalno
oceno bolnikov v ambulantah, saj kazejo dobro korelacijo s PaCO., predvsem pri hiperkapnicni

dihalni odpovedi

KAPNOGRAFIJA V DIAGNOSTIKI IN ZDRAVLJENJU HIPOVENTILACIJE
Merila za hipoventilacijo

AmeriSka akademija za spalno medicino (AASM) opredeljuje hipoventilacijo med spanjem kot
PaCO: ali PtcCO:> > 55 mmHg vsaj 10 minut ali povecanje PaCO- oz. PtcCO: za > 10 mmHg nad
dnevno vrednostjo, pri Cemer ta preseze 50 mmHg vsaj 10 minut. Ker etCO: v spanju pogosto podceni
PaCO:., zlasti ob neujemanju perfuzije z ventilacijo, za diagnostiko hipoventilacije med spanjem pri

odraslih bolnikih preferiramo PtcCO: (7).
Diagnostika no¢ne hipoventilacije

Uporaba le jutranje PAAK in NO za oceno no¢ne hipoventilacije pogosto ni zadostna. Raziskave so
imajo povsem normalno no¢no oksimetrijo in jutranjo PAAK, dejansko pa imajo no¢no hiperkapnijo
(povpreéni tcCO2 > 50 mmHg), ki jo odkrijemo le s tcCOx. (5) Tudi pri bolnikih z OHS tcCO; odkrije
pomemben delez rezidualne noc¢ne hipoventilacije, ki bi jo s tradicionalnim pristopom (NO in PAAK)

spregledali. (8)
Titracija in spremljanje neinvazivne ventilacije

Spremljanje tcCOz je nepogresljivo tudi pri optimizaciji nastavitev NIV. tcCO2 omogoca natan¢no in
varno titracijo inspiratornega (IPAP) in ekspiratornega tlaka (EPAP) z namenom postopnega zniZanja
PaCO: in korekcije alveolarne ventilacije. (9) Analiza krivulj transkutane kapnografije, pogosto v
kombinaciji z respiratorno poligrafijo, prav tako olajSa klinicno interpretacijo neobicajnih
respiratornih dogodkov med uporabo NIV. Razlikovanje med zmanjSanim respiratornim nagonom
zaradi hiperventilacije (ko PCO> pade pod apnoi¢ni prag in sprozi centralne apneje) in dejansko

hipoventilacijo je pomembno za ustrezno prenastavitev ventilatorja. (10)
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Stevilni strokovnjaki zato danes priporo¢ajo, da se tcCO2 uporablja v kombinaciji s podatki,
pridobljenimi iz programske opreme samega ventilatorja, kar predstavlja najucinkovitejSo strategijo

za celostno in neinvazivno spremljanje bolnikov na NIV.

Metoda Prednosti Omejitve Klini¢na uporaba

EtCO- kapnografija | TakojSen odziv, krivulja, | Podcenjevanje pri | Sedacija, anesteziologija,
neinvazivna ventilacijsko- urgentna medicina

perfuzijskem neujemanju

PtcCO: Zanesljivo nocno | Pocasen odzivni ¢as, | Spalni laboratorij, NIV

merjenje, brez vzorCenja | kalibracija titracija, domaca
obravnava

Acrterijska kri Referen¢ni standard, pH, | Invazivna, enokraten | Diagnoza, intenzivna

HCOs~ odcitek terapija

Tabela 1: Primerjava metod merjenja CO: pri diagnostiki hipoventilacije

ZAKLJUCKI

Uvedba kapnografije je korenito izbolj$ala obravnavo bolnikov s kroni¢no dihalno odpovedjo.
Transkutana kapnometrija in merjenje etCO2 poskrbita za klju¢ne, kontinuirane informacije, ki jih

PAAK in preprosta oksimetrija ne zmoreta zagotoviti

Sistematicna vkljucitev kapnografije v rutinsko klini¢no diagnostiko no¢ne hipoventilacije in
dolgorocno spremljanje bolnikov na NIV omogoca hitrejSe in ustreznejSe ukrepanje, boljSo
sinhronizacijo med bolnikom in ventilatorjem ter posledicno zmanjSuje dolgorocno obolevnost in

umrljivost v tej obcutljivi populaciji bolnikov.
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1ZZIVI PRI KRONICNI VENTILACIJI PRI NEVROLOSKEM BOLNIKU

Lea Leonardis

Nevroloska klinika, Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana

IZVLECEK

Zivénomisi¢ne bolezni (ZMB) predstavljajo heterogeno skupino pridobljenih in genetskih bolezni, ki
se kazejo z miSicno Sibkostjo ter pogosto dihalno nezadostnostjo, ki je ena od glavnih vzrokov smrti.
Pri vecini bolnikov se dihalna insuficienca razvije postopno z zaetno nocno hipoventilacijo.
Napredovanje bolezni vodi v fragmentacijo spanja, zmanj$ano obcutljivost dihalnega centra in
dodatno dnevno hipoventilacijo. Uvedba neinvazivne ventilacije (NIV) izbolj$a izmenjavo plinov,
kvaliteto spanja, kakovost Zivljenja in preZivetje. Kljub jasno opredeljenim kriterijem za uvedbo NIV
pa ostajajo pomembne razlike med posameznimi boleznimi glede simptomatike, tolerance in odziva
na zdravljenje. Kroni¢no spremljanje umetne ventilacije poteka pri hitro napredujoc¢ih boleznih na 3
mesece, sicer na 6 mesecev. Ob standardnih ambulantnih kontrolah je najvecji izziv prepoznava
slabSanja no¢ne hipoventilacije in prisotnosti pavz dihanja med spanjem, saj so dnevne kontrole

nezadostne; v takih primerih so priporocene poligrafija, transkutana kapnografija in polisomnografija.

VW v

Vv W

oboje poveca tveganje za aspiracije. Pri Sibkosti ekspiratornih miSic je za ¢iS¢enje dihalnih poti
najucinkovitejSa uporaba izkaSljevalnika. Pri bolnikih z bulbarno prizadetostjo je pomembno
medikamentozno zdravljenje pretiranega slinjenja. Optimizacija ventilacije, podpora izkaSljevanju,
obravnava pretiranega slinjenja ter individualno spremljanje omogocajo varno in ucinkovito

dolgotrajno obravnavo bolnikov z ZMB.

Kljuéne besede zivénomisi¢ne bolezni, neinvazivna ventilacija, izkaSljevanje, pretirano slinjenje

49



1ZZIVI PRI KRONICNI VENTILACIJI PRI NEVROLOSKEM BOLNIKU

UVOD

Zivénomisi¢ne bolezni (ZMB) predstavljajo heterogeno skupino pridobljenih ali genetsko pogojenih
miSi¢no oslabelost in dihalno odpoved. Ker se pojavljajo v razli¢nih starostnih obdobjih in
napredujejo z razlicno hitrostjo, je oblikovanje enotnih klini¢nih priporoc€il zahtevno. Respiratorna
odpoved je pri ZMB pogosta ter predstavlja pogost Zivljenjsko ogrozajo¢ zaplet, ki pomembno

prispeva k umrljivosti. (1,2)

Pri vedini ZMB se respiratorna insuficienca razvija postopno. Najprej se pojavi no¢na hipoventilacija,
ki je posledica Sibkosti dihalnih miSic, ob Ze fizioloSko zmanjSanem ventilacijskem pogonu med
spanjem ter povecani obremenitvi trebusne prepone v leze€em polozaju. Spremembe so najizrazitejSe
v REM spanju. Hkrati se zmanj$a med spanjem $e aktivnost miSic poziralnika, predvsem pa misic
jezika, kar poveca upor v zgornjih dihalnih poteh. Pojavi se fragmentacija spanja. Zaradi
hipoventilacije pride do metabolne kompenzacije v smislu zadrzevanja bikarbonata kar dodatno
zmanjS$a obcutljivost dihalnega centra. Progresivna miSicna oslabelost in zmanj$ana obcutljivost

dihalnega kontrolnega centra vodita dodatno $e v dnevno hipoventilacijo. (3)

Kroni¢na uporaba neinvazivne umetne ventilacije izboljSa izmenjavo plinov, spanje, kvaliteto

zivljenja in prezivetje. (2,4,5)

Kljub temu, da so sploSna merila za uvedbo neinvazivne ventilacije (NIV) dobro opredeljena (Tabela
1) (6), se posamezne bolezni med seboj pomembno razlikujejo glede poteka, simptomatike, tolerance
zdravljenja in odziva na ventilacijsko podporo. Hitro napredujoce bolezni, kot je npr. amiotroficna
lateralna skleroza (ALS), praviloma zgodaj vodijo v izrazito dihalno miSi¢no oslabelost, pri ¢emer je
pravoCasna uvedba NIV povezana z izboljSanim prezivetjem, kakovostjo Zivljenja in boljSim
spanjem. Nasprotno pa pri po€asneje napredujocih motnjah, kot je npr. miotoni¢na distrofija tipa 1,
respiratorna prizadetost pogosto napreduje neopazno, simptomi so lahko nezanesljivi, toleranca NIV

pa slabsa, zato je odlocanje o uvedbi ventilacijske podpore bolj individualno.
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Simptomi ortopnea, dispnea, jutranji glavobol, dnevna zaspanost, motnje koncentracije,
spominske motnje, utrujenost, pavze dihanja, hospitalizacija zaradi plju¢nih
komplikacij

Vitalna kapaciteta <80% ob simptomih ali <50 z ali brez simptomov

pCO2 >6.0 kPa v dnevni PAAK ali transkutani pCO2 >6.67 kPa

Saturacija s 02 Sp02 <90% >2% noci ali SpO2 <88% >5 min

Najvedji inspiratorni tlak | <60 cm H20

Najvedji ekspiratorni tlak | <40 cm H20

Nazalni inspiratorni tlak <70 cm H20 (moski), < 60 cm H20 (Zenske)
Najvecji pretok kaslja <270 L/min

Tabela 1. Kriteriji za uvedbo neinvazivne umetne ventilacije(6)

Uvajanje ventilatorja v mnogih centrih poteka hospitalno, na Kliniénem inStitutu za klini¢no
nevrofiziologijo, UKC Ljubljana je uvajanje ve¢inoma ambulantno. Bolniki s hitro potekajoco
boleznijo (npr. ALS) imajo kontrolne preglede na 3 mesece, ostali na 6 mesecev. Poleg zgoraj
omenjenih kriterijev za uvedbo NIV je pri nacrtovanju pregledov in uvedbi NIV potrebno upostevati
tudi relativno napredovanje bolezni, torej hitrost zmanjSevanja dihalnih volumnov ali tlakov od enega
pregleda do drugega. Ob mejni spirometriji ali simptomih nezadostne predihanosti je vedno smiselno
opraviti tudi plinsko analizo arterijske krvi. Polisomnografija je ob pogostih kontrolah tezje dostopna.
Pri odkrivanju no¢ne hipoventilacije poligrafija ali oksimetrija sami po sebi nista dovolj obcutljivi.
Kombinacija preseZka baz v jutranji analizi krvi in desaturacije <90 % lahko izbolj$a obcutljivost,
vendar je za zanesljivo prepoznavanje no¢ne hipoventilacije zelo priporocljiva transkutana
kapnografija (7), ki se v zadnjem ¢asu uporablja tako pri kontrolah v dnevnem ¢asu kot pri no¢nih

polisomnografskih snemanjih.

Stevilna mednarodna priporocila vsebujejo usmeritev glede nastavitve ventilatorja, izbire nacina

ventilacije, maske in ostalih pripomockov. (8)

Ceprav so za uvedbo NIV kriteriji dobro definirani, pa ni veliko podatkov glede spremljanja
ustreznosti NIV. Ambulantno se pri rednih kontrolah v zgodnjem obdobju ocenjuje prilagajanje na
ventilator, udobje, ucinkovitost no¢ne ventilacije ter nastavitve in puScanje. V nadaljevanju so
priporoceni pregledi vsakih 3—6 mesecev glede na vrsto bolezni in hitrost napredovanja Sibkosti. (6)
Pregled ponovno vsebuje anamnezo o simptomih hipoventilacije, meritve dihalnih tlakov ali
volumnov, plinsko analizo arterijske krvi po uporabi NIV ter ventilatorne zapise iz spominske kartice.
Optimalna je Se uporaba kontinuiranega merjenja transkutanega CO2 med ambulantno dnevno
uporabo NIV. Po potrebi se nastavitve na ventilatorju prilagodijo, svetuje podaljSan ¢as uporabe

ventilatorja preko dneva, ob napredovanju respiratorne insuficience pa je nujen pogovor z bolnikom
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tudi glede prehoda na invazivno ventilacijo. Enako pomembna je podpora bolniku in svojcem,
ustrezno obvladovanje opreme ter pravocasno prepoznavanje zapletov, kar skupaj omogoca stabilno

in varno domaco oskrbo.

Ambulantne dnevne kontrole pa ne morejo v polnosti izkljuciti no¢ne hipoventilacije ali pavz dihanja
med spanjem, zato so nujne ob&asne kontrole ponoéi. Literatura jasno navaja, da so apneje pri ZMB
pogoste, vendar pogosto nediagnosticirane. Predlagani ukrepi vkljucujejo redno domaco nocno
oksimetrijo, ob¢asno transkutano merjenje CO-, pregled ventilatornih trendov na daljavo ter uporabo
sistemov za telemonitoring, ki omogocajo pravoCasno prepoznavanje neucinkovite ventilacije,
povecanja pusS€anja ali sprememb v vzorcu dihanja. Kot zlati standard pa je priporocena
polisomnografija. Kljub tehnoloskim izboljSavam pa ostaja redno in kakovostno no¢no spremljanje

eden najvecjih izzivov kroni¢ne ventilacije v domacem okolju. (6)

A

Redno je potrebno preverjati tudi u¢inkovitost ¢is€enja dihalnih poti, saj imajo ti bolniki pogosto

oslabljen kaselj in povecano tveganje za okuZzbe.

Motnje izka$ljevanja so pri ZMB pogoste zaradi ibkosti inspiratornih in ekspiratornih misic.
Posledica je zmanjSan zracni pretok pri kaslju, kroni¢na retenca izlockov ter vecje tveganje za okuzbe
in atelektaze. Smernice CHEST (2023) priporo¢ajo uporabo meritev, kot so najvecji pretok kaslja
(angl. Peak cough flow), saj nizke vrednosti (npr. PCF <270 L/min) nakazujejo neucinkovit kaselj in

potrebo po podpornih tehnikah. Priporoceni sta uporaba izkasljevalnika ter manualne tehnike.
Pomembna je ocena poZiranja, bulbarnih funkcij in tveganja za aspiracijo.

Prekomerno slinjenje (sialoreja) je pogost problem, zlasti pri bolnikih z bulbarno prizadetostjo (npr.
ALS), kjer je vzrok predvsem oslabljena kontrola poziranja, ne pa prekomerno izlocanje sline.
Posledica je tveganje za aspiracijo, teZzave pri govoru ter ve¢ja potreba po ¢iScenju dihalnih poti.
Glede na sodobne smernice je zdravljenje razdeljeno na nefarmakoloSke ukrepe pri blazjih oblikah
kot so polozajne tehnike in uporaba mehanske aspiracije ter logopedske intervencije pri bolnikih z
delno ohranjeno bulbarno funkcijo ter farmakolosko zdravljenje z uporabo antiholinergikov, ki
zmanj$ajo izlocanje sline (glikopirolat, atropin (kapljice), skopolamin (transdermalni obliz)). Pri
bolnikih, ki ne prenaSajo antiholinergikov ali pri katerih ti ne zadostujejo, je indiciran botulin toksin
v Zleze slinavke. U¢inek traja 3—4 mesece. V redkih primerih se priporoc¢a radioterapija Zlez slinavk

ali kirurske intervencije. (6)
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IZVLECEK

Neinvazivna ventilacija na domu je uveljavljen nacin zdravljenja izbranih bolnikov z napredovalo
kroni¢no obstruktivno plju¢no boleznijo in kroni¢no hiperkapni¢no respiratorno odpovedjo, vendar
so klini¢ni ucinki zelo odvisni od pravilne izbire bolnikov, ¢asa uvedbe, nastavitev ventilatorja,
adherence in sistemati¢nega spremljanja. Najve¢ dokazov podpira uporabo pri bolnikih s kroni¢no
hiperkapnijo v stabilni fazi ali po akutnem poslabSanju, ¢e hiperkapnija vztraja tudi po odpustu. Cilj
zdravljenja ni zgolj tehni¢no uspeSna nocna ventilacija, temvec¢ klinicno pomembno znizanje
parcialnega tlaka ogljikovega dioksida, razbremenitev dihalnih miSic, zmanjSanje pogostosti
poslabsan;j in izboljSanje kakovosti Zivljenja. Med kljunimi izzivi so prepoznavanje bolnikov, pri
katerih bo zdravljenje res ucinkovito, obravnava fenotipov s prekrivanjem z obstruktivno apnejo v
spanju ali debelostjo, prepre¢evanje asinhronij bolnika z ventilatorjem in dinamicne hiperinflacije ter
zgodnje prepoznavanje deventilacijskega sindroma. Podatki kazejo, da boljsi izidi praviloma
spremljajo visokointenziven pristop, redno uporabo vsaj 6 ur na noc ter redno klini¢no spremljanje.
Neinvazivna ventilacija na domu zato ni enkraten terapevtski ukrep, temvec¢ zahteva

individualizirano, multidisciplinarno in dolgoro¢no vodenje bolnika.

Klju¢ne besede kroni¢na obstruktivna plju¢na bolezen, kroni¢na hiperkapnija, neinvazivna

ventilacija na domu, deventilacijska dispneja
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UVOD

Kroni¢na obstruktivna pljucna bolezen (KOPB) v napredovalih stadijih bolezni pogosto vodi v
kroni¢no hiperkapni¢no respiratorno odpoved. Neinvazivna ventilacija (NIV) na domu je v zadnjem
desetletju postala pomemben del zdravljenja teh bolnikov, vendar koristi niso enake pri vseh
zdravljenih bolnikih. Osrednji problem v praksi ni ve¢ vpraSanje, ali NIV deluje, temvec pri kom,

kdaj in kako jo uvesti, da bo prinesla klini¢no pomembno korist.

Dokazi so najtrdne;jsi pri bolnikih s kroni¢no dnevno hiperkapnijo, zlasti ¢e parcialni tlak ogljikovega
dioksida (pCO?2) ostaja povisan tudi po stabilizaciji po akutnem poslabsanju. Pri teh bolnikih lahko
NIV na domu zmanjSa pogostost poslabsanj in hospitalizacij, izboljSa kakovost Zivljenja ter pri
ustrezno izbranih bolnikih tudi prezivetje. Nasprotno pa je pri neustrezni izbiri bolnikov,
neoptimalnih nastavitvah in slabi adherenci ucinka ni ali pa zdravljenje celo poslabsa kakovost

zivljenja.

IZBOR BOLNIKOV IN CAS UVEDBE

Najprimernejsi kandidati za NIV na domu so bolniki s KOPB in vztrajajo¢o kroni¢no hiperkapnijo v
stabilnem stanju bolezni ali po akutni hiperkapni¢ni respiratorni odpovedi, ¢e hiperkapnija vztraja po
2 do 4 tednih od odpusta. Tak pristop je skladen z evropskimi priporocili in izhaja iz spoznanja, da se
pri delu bolnikov hiperkapnija po akutnem poslabSanju spontano popravi, zato prehitra uvedba lahko

vodi v prekomerno in nepotrebno zdravljenje.

Klini¢na odlo¢itev za uvedbo NIV mora upoStevati stopnjo hiperkapnije, pogostost poslabsanj,
predhodne hospitalizacije, prisotnost komorbidnosti, telesno sestavo in funkcionalni status. Bolniki z
debelostjo ali s sindromom prekrivanja KOPB in obstruktivne apneje v spanju pogosto bolje
prenaSajo pozitivne tlake in lahko doseZejo izrazitejSe izboljSanje arterijskih plinov in klini¢no korist.
Pri bolnikih s prevladujocim emfizemom, izrazito hiperinflacijo in ve¢jo nagnjenostjo k asinhronijam

pa je titracija nastavitev ventilatorja zahtevnejSa in toleranca zdravljenja slabsa.

CILJI ZDRAVLJENJA IN NASTAVITVE NIV

Cilj NIV na domu ni zgolj uporaba aparata med spanjem, ampak fiziolosko in klini¢no ucinkovita
ventilacija. Najpomembnejsi cilj je zniZzanje pCO2, idealno do normokapnije pono€i in ob
pomembnem znizanju dnevnih vrednosti. Klini¢ne koristi so najvecje, kadar se izboljSanje no¢ne

ventilacije prenese tudi v obdobje spontanega dihanja ¢ez dan.
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Stevilne raziskave podpirajo visokointenziven pristop, pri katerem uporabljamo dovolj visoke
inspiratorne tlake, da dosezemo ucinkovito alveolarno ventilacijo. Tak pristop je povezan z ve¢jim
znizanjem ogljikovega dioksida, boljSo razbremenitvijo dihalnih miSic in ugodnej$imi klini¢nimi
izidi kot nizkointenzivna ventilacija. Korist pa je tesno odvisna od vsakodnevne uporabe; praviloma
jo dosegajo bolniki, ki zdravljenje uporabljajo vsaj pet do Sest ur na no¢. Ob tem je treba paziti, da

agresivna titracija ne poveca asinhronij, uhajanja zraka, nelagodja ali dinamic¢ne hiperinflacije.

SPREMLJANJE UCINKOVITOSTI IN ADHERENCE

Po uvedbi NIV je nujno strukturirano spremljanje. Presoja uspeSnosti ne sme temeljiti le na
subjektivnem obcutku bolnika ali na Stevilu ur uporabe, temve¢ na kombinaciji klini¢cnega odgovora,
rezultatov plinske analize, no¢nega nadzora ogljikovega dioksida, ocene uhajanja zraka ter po potrebi
respiratorne poligrafije. Posebno pozornost zahtevajo bolniki, pri katerih kljub navidez tehni¢no
uspesni no¢ni ventilaciji ne dosezemo zniZanja dnevnega ogljikovega dioksida. Pri njih je klini¢na

korist bistveno manjsa.

Vse ve¢ podatkov podpira uporabo telemetrije in oddaljenega spremljanja, saj omogocata zgodnje
odkrivanje neustrezne uporabe, uhajanja zraka, asinhronij in poslabsanja bolezni. Tak pristop lahko
izboljSa adherenco, skrajSa Cas do optimizacije nastavitev in zmanj$a potrebo po nenacrtovanih
obravnavah. Za dolgoro¢ni uspeh je klju¢no tudi redno preverjanje maske, udobja, vlazenja zraka,

pridruzenih bolezni ter bolnikovega razumevanja zdravljenja.

ZAPLETI, OMEJITVE IN DEVENTILACIJSKI SINDROM

Med pomembnimi izzivi NIV na domu pri KOPB so slabo prenasanje zdravljenja, suhost sluznic
zgornjih dihalnih poti, aerofagija, uhajanje zraka, asinhronije med bolnikom in ventilatorjem ter
neustrezen izbor bolnikov ali nastavitev ventilatorja. Poseben klini¢ni problem predstavlja
deventilacijska dispneja, ki se navadno kaze kot izrazita jutranja dispneja po prekinitvi nocne
ventilacije. NovejSe raziskave kazejo, da mehanizem verjetno ni zmanjSanje dihalnega pogona po
nocni ventilaciji, temve¢ povecana dinami¢na hiperinflacija in preobremenitev dihalnih miSic po

prekinitvi ventilacije.

Pri teh bolnikih je smiselno ponovno oceniti nastavitve ventilacije, frekvenco dihanja, inspiratorni
Cas, morebitne asinhronije, stopnjo bronhodilatacijske terapije in prisotnost stati¢ne hiperinflacije.

Nekateri ventilatorji ponujajo tudi nastavitve, ki zmanjSajo hiperinflacijo med ventilacijo. V praksi je
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pomembno tudi, da domace NIV ne obravnavamo lo¢eno od celostnega zdravljenja KOPB.
Ucinkovitost je vecja, kadar je soCasno optimizirano inhalacijsko zdravljenje, rehabilitacija,
prehranska obravnava, zdravljenje obstruktivne apneje v spanju in spremljanje sréno-zilnih ter drugih

komorbidnosti.

ZAKLJUCEK

NIV na domu je ucinkovito zdravljenje izbranih bolnikov s KOPB in kroni¢no hiperkapni¢no
respiratorno odpovedjo, vendar le, ¢e je uporabljena ciljno in nadzorovano. Najvecjo korist imajo
bolniki s kroni¢no hiperkapnijo, pri katerih z ustrezno titracijo dosezemo pomembno zniZanje
ogljikovega dioksida in dobro adherenco. Kljucni izzivi ostajajo natancen izbor bolnikov, pravilna
casovna umestitev uvedbe NIV, prepoznavanje fenotipov s prekrivanjem, preprecevanje asinhronij in

dinamicne hiperinflacije ter sistemati¢no spremljanje ucinkov zdravljenja.

V prihodnje bo kakovost oskrbe verjetno vse bolj odvisna od individualizacije nastavitev,
vkljuCevanja telemetrije in delovanja specializiranih programov za domaco ventilacijo. Za klini¢no
prakso to pomeni, da uvedba NIV na domu in vodenje bolnika s KOPB ni enkratna intervencija,

temvec proces, ki zahteva izkuSen multidisciplinarni tim in dolgoro¢no spremljanje bolnika.
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IZVLECEK

Dihalne miSice so motor nasega dihanja. Bolj kot je povecana potreba po ventilaciji, ve¢ se miSic
vkljucuje in v ve€jem obsegu. Trebusna prepona kot edinstvena progasta miSica v telesu se zelo tezko
utrudi. Ce pa se to zgodi, je stanje potrebno takoj prepoznati in bolniku pomagati s poveanjem
volumna minutnega dihanja. Dihalne miSice lahko testiramo posredno in neposredno. V prispevku

bodo navedni prakti¢ni pristopi testiranj in izvidov preiskav pri problemu dihalnih misic.
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FIZIOLOGIJA DELOVANJA DIHALNIH MISIC

Vdih je vedno aktiven in sledi aktivaciji miSic za vdih (glavna je trebusna prepona, obenem se
aktivirajo zunanje interkostalne miSice, vse ostale (skaleni, sternokleidomastoideus) za aktivacijo
potrebujejo mocnejsi “drive” za dihanje), izdih pa je pri mirnem dihanju v mirovanju pasiven in
omogoci da se prsni ko$ “relaksira” do volumna FRC. Drugace je pri naporu, ko se pri povecanju
ventilacije poleg hitrejSega dihanja aktivirajo tudi miSice za izdih, vendar v manjsi meri kot miSice

za vdih (slika 1).

Slika 1: dihalni volumen v mirovanju (modra barva) in povecevanje dihalnega volumna med naporom
(najvecji napor: vijolicna krivulja). Vse krivulje so vrisane v polje maksimalne krivulje pretok
volumen te osebe (siva krivulja). Vidno je precej ve€je povecevanje dihalnega volumna na X-
volumski osi proti levi — v smeri vdiha (aktivacija inspiratornih misic) kot v smeri izdiha (v desno -
aktivacija ekspiratornih miSic, predvsem abdominalnih).
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vreten, s tem ni refleksnega loka in “kr¢a” pri preutrujenosti misice. Druga zelo pomembna lastnost
diafragme pa je njena cirkulacija, saj se lahko do 10x (vazodilatacija prekapilarnih sfinktrov proZena
z lokalnim metabolnim okoljem) poveca ob naporu in s tem omogoca povecanje ventilacije oziroma
vecje dihalno delo pri naporu. Zavedati se moramo da se nasa minutna ventilacija, ki v mirovanju

znasa okrog 5 I/min pri naporu lahko poveca tudi na preko 2001/min.
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Trebu$na prepona je tudi zelo “rezistentna na utrujanje”, kar pomeni, da pri zdravem c¢loveku ta

dejavnik nikoli ne omejuje telesni napor.

PATOFIZIOLOGIJA DELOVANJA DIHALNIH MISIC PRI BOLEZNIH PLJUC IN
PRSNEGA KOSA

Obstruktive bolezni plju¢ (astma, KOPB, bronhiolitisi — bolezni dihalnih poti)

Polozaj dihalnih miSic (=raztegnitvena dolzina) je pomembna pri energetiki (=generiranju moci in
vzdrzljivosti ) teh misic tako kot pri ostalih progastih misSicah v telesu. Bolezni, ki vodijo v
“prenapihnjenost” pljuc (razlog je v spremenjeni kompliansi pljuc in / ali prsnega kosa) so povezane
z neoptimalno raztegnitveno dolzino teh miSic in s tem Ze tudi s slabSo energetiko pri dihanju. K temu
se seveda lahko pridruzi tudi energetska podhranjenost (izguba miSi¢ne mase) in povecano dihalno

delo.

Astma je bolezen, ki ima periodi¢no spremenjeno mehaniko dihanja (ob astmatskih poslabSanjih). To
ni zadosti, da bi se pri bolniku pojavila trajna hiperinflacija prsnega koSa in s tem mehanska
obremenitev dihalnih miSic (astmatiki nimajo sodcastega prsnega koSa). Tudi komplianse
plju¢/prsnega koSa pri stabilni astmi niso spremenjene. Astmatska energetska oskrba misic ni motena

(ob normalni FFM telesa) in zato se u¢inkovitost dihalnih miSic ne razlikuje od zdrave osebe.

Pri KOPB pa je slika drugaéna. Ze zacetek same bolezni je povezan z respiratornim bronhiolitisom —
torej patologije v malih dihalih, ki vpliva na popolnost praznenja pljuc¢. Pri mirnem izdihu se namre¢
male dihalne poti zaradi intraluminalne patologije (sluz, ... )zapirajo Se pred koncem izdiha, v
alveolni zoni distalno se pojavlja pozitivni tlak ob koncu izdiha (PEEP) in dihalne miSice se ob
pasivnem izdihu ne “relaksirajo” do konca, oziroma ¢e se, se na racun povecevanja PEEP. Ko bolezn
napreduje, pa vedno pomembnejSa okvara pomeni povecevanje komplianse pljuc, kar nastaja zaradi
razvoja emfizema. Ta patologija zmanjSuje “retraktivno sposobnost” plju¢nega parenhima in razmerje
sil prsnega kosSa (ki si “Zeli” raztegnitve) in pljuc (ki si “Zelijo kolapsa) vodi v hiperinflacijo prsnega
koSa. Sprememba potrebuje desetletja, da tudi klini¢no vidimo sodcast prsni kos. Tudi dihalne miSice
se prilagodijo takemu razmerju sil (tlakov): prepona postaja bolj ploSCata, miSi¢ne vitre se
“pregradijo” in skrajSajo, celotna gibljivost prepone se s tem zmanjSa. Poleg intraluminalne
(“bronhiticne”) komponente hiperinflacije se pridruzi Se “kolapsna” komponenta, ki nastane zato, ker
se pri izdihu dihalne poti zapirajo zaradi zmanjSane radialne trakcije pljucega parenhima, ki je pripret
na zunanjo stran dihalne poti in tudi med izdihom drzi dihalno pot odprto. Ta trakcija (odvisna od

Stevila”alveolarnih priklju¢kov” — alveolar attachements) je izrazito spremenjena pri emfizemu.
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PEEP pri izdihu, ki nastane zaradi obeh komponent, je s tem Se vecji in dihalno delo, ki ga dihalne
miSice opravijo za premagovanje PEEP lahko pri napredovai KOPB pomeni kar 50% njihove
energijske zmogljivosti (spomnimo se, da premagovanje PEEP pri vdihu NI povezano z volumnom
vdiha, saj takrat ni pretoka zraka v pljuca). Iz tega mehanizma izhajajoce ujetje zraka v izdihu ter
staticna in dinami¢na hiperinflacija so glavni dejavniki za obcutek dispneje pri bolniku s KOPB
(veliko bolj pomembni kot desaturacija ali FEV1). Diskrepanca med povecanom “ventilatory drive”
— stimulusom za dihanje in na drugi strani neefektivnim efektorjem (dihalna miSica) je razlog dispnejo

pri tej bolezni.

Bronhiolitisi v otroski dobi (npr. sindrom Swyer James) imajo patofiziolosko razlago zelo podobno
kot jo ima KOPB. Razlika je v tem, da ta bolezen moti razvoj plju¢ do odrasle dobe in se mehanske
spremembe, ki so povsem enake kot pri KOPB, razvijejo Ze v adolecsenci. Odrasli bronhiolitisi pa so
v svoji akutni fazi gledano skozi mehanko dihanja, bolj podobni astmatskemu poslabsanju, le nekatere
vrste te bolezni (obliterativne, ne konstriktivne oblike) pa lahko razvijejo tudi hiperinflacijo prsnega

kosa.

Restriktivne bolezni plju¢ in prsnega kosa (bolezni z zmanj$ano komplianso: fibroti¢ne bolezni

parenhima, SBV in bolezni prsnega kosa ...)

Pri boleznih parenhima se kompliansa plju¢ zmanjsa. S tem se velikokrat zmanjSa celoten volumen
prsnega kosa, Ze pred tem pa se razvije omejena gibljivost prsnega koSa. To vodi v hitrejSe dihanje,
bolj plitvo, medtem ko so pretoki zraka zaradi normalnih dihalnih poti normalni ali celo povecani
(ob-bronhialna fibroza “razteguje” bronhe — lumen in s tem pretok je lahko celo vecji). Dihalne miSice

delujejo na normalni delovni dolzini ali celo nekoliko podaljsani, kar je energetsko ugodno.

Pri boleznih prsne stene (fibrotoraks, kifoskolioza, sindrom rigidne hrbtenice, ipd.) pa sam parenhim
in kompliansa plju¢ ni motena, glavna motnja je pri raztegnitveni dolzini prsnega kosa, ki je manjsa.
Dihalna miSica je obremenjena na manjsi razliki raztegnitvenih dolZin vdih/izdih, kar energentsko ni
tako potratno kot generiranje vecjih tlakov pri globjem dihanju in s tem bolj povecanim dihalnem
delu kot pri zdravi osebi. Telesni napor s potrebo po povecani ventilaciji z ve¢jimi nihanji tlaka in
nizkimi volumni ter tahipnejo lahko vodi v miSi¢no utrujenost dihalnih miSicpri hudo zmanjsani

komliansi prsnega koSa/pljuc.
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KDAJ POMISLIMO NA PROBLEM DIHALNIH MISIC GLEDE NA IZVIDE OBICAJNIH
PREISKAV PLJUCNE FUNKCIJE?

Spirometija

Mo¢ dihalnim misSic je potrebna za zadosti velik vdih in zadosti velike pretoke. Znizanje FVC (in VC)
je lahko zaradi znizanega volumna prsnega kosa (in s tem normalnimi dihalnimi miSicami) ali pa
zato, ker bolnik ni zadosti vdahnil (slabost dihalnih misSic). FEV1 je pretok, ki NI odvisen od moci
dihalnih miSic (nastane v “flow limited” odseku izdiha) pa¢ pa bolj od volumna vdiha. PEF pa je
pretok, ki je izrazito odvisen od moci dihalnih miSic. Na slabost dihalnih miSic lahko pomislimo torej
kadar je PEF (v%) zniZan bolj kot FEV1 v (%), posebej ¢e v izvidu ni obstrukcije! Samo znizanje
FVC brez zniZanja pretokov pa lahko poleg slabih dihalnih miSic pomeni slabo sodelovanje ali

nezmoznost globokega vdiha (volumska omejitev prsnega kosa).
Difuzijska kapaciteta plju¢

Ta preiskava je namenjena boleznim alveolne cone pljuc. Izvid DLCO se ob prizadetosti dihalnih
misic pri zdravih pljuc¢ih NE spremeni, ker morebitno zniZzanje volumnov (in VA) ob slabih dihalnih

miSicah dobro kompenzira porast KCO.
Telesna pletizmografija

Ta preiskava je pri sumu na bolezen dihalnih miSic nujna. Ne zato, da nam to potrdi, pa¢ pa zato, da
laZje definiramo vzroke za to. TLC je celoten volumen prsnega koSa in tako pri hiperinfliranem
prsnem kosSu kot pri restriktivnih boleznih je klju¢ni parameter, povezan z delovanjem dihalnih miSic
(najbolj jih prizadane hiperinflacija). Indeks RV/TLC nam pove, koliko zraka ostane ujetega v prsnem
koSu po maksimalnem izdihu. Zelo dobro korelira tako z miSi¢no utrudljivostjo pri dihanju kot
obcutkom dispneje, FRC/TLC pa je indeks, ki nam govori za nivo dihanja — na katerem volumnu
¢lovek diha. Poveca se pri hiperinflaciji plju¢ in pomeni neoptimalno zacetno raztegnitveno dolzino

ter s tem slabSo energetiko dihalnih misSic.
CPET

Med obremenitvijo lahko najdemo vzorce, ki posredno govorijo za vecjo obremenjenost dihalnih
miSic pri naporu. Pogledamo kako se med enakomerno naras¢ujo¢im (ramp) naporom povecuje
dihalni volumen napram dihalni frekvenci. Normalno se oba povecujeta linearno do tocke, ko se
povecuje le Se dihalna frekvenca. Pri slabosti dihalnih miSic se velikokrat frekvenca dihanja povecuje

bolj — hitreje kot pa dihalni volumen. Razlog je lahko tudi v restriktivni okvari plju¢/prsnega kosa.
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Gledamo tudi porast minutne ventilacije in s tem povezane dihalne rezerve — slednja je lahko ob

slabih dihalnih miSicah povecana.

TESTI USMERJENI V DELOVANJE DIHALNIH MISIC

Pri vsaki miSici lahko testiramo njeno grobo trenutno moc¢ in njeno vzdrzljivost. Bolezni lahko
prizadanejo eno ali drugo lastnost. Obi¢ajno primarne misi¢ne bolezni (miopatije, ZivénomisSi¢ne
bolezni) prizadanejo enakomerno obe komponenti (takrat izmerimo zmenjSana maksimalne tlake MIP
in MEP), medtem ko so druge bolezni, ki posredno vplivajo na dihalne misSice bolj povezane z motnjo

vzdrzljivosti.
Meritve maksimalnih tlakov pri ustih (MIP, MEP)

Ta test je namenjen detekciji zmanjSanja maksimalen miSi¢ne moci. Ker pa so obmocja normalnih
vrednosti (razli¢na za moske in zenske) zelo Siroka, pa je Interpretacija zmanjSanja verjetno ze pri
napredovali mi$i¢ni okvari. Te meritve tudi niso povedne, kadar je kompliansa plj¢ mo¢no povecana
(npr. pri emfizemu), saj kompresibilnost zraka vpliva na rezultat in so izmerjeni tlaki nerealni za

oceno delovanja dihalnih miSic.
Meritve maksimalne minutne ventilacije

Test zmoznosti vzdrZzevanja minutne ventilacije naredimo z meSanico zraka in 5% CO2, katerega
bolnik pri veliki minutni ventilaciji (70% maksimuma izra¢unanega iz FEV1 x 35). Ce minutna
ventilacija progresivno upada iz minute v minuto skozi 6 minut testa je to znak slabe vzdrzljivosti

dihalnih miSic.
“Sniff” nosni inspiratorni pritisk
Bolj fizioloski kot MIP; za nevromiSi¢ne bolnike.

Pdi (transdiafragmalni tlak (izmerjen z volumenskim ezofagealnim katetrom — test delovanja

diafragme med SNIFF testom)
UZ prepone (debelitev pri vdihu, polozaj in gibljivost)

EMG diafragme
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ZAKLJUCEK

Delovanje dihalnih miSic je fizioloSko dobro varovan mehanizem ohranjanja pri zivljenju. Bolezni
efektorja — dihalne miSice — je potrebno razlikovati od hipoventilacije, ki nastaja zaradi bolezni
regulatorja — dihalnih centrov. Dober podatek je Ze pridruZena dispneja, ki ob odklopljenem delovanju
prvega in drugega vedno pomeni prizadetost efektorja. Vecina razlogov za prizadetost dihalnih misic
je mehanskih in izvirajo s strani prsnega kosa in pljuc, zato moramo biti iz obi¢ajnih preiskavami
pljucne funkcije senzibilizirani tudi na to moznost okvare pri dihanju. Nezadostnost dihalne ¢rpalke
pa se bo kazala tudi v plinski analizi arterijske krvi s hiperkapnijo (ali mogoc¢e samo zviSanimi
bikarbonati brez hiperkapnije v budnem stanju). V tem primeru se moramo tudi s pomocjo izra¢una
alveoloarterijskega gradienta za kisik orientirati, koliko je okvarjena dihalna ¢rpalka in koliko sama

pljuca.
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VISCERALNA DEBELOST IN OBSTRUKTIVNA SPALNA APNEJA
Kristina Ziherl

Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo Golnik

IZVLECEK

Obstruktivna spalna apneja (OSA) je tesno povezana z debelostjo, vendar raziskave kazejo, da je
visceralna (trebusna) mascoba bistveno natan¢nejsi napovedovalec bolezni kot indeks telesne mase
(ITM). Visceralno maséevje na razvoj OSA vpliva prek treh glavnih mehanizmov: nabiranje masc¢obe
v vratu in korenu jezika neposredno zoZuje dihalne poti, pritisk trebusne mas¢obe dvigne prepono,
zmanjSa pljucno kapaciteto in oslabi trahealno trakcijo, kar poveca kolapsibilnost Zrela, mas¢obno
tkivo izloca pro-vnetne adipokine (npr. leptin, hemerin, rezistin), ki povzrocajo leptinsko rezistenco
in sistemsko vnetje. Meritve obsega pasu in vratu ter napredne slikovne metode (CT, MRI, DXA) so
kljuéne za prepoznavo visceralne debelosti kot dejavnika tveganja in razumevanje razlik med

spoloma, saj je povezava med visceralno mascobo in OSA izrazitejSa pri moskih.

Kljuéne besede: obstruktivna spalna apneja, visceralna debelost, presnovni sindrom
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UVOD

Obstruktivna spalna apneja (OSA) je najpogosteje diagnosticirana motnja spanja. Oznacujejo jo
ponavljajoCe se popolne ali delne zapore zgornje dihalne poti med spanjem, za katere so znacCilne
epizode desaturacij in mikroprebujanj. OSA povzroc¢a predvsem neugodne zdravstvene posledice, kot
so povecana dnevna zaspanost, sr¢no-zilne bolezni, metabolni sindrom ter povecana obolevnost in
umrljivost, kar predstavlja velik ekonomski strosek za zdravstvene sisteme (1). Debelost je
najpomembne;jsi dejavnik tveganja za OSA in dolgo Casa je veljalo, da se tveganje za OSA ocenjuje
predvsem z indeksom telesne mase (ITM), vendar ta pogosto ni zadosten pokazatelj razporeditve
telesne mascobe in s tem ne nujno najboljsi napovedovalec prisotnosti OSA (2). Raziskave kazejo,
da ima specificno kopi€enje intraabdominalne oziroma visceralne masc¢obe veliko pomembnejSo

vlogo pri patogenezi OSA.

Visceralno mascobno tkivo je metabolno aktivno: izlofa pro- in protivnetne adipokine, proste
mascobne kisline in reaktivne kisikove spojine. V nasprotju s podkozno mas¢obo ima visceralna
mascoba neposredni anatomski in fizioloski vpliv na prsno votlino, dihalne poti in centralni zivéni
sistem. Namen tega preglednega prispevka je obravnavati mehanizme, prek katerih visceralna

debelost povzroca ali poslabsuje OSA.

VPLIV VISCERALNE DEBELOSTI NA RAZVOJ OBSTRUKTIVNE SPALNE APNEJE

Povrsina visceralnega masc¢obnega tkiva (MT), izmerjena na ravni popka, in njegovo razmerje do
celotne povrSine MT sta pri bolnikih z OSA znacilno vecja kot pri tistih brez OSA. PovrSina
visceralnega MT je neodvisno od drugih dejavnikov tveganja znacilno povezana z apneja-hipopneja

indeksom (AHI), tudi ko so bili upoStevani starost, masa mascobnega tkiva in pusta telesna masa (2).
Mehanski ucinki na zgornjo dihalno pot

Kopicenje mascobe v perifaringealnih tkivih zmanjsa svetlino Zrela in poveca njegovo kolapsibilnost.
Cervikalna mascoba se kopici zlasti na anterolateralnem delu vratu, vecja cervikalna prostornina
mascobnega tkiva je neposredno povezana z apneja-hipopneja indeksom (AHI) in korelira s tezo
OSA. (3) Hkrati se je izkazalo, da povecan volumen jezika in povecano kopicenje maScobe (zlasti na
korenu jezika) predstavljata nov mehanizem, ki pojasnjuje tesno povezavo med debelostjo in OSA.
Povecana koli¢ina masc¢obe na korenu jezika verjetno zmanjSa njegovo sposobnost kréenja oziroma
delovanja kot miSice, ki ohranja dihalne poti odprte, ter hkrati spremeni obliko dihalnega prostora,

kar mocno poveca tveganje za nocni kolaps zrela. (4)
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Pnevmatski u¢inek: zmanjsana funkcionalna rezidualna kapaciteta

Visceralna debelost poveca intraabdominalni tlak, ki se prenasa v prsni ko§ in pomika trebusno
prepono kranialno. Posledica je zmanjsanje funkcionalne rezidualne kapacitete (FRC) pljuc in izguba
trahealne trakcije navzdol. Trahealna trakcija je eden kljucnih stabilizacijskih mehanizmov zgornje
dihalne poti: ko se zmanjsa, naraste kolapsibilni tlak (kriti¢ni zapiralni tlak - Pcrit) in Zrelo postane

bolj dovzetno za kolaps.(5)
Adipokini in vnetni mehanizmi

Mascobno tkivo pri debelosti ne deluje zgolj kot pasivna zaloga energije, temvec kot zelo aktiven
endokrini organ, ki izlo¢a razli¢ne signalne molekule, imenovane adipokini. Pri debelosti pride do
poruSenega ravnovesja v njihovem izloCanju: moc¢no se poveca izlo¢anje provnetnih adipokinov
(Ieptin, hemerin, rezistin), hkrati pa se zavre izloCanje protivnetnih adipokinov (adiponektin, omentin-
1). To neravnovesje prek vec razliénih mehanizmov — predvsem z vnetjem, inzulinsko rezistenco in
neposrednim vplivom na dihalne poti — povzro€a in poslabSuje OSA. Leptin je hormon, ki v
normalnih pogojih deluje kot stimulator dihanja in pomaga ohranjati prehodnost Zrela. Vendar se pri
bolnikih z debelostjo zaradi stalno visokih ravni razvije leptinska rezistenca, s ¢imer hormon izgubi
svojo za$¢itno vlogo pri ohranjanju odprtih dihalnih poti. Visoke ravni leptina in rezistenca nanj
spodbujajo nenormalno odlaganje maScobe in povzroc¢ajo oksidativni stres, kar posledi¢no poslabsa
kolaps ali zaprtje zgornjih dihal med spanjem. Hemerin je adipokin, katerega ravni pri bolnikih z
OSA izrazito narastejo. Hemerin neposredno spodbuja adipogenezo (tvorbo mas€obnih celic) in s tem
povzroca kopicenje mascobe neposredno v predelu Zrela (faringealna maScoba). Rezistin je mocno
provneten adipokin, ki preprecuje privzem glukoze v celice in povzroca inzulinsko rezistenco.
Prekomerna koli¢ina rezistina spodbudi izlo¢anje sistemskih vnetnih faktorjev, kar lahko privede do
poslabSanja zozitve zgornjih dihal in motenj v samem delovanju miSic Zrela. Adiponektin in omentin-
1 sta adipokina, ki v zdravem telesu delujeta za$€itno, saj imata izrazite protivnetne lastnosti in

izboljSujeta obcutljivost na inzulin. Pri debelosti in OSA njuna raven v krvi bistveno upade.

Adipokini pri visceralni debelosti razvoj OSA spodbujajo tako z mehanskimi dejavniki (hemerin
povzroca lokalno nabiranje mascobe, ki zozi Zrelo), z nevrolosko-respiratornimi motnjami (leptinska
rezistenca izni¢i stimulacijo dihanja) ter prek sistemskega vnetja in inzulinske rezistence (rezistin ter
pomanjkanje adiponektina in omentina-1), ki prizadeneta funkcijo miSic Zrela. Visceralna debelost je
hkrati glavni posrednik v povezavi med OSA in presnovnim sindromom, pri ¢emer stanji ustvarjata

zaCaran krog sistemskega vnetja, presnovnih motenj in hipoksije. (6)
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Razlike med spoloma

V patofiziologiji OSA so jasno izraZene razlike med moskimi in Zenskami. Studije s CT slikanjem so
pokazale, da je pri moskih kopicenje visceralnega masc¢obnega tkiva mocno in neodvisno povezano
z resnostjo OSA in globino no¢ne hipoksemije, pri Zenskah povezava med visceralnim mascevjem in
OSA ni neodvisna od ITM. (7) Lim in sodelavci ugotavljajo, da je obseg vratu neodvisen dejavnik

tveganja za OSA predvsem pri moskih, medtem ko pri Zenskah nima takSne napovedne vrednosti. (8)

DIAGNOSTIKA IN OCENA VISCERALNE DEBELOSTI PRI OSA

Indeks telesne mase je preprost in Siroko dostopen kazalnik, ki pa slabo lo¢i med visceralno in
podkoZno mascobo. Obseg pasu (OP) je boljsi nadomestek za oceno visceralne debelosti; mejni
vrednosti sta > 94 cm pri moskih in > 80 cm pri Zenskah za evropsko populacijo. Obseg vratu (OV)
je dodaten preprost kazalnik: ker mocno korelira z visceralno maScobo, ga nekateri predlagajo kot
nadomestni marker za visceralno debelost. (9) Standardni diagnosti¢ni postopki za kvantifikacijo
visceralne mascobe vkljucujejo CT preiskavo trebuha, magnetno resonanéno preiskavo,
dvoenergijsko rentgensko absorpciometrijo (DXA) in bioelektriéno impedanco; slednja je na voljo v

ambulantah.

Pri sumu na OSA je polisomnografija referenéna metoda za diagnozo in oceno teZe bolezni. V
kombinaciji z meritvami visceralne masc¢obe (OP, OV, CT, MRI, DXA) omogoca celovito

fenotipizacjo bolnika, ki je kljuéna za izbiro optimalne terapije.

ZAKLJUCKI

Visceralna debelost predstavlja osrednji patogenetski dejavnik za nastanek in poslabSanje
obstruktivne spalne apneje. Visceralno mascevje ne deluje le kot mehanska ovira, temvec kot aktiven
endokrini organ, ki prek izloanja adipokinov spodbuja vnetje in presnovne motnje, s ¢imer ustvarja
zaCaran krog med OSA in metabolnim sindromom. Za klini¢no oceno je klju¢no spoznanje, da sam
ITM ni zadosten za oceno tveganja OSA. Diagnostika se mora usmeriti v natancno oceno razporeditve
mascobnega tkiva (zlasti visceralnega in cervikalnega), saj to omogoca boljso fenotipizacijo bolnikov

in izbiro uc¢inkovitejSih, po meri ukrojenih strategij, zdravljenja.
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SODOBNO ZDRAVLJENJE DEBELOSTI Z ZDRAVILI - 1ZZIVI IN
PRAKTICNE IZKUSNJE
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Medicinska Fakulteta, Univerza v Ljubljani

IZVLECEK

V Sloveniji sta za zdravljenje debelosti trenutno dostopni dve zdravili: semaglutid in tirzepatid. Ob
pravilno izbranih bolnikih in celostni obravnavi so izkusnje z zdravljenjem vecinoma dobre, a se v
rutinski praksi sreCujemo z razlinimi prakticnimi izzivi in omejitvami, ki zahtevajo kreativne
individualne reSitve. V prispevku predstavljamo nekaj prakticnih primerov: hiperodzivnost, menjava
oz. prehod med zdravili, fleksibilno odmerjanje zdravila s Stetjem klikov na penkalu, neprimernost

zdravila, nedostopnost terapije.

Klju¢ne besede semaglutid, tirezepatid, GLP-1RA.
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V Sloveniji sta za zdravljenje debelosti trenutno registrirani in dostopni dve zdravili z delovanjem na
inkretinski sistem: semaglutid in tirzepatid. V evropskem prostoru se iz iste skupine uporablja Se
liraglutid, mozno pa je tudi zdravljenje z zdravili z druga¢nimi mehanizmi delovanja
(naltrekson/bupropion, orlistat, fentermin/topiramat, setmelanotid). Prakti¢ne izkus$nje pri nas so zato
omejene pretezno na prvo skupino. Ob pravilno izbranih bolnikih in sistemati¢nem, celostnem
pristopu k obravnavi so izkusnje z zdravljenjem vefinoma dobre. Vendar se v rutinski praksi kljub
vsemu srecujemo s Stevilnimi izzivi in omejitvami, ki zahtevajo individualne resitve. V nadaljevanju

predstavljamo nekaj prakti¢nih primerov.

INDIVIDUALNOST ODZIVA

Navodila proizvajalcev obeh zdravil predvidevajo titracijo odmerkov od uvajalnih do vzdrzevalnih.
Vendar je klini€ni odgovor na farmakoterapijo z agonisti receptorjev GLP-1 (GLP-1RA) individualen
in raznolik (1). Osebe z debelostjo v praksi redko prejemajo zdravila po shemabh, ki so bila testirana
v predmarketinskih Studijah (2). Glede na delez izgube izhodis¢ne telesna mase (TM) razlikujemo
med posamezniki, ki so neodzivni (izgubijo <5% izhodis¢ne TM), zmerno odzivni (izgubijo 5-15%
TM) ali hiperodzivni (izgubijo >15% TM) (1,3). Krivulje upadanja TM teh skupin se razklenejo
zgodaj v procesu zdravljenja — do tretjega meseca, ko ze lahko sklepamo na pricakovano vrsto odziva
(3). Ceprav je dokazana povezava med odzivnostjo na GLP-1RA in prisotnostjo dolo¢enih genskih
polimorfizmov, sestavo Crevesne mikrobiote in hormonskim statusom, je v praksi odziv tezko
napovedati (4). Do 30% pacientov s farmakoterapijo ne doseze klinicno pomembne (<5%) izgube
telesne mase (4), vendar tudi najvecje testirane odmerke potrebuje le majhen delez (za obe zdravili

okrog 25%) (2,5).

Primer hiperodzivnosti: pacientka je s kombinacijo nefarmakoloSkih ukrepov in terapije s
tirzepatidom v odmerku 2,5 mg/teden v 9. mesecih izgubila -33 kg oz. -29,8% izhodis¢ne TM (z
ugodno telesno sestavo in izboljSanjem komorbidnosti, brez nezelenih ucinkov zdravila, NUZ). TM
vzdrzuje z enakim odmerkom: - 2,5 mg/teden, kar je uvajalni odmerek (in se v tem primeru uporaba

v nasprotju z navodili proizvajalca).

Analize vsakdanje prakse so doslej (med razlicnimi antropometricnimi, demografskimi in klinicnimi

parametri) dokazale le, da je odzivnost na GLP-1RA boljsa pri zenskah (2,6).
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MENJAVA ZDRAVILA

V primeru neodzivnosti na izbrano zdravilo, NUZ ali drugih razlogov obstaja moznost prevedbe na
drugo zdravilo iz iste skupine. Analiza podatkov specializirane ameriSke klinike za zdravljenje
debelosti kaze, da v klini¢ni praksi do menjave zdravil pride pri 29% pacientov, v vecini primerov so
zabelezili prehod iz visokih odmerkov semaglutida na srednje ali visoke odmerke tirzepatida
(razlogov za menjave niso belezili) (5). Analiza zavarovalniskih baz podatkov kaze menjavo zdravil

pri 20% zavarovancev (7). Protokola, ki bi urejal prehode med zdravili, ni.

Primer 1: pacientka je uspesno znizevala TM maso s kombinacijo nefarmakoloskih ukrepov in tirzepatidom
Ix tedensko (upad TM z ugodno telesno sestavo in izboljSanjem komorbidnosti, brez NUZ). Zdravilo smo
titrirali s povecevanjem odmerka vsake 2 meseca. Iz monetarnih razlogov je pri odmerku 7,5 mg Zelela
zamenjavo za semaglutid. Prvic si je aplicirala odmerek 0,25 mg Ix tedensko. Ker ni imela NUZ, si je naslednja
2 tedna aplicirala 0,5 mg/teden, nato pa smo presli na odmerek 1 mg/teden. NUZ v tem casu ni imela, upadanje
TM se je upocasnilo, opazila je porast apetita. Pri odmerku 1 mg/teden je bil apetit spet obvladan; titracijo

smo nadaljevali po predvideni shemi.

Prakti¢na priporocila za prevedbo med GLP-1RA so pripravljena za podroc¢je zdravljenja sladkorne
bolezni (SB), pri cemer gre za konsenz strokovnjakov in ne za s Studijami podprta priporocila (8).

Osnovne koncepte bi lahko prenesli na podrocje zdravljenja debelosti:

- pred zamenjavo je potrebno preveriti kontraindikacije in posebna opozorila;
- preveriti je potrebno zgodovino NUZ, zlasti gastrointestinalnih;

- titracija naj bo individualna;

- pri izbiri izbira odmerka in hitrosti titracije je potrebno upoStevati trajanje zdravljenja z GLP-1RA

in odmerek prejSnjega zdravila;

e e

- naceloma se zamenjava uvede z najnizjim odmerkom (ocena prenaSanja), vendar je lahko titracija

(vsaj v nekaterih primerih) hitrej$a;
- ¢e do menjave pride zaradi NUZ, naj bo titracija pocasnejsa;
- novo zdravilo se aplicira na dan, ko bi sicer apliciral odmerek izhodiS¢nega zdravila.

Ker gre za ucinkovine z dolgo razpolovno dobo, sta v zaetnem obdobju v organizmu lahko prisotni
obe ucinkovini hkrati (9), kar lahko poveca moznost NUZ (10). Po drugi strani podatki pri osebah s
SB kazejo, da imajo tisti, ki niso »GLP-1RA naivni«, pri prehodih manj NUZ tudi v primerih

takojSnjega prehoda na visji odmerek (11).
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Pri tehtanju koristi/tveganj (oz. NUZ) prihaja do situacij, ko odmerek ni ve¢ ucinkovit (a ga pacient
dobro prenasa), a se v stopnjevanju zdravljenja pojavijo mote¢i NUZ. Studije pri osebah s SB kaZejo,
da fleksibilna titracija s pomocjo $tetja klikov na penkalu lahko poveca adherenco, zmanjsa NUZ in
ohrani u¢inkovitost terapije (12). Na spletu obstaja vrsta kalkulatorjev in shem z natan¢nimi izracuni

odmerkov, ki jih Stevilo klikov na posameznem penkalu predstavlja.

Primer 2: pacient se je zdravil s semaglutidom v odmerku 1 mg/teden, kar je dobro prenasal, a je hkrati dosegel
plato TM (ne pa tudi cilja zdravljenja). Dogovorili smo se za povecanje odmerka na 1,7 mg/teden. Ob kontroli
je povedal, da mu je bilo ob tem tako slabo, da je razmisljal o (zacasni) opustitvi zdravljenja. Na spletu je
nasel spletni kalkulator (13) in si izracunal Stevilo klikov, s katerimi si je apliciral 1,3 mg/teden. Ob tem ni

imel slabosti, hkrati pa je uspesno nadaljeval z zdravljenjem.

V doloc¢enih primerih obstajajo zadrzki glede primernosti zdravil z delovanjem na inkretinski sistem.
V teh primerih se obi¢ajno odlo¢amo za druga zdravila (dostopna v tujini), v dolo¢enih primerih pa

bolnike usmerimo tudi v bariatri¢no obravnavo.

Primer 3: pacientka s klinicno debelostjo ima v druzini vec ozjih druzinskih ¢lanov z anamnezo raka trebusne
slinavke. Bariatricno zdravijenje odklanja zaradi zapletov, ki jih je doZivela pri drugih operativnih posegih v
preteklosti. Pricela je z zdravijenjem s kombinacijo naltrekson/bupropion, zdravilo je z receptom dobila v
tujini. Zdravljenje je bilo uspesno: v treh mesecih je izgubila 8 kg (-7,1%), izrazito na racun telesne mascobe.
Od NUZ je opisovala obcasne obcutke vrocine in prekomerno potenje, kar se ji je zdelo sprejemljivo in bi z
zdravljenjem nadaljevala. Po petih mesecih zdravilo v evropskem prostoru ni bilo ve¢ dobavljivo. Zdravilo

smo zamenjali — jemlje orlistat, ki ga z receptom dviguje v tujini.

PREVARE

V praksi se srecujemo tudi z zgodbami pacientov in/ali njihovih znancev, ki so razli¢ne uc¢inkovine
za nadzor TM kupili preko spleta. Analize kazejo, da je skoraj polovica spletnih lekarn neustrezno
regulirana in/ali kaZejo znake suma goljufije (14). Javna agencija Republike Slovenije za zdravila in
medicinske pripomocke (JAZMP) je kupce zdravil Ze opozorila na potencialne pasti nakupov preko
spleta. Z namenom prepoznave spletnih mest, kjer je nakup zdravil potencialno nevaren za zdravje,
je Evropska komisija uvedla skupni logotip, ki ga morajo na svojih spletnih straneh uporabljati
lekarne in specializirane prodajalne, ki Zelijo izdajati zdravila po spletu. JAZMP svetuje, da se

zdravila kupuje samo na zakonitih spletnih straneh, ki so oznacena s skupnim EU logotipom (15).
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IZVLECEK

Sarkopeni¢na debelost je klini¢ni sindrom, pri katerem se presezek mascobnega tkiva zdruzuje z
zmanjSano mi$i¢no maso, oslabljeno miSicno mocjo in slabso telesno zmogljivostjo. V sodobni
obravnavi debelosti pridobiva poseben pomen, ker izrazito zmanjSanje telesne teze ne pomeni nujno
ugodne spremembe telesne sestave; del izgubljene mase namre¢ predstavlja tudi pusta oziroma
misi¢na masa. To je posebej pomembno pri bolnikih z obstruktivno spalno apnejo in sindromom
debelosti s hipoventilacijo, pri katerih kroni¢na intermitentna hipoksija, fragmentacija spanja, telesna
nedejavnost ter veliko presnovno in mehansko breme dodatno pospeSujejo miosteatozo in
pristopi za oceno misi¢ne funkcije in telesne sestave ter klju¢ni izzivi zdravljenja debelosti. Posebej
so predstavljeni podatki o sarkopeni¢ni debelosti pri OSA in OHS ter izsledki nase prospektivne

raziskave, v kateri smo preucevali miSi¢no funkcijo pri 112 bolnikih. Rezultati podpirajo staliSce, da

je pri teh bolnikih pomembno sistemati¢no ocenjevati tudi misicno funkcijo.

Kljué¢ne besede sarkopeni¢na debelost; obstruktivna spalna apneja; sindrom hipoventilacije zaradi

debelosti; miosteatoza
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UVOD

Sarkopeni¢na debelost je sindrom, pri katerem sta isto¢asno prisotna presezek masc¢obnega tkiva in
zmanjSana masa, kakovost oziroma funkcija skeletnih misic. Danes je ne obravnavamo vec zgolj kot
prekrivanje dveh lo€enih entitet, temve¢ kot samostojno klini¢no stanje s specificnim patofizioloskim
ozadjem ter pomembnimi klini¢nimi in prognosti¢nimi posledicami. V njenem nastanku se prepletajo
staranje, nizka telesna dejavnost, hormonske spremembe, kroni¢no vnetje nizke stopnje, oksidativni
stres, inzulinska rezistenca in miosteatoza. Posebej pomembna je visceralna debelost, ki spodbuja

izloCanje provnetnih citokinov, poslabsa presnovo beljakovin in zavira regeneracijo misi¢nih vlaken.

DEFINICIJA IN MERJENJE SARKOPENICNE DEBELOSTI

Po sodobnih priporocilih je ocena sarkopenicne debelosti vecstopenjska. Pri posameznikih z visokim
indeksom telesne mase ali poveCanim obsegom pasu najprej ocenimo verjetnost sarkopenije na
podlagi klini¢nega suma, vprasalnikov in preprostih funkcionalnih testov. Sledi potrditev zmanjSane
misicne moc¢i oziroma zmogljivosti, na primer z meritvijo moci stiska roke ali s testom vstajanja s
stola, nato pa Se objektivna opredelitev telesne sestave z dvoenergijsko rentgensko absorpciometrijo
(DEXA) ali bioelektricno impedancno analizo (BIA). Tak pristop omogoca hkratno prepoznavo
povecane mascobne mase in zmanj$ane puste oziroma misi¢ne mase, kar je bistvo sindroma. Klini¢na
pomembnost sindroma presega samo telesno sestavo, saj je sarkopenicna debelost povezana z ve¢jim
tveganjem za sladkorno bolezen tipa 2, arterijsko hipertenzijo, sindrom krhkosti, padce, funkcionalno

odvisnost in ve¢jo smrtnost.

ZDRAVLJENJE DEBELOSTI IN IZZIVI OHRANJANJA MISICNE MASE

Zdravljenje debelosti danes temelji na kombinaciji prehranske obravnave, stopnjevane telesne
dejavnosti, vedenjskih ukrepov, farmakoterapije in pri izbranih bolnikih bariatri¢ne kirurgije. Vendar
zmanjSanje telesne teze ni nujno sinonim za izboljSanje telesne sestave, saj se skupaj z masc¢obno
maso pogosto zmanjSuje tudi pusta masa. Raziskave kazejo, da priblizno 25 do 40 % izgubljene
telesne teze pri energijski restrikciji ali po kirurSkem zdravljenju predstavlja pusto telesno maso. To
je posebno pomembno pri bolnikih z Ze zmanjSano miSi¢no rezervo, pri katerih lahko posebe;j (pre-

)hitro hujSanje dodatno poslab$a miSi¢no moc¢, telesno zmogljivost in presnovno prilagodljivost.
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Farmakolosko zdravljenje debelosti

V zadnjih letih so agonisti receptorja za glukagonu podoben peptid 1 (GLP-1) pomembno spremenili
zdravljenje debelosti. Ob uporabi teh zdravil je mogoce doseci izrazito zmanjSanje telesne teze,
vendar del izgubljene mase predstavlja tudi pusto telesno maso. V Studiji STEP 1 je izguba puste
mase ob zdravljenju s semaglutidom predstavljala priblizno 38 % celotne izgube telesne teze, v Studiji
SURMOUNT 1 ob zdravljenju s tirzepatidom pa 25%. V Studiji SURPASS-3 so ob zdravljenju s
tirzepatidom ugotovili zmanjSane mascobne infiltracije v miSicah z majhnim zmanjSanjem misSi¢nega
volumna. Ena od strategij ohranjanja puste telesne mase in misi¢éne moci je lahko tudi dodajanje
zdravil z anabolnim uc¢inkom, denimo bimagrumaba. V 72-tedenski raziskavi BELIEVE je
semaglutid zmanjSal skupno pusto maso za 7,4 %, ob dodatku bimagrumaba pa je bila izguba manjsa,

2,9-odstotna; hkrati je bila izguba mas¢obne mase vecja (45,7 % proti 27,8 %).
Klini¢ne posledice za bolnike z ve¢jim tveganjem

Pri starejSih bolnikih, pri bolnikih z omejeno gibljivostjo in pri tistih z Ze prisotno sarkopenic¢no
debelostjo lahko zato ucinkovito zdravljenje debelosti paradoksno razkrije ali poglobi funkcionalni
primanjkljaj. Klini¢na obravnava bolnikov z ve¢jim tveganjem mora zato poleg spremljanja telesne
teze vkljucevati tudi oceno misSi¢ne funkcije, ustrezen vnos beljakovin in nacrtovano redno uporno

vadbo za krepitev miSic.

SARKOPENICNA DEBELOST PRI OBSTRUKTIVNI SPALNI APNEJI IN SINDROMU
DEBELOSTI S HIPOVENTILACIJO

Obstruktivna spalna apneja (OSA) in sindrom debelosti s hipoventilacijo (OHS) predstavljata klini¢ni
stanji, pri katerih je tveganje za sarkopeni¢no debelost povecano. Hkrati je pri bolnikih z OSA in OHS
zmanjSanje telesne teze temelj vzro¢nega zdravljenja obeh bolezni. Ravno zato vprasanje, koliko
izgubljene mase je puste mase, pri teh bolnikih ni zgolj akademsko, temve¢ neposredno klini¢no
relevantno. Pri obeh stanjih se prepletajo debelost, nizka telesna dejavnost, kroni¢no vnetje in
okrnjena telesna zmogljivost, dodatno pa k motnjam v miSicah lahko prispevata motnje dihanja med

spanjem in presnovne motnje.
Kaj je znano o OSA?

Pri OSA kroni¢na intermitentna hipoksija in fragmentacija spanja ustvarjata katabolno okolje, ki
spodbuja mitohondrijsko disfunkcijo, upocasnjeno misSi¢no regeneracijo in povecano mascobno

infiltracijo miSi¢nega tkiva - miosteatozo. Slikovne raziskave so pri bolniki z OSA opisale pojav
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psevdohipertrofije: miSica je lahko volumnsko vec¢ja, vendar je njena gostota manjSa in delez
mascobne infiltracije vecji. TakSne ugotovitve kazejo, da absolutna misi¢na masa/volumen sama po
sebi ne odraza nujno ohranjene misi¢ne kakovosti ali funkcije. Dodatne metabolomske in histoloske
raziskave pri OSA so opisale znake oksidativnega stresa, moteno presnovo in lokalne miopatske
spremembe v miSicah zgornjih dihalnih poti, kar bi lahko prispevalo tako k sistemski sarkopenicni

debelosti kot tudi k sami patogenezi kolapsa zgornjih dihalnih poti.
Kaj je znano o OHS?

Pri OHS je v ospredju $e vegje mehansko in ventilacijsko breme zaradi debelosti. Studije poro¢ajo,
da je inspiratorna miSicna mo¢ lahko zmanjSana na priblizno 60 do 70 % pricakovanih normalnih
vrednosti. Ceprav je neposrednih slikovnih in histologkih raziskav perifernih misic pri OHS zelo
malo, klini¢na slika kaze izrazitejSo globalno funkcionalno prizadetost, slabso telesno zmogljivost in

vecje breme bolezni ter slabSo prognozo v primerjavi z bolniki z OSA.

NASA RAZISKAVA: FUNKCIONALNI KAZALNIKI MISICNE PRIZADETOSTI PRI OSA
IN OHS

V prospektivni raziskavi, izvedeni na Univerzitetni kliniki za pljucne bolezni in alergijo Golnik, smo
ovrednotili telesno sestavo ter dva preprosta funkcionalna testa miSicne funkcije, in sicer moc stiska
roke in test petkratnega vstajanja s stola. V analizo je bilo vkljucenih 112 bolnikov: 71 bolnikov z
OSA in 41 bolnikov z OHS. Bolniki z OHS so bili starejsi od bolnikov z OSA (57,8 + 19,5 leta proti
49,3 £21,7 leta) in so imeli vecji obseg pasu (133,3 £25,2 cm proti 117,1 + 18,8 cm). Kljub temu se
absolutna skeletna miSi¢na masa, indeks telesne mase in skupna mas¢obna masa med skupinama niso

pomembno razlikovali.

Razlike pa so bile izrazite pri funkcionalnih miSi¢nih kazalnikih. Povprecna moc stiska roke je bila
pri OHS 35,8 + 13,0 kg, pri OSA pa 42,0 + 16,1 kg. Povprecen cas testa petkratnega vstajanja s stola
je bil pri OHS 12,9 + 3,7 s, pri OSA pa 9,2 £ 3,0 s. Triindvajset bolnikov ni doseglo praga normalne
misicne moci pri enem od obeh testov, od tega 8 pri moci stiska roke in 15 pri testu vstajanja s stola,
medtem ko so bili le 4 bolniki neuspesni pri obeh testih hkrati. Ta rezultat kaze na to, da testa ne
ocenjujeta povsem iste funkcionalne misi¢ne domene. Kljub temu smo med ¢asom pri testu 5x
vstajanje s stola in mocjo stiska roke ugotovili zmerno negativno korelacijo (r = —0,406; p < 0,001),
kar pomeni, da je bila vecja miSicna moc¢ stiska roke povezana z boljSim funkcionalnim izidom

(kraj$im ¢asom 5x STS).
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Prevalenca sarkopenije je bila pri bolnikih z OSA 12,2 % (9/74), pri bolnikih z OHS pa 30,6 %
(15/49), kar kaze na vecjo pogostnost sarkopenije v skupini z OHS. V regresijskih modelih, lo¢enih
po spolu, je bila pri moskih mo¢ stiska roke neposredno povezana s skeletno misSi¢no maso; vsak
dodatni kilogram skeletne miSi¢ne mase je bil povezan s 1,7 kg ve¢jo mocjo prijema. Diagnoza OHS
je bila pri moskih neodvisno povezana z 12,5 kg nizjo mocjo prijema roke. Pri zenskah povezava med
skeletno misi¢no maso in moc¢jo prijema ni bila ugotovljena, moc stiska pa se je zmanjSevala za 0,23
kg na leto viSje starosti. Za test 5x vstajanja s stola je bila diagnoza OHS glavni napovedni dejavnik
slabsega rezultata pri obeh spolih: pri Zenskah je bila povezana s 4,3 s daljSim ¢asom, pri moskih pa
s 6,0 s daljsim ¢asom. Pri moskih je vi§ja moc¢ stiska dodatno napovedovala hitrejSo izvedbo testa

vstajanja s stola.

Ti izsledki kaZejo, da sta pri bolnikih z OSA in OHS za presojo miSi¢nega zdravja ter oceno
sarkopenije potrebna oba testa. MocC stiska roke je predvsem pokazatelj miSi¢ne rezerve, test
petkratnega vstajanja s stola pa verjetno odraza celostno funkcionalno prizadetost in breme bolezni.
Kombinirana uporaba obeh testov zato omogoc¢a natan¢nejse prepoznavanje bolnikov s tveganjem za

sarkopenic¢no debelost.

ZAKLJUCEK

Sarkopeni¢na debelost je pri bolnikih z OSA in OHS kliniéno pomemben problem, obenem pa je
zmanjSanje telesne mase del vzrocnega zdravljenja obeh bolezni. V ¢asu uc¢inkovitega zdravljenja
debelosti postaja nujno, da poleg zmanjSanja telesne mase ocenimo in redno sledimo tudi telesno
sestavo in miSi¢no funkcijo. Za klini¢no prakso se kot posebej uporabna kaZzeta moc stiska roke in
test petkratnega vstajanja s stola, ki skupaj podajata bolj celovito sliko miSi¢ne rezerve in

funkcionalne prizadetosti kot vsak test posebe;.
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IZVLECEK

Obstruktivna spalna apneja (OSA) predstavlja globalni zdravstveni izziv, saj je povezana s tveganji
za sréno-zilna, presnovna in kognitivna obolenja. Tradicionalno merilo, apneja hipopneja indeks
(AHI), se v praksi izkazuje za pomanjkljivo, saj ne odraza patofizioloske kompleksnosti bolezni in
ne napoveduje zanesljivo dolgoro¢nih zapletov. Prispevek obravnava nove, napredne metrike,
pridobljene s polisomnografijo (PSG), ki temeljijo na nehipoksemicnih parametrih. Ti vkljucujejo
avtonomne in hemodinamske odzive (variabilnost srénega utripa, ¢as prihoda pulza, amplituda
pulznega vala) ter elektroencefalografske (EEG) parametre (intenzivnost mikroprebujanj, spektralna
mo¢ delta valovanja, indeks vretenastih izbruhov). Te nove metrike omogocajo natancnejSo

fenotipizacijo bolnikov, boljSo oceno tveganja za sréno-zilne dogodke in natan¢nejSe napovedovanje

upada dnevne budnosti.

Kljuéne besede obstruktivna spalna apneja, polisomnografija, sréni utrip, elektroencefalografija
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UVOD

Obstruktivna spalna apneja (OSA) je kroni¢na bolezen, ki prizadene skoraj milijardo ljudi po vsem
svetu in je povezana s Stevilnimi zapleti, kot so sr¢no-zilne bolezni, kognitivne motnje in presnovne
bolezni. Standardno merilo za oceno teze OSA je apneja hipopneja indeks (AHI), ki pa ima bistvene
pomanjkljivosti, saj posamezne dihalne dogodke obravnava enakovredno in ne odraza patofizioloske
kompleksnosti bolezni. (1) Standardni podatki, ki jih dobimo s polisomnografijo (PSG) tako pogosto
ne morejo zanesljivo napovedati dolgoro¢nih zdravstvenih posledic, zato se raziskovalci pospeSeno
usmerjajo v iskanje alternativnih PSG metrik za natanénej$o oceno in obravnavo tvegan;j. (2) Ceprav
se danes veliko pozornosti namenja hipoksemi¢nim parametrom (na primer hipoksi¢nemu bremenu),
postajajo za celovito oceno vedno pomembnejsi tudi nehipoksemicni parametri, ki temeljijo na

objektivni oceni aktivacije avtonomnega ziv¢evja in motenj arhitekture spanja.

AVTONOMNI IN HEMODINAMSKI PARAMETRI

Ponavljajoc¢e se epizode zapore dihalne poti vodijo do opaznih nihanj intratorakalnega tlaka in
prekinitev spanja, kar sprozi kaskado aktivacije simpaticnega Zivenega sistema ter posledi¢no
negativno vpliva na sr¢no-zilni sistem. Avtonomni odzivi se izrazito odrazajo v spremembah srénega

utripa in zilnega tonusa, za njihovo spremljanje pa je Ze predlagali ve¢ obetavnih metrik. (1)

Odzivnost srénega utripa na dihalni dogodek

Povecanje srénega utripa po apneji ali hipopneji je neposreden odraz ravnovesja med
parasimpati¢nim in simpati¢énim odzivom na respiratorni dogodek. Analize, opravljene na obseznih
kohortah (MESA in SHHS), so jasno pokazale, da je povisan AHR moc¢no povezan z vecjim
tveganjem za sr¢no-zilno obolevnost, sr¢no-zilno umrljivostjo in splosno umrljivost. Povecano
tveganje pri takSnih bolnikih ostaja prisotno tudi ob odsotni prekomerni dnevni zaspanosti, kar
potrjuje, da parameter AHR uspesno identificira visoko ogrozeno podskupino bolnikov, ki bi sicer
lahko ostala spregledana ali neustrezno obravnavana. (2,3) Kot zanesljiv in v praksi izjemno uporaben
biomarker se je v nedavnih Studijah izkazal tudi poenostavljen izracun odziva srénega utripa, izpeljan
avtomatsko iz signala pulzne oksimetrije (AHRoxi), ki ne zahteva drage in kompleksne opreme, hkrati

pa zelo dobro napoveduje sr¢no-zilno ogrozenost bolnikov. (4)
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Spremenljivost srénega utripa in ¢as prihoda pulza

Spremenljivost pulza (pulse rate variability - PRV) ali srénega utripa (heart rate variability - HRV)
med spanjem sluzi kot neinvazivno in ucinkovito merilo aktivnosti avtonomnega zivCevja ter
simpato-vagalnega ravnovesja. Neugodna razmerja nizkih in visokih frekvenc ter visja odstopanja v
PRV so pri bolnikih z OSA dokazano povezana s poveCanim tveganjem za incidentno atrijsko

fibrilacijo in celo mozgansko kap.(4)
Cas prihoda pulza

Cas prihoda pulza (pulse arrival time - PAT), izradunan kot ¢asovni interval med zobcem R na
elektrokardiogramu in prihodom pulznega vala na oksimetru prsta, je uporaben posreden nadomestek
za merjenje sprememb krvnega tlaka, saj zviSanje krvnega tlaka zaradi arterijske togosti povzroci
skrajsanje ¢asa PAT. Ve¢ji odziv PAT na apnoi¢ne respiratorne dogodke je bil neodvisno povezan z
vecjo maso levega srénega prekata, vecjo obremenitvijo s karotidnimi plaki in vi§jim tveganjem za

sréno-zilne dogodke. (4)
Amplituda pulznega vala

Padci v amplitudi pulznega vala (pulse wawe amplitude drop - PWAD), zabelezeni z
fotopletizmografijo, so odraz periferne vazokonstrikcije zaradi mocne simpati¢ne aktivacije ob
posameznih respiratornih dogodkih. NiZji PWAD indeks ter njihovo daljSe trajanje so pomembno
korelirali s povecanim tveganjem za pojav arterijske hipertenzije, sladkorne bolezni ter preteklimi

sréno-zilnimi dogodki. (4)

ELEKTROENCEFALOGRAFSKI (EEG) PARAMETRI

Stalne prekinitve in motnje spanja zaradi OSA bistveno okrnijo tako globino kot obnavljajoco vlogo
no¢nega pocitka, kar dolgorocno vodi v kognitivne in nevrobioloske posledic. Bolj poglobljene

analize surovega signala EEG trenutno ponujajo dragocene in zelo specificne nove metrike.
Intenzivnost in breme mikroprebujanj

Tradicionalni indeks mikroprebujanj (angl. arousal index) zgolj presteva dogodke, ne upoSteva pa
klini¢no zelo pomembne stopnje avtonomne ali kortikalne aktivacije posameznega mikroprebujanja.
S pomocjo valovne transformacije (angl. wavelet transform) signalov EEG so raziskovalci razvili
objektivno in zanesljivo kvantifikacijo intenzivnosti prebujanj na ocenjevalni lestvici od 0 do 9.

Podrobne analize na obseznih podatkih so pokazale, da vi§ja intenzivnost prebujanja znacilno in
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mocno korelira z izrazitejSim poviSanjem srénega utripa. (5) Breme prebujanj (arousal burden), ki
hkrati kvantificira Se celotno kumulativno trajanje prebujanj glede na skupni Cas spanja, je na
opazovanih populacijah prav tako izkazalo doloceno napovedno vrednost za sréno-zilno umrljivost,
Se zlasti pri Zenskah. (6) Presenetljivo postaja pri napovedovanju tveganj pomemben celo parameter
trajanja samega respiratornega dogodka, saj so ugotovili, da zelo kratko trajanje apnei¢nih dogodkov,
kar nakazuje na nizek prag za prebujanje — low arousal treshold, napoveduje povecano tveganje za

umrljivost iz vseh vzrokov. (2)
Spektralna mo¢ in koli¢nik razmerja obetov

Koli¢nik razmerja obetov (ORP) predstavlja inovativno zvezno mero globine spanja, z vrednostmi
od 0 do 2,5, ki je pridobljena iz spektralne analize moci signala EEG in analizirana v tri-sekundnih
zaporednih oknih. Ugotovitve potrjujejo, da imajo tisti bolniki z OSA, ki dosegajo visjo
medhemisferno koherenco ORP (kar pomeni globlje spanje s sinhronizirano globino), kar 62 %

manjse tveganje za hude prometne nesrece.

Poleg ORP je pri napovedovanju prezivetja pomembna tudi moc¢ in razdrobljenost delta valovanja
med spanjem. Ocenjevanje spektralne entropije v delta frekvenénem pasu je na velikih kohortah
potrdilo, da je zZe sama visoka fluktuacija delta valovanja statisticno znacilno in samostojno povezana
s poveCanim tveganjem za sploSno umrljivost iz vseh vzrokov, kar se po u¢inku nevarno pribliza
posledicam hudega pomanjkanja no¢ne dolZzine spanja. Obetavno sta tudi napredna morfologija
vretenastih valov in indeks vretenastih izbruhov (Spindle Burst Index), ki po najnovejSih
matemati¢nih modelih s skoraj 91,9-odstotno natan¢nostjo napovedujeta upad dnevne budnosti in

patolosko slabe psihomotori¢ne reakcijske Case pri bolnikih z OSA. (2)

ZAKLJUCKI

Prehod od zgolj numeri¢nega Stetja dihalnih dogodkov (AHI) k podrobni analizi fizioloSkih odzivov
telesa je kljuc¢en za sodobno obravnavo bolnikov z OSA. Raziskave potrjujejo, da parametri, kot sta
variabilnost srénega utripa in intenzivnost mikroprebujanj, nudijo globlji vpogled v aktivacijo
simpati¢nega zivCevja in motene arhitekture spanca, kar neposredno vpliva na sré¢no-Zilno ogrozenost
in umrljivost. Hkrati napredni EEG modeli, vklju¢no z indeksom vretenastih izbruhov (SBI) in
koli¢nikom razmerja obetov (ORP), odpirajo pot do objektivnejSega merjenja nevroloskih posledic
apneje, kot so kognitivni upad in nevarnost v prometu. Vpeljava teh biomarkerjev v rutinsko klini¢no
prakso bi omogocila bolj personaliziran pristop, boljSo identifikacijo visoko ogrozenih skupin in

ucinkovitejSo preventivo pred resnimi zdravstvenimi zapleti.
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IZVLECEK

Spalna apneja je pogosta, vendar pogosto spregledana bolezen, ki predstavlja pomemben
javnozdravstveni problem, ki prizadene pomemben delez odrasle populacije, vendar Stevilni bolniki
ostajajo neprepoznani. V Sloveniji dodatno teZzavo predstavljajo dolge ¢akalne dobe za diagnostiko
in zdravljenje. DruStvo za spalno apnejo Slovenije, ustanovljeno leta 2025, je namenjeno povezovanju
bolnikov, izmenjavi izkuSenj, ozavescanju javnosti ter sodelovanju s strokovno in odloc¢evalsko

javnostjo pri izboljSevanju sistema obravnave motenj dihanja v spanju.

Kljucne besede obstruktivna spalna apneja; motnje dihanja v spanju; drustvo bolnikov; ozavescanje

86



DRUSTVO ZA SPALNO APNEJO SLOVENIJE

UVOD

Motnje dihanja v spanju sodijo med pomembne kroni¢ne bolezni sodobnega Casa. Najpogostejsa
oblika je obstruktivna spalna apneja (OSA), za katero so znacilne ponavljajoce se epizode zapore

zgornjih dihalnih poti med spanjem.

Epidemiologija: ocenjena prevalenca zmerne do hude oblike obstruktivne spalne apneje je 6-17 %
odrasle populacije, kar predstavlja pomemben naraS¢ajo¢ globalni zdravstveni problem z
daljnoseznimi klini¢nimi in socioekonomskimi posledicami. Kljub vecji prepoznavnosti v zadnjih

letih bolezen ostaja v veliki meri poddiagnosticirana in nezadostno zdravljena (3).

Na podlagi epidemioloskih ocen lahko sklepamo, da ima v Sloveniji spalno apnejo verjetno ve¢ kot
200.000 ljudi, vendar jih je diagnosticiranih bistveno manj. Dodatno tezavo predstavljajo dolge
cakalne dobe za diagnostiko in zdravljenje, zaradi katerih lahko bolniki na ustrezno obravnavo ¢akajo

tudi vec let.

Obstruktivna apneja v spanju (OSA) ima pomembne sistemske ucinke, ki presegajo motnje spanja
in vplivajo na splosno zdravje ter kakovost zivljenja. Povezana je z ve¢jim tveganjem za bolezni srca

in oZzilja, presnovne motnje ter jetrne bolezni.

OSA vpliva tudi na kognitivne sposobnosti (pozornost, spomin, izvrSilne funkcije) in povecuje
tveganje za prometne nesrece. Pogosto je povezanost z depresijo in anksioznostjo, hkrati pa bolezen
bistveno zmanjSuje kakovost zivljenja zaradi utrujenosti, dnevne zaspanosti in zmanjSane delovne

ucinkovitosti. Nezdravljena huda OSA je povezana tudi z vecjo umrljivostjo.

Bolezen predstavlja veliko druZbeno-ekonomsko breme. Poleg visokih neposrednih stroSkov
diagnostike in zdravljenja povzro€a Se vecje posredne stroske zaradi zmanjSane produktivnosti,
bolniSke odsotnosti ter vefjega tveganja za prometne in delovne nesrece. Nezdravljeni bolniki

pogosteje uporabljajo zdravstvene storitve, kar dodatno obremenjuje sistem.

Zdravljenje OSA, zlasti s CPAP terapijo je ucinkovito in stroSkovno upraviceno, saj izboljSuje

zdravje, kakovost Zivljenja in zmanjSuje dolgoroc¢ne stroske (2,4).

Ustanovitev in namen drustva: Drustvo za spalno apnejo Slovenije je bilo ustanovljeno leta 2025 s
sedezem na naslovu Golnik 36, 4204 Golnik, kot neprofitno zdruZenje bolnikov, zdravstvenih
strokovnjakov in drugih posameznikov, ki Zelijo prispevati k boljSemu prepoznavanju in zdravljenju

bolezni.
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Temeljni namen drustva je povezovanje bolnikov, izmenjava izkuSenj, ozavesCanje javnosti ter
aktivno sodelovanje s strokovno in odloCevalsko javnostjo pri izboljSevanju sistema obravnave

motenj dihanja v spanju.

Drustvo si zastavlja naslednje klju¢ne naloge:

* povezovanje bolnikov ter spodbujanje skupin za samopomoc,

» izmenjava izkusenj in krepitev medsebojne podpore,

* izvajanje aktivnosti za promocijo zdravega spanja,

» sodelovanje v javnih razpravah o zakonodaji in pravicah bolnikov,

» zagotavljanje strokovno preverjenih informacij ¢lanom in javnosti,

» spodbujanje raziskovalnega dela ter uvajanja sodobnih diagnosti¢nih in terapevtskih pristopov,

 organizacija izobrazevanj, delavnic, posvetov in predavanj.

Dejavnosti drustva:

* pomo¢ in podpora bolnikom pri obvladovanju bolezni ter izboljSevanju kakovosti zivljenja,

* izvajanje promocije zdravja in zdravstvene vzgoje,

» ozaveScanje strokovne, politi¢ne in laicne javnosti,

+ sodelovanje z izobrazevalnimi in zdravstvenimi institucijami,

* povezovanje z organizacijami na podrocju zdravja, okolja, Sporta in kakovosti Zivljenja,

+ prizadevanja za vkljucitev celostne obravnave v sistem obveznega zdravstvenega zavarovanja,

» spodbujanje razvoja sodobnega in dostopnega sistema zdravljenja (1).

Drustvo je ob zadetku delovanja pripravilo tudi knjizico »Zivljenje s spalno apnejo, ki sluzi kot
prakti¢en vodnik za bolnike in njihove svojce ter prispeva k boljSemu razumevanju bolezni in njenega

obvladovanja v vsakdanjem zivljenju.

Spletna stran druSva je v pripravi in bo predvidoma zaZivela aprila 2026. Namenjena bo
zagotavljanju verodostojnih informacij, strokovnih vsebin, novic ter podpornih gradiv za bolnike in
SirSo javnost.
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Financiranje druStva temelji na ve¢ virih financiranja, ki zagotavljajo njegovo stabilnost in
neodvisnost. Ti vkljucujejo simboli¢no letno ¢lanarino ¢lanov, donacije, sredstva iz javnih razpisov

ter namenitev dela dohodnine (do 1 %).

ZAKLJUCEK

Spalna apneja predstavlja pomemben, a pogosto spregledan javnozdravstveni problem, ki zahteva
celovit in sistemski pristop. Drustvo za spalno apnejo Slovenije ima pomembno vlogo pri izboljSanju
prepoznavanja bolezni, podpori bolnikom ter povezovanju strokovne in §irSe javnosti. Njegov namen
je izobrazevanje, povezovanje in opolnomocenje bolnikov in njihovih svojcev, izmenjava izkuSenj,
ozavesScanje javnosti ter sodelovanje s strokovno in odlo¢evalsko javnostjo pri izboljSevanju sistema

obravnave motenj dihanja v spanju.
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DNEVNI SIMPTOMI IN OBSTRUKTIVNA SPALNA APNEJA
Biljana Knezevi¢

Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo Golnik

IZVLECEK

Obstruktivna spalna apneja predstavlja pogosto kroni¢no motnjo dihanja med spanjem, ki pomembno
vpliva na delovanje posameznika podnevi. Namen prispevka je poglobljeno predstaviti dnevne
simptome bolezni, njihove patofizioloske mehanizme ter klinicni pomen. Bolezen povzroca
ponavljajoe se zapore zgornjih dihalnih poti, kar vodi v fragmentacijo spanja, intermitentno
hipoksijo in aktivacijo stresnih mehanizmov v organizmu. Posledicno se razvijejo prekomerna
dnevna zaspanost, utrujenost, kognitivne motnje ter razpoloZenjske spremembe, ki pomembno
vplivajo na kakovost zivljenja, delovno ucinkovitost in varnost bolnikov. Poleg tega so dnevni
simptomi povezani s povecanim tveganjem za sr¢no-zilne in presnovne bolezni. Zaradi nespecificne
narave simptomov bolezen pogosto ostane neprepoznana, kar vodi v zamudo pri diagnozi in
zdravljenju. Prispevek poudarja pomen zgodnjega prepoznavanja simptomov ter pravocasne
napotitve na ustrezno diagnostiko in zdravljenje, saj lahko to bistveno izboljsa klini¢ne izide in

zmanj$a tveganje za zaplete.

Kljucne besede zaspanost, utrujenost, kognitivne motnje, kakovost zivljenja, hipoksija
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UVOD

Obstruktivna spalna apneja je ena najpogostejSih motenj dihanja med spanjem in prizadene
pomemben delez odrasle populacije (1,2). Zanjo so znacilne ponavljajoCe se epizode delne ali
popolne zapore zgornjih dihalnih poti, ki povzro&ajo prekinjeno dihanje in motnje spanja. Ceprav se
patoloski proces odvija med spanjem, so klini¢ne posledice pogosto najbolj izrazite v budnem stanju.
Dnevni simptomi so zato kljucni za prepoznavanje bolezni, vendar jih bolniki pogosto podcenjujejo

ali pripisujejo drugim vzrokom.

PATOFIZIOLOSKA OSNOVA DNEVNIH SIMPTOMOV

Dnevni simptomi obstruktivne spalne apneije so posledica kompleksnega delovanja ve¢ mehanizmov.
Fragmentacija spanja vodi v zmanjSano u¢inkovitost spanja in motnje v arhitekturi spanja, kar vpliva
na obnovitvene procese v centralnem zivénem sistemu. Intermitentna hipoksija povzroca oksidativni
stres, vnetne odzive in endotelijsko disfunkcijo (3—5). Obenem dolgotrajna aktivacija simpati¢nega
zivénega sistema vodi v povisan krvni tlak in presnovne motnje. Ti procesi skupaj vplivajo na

nevrokognitivne funkcije, razpolozenje in splosno telesno zmogljivost.

DNEVNI SIMPTOMI
Prekomerna dnevna zaspanost

Prekomerna dnevna zaspanost je najpogostejsi in najbolj znacilen simptom bolezni. Bolniki pogosto
porocajo o nenadni potrebi po spanju, zlasti med monotonimi dejavnostmi, kot so voznja ali delo za

racunalnikom. Ta simptom pomembno povecuje tveganje za prometne in delovne nesrece (3).
Utrujenost in zmanjSana zmogljivost

Utrujenost je pogosto prisotna neodvisno od zaspanosti in se kaze kot kroni¢na iz€rpanost, zmanjSana
energija ter slabsa telesna zmogljivost. Bolniki porocajo o zmanj$ani motivaciji in slabsi u¢inkovitosti

pri vsakodnevnih dejavnostih.
Kognitivne motnje

Kognitivne motnje vkljucujejo zmanjSano pozornost, slabsi delovni spomin, po¢asnejSe procesiranje
informacij in zmanjSano sposobnost odloc¢anja. Te spremembe so posledica kroni¢ne hipoksije in
motenj v delovanju prefrontalne skorje (4,5). Kognitivni primanjkljaji imajo pomembne posledice za

poklicno in socialno funkcioniranje.
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RazpoloZenjske motnje

Bolniki z obstruktivno spalno apnejo pogosto razvijejo razdrazljivost, anksioznost in depresivne
simptome. Ti so povezani z nevrobioloskimi spremembami ter kroni¢no utrujenostjo. Razpolozenjske

motnje dodatno poslabsajo kakovost Zivljenja in lahko vplivajo na adherenco k zdravljenju.
Jutranji glavoboli

Jutranji glavoboli so pogost simptom in so povezani z no¢no hipoksijo ter spremembami v

koncentraciji ogljikovega dioksida. Obicajno so blagi do zmerni in spontano izzvenijo tekom dneva.

VPLIV NA KAKOVOST ZIVLJENJA

Dnevni simptomi pomembno vplivajo na kakovost zivljenja bolnikov. Prisotna je zmanjSana delovna
ucinkovitost, ve¢ja odsotnost z dela ter slabsa socialna vkljucenost. Poleg tega je obstruktivna spalna
apneja povezana s pove€anim tveganjem za arterijsko hipertenzijo, sréno-Zilne bolezni in presnovne

motnje (6,7). Dolgoro¢no to predstavlja pomembno breme za zdravstveni sistem.

DIAGNOSTIKA IN PREPOZNAVANJE

Zgodnje prepoznavanje bolezni temelji na natanéni anamnezi in prepoznavanju znacilnih simptomov.
Uporabljajo se standardizirani vpraSalniki za oceno zaspanosti, med katerimi je najpogosteje
uporabljena Epworthova lestvica zaspanosti. Za potrditev diagnoze se uporablja polisomnografija, ki

omogoca objektivno oceno motenj dihanja med spanjem.

ZDRAVLJENJE

Zdravljenje obstruktivne spalne apneje vkljucuje uporabo naprave za vzdrZzevanje pozitivnega tlaka
v dihalnih poteh, spremembe Zivljenjskega sloga in v dolo¢enih primerih kirurSke posege. U¢inkovito
zdravljenje vodi v zmanjSanje zaspanosti, izboljSanje kognitivnih funkcij in kakovosti Zivljenja (8,9).

Pomembna je tudi dolgoro¢na adherenca bolnikov k zdravljenju.
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ZAKLJUCEK

Dnevni simptomi obstruktivne spalne apneje predstavljajo pomemben klini¢ni problem, ki vpliva na
Stevilne vidike bolnikovega zivljenja. Njihovo pravocasno prepoznavanje in ustrezno zdravljenje sta

klju¢na za zmanjSanje bremena bolezni in izboljSanje kakovosti zivljenja.
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FENOTIPI OBSTRUKTIVNE SPALNE APNEJE

Anja Zargaj

Univerzitetna Klinika za plju¢ne bolezni in alergijo Golnik

IZVLECEK

OSA predstavlja heterogeno bolezen z raznolikimi patofizioloskimi mehanizmi. Fenotipska in
endotipska klasifikacija omogocata prehod od tradicionalnega modela k personalizirani medicini. Tak

pristop izboljsuje diagnostiko, zdravljenje in dolgorocne izide bolnikov.

Klju¢ne besede obstruktivna spalna apneja, klini¢ni fenotipi, endotipi, CPAP terapija

94



FENOTIPI OBSTRUKTIVNE SPALNE APNEJE

Obstruktivna spalna apneja je najpogostejSa motnja dihanja v spanju in najpogostej$a bolezen dihal.
Ocenjena prevalenca je 15 % pri moskih in 10 % pri Zenskah. PonavljajoCa se zozanja oziroma
zapiranja zgornje dihalne poti vodijo v hipoksemijo, do povefanega tonusa simpatikusa,
oksidativnega stresa in sprosCanja vnetnih mediatorjev, kar dolgorocno nezdravljeno dokazano
povecuje tveganje za kardiovaskularna, metabolna in nevrokognitivna obolenja. Tradicionalno je bila
resnost bolezni opredeljena z apneja hipopneja indeksom (AHI), vendar se je pokazalo, da AHI slabo
korelira s simptomi, kardiovaskularnim tveganjem in terapevtskim odzivom. To je vodilo k razvoju
koncepta fenotipov in endotipov, ki poudarjajo heterogenost OSA in omogocajo bolj individualiziran

pristop k diagnostiki in zdravljenju.

Pri OSA so kljuéni §tirje endotipski mehanizmi, in sicer povecana kolapsibilnost zgornjih dihalnih
poti, zmanjSana sposobnost miSic dilatatorjev zgornjih dihal, stabilnost ventilacijskega nadzora in

prag prebujanja.

Klini¢no razlikujemo razli¢ne fenotipe OSA. Najbolj tipicen je klasi¢ni zaspani tip, ki vkljucuje
bolnike z izrazito dnevno zaspanostjo, glasnim smréanjem, pogostimi apnejami, debelostjo (visok
BMI) in pogostimi presnovnimi motnjami. Je najbolj prepoznaven fenotip in se obi¢ajno dobro odziva

na zdravljenje s CPAP (continuous positive airway pressure) terapijo.

Pri nezaspanem fenotipu so pacienti asimptomatski, nimajo izrazite dnevne zaspanosti, pogosto
ostanejo neprepoznani, imajo pa kljub vsemu povecano tveganje za kardiovaskularna obolenja.
Studije kaZejo, da ta fenotip predstavlja pomemben delez bolnikov z OSA in zahteva aktivno

presejanje. Lahko so slabSe adherentni do CPAP terapije, saj ne Cutijo simptomatske koristi.

Tretji klini¢ni tip so nespeci pacienti, ki imajo teZave z nespecnostjo zaradi pridruZene insomnije, t.1.
COMISA (Comorbid Insomnia and Obstructive Sleep Apnea). Znacilna so dnevna zaspanost, motnje
koncentracije, teZave z uspavanjem in pogosta prebujanja zaradi fragmentacije spanje. Ti pacienti
lahko CPAP terapijo slabSe tolerirajo zaradi nespec¢nosti, po Studijah se dobro obnese kombinacija

kognitivno vedenjske terapije in CPAP terapije.

Starost, spol in rasa so vse bolj prepoznani kot dejavniki, ki vplivajo na pojav in posledice OSA. OSA
pri starejSih bolnikih, je v primerjavi z mlaj$imi bolniki z istim AHI, povezana z manjSo zaspanostjo
in se pogosto kaze z enurezo, kognitivno disfunkcijo in motnjami razpolozenja. Poleg tega se z
naraSc¢ajoco starostjo poveca kolaps zgornjih dihalnih poti, merjena s kritiénim zapiralnim tlakom v
zrelu (Pcrit), zmanjsa plju¢ni volumen in ventilacijska kemosenzitivnost, zniza se prag za prebujanja.
Zaradi teh opazanj so nekateri domnevali, da OSA pri starejSih lahko predstavlja drugacen fizioloski

fenotip. To trditev podpira dosledno pomanjkanje povezave med OSA in poveCanim tveganjem za
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arterijsko hipertenzijo ali atrijsko fibrilacijo pri starejSih odraslih. Vendar pa obstajajo nasprotujoci si

rezultati glede tveganja za koronarno arterijsko bolezen, kognitivne okvare in smrt.

Razlike v OSA so odvisne tudi od spola. OSA je manj razsirjena med zenskami pred menopavzo,
vendar imajo Zenske po menopavzi podobno tveganje kot mogki. Zenske redkeje poro¢ajo smréanje
in opazene prekinitve dihanja, pogosteje navajajo dnevno utrujenost, jutranji glavobol, pomanjkanje
energije, motnje razpoloZenja in nespe¢nost. Zenski spol je tudi neodvisni dejavnik tveganja za
sindrom nemirnih nog, pogosta prebujanja in nikturijo. Zenske imajo obi¢ajno dalj$o latenco spanja
in ve¢ pocasnih valov spanja. Na splosno imajo nizji AHI nizji, s predominanco respiratornih
dogodkov v REM fazi spanja, kar povecuje tveganje za kardiovaskularne bolezni. Tak$ne ugotovitve
kaZejo, da je OSA pri Zenskah loCen fenotip, kar dodatno podpirajo razlike v predispozicijskih
dejavnikih za OSA, kot so distribucija masc¢obe, hormoni in respiratorna stabilnost, Zenske imajo tudi
manjSo kolapsibilnost zgornjih dihal. Pogosteje imajo pridruzene bolezni — astmo, depresijo in

hipotirozo.

Fenotipi OSA se razlikujejo tudi med rasami, kar lahko razloZzimo z razli¢no razporeditvijo
mascobnega tkiva v zgornjem delu telesa, kraniofacialni anatomiji in pragu za prebujanje. Kavkazijci
imajo navadno vi§ji BMI kot Azijci, kjer predominira anatomski vzrok, imajo tudi nizji prag za
prebujanje. Najpogosteje o prekomerni dnevni zaspanosti in smréanju porocajo Afroamericani, ki so
k OSA nagnjeni zaradi debelosti, povecanega mehkega tkiva v zgornjih dihalih in neugodnih

socialnih razmer.

ZAKLJUCEK

Ceprav so posamezniki z OSA obi¢ajno razvri&eni pod isto univerzalno diagnozo, diagnoza OSA s
seboj prinasa spremenljive in kompleksne osnovne mehanizme ter razlicne klinicne in
polisomnografske znacilnosti. Prihodnost obravnave OSA temelji na personalizirani medicini, kjer
bo zdravljenje prilagojeno posameznikovemu endotipu in fenotipu, kar bi lahko izboljSalo
ucinkovitost zdravljenja in dolgorocne izid in boljSe napovedovanje tveganja za kardiovaskularne

dogodke, metabolne zaplete in nevrokognitivne posledice.
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Vesna Nikolié¢

Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo Golnik

IZVLECEK

Centralna apneja v spanju (CSA) je motnja dihanja, pri kateri pride do apnej, dolgih >10 sekund,
zaradi izgube centralnega dihalnega stimulusa, brez obstrukcije dihalnih poti in brez dihalnega
napora. Simptomi so obifajno manj izraziti kot pri obstruktivni apneji (OSA) in vkljucujejo
nespecnost, neosvezilen spanec, utrujenost in zmanj$ano koncentracijo. CSA se pojavlja v razli¢nih
klini€nih oblikah, npr. pri srénem popuscanju, uporabi dolo¢enih zdravil, visoki nadmorski visini ali
nevroloskih boleznih. Zdravljenje je individualno: pri hiperkapni¢ni CSA se uporablja neinvazivna
mehani¢na ventilacija, pri CSA s Cheyne—Stokesovim dihanjem pa praviloma CPAP ali ASV (pri
iztisnem delezu srca >45%). Druge oblike CSA zdravimo glede na izrazenost simptomov in

pridruZene bolezni.

Kljuéne besede centralna spalna apneja, zdravljenje
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Centralna apneja v spanju je definirana kot epizoda apneje (prekinitev pretoka zraka > 10 sekund), ki
nastane zaradi prehodne izgube centralnega zivénega stimulusa za dihanje, pri ¢emer ni prisotne

obstrukcije zgornjih dihalnih poti in ni respiratornega napora.

Mednarodna klasifikacija motenj spanja (ICSD-3) razvrsc¢a centralno apnejo v spanju pri odraslih v
8 kategorij. CSA lahko razdelimo tudi glede na klini¢ne sindrome, kot so CSA ob srénem popuscanju,
ob nevroloskih boleznih, z zdravili povzro¢ena CSA, CSA ob bivanju na visoki nadmorski viSini ter

CSA ob drugih internisti¢nih boleznih (npr. kroni¢na ledvi¢na bolezen, akromegalija...).

Za razliko od obstruktivne apneje v spanju (OSA) so bolniki s centralno apnejo v spanju (CSA)
praviloma manj simptomatski. Glavni simptomi so povezani z motnjami spanja, kot so nespecnost
(tezave z uspavanjem in vzdrzevanjem spanja), pogosto prebujanje, obCutek neosvezilnega spanca,

dnevna utrujenost ter zmanjSana koncentracija.

Pojavijo se lahko tudi no¢na angina, jutranji glavobol (kot posledica ponavljajoc¢ih se desaturacij),

nocna dispneja ter epizode prekinitve dihanja med spanjem, ki jih pogosto opazi partner.

PatofizioloSki mehanizmi centralne apneje v spanju (CSA) so razli¢ni in odvisni od osnovnega
vzroka. Klju¢ni problem je nestabilen nadzor dihanja v dihalnem centru v mozganskem deblu, kar

vodi do ponavljajocih se prekinitev dihanja med spanjem.

Pri nekaterih oblikah CSA pride do nestabilnosti ventilacijskega nadzora, pri kateri dihalni center
pretirano ali nezadostno reagira na spremembe parcialnega tlaka CO-. Pri hipokapni¢ni apneji nizka
raven CO: med spanjem sprozi centralne apneje, kar je znacilno npr. za Cheyne—Stokesovo dihanje

ali terapijsko inducirano CSA.

Kroni¢na uporaba opioidov vecinoma povzroca blago dnevno hipoventilacijo, med spanjem pa se
lahko pojavijo resnejSe motnje dihanja. Opioidi delujejo inhibitorno na opioidne receptorje, ki jih

med drugim najdemo v centralnem dihalnem centru.

Zdravljenje centralne apneje v spanju (CSA) je individualno in temelji na klini¢ni sliki bolnika,

pridruZenih boleznih, stopnji no¢nih desaturacij ter oceni sréno-Zilnega tveganja.

Pri hiperkapni¢ni obliki CSA je temelj zdravljenja uporaba neinvazivne mehanske ventilacije, s

katero zagotovimo ustrezno ventilacijo in stabilizacijo dihanja med spanjem.

Pri centralni apneji v spanju s Cheyne—Stokesovim dihanjem (CSA-CSR), ki je pogosto

povezana s srénim popuscanjem, se zdravljenje obi¢ajno zacne s kontinuiranim pozitivnim tlakom v
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dihalnih poteh (CPAP). CSA—CSR pri teh bolnikih povecCuje tveganje za umrljivost, zato je
zdravljenje potrebno. Najbolj ogrozeni so bolniki z zmanjsano ejekcijsko frakcijo srca(EF) (HFrEF,

EF <40 %).

Ce CPAP ni ucinkovit, se lahko uporabi adaptivna servo-ventilacija (ASV), ki je uéinkovitej$a pri
zmanj$anju centralnih apnej. Vendar pri bolnikih s EF<45 % ASV ni priporocljiva, saj je Studija

SERVE-HF pokazala povecano tveganje za smrtnost.

Rezultati nedavnih raziskav kazejo, da imajo najmanj koristi od zdravljenja z ASV bolniki, ki so
starejs$i, imajo HFrEF in le malo prekinitev dihanja med spanjem. Najve¢ koristi, z vidika prezivetja
in zmanjSanja sr¢no-zilnih dogodkov, pa imajo bolniki z velikim hipoksi¢nim bremenom in ohranjeno

EF .

Centralna apneja v spanju (CSA) se lahko pojavi tudi pri bolnikih po moZganski kapi, pri cemer je
glede na lokalizacijo okvare lahko prisotna hiperkapni¢na ali normokapni¢na oblika. Raziskave
kaZejo, da se pojavnost CSA pogosto zmanjSuje pri dolgoro¢nem spremljanju bolnikov. Med druge
nevroloske bolezni, pri katerih se lahko pojavlja CSA, sodijo amiotrofi¢na lateralna skleroza (ALS),

multipla skleroza (MS), mozganski tumorji ter stanja po kirurskih posegih na mozganih.

Pri z opiodi inducirani centralni apneji v spanju (CSA) je osrednja strategija ocena in optimizacija
uporabe opioidov. To vklju€uje pregled indikacije za opioidno terapijo ter po potrebi zmanjSanje

odmerka, ukinitev ali prehod na alternativna zdravila z manj$im u¢inkom na dihalni center.

Ce zmanjsanje odmerka ali sprememba zdravila ni izvedljiva, se lahko razmisli o uporabi PAP
terapije. ASV je pri teh bolnikih uc¢inkovitejsa kot CPAP. Pri hiperkapni¢ni CSA se pogosto uporablja
BPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) z varnostno frekvenco (backup rate), kjer zagotavlja

minimalno ventilacijo med spanjem.

Pri centralni apneji v spanju (CSA), ki se pojavi na visokih nadmorskih viSinah, je osnovni vzrok
zmanjSana razpoloZljivost kisika, kar vodi do nestabilnega dihanja in pojavljanja centralnih apne;.
Pristop k zdravljenju je predvsem simptomatski in preventivni. Postopna aklimatizacija, torej
postopno dvigovanje nadmorske viSine, omogoca telesu prilagoditev na nizjo razpolozljivost kisika,
kar pogosto zmanj$a pogostost apnej. Kisik med spanjem pomaga vzdrzevati saturacijo in prav tako
zmanj§uje pogostost centralnih apnej. V nekaterih primerih se lahko uporablja acetazolamid. Ce
omenjeni postopki niso uc€inkoviti in so simptomi hudi, se lahko uporabi CPAP terapija, Ceprav

obi¢ajno ni prva izbira.
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Idiopatska centralna apneja v spanju (CSA) je redka in je veCinoma povezana s hipokapnijo. V
primeru pogostih prebujanj in izrazite simptomatike se lahko predpise zolpidem ali acetazolamid. V

dolocenih primerih je lahko potrebna uporaba CPAP ali ASV.

Pri bolnikih OSA, ki so na PAP terapiji, se lahko pojavi centralna apneja v spanju, ki nastane med
zdravljenjem (treatment-emergent central sleep apnea, TeCSA). Pojavnost TeCSA je vecja pri
vi§jih CPAP-tlakih, pri bolnikih s srénim popuS€anjem in pri drugih dejavnikih, ki prispevajo k
nestabilnosti ventilacijskega nadzora. Pri vecini bolnikov TeCSA spontano izzveni; bolnike
spremljamo, in ¢e apneje vztrajajo, preidemo na naprednejSe oblike ventilacije, kot je adaptivna
servo-ventilacija (ASV). Pomembno je tudi pravilno diagnosticirati, predvsem ugotoviti Stevilo
preobstojecih centralnih apnej v osnovni (nativni) poligrafiji, saj to vpliva na izbiro terapije in

napoved poteka zdravljenja.

ZAKLJUCEK

Centralna apneja v spanju je heterogena motnja dihanja, pri kateri je klju¢na motnja regulacije dihanja
v centralnem Zivénem sistemu. Klini¢na slika in patofiziologija sta odvisni od osnovnega vzroka, zato
je pristop k diagnostiki in zdravljenju individualiziran. PravoCasno prepoznavanje in ustrezno
usmerjeno zdravljenje lahko izboljSata kakovost spanja, zmanjSata simptome ter vplivata na potek

pridruZenih bolezni, zlasti sréno-Zilnih.
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SINDROM ALVEOLNE HIPOVENTILACIJE ZARADI DEBELOSTI

Tomaz Hafther

Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo Golnik

IZVLECEK

Sindrom hipoventilacije zaradi debelosti je bolezen, ki je tudi zaradi globalne pandemije debelosti v
porastu. Je pogosto ne diagnosticirana in je povezana s slabo prognozo in zgodnjo umrljivostjo v
kolikor ni ustrezno zdravljena. Bolezni so pogosto pridruZzene tudi motnje dihanja v spanju in
kardiovaskularne bolezni z metabolnim sindromom. Osnova zdravljenja je odprava osnovne motnje,
to se pravi postopna zdrava in dolgoro¢na redukcija telesne teze in odprava motenj dihanja v spanju
in/ali hipoventilacije z aparati s pozitivnim tlakom (CPAP/BIPAP). Najbolj uspeSen je

multidisciplinarni pristop k zdravljenju.

Kljucne besede hipoventilacija, debelost, OSAS, PAP
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Sindrom hipoventilacije zaradi debelosti (ang. obesity hypoventilation syndrome — OHS) predstavlja
pomemben klini¢ni sindrom. V zadnjih letih se njegova pojavnost povecuje, kar je neposredno
povezano z globalnim porastom debelosti, zaradi cesar OHS postaja vse pomembnejsi
javnozdravstveni problem. OHS se pojavlja pogosteje pri bolnikih z debelostjo in je povezan s
kroni¢no alveolarno hipoventilacijo ter posledi¢no dnevno hiperkapnijo. Opredeljen je z indeksom
telesne mase > 30 kg/m?, povisanim parcialnim tlakom ogljikovega dioksida v arterijski krvi (PaCO-
> 6.0 kPa) ob odsotnosti drugih vzrokov za hipoventilacijo. Bolezen je verjetno mo¢no pod
diagnosticirana. Prevalenca OHS v splos$ni populaciji znasa priblizno 0,1-0,6 %, medtem ko je pri

bolnikih z OSA ali hudo debelostjo bistveno vi§ja (priblizno 10-20 % ali celo vec).

Patofiziologija sindroma je kompleksna in vkljucuje kombinacijo mehanskih, nevroloskih in
presnovnih dejavnikov. Mehanski ucinek prevelike telesne teze in predvsem mascevja vpliva na
moteno mehaniko dihanja, poveca dihalno delo, zmanjSa podajnost pljuc, (lahko pride tudi do kolapsa
dihalnih poti) zmanjSa podajnost prsnega koSa ( predvsem pri izraziti abdominalni debelosti). V
preiskavi pljuéne funkcije izmerimo zmanjSanje plju¢nih volumnov. Hkrati je prisotna motena
regulacija dihanja, ker je zmanjSan centralni odziv na poviSane ravni ogljikovega dioksida kot tudi
hipoksemijo, pomembno vlogo pa ima tudi leptinska rezistenca. Pri vecini bolnikov je prisotna tudi
obstruktivna apneja v spanju, ki dodatno prispeva k no¢ni hipoksiji in hiperkapniji ter lahko tudi

postopnemu razvoju kroni¢ne hiperkapni¢ne respiratorne insuficience.

Klini¢na slika se razvija postopno. Bolniki pogosto navajajo napredujoco dispnejo, dnevno zaspanost,
utrujenost, jutranje glavobole ter zmanjSano telesno zmogljivost. Zaradi kroni¢ne hipoksije in
hiperkapnije se lahko kasneje razvijajo tudi sistemske posledice, vkljuéno s plju¢no hipertenzijo,
desnostranskim srénim popuscanjem ter poslabSanjem presnovnih bolezni, kot sta sladkorna bolezen
tipa 2 in arterijska hipertenzija. OHS je pogosto spregledan, saj se simptomi prekrivajo z drugimi

boleznimi.

Diagnoza temelji na kombinaciji klini¢nih, laboratorijskih in funkcionalnih preiskav. Diagnosti¢ni
kriteriji se med drzavami in priporocili nekoliko razlikujejo. Bolniki imajo prekomerno telesno tezo
z indeksom telesne mase > 30 kg/m?. Kljuc¢na je potrditev dnevne hiperkapnije z analizo arterijskih
plinov (PaCO: > 6.0 kPa). Polisomnografija ali respiratorna poligrafija omogocata diagnosticiranje
prisotnosti motenj dihanja med spanjem, medtem ko pulzna oksimetrija in spirometrija dopolnjujeta
diagnosti¢no obravnavo. V zadnjih letih se posluzujemo tudi dokazovanja zadrZzevanja ogljikovega
dioksida med spanjem ali s perkutanim merjenjem le tega preko noci ali z analizo PAAK zjutraj v
kolikor ne ugotavljamo hiperkapnije v budnem stanju. ATS smernice priporocajo, da se pri debelih

bolnikih z motnjami dihanja med spanjem v primerih, ko klini¢éni sum za OHS ni visok, lahko za
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izklju¢evanje bolezni uporabi serumski bikarbonat. Ce je serumski bikarbonat niZji od 27 mmol/L, je
OHS manj verjeten, pri bolnikih z ve¢jim kliniénim sumom pa je potrebno dolociti tudi arterijske

krvne pline.

Kljucen terapevtski cilj predstavlja zdravljenje osnovne motnje, to je zmanjSanje telesne teze, saj je
to edini ukrep, ki lahko vodi v dolgoroc¢no izboljSanje ali celo remisijo bolezni. Ukrepi vkljucujejo
predvsem spremembe Zivljenjskega sloga, redno telesno aktivnost, zdravo prehranjevanje ter
posledi¢no znizanje telesne teze, lahko tudi s pomocjo farmakoloSkega zdravljenja debelosti ali tudi
s pomocjo bariatri¢ne kirurgije. Klju¢no pa je seveda nato vzdrzevanje dosezene izgube telesne mase.
ZmanjSanje telesne mase pozitivno vpliva na dihalno funkcijo, presnovni status in splosno prognozo
kot tudi prezivetje bolnikov. Za bolj uspesno se je izkazal multidisciplinaren pristop pri zdravljenju

tako s strani pulmologov, dietetikov, kardiologov in endokrinologov.

Temelj zdravljenja hipoventilacije predstavlja uporaba aparatov s pozitivnim tlakom. Pri bolnikih z
izrazito obstruktivno apnejo v spanju je prva izbira uporaba aparatov s kontinuiran pozitivnim tlakom
v dihalnih poteh (CPAP). V kolikor pa s CPAP ne uspemo zadovoljivo stabilizirati dihanja v spanju
ali ob tem vztraja hiperkapnija, pa se nato intenzivira zdravljenje in uvede neinvazivna ventilacija z
aparati z dvo nivojsko tlacno ventilacijo - BIPAP. Nekateri bolniki poleg tega potrebujejo tudi dodatek
kisika ob PAP terapiji. Zdravljenje z ventilacijsko podporo izboljSuje izmenjavo plinov, zmanjSuje

simptome ter izboljSuje kakovost Zivljenja.

Bolniki z OHS imajo povecano tveganje za akutna poslabSanja, ki se pogosto kazejo kot akutna ne
kompenzirana poslabSanja hiperkapnije na kroni¢no respiratorno odpoved. Sprozilci vkljucujejo
okuzbe, poslabsanja sr¢nega popuscanja, lahko tudi kirurSke posege ali uporabo sedativov. V teh
primerih je pogosto potrebno zdravljenje v enoti intenzivne terapije, kjer se uporablja neinvazivna ali

celo prehodno invazivna mehanska ventilacija poleg zdravljenja osnovnega vzroka poslabSanja.

Prognoza bolezni je brez ustreznega zdravljenja neugodna, saj je povezana s povecano smrtnostjo,
pogostimi hospitalizacijami in razvojem kardiovaskularnih zapletov. Ustrezno zdravljenje, ki
vkljucuje ventilacijsko podporo in ucinkovito zmanjSanje telesne mase, pomembno izboljsa
prezivetje in zmanjSa breme bolezni. Klju¢nega pomena je zgodnje prepoznavanje in diagnosticiranje
bolezni, ter celostno, multidisciplinarno zdravljenje in dolgoro¢no spremljanje bolnikov.Trajanje

edukacije bolnika je odvisno o njegovega predznanja, dojemljivosti in motivacije za ucenje.
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KLINICNE SMERNICE ZDRAVLJENJA OBSTRUKTIVNE SPALNE APNEJE
PRI ODRASLIH

Iris Gramc

Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo Golnik.

IZVLECEK

Obstruktivna spalna apneja je motnja dihanja med spanjem, za katero so znacilni ponavljajoci
dogodki popolne ali delne zapore zgornjih dihalnih poti. Posledice vkljucujejo hipoksemijo,
fragmentacijo spanja in pojav dnevne zaspanosti, kar pomembno vpliva na kakovost Zivljenja ter k
razvoju sréno-Zilnih, cerebrovaskularnih in presnovnih zapletov. Sodobne klini¢ne smernice
poudarjajo individualiziran pristop k zdravljenju glede na resnost bolezni, simptome, fenotipe in
pridruzena stanja. Temelj zdravljenja ostaja terapija s pozitivnim tlakom v dihalnih poteh medtem ko
so ustne opornice, spremembe Zivljenjskega sloga, kirurski posegi in izbrane farmakoloSke mozZnosti
pomembne dopolnilne ali alternativne strategije. Namen smernic je izboljSati kakovost obravnave in

dolgoro¢ne izide zdravljenja.

Klju¢ne besede obstruktivna spalna apneja, klinicne smernice, PAP terapija, ustna opornica,

zivljenjski slog, kirur§ko zdravljenje
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DIAGNOSTIKA

Osnovni mehanizem nastanka obstruktivne spalne apneje (OSA) je ponavljajoCa se zapora zgornjih
dihalnih poti med spanjem. Do kolapsa pride zaradi kombinacije anatomskih in funkcionalnih
dejavnikom zgornjih dihalnih poti. Diagnoza OSA temelji na klini¢ni oceni simptomov, z uporabo
presejalnih vpraSalnikov, vendar ti brez objektivnega spremljanja spanja niso zadostni za postavitev
diagnoze. Zlati standard diagnostike je polisomnografija, pri izbranih bolnikih se lahko uporabi tudi
respiratorna poligrafija v bolniSnicnem ali domacem okolju, ki predstavlja enostavnejSo in
dostopnejSo diagnosticno metodo. Sodobni pristopi poudarjajo tudi oceno fenotipov in endotipov
OSA, kar omogoca bolj ciljno in u¢inkovito zdravljenje. Pomembno je prepoznati pridruZena stanja

ter pove€ana tveganja za nesrece.

ZDRAVLJENJE
Terapija s pozitivnim tlakom v dihalnih poteh (PAP terapija)

Po svetovnih smernicah je PAP terapija najucinkovitejSa metoda zdravljenja OSA. PAP naprava
dovaja zrak pod pozitivnim tlakom, ki preprecuje kolaps zgornjih dihalnih poti in omogoc¢a normalen
pretok zraka. Najpogosteje uporabljene oblike PAP terapije so CPAP (Continuous Positive Airway
Pressure), APAP (Auto-adjusting Positive Airway Pressure), BiPAP (Bilevel Positive Airway
Pressure). Priporo€ena je pri bolnikih z zmerno ali hudo obliko OSA. Redna uporaba, vsaj Stiri ure
na noC, zmanjSuje pogostost apnej, izboljSuje oksigenacijo in kakovost spanja ter zmanjSuje
zdravstvene zaplete. Za uspeh zdravljenja sta klju¢na zgodnje izobraZevanje bolnika in podpora v
zacetnem obdobju, ki izboljSata adherenco. K temu lahko prispeva tudi telemonitoring. Med
prakti¢nimi vidiki se priporo€a uporaba nosnih mask ter ogrevan vlazilec, ki izboljSata udobje in

zmanjSata neZelene ucinke.
Ustne spalne opornice

Ustne spalne opornice (MAD — mandibular advancement devices), predstavljajo pomembno
alternativo ali dopolnitev PAP terapiji. Njihova glavna funkcija je pomik spodnje €eljusti in jezika
naprej, kar poveca prostor v zgornjih dihalnih poteh in zmanjSa verjetnost kolapsa med spanjem.
Priporocene so predvsem pri bolnikih z blago do zmerno obliko OSA ali pri tistih, ki ne prenasajo
CPAP terapije. Maksilofacialni kirurgi izdelajo opornico glede na anatomske znacilnosti bolnika,
toleranco in prisotnost zobno-Celjustnega stanja. Prednosti vkljucujejo vec¢je udobje pri uporabi,
dobro sprejemanje pri bolnikih, ki ne prenasajo PAP terapije, ter neinvazivnost. Omejitve pa so

manjSa ucinkovitost pri hudi OSA, mozni zobozdravstveni zapleti in omejen ucinek pri izrazitejSih
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anatomskih nepravilnostih. Priporoca se redno spremljanje, ki vkljucuje kontrolo simptomov, po

potrebi s ponovnim snemanjem spanja ter pregledi spalne opornice in stanja zob.
Spremembe Zivljenjskega sloga

Spremembe zivljenjskega sloga predstavljajo pomemben del zdravljenja pri bolnikih z OSA in so
priporo&ene pri vseh stopnjah bolezni. Ceprav same pogosto niso dovolj, lahko pomembno prispevajo
k zmanjSanju resnosti simptomov, izboljSanju kakovosti spanja ter zmanjSanju tveganja za pridruzene

bolezni.

Eden najpomembnejsih dejavnikov tveganja za razvoj OSA je prekomerna telesna teza oziroma
debelost. Kopicenje mascobnega tkiva v predelu vratu in zgornjih dihalnih poti lahko povzroc¢i
zozenje dihalne poti ter poveca verjetnost njenega kolapsa med spanjem. Zato je zmanj$anje telesne
teZe eden kljuc¢nih terapevtskih ukrepov pri bolnikih z OSA. Pri nekaterih bolnikih z blago obliko

bolezni lahko izguba telesne teze celo vodi do pomembnega zmanjS$anja ali izginotja simptomov.

Poleg nadzora telesne teze ima pomembno vlogo tudi redna telesna aktivnost. Aerobna telesna
aktivnost, izboljSa kardiovaskularno zdravje, zmanjsa telesno tezo in izboljSa kakovost spanja.
Telesna aktivnost lahko prav tako prispeva k izboljSanju miSi¢nega tonusa, kar lahko posredno vpliva
tudi na stabilnost zgornjih dihalnih poti med spanjem. Miofunkcionalna terapija izboljsuje funkcijo
miSic zgornjih dihalnih poti z namenom zmanjSanja smréanja in Stevila dihalnih dogodkov med
spanjem. Kljub obetavnim rezultatom, vklju¢no z izboljSanjem AHI in zaspanosti, Se ni uveljavljena

kot standardna metoda zdravljenja.

Izogibanje alkoholu, zlasti v ve€ernih urah oz. popolna abstinenca je pomemben dejavnik saj alkohol
namre¢ deluje kot miSicni relaksant in podaljSuje trajanje apnej ter poslabsa hipoksemijo. Podobno je
priporocljivo tudi izogibanje sedativom in nekaterim uspavalom. Ce bolnik potrebuje zdravljenje
nespecnosti ali anksioznosti, je treba izbiro zdravil skrbno prilagoditi in upoStevati morebitni vpliv

na dihanje med spanjem.

Drug pomemben ukrep je tako imenovana pozicijska terapija. Pri Stevilnih bolnikih z OSA se
epizode apneje pogosteje pojavljajo v polozaju na hrbtu, saj ta polozaj omogoca lazji pomik jezika in
mehkih tkiv nazaj proti zadnji steni Zrela. Spanje na boku lahko pri nekaterih bolnikih pomembno

zmanjSa pogostost epizod apneje.

Pomemben del sprememb je tudi izboljSanje spalne higiene. To vkljucuje vzdrzevanje rednega ritma
spanja in budnosti, zagotavljanje primernega okolja za spanje ter izogibanje dejavnikom, ki lahko
motijo spanec. Priporo¢ljivo je, da bolniki hodijo spat in vstajajo ob priblizno enakem ¢asu vsak dan,

omejijo uporabo elektronskih naprav pred spanjem ter zagotovijo mirno, temno in tiho spalno okolje.
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Pri bolnikih z OSA je priporocljivo tudi prenehanje kajenja. Kajenje lahko povzroca kroni¢no vnetje

sluznice zgornjih dihalnih poti, kar vodi do njihovega zoZenja in vecje dovzetnosti za kolaps.
Kirursko zdravljenje

Uspesnost kirurSkega zdravljenja je odvisna od pravilne izbire bolnikov in natan¢ne ocene anatomije
zgornjih dihalnih poti, vrste posega in prisotnosti drugih dejavnikov, kot so debelost ali prisotne
kroni¢ne bolezni. Potencialne omejitve kirurSkega zdravljenja vkljucujejo invazivnost posega,
tveganje za zaplete ter spremenljivo dolgoro¢no ucinkovitost. Namenjeno je bolnikom, pri katerih
standardne metode niso ucinkovite ali jih ne prenaSajo, ter tistim z izrazitimi anatomskimi
obstrukcijami zgornjih dihalnih poti. Cilj je zmanjSati ali odpraviti anatomske ovire ter s tem izboljSati
dihanje in kakovost spanja. Najpogostejsi kirurSki posegi vkljucujejo uvulopalatofaringoplastiko —
odstranitev ali preoblikovanje mehkih tkiv v Zrelu in je najpogosteje indicirana pri bolnikih z zozenim
orofarinksom in blago do zmerno OSA, ki ne prenasajo PAP terapije, vendar je le redko ucinkovita.
Tonsilektomija in adenoidektomija - odstranitev povecane tonzile ali adenoidnega tkiva, ¢eprav je
pogosteje izvedena pri otrocih, jo v dolofenih primerih izvajajo tudi pri odraslih.
Maksilomandibularna napredovalna osteotomija— kirurski pomik zgornje in spodnje ¢eljusti naprej,
kar poveca prostor v zgornjih dihalnih poteh. Ta metoda je indicirana pri bolnikih s hudo OSA in
izrazenimi skeletnimi nepravilnostmi. Stimulacija hipoglosalnega Zivca (HNS) je sodoben terapevtski
pristop z implantacijo elektri¢ne stimulacijske naprave, ki med spanjem aktivira miSice jezika in
preprecuje njegov pomik nazaj v Zrelo. HNS je primerna za skrbno izbrane bolnike z zmerno do hudo
OSA, ki ne prenasajo CPAP terapije ali pri katerih druge metode niso u€inkovite. Bariatri¢na kirurgija
predstavlja kirurski pristop za zdravljenje debelosti, pri bolnikih z izrazito debelostjo, pri katerih

konservativne metode niso zadostne ali dovolj u¢inkovite.
Farmakolosko zdravljenje

Farmakolosko zdravljenje pri OSA ima trenutno predvsem podporno vlogo. Zdravila se uporabljajo
predvsem za zdravljenje rezidualne dnevne zaspanosti ali v raziskovalnih pristopih za izboljSanje

tonusa zgornjih dihalnih poti ter zdravljenje komorbidnosti.

Kljub obetavnim rezultatom raziskav pa ta pristop Se ni standardna terapija in ostaja predmet
nadaljnjih kliniénih raziskav. Pri bolnikih z OSA je pogosto potrebno tudi farmakolosko zdravljenje

pridruZenih bolezni, kot so arterijska hipertenzija, sladkorna bolezen, dislipidemija, debelost.
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SPREMLJANJE BOLNIKOV

OSA je kroni¢na bolezen, zato je dolgorocno spremljanje bolnikov zelo pomembno. Redni kontrolni
pregledi omogocajo oceno ucinkovitosti zdravljenja, prilagoditev terapije ter spremljanje morebitnih
zapletov. Pri bolnikih, ki uporabljajo PAP terapijo, je potrebno spremljati adherenco, prisotnost
simptomov, morebitne tezave z masko ali toleranco terapije. Pri bolnikih z oralnimi aparati je

priporocljivo redno spremljanje pri zobozdravniku zaradi moznih sprememb ugriza ali zob.

ZAKLJUCEK

OSA je pogosta in klini¢éno pomembna bolezen, ki zahteva celostno in individualizirano obravnavo.
PAP terapija ostaja temelj zdravljenja, vendar imajo pomembno vlogo tudi druge terapevtske
moznosti. Zgodnja diagnoza, ustrezna izbira zdravljenja ter redno spremljanje bolnikov so kljuc¢ni za

izboljSanje izidov in kakovosti Zivljenja.
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KOMPETENCE DIPLOMIRANE MEDICINSKE SESTRE PRI UVAJANJU
CPAP/ NIV

Ditka Benedic¢i¢ Katona, Iris Gramc

Univerzitetna klinika za pljuc¢ne bolezni in alergijo Golnik

IZVLECEK

Motnje dihanja med spanjem predstavljajo pomemben javno-zdravstveni problem, saj vplivajo na
zdravstveno stanje posameznika, kakovost zivljenja ter delovno in socialno ucinkovitost.
Diplomirane medicinske sestre, usmerjene v podro¢je motenj dihanja med spanjem in neinvazivne
mehanske ventilacije, imajo pomembno vlogo pri uvajanju bolnikov na terapijo s pozitivnim tlakom
v dihalnih poteh in na terapijo z vec¢jo podporo pri dihanju, pri spremljanju poteka zdravljenja,
preprecevanju zapletov ter edukaciji bolnikov in njihovih svojcev. Postopki zahtevajo nabor
strokovnih, tehni¢nih in komunikacijskih kompetenc, ki so povezane z boljSimi klini¢nimi izidi, ve¢jo

varnostjo bolnikov ter uc¢inkovitejSim zdravljenjem.

Klju¢ne besede CPAP, neinvazivna mehanska ventilacija, respiratorna odpoved, spremljanje bolnika,

zdravstvena nega, varnost bolnika
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UVOD

Temeljna kompetenca diplomirane medicinske sestre (DMS) na podro¢ju motenj dihanja med
spanjem in neinvazivne mehanske ventilacije je razumevanje fiziologije dihanja med spanjem ter
patofiziologije razlicnih motenj dihanja. Klju¢no je tudi poznavanje fizioloskih signalov, ki se
spremljajo med diagnosti¢nimi postopki spanja, ter sposobnost prepoznavanja patoloskih sprememb
dihanja. DMS mora razumeti indikacije in kontraindikacije za terapijo kot so respiratorna
insuficienca, kroni¢na obstruktivna pljucna bolezen (KOPB) in sréno popusc¢anje, ter razlikovati med

razlicnimi oblikami apneje med spanjem.

Terapija s pozitivnim tlakom v dihalnih poteh (PAP) je najucinkovitejSa metoda zdravljenja
obstruktivne spalne apneje. PAP naprava dovaja zrak pod pozitivnim tlakom skozi masko, ki jo bolnik
nosi med spanjem. Ta tlak prepreCuje kolaps zgornjih dihalnih poti in omogoc¢a normalen pretok
zraka. Najpogosteje uporabljene oblike PAP terapije so CPAP (Continuous Positive Airway Pressure)
— kontinuiran tlak skozi celoten dihalni cikel, APAP (Auto-adjusting Positive Airway Pressure) —
naprava samodejno prilagaja tlak glede na potrebe bolnika, BiPAP (Bilevel Positive Airway Pressure)

—razli¢na tlaka med vdihom in izdihom.

Neinvazivna ventilacija (NIV) predstavlja pomembno metodo ventilacijske podpore, pri kateri se
pozitiven tlak v dihalne poti dovaja brez uporabe endotrahealnega tubusa ali traheostome.
Najpogosteje se uporablja pri bolnikih z akutnim poslabSanjem kroni¢ne obstruktivne plju¢ne bolezni
(KOPB), kardiogenim pljuénim edemom ter drugimi oblikami akutne ali kroni¢ne respiratorne
odpovedi. ZmanjSuje tveganje za ventilatorno pljucnico, potrebo po sedaciji ter skrajSuje trajanje

hospitalizacije.

KOMPETENCE DIPLOMIRANE MEDICINSKE SESTRE

Ena pomembnejsih kompetenc DMS je celostna klini¢na ocena bolnika pred uvedbo PAP terapije in
med njenim izvajanjem. DMS spremlja kljucne fizioloske parametre, kot so respiratorna frekvenca,
oksigenacija, vrednosti arterijskih plinov, stopnja zavesti ter hemodinamska stabilnost. Redno in
sistemati¢no spremljanje omogoc€a zgodnje prepoznavanje neuspeha terapije in pravocasno
ukrepanje. Stalna prisotnost DMS bistveno prispeva k zgodnjemu zaznavanju sprememb v

bolnikovem respiratornem statusu in toleranci na NIV.

Pomembna je pravilna izbira in namestitev ventilacijske maske. Ustrezno, individualno prileganje

maske je kljucno za ucinkovito ventilacijo, saj lahko uhajanje zraka zmanj$a u€inkovitost terapije ter
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povzroci nelagodje pri bolniku. Tezave z ventilacijskimi maskami in obCutek neudobja sta pogosto

razlog za slabo toleranco NIV.

Dolgotrajna uporaba NIV lahko povzroci razlicne zaplete, med katerimi so najpogostejsi poskodbe
koze zaradi pritiska maske, konjuktivitis, suhost sluznic ter napenjanje Zelodca. DMS imajo
pomembno vlogo pri preprecevanju zapletov z rednim pregledovanjem koze, pravilno namestitvijo
maske ter ustrezno nego bolnika. Poskodbe koze zaradi pritiska ventilacijske maske se lahko pojavijo
pri ve€ kot polovici bolnikov Ze po 48 urah terapije, zato je preventivno delovanje DMS klju¢no za

ohranjanje bolnikovega udobja in varnosti.

Bolniki, ki prejemajo NIV, pogosto obcutijo tesnobo, nelagodje ali klavstrofobijo zaradi maske. DMS
ima klju¢no vlogo pri razlagi postopka, motivaciji in psiholoski podpori bolniku. Dobro sodelovanje
izboljSuje toleranco terapije in zmanjSuje moznost prekinitve zdravljenja. Pomembna sta jasna
komunikacija ter empaticen, profesionalen pristop, ki krepi zaupanje. DMS skrbi za izobrazevanje
bolnika in svojcev o uporabi PAP terapije doma, deluje v skladu z eti¢énimi naceli in smernicami ter
sodeluje z zdravstvenim timom. Njegove naloge vkljucujejo Se natancno dokumentiranje postopkov

in vzdrzevanje opreme.

Pravilna priprava in izvedba titracije pozitivnega tlaka v dihalnih poteh (PAP) je klju¢nega pomena
za pridobitev zanesljivih diagnosti¢nih podatkov in ustrezno zdravljenje bolnika. DMS mora
obvladati pripravo in kalibracijo opreme ter pravilno namestitev v skladu s strokovnimi smernicami,
kar vkljucuje pripravo poligrafov, PAP aparatov in ventilatorjev z ustreznimi maskami, pulznih

oksimetrov, kapnografov, kisikovo terapijo.

Pomembna je tudi priprava in preverjanje delovanja PAP aparata ali ventilatorja. DMS neprekinjeno
spremlja kakovost signalov ter prepoznava morebitne artefakte ali tehni¢ne motnje, ustrezno ukrepa
in zagotovi optimalne pogoje za nadaljnje snemanje fizioloskih parametrov. Poleg tega mora
spremljati parametre ventilacije in jih po potrebi prilagoditi v skladu z zdravniskimi navodili. Vsi
pomembni dogodki med preiskavo morajo biti natanéno dokumentirani, saj predstavljajo pomembno

osnovo za nadaljnjo analizo in klini¢no interpretacijo.

Naloge DMS vkljucujejo izobrazevanje bolnika o pomenu terapije, razlago delovanja naprave ter
prikaz pravilne uporabe aparata in maske. Pomaga pri izbiri najprimernejSe maske glede na
anatomske znacilnosti, udobje in nacin dihanja ter bolnika pouci o pravilni namestitvi in vzdrzevanju

opreme.

Uvajanje zahteva potrpezljiv, individualen pristop, saj se bolniki pogosto soo¢ajo z nelagodjem ali

tesnobo. Pred zacetkom se izvede titracija tlaka za dolocitev optimalne podpore dihanju. DMS pri
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tem sodeluje, spremlja stanje bolnika, prilagaja tlak ter skrbi za pravilno namestitev opreme in udobje.
Zauspeh terapije so kljuéni ustrezna izbira maske, jasna razlaga, motivacija bolnika in stalna podpora

zdravstvenega osebja.

RAZPRAVA

Kompetence DMS so klju¢ne za uspesno izvajanje terapije, saj imajo pomembno vlogo pri uvajanju,
spremljanju terapije in obvladovanju zapletov, Ceprav je ta vloga v literaturi Se premalo raziskana.
Delo je na zacetku bolj obremenjujoce zaradi prilagajanja maske in spremljanja bolnika, kasneje pa
se obremenitev zmanjSa. Pomembno je stalno strokovno izobraZevanje, saj izboljSuje znanje,
kompetence in samozavest DMS. Uspesnost terapije je odvisna od dobre organizacije dela,
usposobljenosti DMS, ucinkovite komunikacije z bolnikom ter uporabe standardiziranih klini¢nih

protokolov.

ZAKLJUCEK

Strokovno znanje, klini¢na presoja in komunikacijske spretnosti DMS usmerjene v motnje dihanja
med spanjem in NIV pomembno prispevajo k ve¢ji uc¢inkovitosti zdravljenja, boljSemu sodelovanju
bolnikov in dolgoro¢nemu uspehu terapije, saj sodelujejo pri prepoznavanju bolnikov, pripravi in
uporabi opreme, uvedbi ventilacijske podpore ter stalnem spremljanju bolnikovega klinicnega stanja.
Pomemben del njihovega dela predstavlja tudi preprecevanje zapletov, edukacija bolnikov in njihovih
svojcev ter zagotavljanje psiholoske podpore med zdravljenjem. Zaradi hitrega razvoja tehnologije
in naraScajocega Stevila bolnikov postaja vloga DMS na tem podro¢ju vse pomembnejSa. Za
zagotavljanje kakovostne in varne obravnave bolnikov so zato nujni stalno strokovno
izpopolnjevanje, razvoj standardiziranih klini¢nih protokolov ter interdisciplinarno sodelovanje z

drugimi ¢lani zdravstvenega tima.
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VREDNOTENJE UCINKOVITOSTI PAP TERAPIJE
Brigita CadeZ

Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo Golnik

IZVLECEK

Aparat za stalen pozitivni tlak v dihalnih poteh predstavlja standardno metodo zdravljenja bolnikov
z obstruktivno apnejo v spanju. Namen zdravljenja je prepreciti kolaps zgornjih dihalnih poti. Ocena
uspesnosti terapije temelji na kombinaciji kliniénih simptomov, objektivnih podatkov iz naprave in
po potrebi dodatnih diagnosti¢nih preiskav. Med kazalniki ucinkovitosti so zmanjSanje dnevne
zaspanosti, izboljSanje kvalitete spanja ter zmanjSanje smr¢anja in no¢nih prebujanj. Cilj vrednotenja

uporabe aparata je ugotoviti, ali terapija ucinkovito zmanjSuje prekinitve dihanja, izboljSuje

simptome (dnevna zaspanost, kakovost spanja) in ali bolnik aparat redno uporablja.

Kljuéne besede terapija z CPAP aparatom, klavstrofobija, desenzibilizacija
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PAP TERAPIJA KOT STANDARD ZDRAVLJENJA

Obstruktivna spalna apneja (OSA) je pogosta motnja dihanja med spanjem, za katero so znacilne
ponavljajoCe se epizode popolne ali delne zapore zgornjih dihalnih poti zaradi kolapsa zrela.
Posledica so apneje in hipopneje, ki povzro€ajo intermitentno hipoksenijo, povecano nihanje
intratorakalnega tlaka, fragmentacijo spanja in aktivacijo simpati¢nega Zivénega sistema. Navedeni
patofizioloski mehanizmi vodijo v akutne poraste krvnega tlaka in sréne frekvence ter dolgorocno

prispevajo k razvoju arterijske hipertenzije, endotelijske disfunkcije in oksidativnega stresa.

OSA je povezana s povecanim tveganjem za sr¢no-zilne in cerebrovaskularne bolezni, presnovne
motnje, zmanjSano kakovost zivljenja, prekomerno dnevno zaspanost ter vec¢jo verjetnost prometnih
in delovnih nesre¢. Zaradi visoke prevalence in pomembnih zdravstvenih posledic predstavlja

pomemben javnozdravstveni problem.

Standardno merilo za dolocanje u¢inkovitosti terapije je ro¢na PAP titracija s pulzno oksimetrijo, kjer
se tlak postopoma povecuje, dokler ni doseZen optimalni nadzor nad OSA, merjen z zmanjSanjem
indeksa apnej—hipopnej (AHI) in indeks desaturacije kisika (ODI). Kot smernica si prizadevamo za
AHI indeks < 5/h, zadovoljiva, ¢e se doseze AHI < 10/h. V laboratoriju tehnik spremlja pacienta,

prilagaja tlak in ustrezno tesnitev maske s ciljem zmanjSanja AHI indeksa.

PAP titracija lahko poteka v nadzorovanem hospitalnem okolju. V domacem okolju ta raven nadzora
ni prisotna in ima pacient lahko teZave s prileganjem maske in druge zaplete, ki zmanjSujejo zmoZnost

doseganja zelenega zmanjSanja AHI, kot je lahko doseZeno v nadzorovanem laboratorijskem okolju.

Ucinkovitost PAP terapije predstavlja AHI, ki ga dosezemo, ko pacient po uvedbi zdravljenja

uporablja PAP aparat v domacem okolju.

OCENA ADHERENCE

Uporaba je mocno odvisna od bolnikove pripravljenosti, da uporablja aparat in nosi masko med
spanjem. Med klini¢nimi fenotipi, najpreprostejsa klasifikacija vkljucuje tri glavne fenotipe pacientov
z OSA: bolniki s prekomerno dnevno zaspanost (EDS), bolniki z motnjami spanja in minimalno

simptomatski bolniki.

Kljub dokazani uc¢inkovitosti PAP terapije je njena uspeSnost v klini¢ni praksi omejena glede na
dejansko uporabo. Adherentnost je opredeljena kot uporaba naprave vsaj 4 ure na noc, vendar podatki
kazejo, da je za optimalne klini¢ne u¢inke potrebna uporaba daljSa od 6 ur na no¢. Uporab vec kot 6

ur na no¢ zmanjsuje zaspanost, izboljSuje dnevno delovanje in povrne spomin na normalno raven.
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Klini¢ne raziskave so pokazale, da PAP terapija ucinkovito zmanjSuje AHI, izboljSuje oksigenacijo
med spanjem ter zmanjSuje fragmentacijo spanja. Poleg tega zmanjsuje dnevno zaspanost, izboljSuje
kognitivne funkcije in kakovost Zivljenja ter prispeva k znizanju sistoli¢nega in diastoli¢nega krvnega

tlaka. Ucinek znizanja krvnega tlaka je izrazitejsi pri posameznikih z rezistentno hipertenzijo.

Raziskave niso dosledno potrdile mo¢ne povezave med objektivnimi kazalniki resnosti bolezni, kot
sta AHI ali stopnja no¢ne hipoksemije in dolgorocno uporabo. Nasprotno pa se kot pomembne;jsi
napovedniki kazejo subjektivni dejavniki, zlasti kako pacient zaznava resnost simptomov in
izboljSanje dnevne zaspanosti in funkcioniranja ob uporabi PAP terapije. Odlocitev za sprejetje se
pogosto oblikuje ze v prvih dneh zdravljenja, zato je zelo pomembna zgodnja podpora in ustrezno

izobrazevanja bolnikov.

V nasprotju s tem literatura dosledneje podpira vpliv simptomatske izraZzenosti bolezni na uporabo.
Samo ocenjena dnevna zaspanost, opredeljena z vrednostjo nad 10 tock na Epworthovi lestvici
zaspanosti (ESS), je bila povezana z dolgoro¢no uporabo. Nasprotno pa je uporaba pogosto nizka pri

bolnikih s hudo OSA, ki nimajo izrazite dnevne zaspanosti.

SPREMLJANJE UCINKOVITOSTI

PAP porocilo je temelj za opredelitev ustreznosti in ucinkovitosti zdravljenja in je izhodisce za

preucevanje in obvladovanje kroni¢nih bolezni.

Ob uvedbi zdravljenja je klju¢no prepoznavanje pacientov, ki potrebuje predCasno kontrolo za

opredelitev ustreznosti nastavitev, adherenco in AHI indeksa.
Kontrole lahko izvajamo ambulantno, na daljavo (KAD) in v obliki telefonskih konzultacij.

Ob kontroli se opravi izpis poro€ila o uporabi PAP terapije. Zajamemo doloceno ¢asovno obdobje.
Opredeli se vrsto PAP aparata in ventilacije, ustreznost nastavitev, uporabo, puscanje maske in AHI

indeks.

Pacient izpolni Vprasalnik kontrola aparata, kjer se ponovno opredeli ESS, spremembe pocutja in

morebitne tezave ob uporabi.

Pogosto poro¢ani neZeleni u¢inki vkljucujejo intoleranco na pritisk, tezave pri izdihu, pu$¢anje maske
ali puscanje zraka skozi usta. Drugi negativni ucinki vkljucujejo draZenje in bolecino zaradi pritiska
maske, 1zpusc€aji in vnetje koZe na mestih stika z masko, suhost ali draZenje nosne in Zrelne sluznice,

zamasen nos in rinitis ter vnetje o¢i zaradi puScanja maske. Nekateri manj pogosti nezeleni ucinki
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vkljucujejo napihnjenost zelodca in Crevesja, ponavljajoCe se okuzbe uSes in sinusov ter

klavstrofobijo.

Subjektivno vrednotenje vkljucuje oceno dnevne zaspanosti (ESS vprasalniki), kakovost zivljenja,

kognitivno delovanje ter bolnikovo zaznavanje izbolj$anja simptomov.

O nadaljnjih kontrolah se odlo¢amo na podlagi podatkov iz PAP aparata, bolnikovih tezavah ob

uporabi ter klini¢nega izboljSanja simptomov.

VLOGA TELEMONITORINGA

V zadnjih dveh desetletjih se je na podrocju PAP terapije zacela uporabljati tudi telemedicina, ki
omogoca proces spremljanja bolnikov in zdravstvenemu osebju zagotavljanja bolj dosledno oskrbo.
Je tehnologija sedanjega Casa, ki nam omogoca stalen takoj$nji samodejni prenos pacientovih
podatkov o uporabi, neustrezno stabilnost dihalne poti (visok rezidualni AHI) ali preveliko puscanje
maske. Omogoca takojs$njo ukrepanje brez obiska pacienta. Tak pristop izboljSuje komunikacijo med
bolnikom in zdravstvenim timom ter lahko prispeva k vecji adherentnosti in boljsi dolgoroéni

ucinkovitosti zdravljenja.

ZAKLJUCEK

Ucinkovitost PAP terapije pri bolnikih z obstruktivno spalno apnejo ni odvisna le od tehni¢ne
uspesSnosti preprecevanja kolapsa dihalnih poti oziroma AHI indeksa, temve¢ tudi od stopnje
adherentnosti in pacientovega dozivljanja koristi zdravljenja. Celostno vrednotenje mora vkljucevati
sréno-zilne ucinke, kakovost Zivljenja ter vedenjske dejavnike, ki vplivajo na uporabo terapije. Le s
celostnim pristopom je mogoce zagotoviti optimalne klinicne izide in dolgorocno uspesSnost

zdravljenja.
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PROTOKOL VODENJA BOLNIKA NA PAP TERAPIJI
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IZVLECEK

Obstruktivna spalna apneja (OSA) je pogosta kronicna motnja dihanja v spanju. Terapija s pozitivnim
tlakom v dihalnih poteh (PAP) ostaja prva izbira zdravljenja pri bolnikih z zmerno do hudo OSA. Za
ustrezno in u¢inkovito zdravljenje je potrebno slediti priporo¢ilom in smernicam Ameriske akademije
za medicino spanja (AASM). Pred uvedbo PAP terapije je potrebna potrditev diagnoze OSA. V
procesu zdravljenja in po uvedbi PAP terapije je potrebno redno in sistemati¢no spremljanje ter
vodenje bolnika, vkljuéno z reSevanjem morebitnih teZav in nadzorom objektivnih podatkov o

ucinkovitosti in uporabi PAP terapije, da se zagotovi uspesno zdravljenje OSA in dobra adherenca.

Kljucne besede PAP terapija, obstruktivna spalna apneja, vodenje bolnika
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UvoOD

Obstruktivna spalna apneja je kroni¢na bolezen, za katero so znacilne ponavljajoce se zapore zgornjih
dihalnih poti med spanjem. Standardiziran protokol vodenja lahko izboljSa adherenco bolnikov,
terapevtski ucinek in dolgoroc¢ne izide zdravljenja. Protokol vodenja bolnika na PAP terapiji
sestavljajo kljucni elementi obravnave. Uvedba PAP terapije temelji na postavljeni diagnozi OSA s
polisomnografijo ali respiratorno poligrafijo in vkljucuje titracijo tlaka, izbiro ustrezne maske,
edukacijo bolnika ter redno spremljanje uspesnosti zdravljenja in adherence.

Bolnik mora aktivno sodelovati in se zavedati lastne odgovornosti za svoje zdravje ter slediti
priporocilom za uspesno zdravljenje. Zato mora biti dobro poucen o svoji bolezni in se zavedati, zakaj
je zdravljenje s PAP aparatom zanj pomembno. Vodenje bolnika na PAP terapiji mora potekati
kontinuirano. Po uvedbi terapije je pomembno redno spremljanje adherence in u¢inkovitosti terapije,
morebitnih nezelenih ucinkov ter ustrezno prilagajanje terapije ter multidisciplinarna obravnava
bolnika. OSA je ena redkih kroni¢nih bolezni, pri kateri je mogoce objektivno spremljati adherenco

na podlagi podatkov o uporabi PAP terapije.

UVAJANJE TERAPIJE

V Laboratoriju za motnje dihanja med spanjem se izvaja nadzorovana hospitalna PAP titracija pri
bolnikih z OSA takrat, kadar je zdravljenje s PAP potrebno, vendar z ambulantno avtomatsko PAP
titracijo nismo bili uspesni v stabilizaciji dihanja ali pa bolnik terapije ni prenasal. Hospitalna PAP
titracija se izvaja tudi pri naprednejSem nacinu ventilacije BIPAP ST/S ali ASV. Pri hospitalni uvedbi
se posluZzujemo nadzorovane rocne titracije s poligrafijo ali polisomnografijo. V primeru
neustreznega zdravljenja je obcCasno potrebna prilagoditev tlaka z retitracijo. Kontrolna
polisomnografija na bolnikovem aparatu se izvaja, kadar je prisotna rezidualna zaspanost kljub temu,
da bolnik aparat redno uporablja in je AHI nizek. Bolnik ob sprejemu svoj PAP aparat ter masko
prinese s seboj, da lahko pregledamo aparat, masko in pripravimo izpis iz spominske kartice. Izpolni
tudi vpraSalnik o kontroli aparata.

Bolnik je za hospitalno uvedbo sprejet v Laboratorij za motnje dihanja med spanjem zvecer. Nocni
tehnik bolnika namesti v bolnisko sobo, kjer poteka tudi sprejem bolnika. Podatki o zdravilih, dieti,
telesni visini, tezi, indeksu telesne mase ter obsegu vratu in pasu se vedno belezijo v racunalnik in na
obrazec za nocne tehnike, kjer je po navodilih zdravnika Ze doloc¢eno, v kateri sobi, na katerem
aparatu in s kakSnimi nastavitvami bo terapija prilagojena posameznemu bolniku. Noc¢ni tehnik
predhodno pripravi razliéne vrste mask, cev, vlazilec in PAP aparat ter osnovna navodila o spalni
apneji in PAP terapiji. Pri nadzorovani PAP titraciji s polisomnografijo ali poligrafijo, ki se izvaja v

Laboratoriju za motnje dihanja v spanju, je nocni tehnik prisoten preko cele noc¢i. Ro¢no prilagaja
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nastavitve PAP aparata z namenom odprave apnej, hipopnej, smréanja in desaturacij ter zagotavljanja
normalnih vrednosti nasicenosti s kisikom (SpO2). Prav tako poisce najustreznejSo masko in med
titracijo izvaja korekcijo maske. Medicinska sestra zjutraj ovrednoti posneto Studijo, dokonc¢no
interpretacijo in od¢itek pa poda zdravnik.

Za uvedbo PAP terapije na domu, so bolniki naroceni v ambulantno v dopoldanskem ¢asu. Bolnik se
mora zavedati bolezni, oziroma mora biti dobro poucen, da terapijo lazje sprejme. Predhodno mora
imeti izpolnjen vprasalnik o motnjah spanja, sicer ga izpolni v ambulanti. Medicinska sestra pripravi
avtomatsko nastavljivi PAP (APAP) z pulznim oksimetrom ter ustrezno nosno in obrazno masko,
vlazilec, destilirano vodo in cev. Bolnik s pomoc¢jo medicinske sestre namesti cev na aparat ter masko,
pripravi vlazilec z destilirano vodo in sam prizge APAP. Bolnika je potrebno pouciti, da bo APAP
samodejno prilagajal tlak med spanjem, zato lahko v primeru prekomernega pihanja aparat izklopijo
in ga ponovno vklopijo, da zane znova delovati z nizjim tlakom. Komunikacija mora biti jasna in
razumljiva. Po potrebi bolnik preizkusi ve¢ mask ter izbere maski, v katerih se poc€uti najbolj udobno.
Bolnik spi v domacem okolju z nenadzorovano APAP titracijo, pri ¢emer se SpO2 spremlja z
dodatnim pulznim oksimetrom dve do tri no¢i, nato pride v ambulanto za motnje spanja, kjer vrne
aparat. Medicinska sestra pripravi izpis iz spominske kartice APAP, ki pokaze ucinkovitost terapije
ter bolnika povprasa o morebitnih tezavah. Pomembno je vedeti, katero maska je bolniku ustrezala in
s kaks$nimi tezavami se je bolnik ob uvedbi sooc¢al. Zdravnik pregleda izpis in se pogovori z bolnikom.
Ob uspesni stabilizaciji dihanja zdravnik bolniku izda naroCilnico za eno leto z doloCenimi

nastavitvami aparata in ustrezno masko ter dolo¢i termin in ambulanto za kontrolni pregled.

VODENJE BOLNIKA PO UVEDBI PAP TERAPIJE

Obicajno imajo bolniki po opravljeni hospitalni nadzorovani titraciji ali ambulantni uvedbi APAP
terapije ambulantni pregled v obdobyji Sestih mesecev, vendar nas lahko v primeru tezav kontaktirajo
pred¢asno. Bolniki, ki imajo manjSe teZave z uporabo PAP terapije imajo pregled v ambulanti za v
motnje dihanja v spanju pri medicinski sestri. Bolniki, ki imajo ve¢je tezave z uporabo PAP terapije
imajo predviden ambulantni pregled pri zdravniku.

Ce so se med uvajanjem pojavile tezave pri prenadanju terapije ali je optimalna uéinkovitost
vprasljiva je predvideno, da nas bolnik v obdobju dveh do treh mesecev kontaktira preko elektronske
poste ali po telefonu. Priporocljivo je, da imajo bolniki novejsi aparat, ki ima telemonitoring, saj nam
to omogoca pridobivanje informacij o dnevni uporabi, vzorcu uporabe, dihalnih dogodkih (rezidualni
AHI), vrsti dogodkov, pus¢anju maske in tlaku PAP aparata. Podatki se prenaSajo dnevno in so na
voljo prek centralnega varnega podatkovnega centra (oblaka). V nasprotnem primeru nam lahko

bolniki spominsko kartico PAP aparata posljejo po posti.
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Pri ambulantnem pregledu lahko medicinska sestra pripravi izpise podatkov za bolnike, vkljucene v
telemonitoring, ali pa podatke pridobi iz spominske kartice PAP naprave. Bolniki izpolnijo kontrolni
vprasalnik, v katerem ocenijo dnevno zaspanost in navedejo morebitne tezave. Pomembno je, da ima
bolnik ustrezno masko, ki si jo zna pravilno namestiti, ter da zna pravilno rokovati z aparatom, kar
vkljucuje tudi nastavitev vlazenja. Bolniku svetuje, kako odpraviti morebitne tezave.

Poleg redne terapije sta pomembna tudi ustrezna higiena spanja in vzdrzevanje zdrave telesne teze.
Pri kompleksnejsih bolnikih je priporocljivo vkljuciti multidisciplinarni tim, ki lahko poleg zdravnika
vkljucuje tudi dietetika in druge moznosti zdravljenja. Dobro adherentni bolniki brez vecjih tezav so
vodeni v ambulanti za motnje dihanja med spanjem ali opravijo kontrolni pregled na daljavo na dve

leti.

ZAKLJUCEK

PAP terapija je u¢inkovita metoda zdravljenja OSA, vendar le ob ustrezni indikaciji in strukturiranem
spremljanju. Klju¢ do uspeha je zgodnja in pravocasna podpora bolniku, redno spremljanje adherence
in ucinkovitosti terapije ter pravoc¢asno odpravljanje tezav. Protokol vodenja bolnika na PAP terapiji
omogoca standardizirano, varno in ucinkovito obravnavo ter izboljSa adherenco bolnikov in

uspesnost zdravljenja OSA.
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SOCIALNA OMREZJA IN TREND LEPLJENJA UST V ZDRAVLJENJU OSA

Adriana Jurjevec

Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo Golnik

IZVLECEK

Dihanje skozi usta se pogosto pojavi zaradi zapore nosu ali Zrela, najpogosteje zaradi alergij,
povecane Zrelnice ali anatomskih nepravilnosti. Povezano je z motnjami dihanja v spanju, zlasti z
obstruktivno spalno apnejo, ki povzroca ponavljajoce se prekinitve dihanja, zmanjSano nasi¢enost s
kisikom in resne dolgoro¢ne zdravstvene posledice. Dihanje skozi nos ima pomembno zas¢itno
funkcijo, medtem ko dihanje skozi usta vodi do slabse kakovosti zraka, oralne tezave ter lahko
poslabsa strukturo in delovanje zgornjih dihalnih poti. Lepljenje ust med spanjem je postal priljubljen
trend na druzbenih omrezjih, kjer se mu pripisujejo Stevilne koristi, vendar znanstveni dokazi za
vecino teh trditev ostajajo omejeni. Nekatere Studije kazejo, da lahko lepljenje ust pomaga pri
izbranih pacientih z blago obstruktivno spalno apnejo ali izboljSa uporabo terapije z pozitivhim
zranim tlakom, predvsem z zmanjSanjem smréanja in uhajanjem zraka. Kljub temu so dokazi Sibki,
koristi pa niso splo$no potrjene. Poleg tega lahko lepljenje ust predstavlja tveganje, zlasti pri osebah
z nosno zaporo ali hujso obliko obstruktivne spalne apneje saj lahko poslabsa dihanje in zmanjsa
raven kisika. Trenutno lepljenje ust ni zanesljivo priporo¢ena metoda zdravljenja. Uporaba je lahko
smiselna le pri skrbno izbranih pacientih pod zdravniskim nadzorom, medtem ko so potrebne dodatne

raziskave za oceno njegove varnosti in u¢inkovitosti.

Kljuéne besede lepljenje ust, druZzbena omreZja, motnje dihanja med spanjem, OSA, CPAP
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DIHANJE IN MOTNJE DIHANJA MED SPANJEM

Dihanje skozi usta se pojavi, ko ovira v zrelu ali nosu posameznika prisili, da preide z dihanja skozi
nos na dihanje skozi usta. Alergijski rinitis, poveCana Zrelnica in mandlji ter deviacija nosnega
septuma so med najpogostejSimi vzroki za dihanje skozi usta. Zapora nosu in posledi¢no dihanje
skozi usta sta povezana tudi z motnjami dihanja v spanju in obstruktivno apnejo v spanju (OSA), pri

¢emer so motnje dihanja v spanju tako vzrok kot posledica nosne zapore.

OSA, za katero so znacilne ponavljajoce se prekinitve dihanja med spanjem, je najpogostejSa oblika
motenj dihanja med spanjem. Pri apnejah pride do zmanjSanja nasicenosti s kisikom in povecanja
ravni ogljikovega dioksida v krvi. Ta dogodek se lahko zgodi tudi vec sto krat med spanjem, odvisno
od resnosti OSA. Simptomi vkljucujejo smrcanje, porocanje o prenehanju dihanja in zaspanost. OSA
povzroca resne Skodljive posledice za zdravje, ki se lahko razvijejo v dolgorocne posledice, kot so
hipertenzija, kardiovaskularne bolezni, mozganska kap, aritmija, zmanjSana kognitivna funkcija,

zmanjs$ano razpolozenje in kakovost zivljenja ter prezgodnja smrt.

Dihanje z odprtimi usti med spanjem je pogost simptom pri pacientih z OSA in je bilo v zadnjih letih
prepoznano kot dejavnik tveganja za OSA. PrejSnje Studije so pokazale, da imajo ljudje, ki dihajo
skozi usta, morda bolj podolgovat in 0zji zgornji dihalni trakt, kar povecuje odpornost zrela in krhkost

Zrelnega dihalnega trakta, kar negativno vpliva na resnost OSA.

Dihanje skozi nos filtrira, segreva in vlaZi zrak ter ga pripravlja za pljuca. Pri dihanju skozi usta pa je
kakovost zraka slabsa. Dihanje skozi usta povzroca suha usta, kar povzroca zadah, razpokane ustnice,
razjede v ustih, zobno gnilobo in druge oralne teZave. Normalna in zdrava lega jezika — ko ni v uporabi
za prehranjevanje ali govor — je, da pociva v stiku z zgornjim nebom. Med dihanjem z odprtimi usti
se jezik nepravilno nasloni na spodnje nebo, postane ohlapen in se lahko v ustih zvije nazaj. Zamasi

dihalno pot, kar povzroc¢a smr¢anje in spalno apnejo, ter moti zdravo spanje.

LEPLJENJE UST KOT NACIN ZDRAVLJENJA

Lepljenje ust med spanjem je ena od novih zdravstvenih trendov, ki so v zadnjih letih pridobili veliko
pozornosti na druzbenih omreZzjih. Od takrat so razli€ni vplivneZi na druzbenih omreZjih podprli to
prakso in zatrjevali, da spodbuja dihanje skozi nos in prinaSa druge koristi, kot so okrepljen imunski
sistem, boljsa energija, koza, razpolozenje in prebava ter celo ostrejSa celjust. Drugi trdijo, da

zmanjSuje meglenost mozganov, bolezni dlesni, zobne obloge in zadah.
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V Studiji (2) so raziskali c¢lanke v bazah podatkov PubMed in Embase. Vkljucene so bila le tiste
Studije, v katerih so udelezenci med spanjem nosili obliZe na ustih. Raziskava trenutno izpostavlja tri
mozne nacine uporabe lepljenja ust pri zdravljenju OSA: kot samostojno zdravljenje blage OSA, z
opornico za pomik spodnje Celjusti pri blagi, zmerni ali hudi OSA in v kombinaciji z nosno masko

pri CPAP terapiji pri blagi, zmerni ali hudi OSA.

Da bi raziskali u€inke lepljenja ust, ki jih oglasujejo na druzbenih omrezjih, so februarja 2024 na
TikToku izvedli iskanje (2) po izrazu »mouth taping« in identificirali prvih 50 posnetkov, ki so
ustrezali merilom. Najpogostejsa trditev, ki so jo nasli v 36 % posnetkov, je bila, da lepljenja ust vodi
v bolj osvezujo¢ ali boljsi spanec. Na drugem mestu so koristi povezane z ustnim zdravjem:
prepre¢evanje zobne gnilobe, jutranji zadah in manj suha usta . Sestnajst odstotkov videoposnetkov
jepredlagalo lepljenje ust za prepreevanje smréanja, 6 % pa je trdilo, da lahko to izbolj$a ali pozdravi
spalno apnejo. Vendar je en video opozoril, da bo to povecalo smrcanje, 4 % pa so poudarili nevarnosti
zamasitve ust pri ljudeh s spalno apnejo, alergijami, astmo ali zamasenim nosom. Nekaj posnetkov
je vkljucevalo trditve o delovanju dihal, vklju¢no s tem, da je lepljenje ust izboljsalo astmo in
delovanje pljuc. 24 % pregledanih videoposnetkov je prikazovalo zdravstvene delavce. Samo dva

video posnetka sta vkljucevala podrobnosti o dolocenih raziskovalnih §tudijah.

V drugi $tudiji (7) z 20 pacienti so ugotavljali vpliv uporabe 3M hipoalergenega silikonskega traku
za zapiranje ust pri pacientih z blago OSA in raziskali dejavnike, ki vplivajo na zmanjSanje smrcanja
med preusmeritvijo dihalne poti. Trak je omogocil enostavno izvajanje lepljenja ust, rezultati pa so
bili ponovljivi za znanstveno preverjanje. V Studijo je bilo vkljucenih skupno 20 oseb z blago OSA.
Po lepljenju ust je bil ugotovljen dober odziv pri 13 pacientih (65 %) indeks apneje/hipopneje (AHI)
se je znatno zmanj$al, in sicer z 8,3 na 4,7 dogodka/uro zlasti v hrbtnem poloZzaju. Prav tako se je
izboljsal povprecni indeks smrcanja (SI) (za 47%, 303.8 proti 121.1 dogodkov/h). Lepljenje ust med
spanjem je izboljSalo smr¢anje in resnost apneje v spanju pri tistih, ki so dihali skozi usta in so imeli
blago OSA, pri ¢emer sta se AHI in SI zmanjSala za priblizno polovico. Visji kot je osnovni AHI in
SI, vecje je bilo izboljSanje po uporabi traku. Njihov zakljucek je bil, da lahko lepljenje ust predstavlja
alternativno zdravljenje pri pacientih z blago obliko OSA pred odlo€itvijo o zdravljenju s CPAP ali

kirurskim posegom.
Ta Studija pa je imela vseeno nekatere omejitve. Prvic, Studija je imela majhen vzorec brez kontrolne
skupine, zato ni bilo mogoce primerjati, ali je pri$lo do spremembe ali je bil placebo uc¢inek. Drugic,

to je retrospektivna Studija z kratkim obdobjem spremljanja in niso ocenjevali dolgorocnega ucinka.
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Poleg tega je bila v Studiji uporabljena domaca testna naprava za spanje kar lahko podcenjujejo

resnost OSA. Tudi nizek delez Zensk je Se ena pomanjkljivost.

V studiji (5) so pogledali trend na druzbenih omreZzjih, ki se nanaSa na zapiranje ust pri posameznikih
z dihanjem skozi usta, motnjami dihanja ali spalno apnejo. Sistemati¢no so pregledali 10 Studij v bazi
podatkov MEDLINE, Embase in Google Scholar. Nekatere Studije poroc¢ajo o zelo majhnih
izboljSavah pri doloCenih rezultatih, kot so AHI, desaturacijski indeks (ODI) in indeks smrcanja.
Vendar je dokaz za uporabo lepljenja ust kot nacina zdravljenja pri dihanja skozi usta, pri OSA ali
motnjami dihanja med spanjem v vec€ini skupini bolnikov minimalen in klinicno nepomemben. Poleg
tega obstajajo potencialno resni Skodljivi zdravstveni izidi za osebe z nosno obstrukcijo, ki
uporabljajo lepljenje ust kot sredstvo za izboljSanje dihanja. Obstojec¢i podatki ne podpirajo uporabe
lepilnega traku za usta kot zanesljivega klini¢nega posega pri sploSnem prebivalstvu z motnjami

dihanja med spanjem.

Zdravljenje prvega izbora zmerne do hude OSA je Se vedno terapija z pozitivnim zra¢nim tlakom
(CPAP), pri katerem aparat skozi ves dihalni ciklus dovaja konstanten dotok pozitivnega tlaka, ki
ohranja dihalne poti odprte in preprecuje kolaps zgornje dihalne poti ter zagotavlja nemoteno dihanje.

Vendar pa je pri Stevilnih posameznikih adherenca slaba zaradi nelagodja.

Pacienti, ki uporabljajo CPAP in nosno masko imajo pogostokrat teZave s suhostjo ust in posledi¢no
slabo adherenco. Zato so raziskovalci (4) ocenili uporabo lepilnega traku pri pacientih z dihanjem
skozi usta med terapijo s CPAP-om. Kriteriji so vkljucevali dnevno zaspanost (Epworthova lestvica
zaspanosti-ESS), smr€anje, nocno prebujanje, suhost ust in Zrela, uhajanje zraka in nezelene ucinke.
V randomizirani preizkusni Studiji so primerjali adherenco CPAP z uporabo silikonskega
hipoalergenega traku in brez njega. Sodelujo¢i so uporabljali lepilni trak 30 dni, z 1-tedenskim
presledkom. Po vsakem obdobju so pridobili podatke o CPAP (adherenca, AHI in puSc¢anje).
Randomizirali so 62 oseb z obstruktivno apnejo v spanju . Udelezenci, ki so uporabljali lepilni trak
za usta, so imeli v primerjavi z udelezenci, ki ga niso uporabljali, boljSo adherenco CPAP: povprec¢na
uporaba se je povec€ala za 51,8 minut na dan in za 41,4 minut na dan uporabe. Pogostost uporabe se
je povecala za 14,2 %, pri ¢emer je bilo 17,6 % vec dni, ko je bila uporaba vec¢ja od 4 ur na noc.
Lepilni trak je statisticno izboljSal oceno po ESS, vizualno analogno lestvico smr¢anja, suhost ust in
zrela ter Stevilo prebujanj ponoci. Uporaba lepilnega traku za usta pri pacientih z dihanjem skozi usta

med uporabo CPAP je izboljSala adherenco CPAP tako v trajanju kot tudi v pogostosti. Neugodni
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simptomi, povezani z obstruktivno spalno apnejo ali CPAP-om, so se ublazili, kar je vodilo do boljse

kakovosti spanja.

Tudi v Studiji (6) so ugotavljali vpliv lepljenja ust na adherenco CPAP terapije. 72-letni moski s hudo
OSA je pricel zdravljenje s CPAP-om, vendar je porocal o slabem spanju. Napotili so ga v spalni
laboratorij, da bi ocenili ucinkovitost terapije pri obvladovanju OSA. Med laboratorijsko
polisomnografijo (PSG) je Studijo zacel z uporabo svojih nastavitev CPAP terapije in nosno masko.
Ta primer kaze na pomembno spremembo v arhitekturi spanja pri bolniku na Auto-CPAP po uporabi
lepilnega traku za usta. Pred namestitvijo lepilnega traku je bolnik dozivel ve¢ mikro prebujanj, ki jih
je sprozilo smréanje in dihanje, omejeno s pretokom, ki ni ustrezalo merilom za hipopnejo. Po nanosu
lepilnega traku za usta sta se izboljSala tako omejitev pretoka zraka kot smrcanje, kar je bolniku

omogocilo globlje in bolj konsolidirane faze spanja.

Poleg izboljsanja zdravja je veliko trditev, da lahko lepljenje ust z lepilnim trakom izboljsa tudi videz
(5). Ljubitelji "selfijev" na druzbenih omrezjih zadoS¢eno dokazujejo, da lepljenje ust z lepilnim
trakom izboljsa linijo Celjusti in posledi¢no ustno zdravje. To verjetno izvira iz priznanih raziskav na
podro¢ju ortodontije o Skodljivem vplivu dolocenih vedenj na razvoj zob in cCeljusti. Nekateri
strokovnjaki uvrs¢ajo dihanje skozi usta med slabe navade, povezane z motnjami ugriza, vendar
eprav se zdi, da je prisilno dihanje skozi usta zaradi zamagenosti nosu $kodljivo. Se vedno pa ni
jasno, ali je dihanje skozi usta samo po sebi vzrocni dejavnik, ki neodvisno vpliva na razvoj zob,

¢eljusti in zgornjih dihalnih poti.

Lepljenje ust je lahko povezano tudi z tveganji. Lahko povzroci tezko dihanje, rdecico, draZenje ali
alergijske reakcije na ustnicah in kozi, povecano tesnobo, tezave z dihanjem skozi nos, tezave z
uspavanjem in vzdrzevanjem spanja. Za osebe, ki Ze imajo tezave z nosno obstrukcijo ali kroni¢nimi
alergijami, je uporaba traku za zapiranje ust nesprejemljivo tveganje. Ko so usta zalepljena, se mora
oseba zanaSati samo na nos za dihanje, kar lahko povzro¢i resno dihalno stisko, znatno znizanje ravni
kisika in poslabsanje obstojecih zdravstvenih tezav med spanjem. Prav pri OSA se lahko poslabsa
stanje, saj lahko lepljenje ust Se poslabsa pomanjkanje kisika, poveca obremenitev srca in podaljsa
epizode zastoja dihanja.

Z lepljenjem ust ne resi§ vzroka — samo blokira$ rezervni dihalni kanal. Zato obstajajo varnejSe
reSitve za zaustavitev smrc¢anja, kot so spanje na boku namesto na hrbtu, uporaba nosnih trakov za

izboljSanje pretoka zraka, aplikacija dekongestivov za pomo€ pri lajSanju zamaSenosti nosu in
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uporaba (CPAP) ali spalne opornice, ¢e je dokazana spalna apneja. Zagotovo je treba najprej ugotoviti

vzrok smrcanja.

ZAKLJUCEK

Zaenkrat je najbolj o€itno, da je najvecji ucinek zapiranja ust z lepilnim trakom sposobnost poro¢anja
na druzbenih omrezjih za pridobivanje Stevilnih novih sledilcev. In tukaj se pojavi tezava. Obstaja
precejSnje tveganje, da bo psevdoznanost oblikovala zgodbo in prakso. Obstaja tudi moznost, da bo

povzrocila skodo, vsaj nekaterim ljudem.

Priljubljenost lepljenja ust je v veliki meri pojav na druzbenih omrezjih in ne odraz mo¢ne znanosti.
Druzabna omreZja Sirijo trditve dale¢ prek tega, kar lahko podprejo trenutni dokazi. Omejene Studije
kaZejo na potencialno korist le pri skrbno izbranih pacientih (pacienti z blago OSA, ki dihajo skozi
usta, uporabniki CPAP z uhajanjem zraka skozi usta) pod zdravniskim nadzorom. Za uporabnike
CPAP, ki ocitno dihajo skozi usta, vendar imajo dober pretok zraka skozi nos, lahko uporaba
hipoalergenega lepilnega traku za usta, pod zdravniSkim nadzorom, zmanjSa pusScanje in bistveno
izbolj$a adherenco in simptome. Vendar koristi niso univerzalne. Pri pacientih z nosno obstrukcijo,
hudo OSA ali izrazitim izbocenjem ustnic lahko lepljenje poslabsa dihanje in predstavlja resnicna
varnostna tveganja. Vsako preskusanje uporabe lepilnega traku za usta s CPAP-om mora nacrtovati
somnolog, pri ¢emer je treba uporabiti ustrezen lepilni trak, natan¢no spremljati podatke o CPAP-u
in takoj prekiniti uporabo, ¢e se dihanje poslabsa. Zato so potrebne nadaljnje Studije, da bi pojasnili

morebitno klini¢no korist te prakse.
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PAAK VS. KAPNOGRAFIJA: INTERPRETACIJA, PASTI IN PRAKTICNI
PRIMERI

Karmen Brence

Univerzitetna klinika za pljuc¢ne bolezni in alergijo Golnik

IZVLECEK

Odvzem arterijske krvi za plinsko analizo je klju¢ni del diagnostike in zdravljenja kriti¢cno bolnih
pacientov. Vzorec, kot Ze samo ime pove, se odvzame iz arterije, prva izbira pa je radialna arterija
nevodilne roke. Pomembno je, da poseg izvaja usposobljeno zdravstveno osebje po veljavnih
standardih. Interpretacija plinske analize arterijske krvi vkljucuje ocenjevanje pH, parcialnega tlaka
ogljikovega dioksida in ravni bikarbonata za doloCitev kislinsko-baznega stanja in odkrivanje
morebitnih dihalnih ali presnovnih motenj. Za neinvazivno in neprekinjeno spremljanje koncentracije
ogljikovega dioksida v dihalnih plinih pa se uporablja kapnografija. Tako pri plinski analizi arterijske
krvi kot pri kapnografiji je potrebno biti pozoren na pravilno identifikacijo pacienta v izogib
morebitnemu napa¢nemu zdravljenju, predvsem pa na pravilno ravnanje z vzorci arterijske krvi, saj
napake v terapevtskem postopku lahko povzrocijo napacne rezultate (prisotnost zraka v vzorcu,
odvzem venske namesto arterijske krvi, nepravilna koli¢ina heparina v brizgi, nepravilno mesanje po
odvzemu krvi, zamuda pri transportu vzorca). Pomembno je, da se pri odvzemu arterijske krvi v ¢im
vecji meri izogiba zapletom, med katere se uvrsca bole¢ino, oteklino, hematom, krvavitev, okuzbo,

trombozo, embolijo, poskodbo zivcev, ishemijo, fistulo.

Kljucne besede arterijska kri, plinska analiza, kapnograf, NIMV, pacient
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PLINSKA ANALIZA ARTERIJSKE KRVI

Vzorec plinske analize arterijske krvi (PAAK) se odvzame iz arterije, lahko preko arterijske kanile
ali perkutano z neposrednim vbodom v arterijo (2, 6). Za odvzem je kompetenten zdravnik ali
diplomirana medicinska sestra s pridobljenimi dodatnimi kompetencami na podlagi Standarda
dodelitve klini¢nih pooblastil v zdravstveni negi. Vzorec se lahko pridobi iz razli¢nih arterij, prva
izbira pa je radialna arterija (poteka ob palCevi strani zapestja) nevodilne roke (4, 6). Alternativno
mesto izbire predstavljata brahialna in femoralna arterija, ki pa prinasata kar nekaj slabosti (tezje
lociranje zaradi globje lege, slabo kolateralno cirkulacijo ter okolisko tkivo, ki je lahko prizadeto
zaradi neustrezne tehnike) (6). Odvzema ni dovoljeno izvajati na obmocju, ki je ze predhodno
prizadeto (4). Pred odvzemom vzorca si mora izvajalec pripraviti sterilno brizgo z liofiliziranim
heparinsko antikoagulantnim sredstvom, opornico za namestitev roke, alkoholne zloZence, sterilne
tampone, povoj za kompresijsko obvezo, zaS¢itne rokavice, zbiralnik za ostre predmete, termometer
ter pulzni oksimeter (2, 4, 6). Pomembno je, da pred odvzemom vsaj 20-30 min ne spreminjamo
koli¢ine kisika ali nastavitev ventilacije. V kolikor je mogoc¢e naj bo pacient v ¢asu pred in med
odvzemom v sedeCem polozaju. Pred odvzemom je nujno preveriti skladnost pretoka kisika na
manometru z zdravnikovim predpisom v zdravstveni dokumentaciji (4). Pacientu se nato izmeri
telesno temperaturo, frekvenco dihanja in odstotek nasi¢enosti krvi s kisikom s pomoc¢jo pulznega
oksimetra (2, 6). Izvajalec s palpitacijo izbere arterijo, kjer se Cuti pulzacijo, nato pa opravi Allenov
test, katerega izid se zabeleZi v dokumentacijo pacienta. Allenov test se izvede tako, da se otipa
ulnarno in radialno arterijo na zapestju hkrati. Pacient nato stisne roko v pest, izvajalec pa s prsti
pritisne obe arteriji. Bolnik pest popusti in odpre dlan (blede barve), zdravstveni delavec pa spusti
pritisk na ulnarni arteriji. Zatem dlan in prsti v 15 sekundah postanejo rdeci, saj pride do povratka
prekrvavitve. V kolikor rezultat Allenovega testa ni tak, je potrebno test ponovno izvesti na drugi roki
(4). Vbodno mesto se zatem lahko razkuzi, izvajalec pa ponovno otipa sréni utrip in ucvrsti izbrano
zilo. Iglo se v arterijo uvede pod kotom 30° - 45° in se jo odstrani, ko se Zelena koli¢ina krvi v brizgi
spontano napolni. Ob neuspesnem poskusu se iglo izvle¢e samo do podkozja in se jo ob spremembi
smeri ponovno uvede. Ob koncu odvzema se na vbodno mesto namesti sterilni tampon, izvaja 2-3
minute kompresije in se zatem namesti Se povoj (2, 4, 6). Brizgo se 5x neZno obrne okoli njene osi in
5x pocasi zavrti med dlanmi, nato pa opremi z identifikacijsko nalepko, ustrezno vnese vse potrebne
podatke (datum in ura odvzema, oseba odvzema, telesna temperatura ob odvzemu, frekvenca dihanja,
koli¢ina in na¢in dovajanja kisika) v elektronsko narocilo ter poslje v laboratorij. V kolikor je PAAK
odvzeta pri pacientu na neinvazivni mehanski ventilaciji (NIMV), je potrebno preveriti skladnost
nastavitev aparata s predpisom na ventilacijski listi, parametre (nacin ventilacije, frekvenca dihanja,

minutna ventilacija, dihalni volumen) pa natan¢no zabeleziti tudi v elektronsko narocilo (4). V kolikor
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je pri pacientu prisoten patoloski Allenov test, huda periferna vaskularna bolezen arterije, Raynaudov
sindrom ali lokalna okuzba na mestu punkcije govorimo o absolutni kontraindikaciji za odvzem, med

relativne kontraindikacije pa uvrs¢amo koagulopatijo ali antikoagulacijsko zdravljenje (4, 5).

INTERPRETACIJA IZVIDA

Interpretacija PAAK vkljucuje ocenjevanje pH, parcialnega tlaka ogljikovega dioksida (pCO2) in
ravni bikarbonata (HCO3) za dolocitev kislinsko-baznega stanja in odkrivanje morebitnih dihalnih
ali presnovnih motenj (1). Normalna referen¢na vrednost pH je od 7,35 — 7,45, kar pomeni, da je
normalen pH krvi v rahlo bazi¢énem obmocju. V kolikor je pH pod 7,35 govorimo o acidozi, nad 7,45
pa o alkalozi. Parcialni tlak kisika (pO2) je normalen v vrednostih med 8,6—11,6 kPa za odrasle, pO2
< 8 kPa pa kaze na hipoksemijo (nezadostna preskrba organov in tkiv s kisikom). Ko govorimo o
referencnih vrednostih parcialnega tlaka ogljikovega dioksida (pCO2) so med 4,67-6,40 kPa, pCO2
< 4,67 mmHg kaze na respiratorno alkalozo, pCO2 > 6,40 mmHg pa na respiratorno acidozo (1).
Bikarbonat (HCO3) pod vrednostjo 21 mmol/L kaze na metabolno acidozo in pri vrednosti nad 28
mmol/L na metabolno alkalozo (1, 7). Pogosta stanja so tako respiratorna acidoza (visok pCO2 z
nizkim pH), najveckrat zaradi plju¢nih bolezni, respiratorna alkaloza (nizek pCO2 z visokim pH) pa
pogosto zaradi hiperventilacije. Ko govorimo o metabolni acidozi (nizek HCO3 z nizkim pH) gre
lahko za posledico odpovedi ledvic ali laktacidoze, do metabolne alkaloza (visok HCO3 z visokim
pH) pa pride pogosto zaradi bruhanja ali uporabe diuretikov (1). Izvid PAAK nam v primeru, da je
bila arterijska kri odvzeta v casu NIMV pove tudi, kakSen nacin ventilacije je bil nastavljen, koliko
dodanega kisika je pacient prejemal preko aparata, kaksna je bila frekvenca dihanja, dihalni volumen,
ki ga je pacient dosegal ter kolikSna je bila skupna prostornina zraka, ki ga je pacient vdihnil oziroma

1zdihnil v eni minuti (minutna ventilacija).

KAPNOGRAFIJA

Kapnografija je neprekinjeno, neinvazivno spremljanje koncentracije ogljikovega dioksida v dihalnih
plinih, ki prikazuje valovno obliko (kapnogram) in numeri¢no vrednost na koncu izdiha. Uporablja
tehnologijo infrardece absorpcije za merjenje v realnem casu. Bistvena je za anestezijo, intenzivno
nego in urgentne primere, saj takoj potrdi namestitev endotrahealnega tubusa, spremlja u¢inkovitost
ventilacije (prepozna hipoventilacijo, hiperventilacijo, bronhospazem) in vodi tudi ozivljanje (oceni

ucinkovitost kompresij prsnega kosa in zazna vrnitev spontanega krvnega obtoka) (3).
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Najvecja prednost kapnografije v primerjavi s PAAK je zagotovo ta, da gre za neinvazivno
spremljanje pCO2 pri pacientu in da je podatek o vrednostih ves ¢as na voljo na zaslonu. To nam
prikaze hitro oceno ali kriti¢no bolnega pacienta uspesno predihavamo ali ne. Vseeno pa kapnografija
ni tako natan¢na kot laboratorijsko izmerjene vrednosti parametrov v arterijski krvi, kar predstavlja
osnovo za odlocitve zdravnikov glede zdravljenja pacienta. Poleg tega izvid PAAK poleg pCO2
doloca Se druge pomembne parametre (pO2, HCO3, pH), ki nam jih kapnografija ne nudi.

PASTI

Pasti pri PAAK in kapnografiji predstavljajo raznolike situacije. Pri obeh je potrebno biti najpre;j
pozoren na pravilno identifikacijo pacienta. V kolikor se zgodi napaka na tej stopnji, imamo lahko
nepravilen izvid in pacienta naprej zdravimo neustrezno. Velika tezava je tudi nepravilno odvzemanje
in ravnanje z vzorci arterijske krvi, saj napake v terapevtskem postopku lahko povzrocijo napacne
rezultate. Razlogi za netocen rezultat krvnega vzorca vkljucujejo prisotnost zraka v vzorcu, odvzem
venske namesto arterijske krvi, nepravilna koli¢ina heparina v brizgi, nepravilno mesanje po odvzemu
krvi ter zamuda pri transportu vzorca (6). Prizadevati si je potrebno tudi izogibanja zapletom. Med
mozne zaplete pri odvzemu PAAK se uvr§ca bolecino, oteklino, hematom, krvavitev, okuzbo,
trombozo, embolijo, poSkodbo zivcev, ishemijo, fistulo (4, 5, 6). Tekom odvzema lahko pri pacientu
pride do arteriospazma oziroma nehotenega krcenja arterije, kar je mogoce prepreciti tako, da se
pacientu pomaga sprostiti (razlaga postopka, udobna namestitev) (6). Pri pacientih, ki Ze imajo
zgodovino omedlevice hujsSe zaplete prepre¢imo tako, da pacienta ze pred odvzemom namestimo v
lezeCi poloZaj (5, 6). Zlasti v bolni$ni¢nem okolju in ob akutnem zdravljenju pride pri pacientih do
vecjega Stevila odvzema vzorcev, kar je vecini zelo obremenjujoce. To lahko vodi do zavrnitve
odvzemov (5). Pri kapnografih, kjer gre za napravo, ki je odvisna od kalibracije, kontaktnega gela,
ustreznih nastavitev pa tezavo lahko predstavlja okvara aparature. V primeru okvare so lahko

vrednosti, ki se prikazujejo na zaslonu nepravilne (vi§je ali nizje kot so realne vrednosti v krvi).

ZAKLJUCEK

Pri obravnavi pacientov z akutnimi in kroni¢nimi teZavami z dihanjem je izjemno pomembno, da
zdravstveni delavci poznajo teoreticen pomen plinske analize arterijske krvi in kapnogarfije ter so za
samo izvedbo obeh tudi usposobljeni. Najboljsa kombinacija pri zdravljenju je socasna uporaba obeh,

saj nam plinska analiza arterijske krvi poda natan¢ne vrednosti parametrov v krvi, na podlagi katerih
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se dolo¢a nadaljnje zdravljenje, kapnografija pa zmanjsa potrebo po pogostosti odvzemov arterijske
krvi, saj neprekinjeno meri CO2 v krvi in s tem poda oceno ustreznosti izbranih terapevtskih

postopokov.
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MANCHESTER 2025: KAJ SEM PRINESLA DOMOV?

Ditka Benedic¢i¢ Katona

Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo Golnik

Neinvazivna ventilacija (NIV) predstavlja pomemben nac¢in podpore dihanju pri bolnikih z akutno ali
kroni¢no respiratorno insuficienco. Uspesnost terapije je odvisna od ustrezne izbire opreme, pravilne
nastavitve ventilatorja ter usposobljenosti zdravstvenega osebja za prepoznavanje in reSevanje
zapletov. Klju¢no vlogo pri tem ima diplomirana medicinska sestra (DMS), ki sodeluje pri uvajanju

terapije, spremljanju bolnika in optimizaciji zdravljenja.

Izobrazevanje na podro¢ju NIV temelji na kombinaciji teoretiCnega znanja in prakticnega dela.
Strukturiran pristop omogoca poglobljeno obravnavo klju¢nih podrocij, kot so pregled naprav,
optimizacija nastavitev in odpravljanje tezav z vmesniki. Interaktivni pristop spodbuja aktivno

sodelovanje, izmenjavo izkuSenj ter razvoj klini¢nega razmisljanja.

Pomemben element izobraZevanja je tudi povezava z e-unimi vsebinami, ki zagotavljajo osnovno
znanje, medtem ko prakticni del omogoc€a nadgradnjo kompetenc. Tak pristop prispeva k vecji

samozavesti zdravstvenega osebja in boljsi klini¢ni praksi.
Izbira ventilacijskega vmesnika in preprecevanje zapletov

Pravilna izbira ventilacijske maske je klju¢nega pomena za uspeSnost NIV. Na voljo so razli¢ni tipi
mask (celoobrazne, nosne, hibridne), izbira temelji na anatomskih znacilnostih bolnika, nainu
dihanja in stopnji tolerance terapije. Neustrezna velikost ali nepravilna namestitev maske lahko
povzrocCita puscanje zraka ter nastanek poskodb zaradi pritiska. Preventivni ukrepi vkljucujejo
uporabo zasCitnih materialov (npr. silikonskih oblog), redno pregledocanje koze ter prilagajanje
pritiska na kriti¢énih mestih. Ob pojavu rdecine ali poskodb je priporocljiva menjava tipa maske, npr.
na hibridno, ki razbremeni obremenjene predele. Pomembno je poudariti, da prekomerno zategovanje
maske ni ustrezna reSitev za puscanje, saj lahko vodi v dodatne zaplete. Bolj ucinkovito je ponovno

namescanje in prilagoditev polozaja maske.
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Puscanje zraka in interpretacija podatkov ventilatorja

Puscanje zraka je pogost pojav pri NIV in lahko vpliva na u€inkovitost terapije ter natancnost meritev.
Sprejemljive vrednosti puscanja so odvisne od tipa ventilatorja in vmesnika, zato je nujno dobro

poznavanje uporabljene opreme.

Pomembno je razlikovati med namernim (sistemsko predvidenim) in nenamernim pusc¢anjem. Vecje
kot je pusCanje, manj zanesljivi so podatki o dihalnem volumnu in minutni ventilaciji. Klinicna
presoja mora zato vedno vkljucevati celostno oceno bolnika: dihalni vzorec, saturacijo, udobje ter

prisotnost znakov stiske.
Spremljanje krivulj in prepoznavanje asinhronije

Analiza krivulj (tlak, pretok, volumen) omogoca vpogled v interakcijo med bolnikom in
ventilatorjem. Pri normalnem dihanju so krivulje enakomerne in usklajene, odstopanja pa lahko
kaZejo na asinhronijo. Asinhronija nastane, kadar delovanje ventilatorja ni usklajeno z bolnikovim

dihalnim naporom. NajpogostejSe oblike vkljucujejo:
-neucinkovit sprozilec (bolnik sprozi vdih, ki ni zaznan),
-dvojno sprozitev (prezgodnje zakljucevanje vdihov),
-avtomatsko sprozanje (ventilator sproZzi vdih brez potrebe),
-motnje ciklanja (neustrezen prehod med vdihom in izdihom).
Klini¢no se asinhronija pogosto kaze kot nemir, tesnoba ali slaba toleranca NIV.
Vzroki za asinhronijo so lahko razli¢ni, med najpogostejSimi so:
-slabo prilegajoc¢a maska in puscanje,

-neustrezna obcutljivost sproZilca,

-nepravilno nastavljeni inspiratorni ali ekspiratorni tlaki

-zapora dihalnih poti (npr. pri KOPB),

-prisotnost izlo¢kov.

Pri bolnikih z zaporo dihalnih poti lahko pride do zadrzevanja zraka (»air trapping«), kar povzroca
nelagodje in oteZuje sprozanje naslednjega vdihavanja. V takih primerih je smiselno podaljsati ¢as

izdiha, npr. s skrajSanjem inspiratornega ¢asa (TI) ali prilagoditvijo drugih parametrov.
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Pri znakih nezadostnega pretoka (t. i. »flow starvation«) lahko opazimo konkavne krivulje tlaka in
pretoka, kar nakazuje, da ventilator ne zadovolji bolnikove potrebe po zraku. Resitev vkljucuje

prilagoditev Casa dviga tlaka (rise time) ali povecanje inspiratornega pretoka.
Celostni pristop k bolniku

Uspesno izvajanje NIV zahteva celostni pristop, ki vkljucuje:

-pravilno izbiro in namestitev maske,

-optimizacijo ventilacijskih nastavitev,

-stalno spremljanje klini¢nega stanja,

-razumevanje podatkov ventilatorja,

-uc¢inkovito komunikacijo z bolnikom.

DMS ima pri tem klju¢no vlogo, saj s svojim znanjem, opazovanjem in pravocasnim ukrepanjem
bistveno prispeva k uspesnosti terapije. Pomembna je tudi prilagodljivost, saj je pogosto potrebno

preizkusiti ve¢ razli¢nih pristopov za dosego optimalnega ucinka.
Zakljucek

NIV je ucinkovita metoda podpore dihanju, katere uspeSnost je odvisna od ustrezne izbire opreme,
pravilnih nastavitev in usposobljenosti zdravstvenega osebja. Klju€nega pomena so razumevanje
delovanja ventilatorja, prepoznavanje asinhronije ter pravoCasno ukrepanje. Sodobni pristopi
poudarjajo pomen stalnega izobrazevanja, standardiziranih protokolov in multidisciplinarnega

sodelovanja, kar omogoca varno in uc¢inkovito obravnavo bolnikov.
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MULTIDISCIPLINARNA NIV OBRAVNAVA: PRISPEVEK
FIZIOTERAPEVTA - GOLNISKI MODEL

Diana Tubin

Univerzitetna klinika za pljuc¢ne bolezni in alergijo Golnik

UVOD

Fizioterapija je vkljucena kot del multidisciplinarne respiratorne podpore v intenzivni enoti ali na
oddelku. Ima pomembno vlogo pri bolnikih, ki uporabljajo neinvazivno ventilacijo (NIV). Cilj
terapije je izboljSati ventilacijo plju¢, zmanjsati dihalno stisko ter prepreciti zaplete, kot so zastajanje
sekreta, atelektaza ali miSi¢na oslabelost. Fizioterapevti uporabljajo razli¢ne tehnike, kot so dihalne
vaje, tehnike ¢iScenja dihalnih poti, mobilizacija prsnega koSa in zgodnja mobilizacija bolnika.
Pomembna je tudi edukacija bolnika o pravilnem dihanju in sodelovanju pri terapiji. Pravilno
izvedena fizioterapija lahko izboljSa oksigenacijo, skrajSa ¢as hospitalizacije in poveca kakovost

zivljenja bolnika.

INDIKACIJE ZA FIZIOTERAPIJO PRI BOLNIKIH NA NIV

PoslabSanje kroni¢ne obstruktivne pljuéne bolezni, akutne respiratorne odpovedi, pljucnice,
kardiogenega pljuénega edema ter nevromuskularnih bolezni lahko privede do stanj kot so

neucinkovit kaselj, zmanjSana ventilacija, dispneja, zmanjSana mobilnost.

FIZIOTERAPEVTSKA OCENA PRED IZVEDBO TERAPIJE
1. Vitalni parametri:

a. SpO:2 > 88-90 %

b. frekvenca dihanja < 35/min

C. stabilen krvni tlak

d. sréna frekvenca < 130/min

e. Glasgow Coma Scale (GCS) > 13 (bolnik je pri zavesti ali ima blago motnjo zavesti)
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2. Respiratorni status

a. dihalni vzorec

b. uporaba pomoznih dihalnih misic
c. prisotnost sekreta

d. avskultacija pljuc

e. ucinkovitost kaslja

3. NIV parametri

a. tip ventilacije (CPAP / BiPAP)

b. FiO2
c. toleranca, tesnenje maske
d. sinhronizacija z ventilatorjem

FIZIOTERAPEVTSKE METODE

1. Respiratorna fizioterapija

A. Dihalne tehnike

Dihalne tehnike se izvajajo za izboljSanje ventilacije pri sodelujo¢em bolniku.

a. kontrolirano dihanje
b. diafragmalno dihanje
c. podaljSan izdih

d. segmentno dihanje

B. Tehnike ciScenja dihalnih poti

a. ACBT (Active Cycle of Breathing Technique)

b. Huffing

C. asistirano izkaSljevanje
d. vibracije prsnega koSa
e. posturalna drenaza

Po potrebi se maska NIV za kratek ¢as odstrani za ucinkovito izkasljevanje.
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C. Izkasljevalniki
a. CoughAssist E70® / Comfort Cough®

Naprava s pomocjo pozitivnega in negativnega tlaka (od -70 do +70 cmH20) simulira pravi kasel;.
Zelo ucinkovit je za odstranjevanje vecjih koli¢in sluzi. Uporablja se pri bolnikih z neucinkovitim

kasljem.
b. Free Aspire® (Kalos®)

Pospesi pretok zraka pri izdihu (tehnologija EFA). Sluz se pocasi premika iz globljih dihalnih poti
proti grlu. Bolnik diha normalno, brez mocnih pritiskov. Neinvazivna in zelo nezna metoda. Manj

naporna za pacienta.
D. Trening inspiratornih miSic (IMT)

a. Power Breathe®
b. Big Breathe®

2. Pozicioniranje bolnika
Menjava polozaja vsaki 2 uri. Pozicioniranje izboljSuje ventilacijo in oksigenacijo.

a. polsedeci polozaj (30-45°)

b. lateralni poloZaj
C. drenazni poloZaji
d. po potrebi pronacija telesa

3. Zgodnja mobilizacija pri stabilnem NIV bolniku

a. aktivne vaje v postelji

b. vaje za spodnje in zgornje okoncine

c. sedenje na robu postelje

d. vstajanje

e. hoja ob nadzoru z NIV ali z dodatnim kisikom

Mobilizacija zmanjSuje miSi¢no oslabelost, zaplete dolgotrajnega lezanja in respiratorne zaplete.
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SPREMLJANJE BOLNIKA MED TERAPIJO

a. SpO2

b. frekvenca dihanja

C. sréna frekvenca

d. krvni tlak

e. subjektivna dispneja

KRITERIJI PREKINITVE TERAPIJE

a.  SpO.<85-88%

b. frekvenca dihanja > 40/min
c. tahikardija ali aritmije
d. hipotenzija

e. huda dispneja
f. slaba toleranca NIV

KONTRAINDIKACIJE IN PREVIDNOSTI

a. nestabilen krvni tlak

b. nezavestni/nezavedni bolnik

c. nevarnost aspiracije

d. nedavne operacije prsnega kosa
DOKUMENTACIJA

Dokumentiramo vrsto izvedene terapije, trajanje, odziv bolnika, spremembe vitalnih parametrov in

koli¢ino odstranjenega sekreta.

PREDVIDENA POGOSTOST I1ZVAJANJA FIZIOTERAPIJE

Respiratorna fizioterapija 1-2x dnevno na oddelku in 2-3% v IE, mobilizacija 1-2x dnevno.
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ZAKLJUCEK

Multidisciplinarna NIV obravnava predstavlja celosten pristop k zdravljenju bolnikov z
respiratornimi tezavami, kjer sodelujejo razlicni strokovnjaki z namenom izboljSanja dihalne
funkcije, kakovosti Zivljenja in funkcionalne sposobnosti bolnika. S sodelovanjem v
multidisciplinarnemu timu fizioterapevt prispeva k ucinkovitejSem izvajanju NIV, preprecevanju

zapletov ter hitrejsi rehabilitaciji bolnika.
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TELEMETRIJA V KLINICNI PRAKSI PRI NEINVAZIVNI MEHANSKI
VENTILACUJI: 1ZZIVI, OMEJITVE IN RESITVE

Spela Vrhunc

Univerzitetna klinika za pljuc¢ne bolezni in alergijo Golnik

IZVLECEK

Telemetrija pri neinvazivni mehanski ventilaciji ima v sodobni klini¢ni praksi vse pomembnejSo
vlogo, saj omogoca kontinuirano spremljanje uporabe in ucinkovitosti terapije ter zgodnje
prepoznavanje odstopanj. Kljub temu podatki, pridobljeni s telemetrijo, ne odrazajo vedno
bolnikovega dejanskega doZivljanja, razumevanja in vedenja, kar lahko vodi do neskladij med
objektivnimi meritvami in realnim potekom zdravljenja. Ta neskladja so Se posebej izrazita pri
bolnikih z ve¢ pridruzenimi boleznimi, kjer na uporabo terapije vpliva ve¢ medsebojno povezanih

dejavnikov.

Prispevek obravnava izzive, omejitve in priloZnosti pri telemetriji in poudarja potrebo po njeni
interpretaciji v SirSem klinicnem kontekstu. Izpostavljena je pomembnost povezovanja
telemetri¢nih podatkov z bolnikovim poroc¢anjem, pri cemer ima telefonski pogovor klju¢no vlogo
pri razumevanju okoli§¢in uporabe terapije ter zgodnjem prepoznavanju teZzav. Poseben poudarek je
namenjen komunikaciji kot bistvenemu elementu za pravilno interpretacijo podatkov in u¢inkovito

obravnavo bolnika.

Medicinska sestra ima pri tem pomembno vlogo, saj presega zgolj analizo podatkov in deluje kot
povezovalni ¢len med tehnologijo in bolnikom. Celostna obravnava tako omogoca boljSe
razumevanje bolnikovega odnosa do terapije ter prispeva k vecji udinkovitosti in kakovosti

zdravljenja.

Kljuéne besede neinvazivna mehanska ventilacija, telemonitoring, komunikacija, medicinska

sestra, interpretacija podatkov
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TELEMETRIJA V KLINICNI PRAKSI

Telemetrija pri neinvazivni mehanski ventilaciji omogoca kontinuirano spremljanje uporabe in
ucinkovitosti terapije ter zgodnje zaznavanje odstopanj. Naprave za neinvazivno mehansko
ventilacijo belezijo kljune parametre, kar zdravstvenemu osebju omogoca boljsi vpogled v potek
zdravljenja in hitrejSe ukrepanje. TakSen pristop zmanjSuje potrebo po ambulantnih kontrolah ter

omogoca pravocasno prepoznavanje in reSevanje tezav, povezanih z zdravljenjem.

Kljub temu telemetri¢ni podatki niso vedno povsem jasni, njihova interpretacija pa zahteva ustrezno
klini¢no znanje in izku$nje. Avtomatizirani sistemi lahko generirajo opozorila, ki ne odrazajo

dejanskega stanja bolnika. To zahteva previdno, natan¢no interpretacijo podatkov.

Telemonitoring kljub omejitvam prispeva k izboljSanju kakovosti zdravljenja, saj omogoca zgodnje
prepoznavanje tezav in prilagajanje terapije. Ker pa ne zajame vseh vidikov bolnikovega stanja,
kombinacija telemetrije in telefonskega pogovora predstavlja pomembno dodano vrednost pri

klini¢ni presoji in celostni obravnavi bolnika.

POMEN KOMUNIKACIJE IN VLOGA MEDICINSKE SESTRE PRI CELOSTNI
OBRAVNAVI BOLNIKA

Pomemben vidik, ki ga telemetrija ne zajame, je bolnikovo subjektivno doZivljanje terapije.
Uporaba NIV je pogosto povezana z nelagodjem, tezavami pri prilagajanju, motnjami spanja in
psiholoSkimi odzivi, ki se ne odrazajo neposredno v telemetricnih podatkih. Na uporabo terapije
vpliva tudi vrsta drugih dejavnikov, kot so komorbidnosti, kognitivne sposobnosti, razumevanje
navodil in motivacija bolnika. Posledi¢no lahko pride do neskladja med telemetri¢nimi podatki in

dejansko uporabo terapije pri bolniku.

V tem kontekstu ima komunikacija klju¢no vlogo pri razumevanju in interpretaciji zbranih
podatkov. Spremljanje bolnika na daljavo prinaSa specificne komunikacijske izzive, saj je omejeno
pri zaznavanju neverbalnih znakov, ki pomembno prispevajo k razumevanju bolnikovega stanja .
Pomanjkanje neposrednega stika lahko vodi v nesporazume, slabso oceno bolnikovega razumevanja
ter oteZuje vzpostavljanje terapevtskega odnosa. Raziskave kazejo, da zdravstveni delavci pogosto
precenjujejo, koliko bolniki razumejo prejeta navodila, kar lahko negativno vpliva na sodelovanje

in izide zdravljenja.

Eden izmed ucinkovitih pristopov za izboljSanje komunikacije je metoda teach-back, pri kateri

bolnik z lastnimi besedami ponovi prejeta navodila. Ta pristop dokazano izboljSuje razumevanje,
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samozaupanje in samostojno obvladovanje bolezni ter prispeva k boljsSim klini¢nim izidom tudi pri
spremljanju bolnikov na daljavo. Uporaba tak$nih komunikacijskih strategij omogoca boljso
interpretacijo telemetri¢nih podatkov, saj ti dobijo pomen v kontekstu bolnikovega razumevanja in

vedenja.

Vloga medicinske sestre je v tem procesu klju¢na, saj presega zgolj tehni¢no analizo podatkov.
Medicinska sestra deluje kot povezovalni ¢len med tehnologijo in bolnikom, pri ¢emer zdruzuje
telemetricne podatke, klini¢no znanje in bolnikovo porocanje. Telefonski pogovor po uvedbi
terapije tako predstavlja pomembno priloznost za celostno oceno bolnikovega stanja, prepoznavanje
morebitnih tezav ter prilagoditev pristopa. Kombinacija telemetrije in kakovostne komunikacije

omogoca celovitejSe razumevanje bolnikove uporabe terapije in ucinkovitejSe vodenje zdravljenja.

ZAKLJUCEK

Telemetrija predstavlja pomembno dopolnitev pri spremljanju bolnikov na neinvazivni mehanski
ventilaciji, saj omogoc¢a zgodnje prepoznavanje odstopanj in prilagajanje terapije. Njena vrednost
pa je omejena, kadar jo obravnavamo brez upoStevanja bolnikovega dozivljanja in SirSega
klini€nega konteksta. Neskladja med telemetricnimi podatki in dejanskim vedenjem bolnika zato

poudarjajo potrebo po celostnem pristopu.

Klju¢éno vlogo ima komunikacija, ki omogoc¢a razumevanje uporabe terapije ter dejavnikov, ki
vplivajo na sodelovanje bolnika. Medicinska sestra kot povezovalni ¢len med tehnologijo in
bolnikom pomembno prispeva k interpretaciji podatkov in prilagajanju obravnave. S povezovanjem
telemetrije, bolnikovega porocanja in klinine presoje se zagotavlja varna, u¢inkovita in bolniku

prilagojena obravnava.
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SINKOPA KOT PRVI OPOZORILNI ZNAK SPALNE APNEJE
Ziga Pileti¢

Splosna bolniSnica Novo mesto

Predstavljam primer 34-letnega gospoda, kadilca 10 zavojcek/let, po poklicu skladis¢nika in voznika,
brez znanih kroni¢nih obolenj. Konec leta 2024 je bil obravnavan v urgentni internisti¢ni ambulanti
zaradi prsne boleCine in kratkotrajne izgube zavesti med voznjo tovornjaka po naselju. Opisal je
nenaden obcutek moc¢ne bole¢ine v prsnem kosu, zdelo se mu je, da je za nekaj sekund izgubil zavest.
Bolecina je vztrajala Se 10 min, dispnejo je zanikal. Do prometne nesrece ni prislo. Do prihoda v
urgentni center so tezave izzvenele, v EKG in laboratorijskih izvidih ni bilo posebnosti. Napotili so
ga na dodatno diagnostiko h kardiologu. UZ srca je bil v mejah normale. Na 72-urnem holter EKG
so opazili poviSano variabilnost sréne frekvence v nocnem casu in 5 asimptomati¢nih sinusnih pavz,
predvsem v zgodnjem jutranjem in dopoldanskem €asu. Kardiologinja je posumila na OSA in ga
napotila v ambulanto za motnje dihanja med spanjem. Ob usmerjeni anamnezi smo izvedeli, da redno
glasno smréi in hlasta za zrakom. Nikturijo ima nekajkrat tedensko, ob&asno se poti. Cez dan je
obcasno pred kosilom bolj utrujen in tezko ostane zbran. Doma je razmisljal, da je morda v tovornjaku
na kratko zaspal in da ni $lo za sinkopo.

ESS vprasalnik 8 tock, STOP-BANG 3 tocke. ITM 30 kg/m2, obseg vratu 44 cm, Mallampati 4. Ob
diagnosti¢ni poligrafiji na domu vidna zmerna OSA, ki je ob spanju na hrbtu hude stopnje, brez
posrednih znakov nocne hipoventilacije. Z aCPAP smo dihanje odli¢no stabilizirali, terapijo je
prenasal, jo redno uporabljal. Po cca mesecu dni uporabe aparata je opravil kontrolni 24-urni holter
EKG, kjer pavz ve€ niso zabelezili, $e je bila prisotna povecana no¢na variabilnost sréne frekvence,
najnizje vrednosti sréne frekvence 42/min ob 0:20.

Po 6 mesecih uporabe aCPAP je porocal o porastu telesne teze za 12 kg, le 56% noci je aparat
uporabljal ve¢ kot 4 ure. Tezav z aparatom ni imel, utrujenost se je pomembno zmanjSala. Na
ponovnem 48-urnem holter EKG so ponovno vidne sinusne pavze do 2,6 sekunde preko dneva,
sinusne bradikardije ter velik razpon sréne frekvence v no¢nem €asu. Kardiologi so se na oddel¢nem
konziliju dogovorili za vstavitev merilca srénega ritma, rezultati meritev bodo na voljo ¢ez nekaj

mesecev.
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1271V STABILIZACIJE DIHANJA, KO TEHNOLOGIJA POSTANE OVIRA
Spela Kosi!, Kristina Ziherl?

'Univerzitetni klini¢ni center Maribor

2Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo Golnik

62-letna bolnica z arterijsko hipertenzijo, gastroezofagealno refluksno boleznijo, kroni¢nim
faringitisom in laringitisom, stanjem po eradikaciji Helicobacter pylori, kadilskim bronhitisom,
nealergijsko astmo ter Sjogrenovim sindromom je bila sprva pregledana pri podro¢nem pulmologu
zaradi suma na motnje dihanja v spanju. V spalni anamnezi so izstopali no¢no prebujanje, hlastanje
za zrakom, obCasno prekomerno no¢no potenje, nikturije (do 1x na noc), jutranja utrujenost in potreba
po vsakodnevnem popoldanskem pocitku. ESS 6/24 to¢k, STOP BANG 6/8 tock. V klini¢énem statusu
so izstopali BMI 35.6 kg/m2, obseg vratu 40 cm, obseg pasu 113 cm, Mallampati IV. Opravljena je
bila diagnosti¢na poligrafija na domu, ki je potrdila hudo obstruktivno spalno apnejo z REI 91,5/h
(Al 72,4/h, HI 19,1/h), ODI 91,7/h. Sledila je CPAP titracija na domu, vztrajal je visok rezidualni
AHI 24,3/h, zato je bila bolnica napotena na Kliniko Golnik z namenom hospitalne CPAP titracije.
Tudi ob hospitalni CPAP titraciji so vztrajale obstruktivne apneje in hipopneje, AHI 41.5/h, ODI
51.4/h. Ker s CPAP tudi na vi§jih tlakih nismo uspeli stabilizirati dihanja, smo opravili BIPAP
titracijo, pri kateri so neodvisno od visine tlakov in zagotovljene frekvence vztrajale obstruktivne in
centralne hipopneje, AHI > 48/h. Po neuspesni stabilizaciji dihanja z BIPAP S/ST, smo naredili Se
ASV titracijo, s katero smo ucinkovito stabilizirali centralne dogodke, nekoliko manj uc¢inkovito pa
obstruktivne, vztrajale so obstruktivne hipopneje, AHI 45,7/h. Svetovali smo tudi redukcijo telesne
teze.

Bolnica Ze nekaj mesecev redno uporablja ASV, rezidualni AHI je 18,8/h. Navaja boljSe pocutje,
ponoci gre do 1x na vodo, ¢ez dan normalno funkcionira, navaja manj razdrazljivosti, ¢ustveno je
bolj stabilna. Od lanskega oktobra je s pomogjo diete izgubila 5 kilogramov. Se vedno navaja suha

usta.
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VEC KOT LE ESTETSKI POSEG: VPLIV ORTOGNATSKE KIRURGIJE NA
OZDRAVITEYV SPALNE APNEJE

Jurij Kozelj!, Kristina Ziherl?, David Vozli¢*

!Splogna bolnisnica Novo mesto
Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo Golnik

3 Univerzitetni klini¢ni center Ljubljana

Prikazujemo primer 53-letnega bolnika z ankilozo desnega ¢eljustnega sklepa v sklopu psoriati¢nega
artritisa s posledi¢no hudo obrazno asimetrijo, zaradi Cesar je imel tezave z odpiranjem ust in
hranjenjem.

Vrsto let se spremlja pri maksilofacialnih kirurgih. V mladosti je ze opravil rinoseptoplastiko, ob tem
Se vedno vztraja nekoliko tezav z dihanjem skozi nos. Predvideli so Se zamenjavo deformiranega
Celjustnega sklepa. Zaradi visoke verjetnosti motenj dihanja v spanju je bil novembra 2024
predstavljen na OSAS konziliju, kjer so sklenili, da pred ortognatskim posegom opravi Se diagnostiko
v tej smeri.

Istega meseca smo izvedli diagnosti¢no polisomnografijo. Prisotne so bile Stevilne obstruktivne
apneje in hipopneje z AHI 80/h in ODI 69/h. Na CPAP se je dihanje stabiliziralo Ze na nizkih pritiskih,
rezidualni AHI je bil 10/h. Uveden je bil avtoCPAP z nastavitvami 7-10 cm H20O preko nosne maske.
Bolnik je imel od PAP terapije simptomatsko korist.

Junija 2025 je bil operiran na Maksilofacialni kirurgiji, izvedli so vstavitev sklepne ¢eljustne proteze
desno in ortognatsko operacijo na levi strani(LeFort 1 osteotomija in sagitalna split osteotomija).
Operativni poseg je potekal brez zapletov. Kasneje je bil potreben Se manjsi ortodontski poseg,
okluzija zgornje in spodnje Celjusti se je nato popolnoma vzpostavila.

Julija 2025 je opravil kontrolno respiratorno poligrafijo. Prisotne so bile redke prekinitve dihanja z
AHI 12/h in ODI 6/h. Podali smo mnenje, da gre za odli¢no uc¢inkovitost ortognatskega posega. CPAP
aparata nato ni vec potreboval, saj je tudi simptomatika motenj dihanja v spanju izzvenela.

Vpliv anatomskih odstopanj v podroc¢ju obraza je pogosto pomembnejsi, kot sprva mislimo. Pri
vsakem bolniku moramo biti pozorni na morebitno patologijo v podro¢ju nosu, ¢eljusti in zrela in to
upoStevati pri obravnavi. Ortognatski posegi lahko v dolocenih primerih zmanjSajo breme motenj

dihanja v spanju do te mere, da PAP terapija ni ve¢ potrebna.
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zonisamid

Zocap*

Zocap® (zonisamid) trde kapsule,
28 x 25 mg, 28 x 50 mg, 98 x 100 mg

Sestava: Ena trda kapsula vsebuje 25 mg zonisamida. Ena trda kapsula vsebuje 50 mg zonisamida. Ena trda kapsula vsebuje 100 mg zonisamida. Za
celoten seznam pomozZnih snovi glejte poglavje 6.1. Terapevtske indikacije: monoterapija pri zdravljenju parcialnih napadov z ali brez sekundarne
generalizacije pri odraslih z na novo diagnosticirano epilepsijo ter dodatno zdravljenje pri zdravljenju parcialnih napadov z ali brez sekundarne general-
izacije pri odraslih, mladostnikih in otrocih, starih 6 let in ve¢. Odmerjanje in nacin uporabe: Odrasli Zdravilo Zocap se lahko uporablja kot monoterapija
ali kot dodatek Ze obstojecemu zdravljenju pri odraslih. Odmerek je treba titrirati na podlagi kliniénega u¢inka. Monoterapija - na novo diagnosticirani
odrasli bolniki: 1. + 2. teden: 100 mg/dan (enkrat na dan); 3. + 4. teden: 200 mg/dan (enkrat na dan); 5. + 6. teden: 300 mg/dan (enkrat na dan);
obi&ajni vzdrevalni odmerek: 300 mg na dan (enkrat na dan). Ce je potreben visji odmerek: v presledkih dveh tednov pove&ujte odmerek za 100 mg
do najve¢ 500 mg. Dodatno zdravljenje - z zdravili, ki inducirajo CYP3A4: 1. teden: 50 mg na dan (razdeljeno v dva odmerka); 2. teden: 100 mg na dan
(razdeljeno v dva odmerka); od 3. do 5. tedna: povecevanje v tedenskih presledkih s pove¢anjem odmerka za 100 mg; - brez zdravil, ki inducirajo
CYP3AA4 ali pri okvari ledvic ali jeter: 1. + 2. teden: 50 mg na dan (razdeljeno v dva odmerka); 3. + 4. teden: 100 mg na dan (razdeljeno v dva odmerka);
od 5. do 10. tedna: povecevanje v presledkih dveh tednov s povecanjem odmerka za 100 mg; obicajni vzdrzevalni odmerek: 300 do 500 mg na dan
(enkrat na dan ali razdeljeno v dva odmerka). Pediatri¢na populacija Pediatri¢nim bolnikom, starim 6 let in veg, je treba zdravilo Zocap dodati Ze
obstoje¢emu zdravljenju. Dodatno zdravljenje - z zdravili, ki inducirajo CYP3A4: 1. teden: 1 mg/kg na dan (enkrat na dan); 2. do 8. teden: poveéevanje
v tedenskih presledkih s pove¢anjem odmerka za 1 mg/kg; - brez zdravil, ki inducirajo CYP3A4: 1. + 2. teden: 1 mg/kg na dan (enkrat na dan); > 3. teden:
povecevanje v presledkih dveh tednov s poveéanjem odmerka za 1 mg/kg; obi¢ajni vzdrzevalni odmerek: bolniki s telesno maso 20 do 55 kg: 6 do 8
mg/kg na dan (enkrat na dan); bolniki s telesno maso >55 kg: 300 - 500 mg na dan (enkrat na dan). Naéin uporabe — peroralno. Kontraindikacije:
Preobéutljivost na zdravilno uéinkovino, sulfonamide ali katerokoli pomoZno snov. Opozorila in previdnostni ukrepi: Razmisliti je treba o prekinitvi
zdravljenja z zdravilom Zocap pri bolnikih, pri katerih se razvije sicer nepojasnjen izpuscaj. V skladu z uveljavljeno klini¢no prakso je treba zdravilo Zocap
pri bolnikih z epilepsijo ukiniti s postopnim zmanjSevanjem odmerka, da se zmanjSa moZnost napadov, povezanih z odtegnitvijo. Reakcije na
sulfonamide. Resni neZeleni ucinki vkljucujejo izpuscaj, alergijsko reakcijo in vecje hematoloske motnje, vkljuéno z aplasticno anemijo. Akutna miopija
in sekundarni glavkom z zaprtim zakotjem. Samomorilne misli in vedenje. Ledvi¢ni kamni. Lahko obstaja povecano tveganje za nastanek ledvicnih
kamnov in z njimi povezanih znakov in simptomoy, kot so ledvi¢na kolika, bolecine v ledvicah ali boleé¢ina v ledvenem predelu. Metabolna acidoza.
Toplotni udar. Pri pediatri¢nih bolnikih so bili ve¢inoma zabeleZeni primeri zmanjSanega potenja in povisane telesne temperature. Pankreatitis. Rabdo-
mioliza. Zenske v rodni dobi morajo med zdravljenjem z zdravilom Zocap in $e en mesec po prenehaniju zdravljenja uporabljati u¢inkovito kontracepcijo.
Telesna masa. Zdravilo Zocap lahko povzroéi izgubo telesne mase. Motnje delovanja jeter. Kognitivhe sposobnosti. NeZeleni ucinki: zelo pogosti:
anoreksija, agitacija, razdraZljivost, stanje zmedenosti, depresija, ataksija, omotica, motnje spomina, somnolenca, diplopija, znizane vrednosti bikarbo-
nata; pogosti: ekhimoze, preobcutljivost, afektivna labilnost, anksioznost, nespecnost, psihoticna motnja, bradifrenija, motnje pozornosti, nistagmus,
parestezije, motnje govora, tremor, bole¢ine v trebuhu, zaprtje, driska, dispepsija, navzea, izpus¢aj, pruritus, alopecija, nefrolitiaza, utrujenost, gripi
podobna bolezen, pireksija, periferni edemi, zmanjsana telesna masa, zmanjsan apetit, agitacija, depresija, spremembe razpoloZenja, ataksija,
omotica, motnje spomina, somnolenca, diplopija, bruhanje, razdraZljivost, povisana kreatin-fosfokinaza v krvi, povisana alanin-aminotransferaza,
poviSana aspartat-aminotransferaza.Nacin in reZim izdaje zdravila: Rp: Predpisovanje in izdaja zdravila je le na recept. Imetnik dovoljenja za promet z
zdravilom: Makpharm d.o.0., Trnjanska cesta 37/1, 10000 Zagreb, Hrvaska. Datum zadnje revizije besedila:11.7.2023.

Pred izdajo zdravila, prosimo, preberite celoten povzetek glavnih znadilnosti zdravila.
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NUCALA f
mepolizumab 7 AZIVETI ZNOVA

PRECIZNO ZAVIRANJE IL-5,
CILJNO ZDRAVLJENJE VNETIJ TIPA 2"

TEZKA KRONICNI EOZINOFILNA HIPEREOZINOFILNI
ASTMA** RINOSINUZITIS GRANULOMATOZA SINDROM
' Z NOSNIMI POLIPI S POLIANGIITISOM (HES)

(CRSWNP) (EGPA)

*Zdravilo NUCALA (mepolizumab) je indicirano kot dodatno zdravilo za tezko trdovratno eozinofilno astmo, hipereozinofilni sindrom (HES), eozinofilno granulomatozo s
poliangiitisom (EGPA) in kroni¢ni rinosinuzitis z nosnimi polipi (CRSWNP).2

Odmerjanje zdravila mepolizumab: pri tezki eozinofilni astmi je priporoc¢eni odmerek za odrasle in mladostnike nad 12 let 100 mg sc enkrat na 4 tedne, pri otrocih od 6 do 11
let 40 mg sc enkrat na 4 tedne. Za zdravljenje CRSWNP je priporoc¢eni odmerek za odrasle 100 mg sc enkrat na 4 tedne. Za zdravljenje EGPA pri odraslih in mladostnikih nad
>12 let je priporoceni odmerek 300 mg sc enkrat na 4 tedne, pri otrocih in mladostnikih, od 6 do 11 let in >40 kg, je priporoc¢eni odmerek 200 mg sc enkrat na 4 tedne, ce
tehtajo <40 kg je priporoc¢eni odmerek 100 mg sc enkrat na 4 tedne. Za zdravljenje HES pri odraslih je priporo¢eni odmerek 300 mg sc enkrat na 4 tedne.?

**Za bolnike s tezko, trdovratno eozinofilno astmo?

Okrajsave: CRSWNP, kronic¢ni rinosinuzitis z nosnimi polipi; EGPA, eozinofilna granulomatoza s poliangiitisom; HES, hipereozinofilni sindrom; IL-5, interlevkin 5; sc, subkutano.

Reference:

1. Marra, A M et al. “Eosinophil-associated diseases: the Allergist's and Clinical Immunologist’s perspective!” European annals of allergy and clinical immunology vol. 56,5 (2024):
195-209. doi:10.23822/EurAnnACl.1764-1489.339

2. Nucala SmPC 02/2026.

Nucala® je zascitena blagovna znamka skupine druzb GlaxoSmithKline.
GSK zascitene znamke so last ali licenca skupine druzb GSK. BERLIN' CHEMIE

©2026 skupina druzb GSK ali njihovi jemalci licenc. MENARINI

Slike in profili bolnikov so le v ilustrativne namene.

Te informacije o zdravilu na recept so namenjene izklju¢no strokovni javnosti. Pred predpisovanjem,
prosimo, preberite celoten povzetek glavnih znacilnosti imetnika dovoljenja za promet z zdravilom.
Berlin-Chemie/A. Menarini Distribution Ljubljana d.o.o. ne priporo¢a uporabe tega zdravila

Dodatne informacije so na voljo pri:
drugace kot je navedeno v povzetku glavnih znacilnosti zdravila. ) op

BERLIN-CHEMIE/A.MENARINI DISTRIBUTION LJUBLJANA D.O.O.
SI-NUC-2-2026_MFLOW, datum priprave informacije marec 2026 DOLENJSKA CESTA 242C, 1000 LJUBLJANA, telefon 01 300 21 60



SKRAJSAN POVZETEK GLAVNIH ZNACILNOSTI ZDRAVILA

Nucala 100 mg raztopina za injiciranje v napolnjenem injekcijskem peresniku. En 1 -ml napolnjen injekcijski peresnik vsebuje 100 mg mepolizumaba.
Pomozne snovi z znanim u¢inkom: 0,2 mg polisorbata 80.

Nucala 100 mg in 40 mg raztopina za injiciranje v napolnjeni injekcijski brizgi. Ena 1-ml napolnjena injekcijska brizga vsebuje 100 mg oziroma 40 mg
mepolizumaba, odvisno od jakosti. Pomozne snovi z znanim ucinkom: 0,08 mg polisorbata 80 oziroma 0,2 mg polisorbata 80.

Mepolizumab je humanizirano monoklonsko protitelo, pridobljeno s tehnologijo rekombinantne DNA v celicah jaj¢nika kitajskega hrcka. Bistra do opalescent-
na, brezbarvna do svetlo rumena ali svetlo rjava raztopina, s pH med 6,0 in 6,6 ter osmolalnostjo med 415 in 615 mOsm/kg.

Terapevtske indikacije: Nucala je indicirana kot dodatno zdravilo za: tezko trdovratno eozinofilno astmo pri odraslih, mladostnikih in otrocih, starih 6 let ali
ve¢; nenadzorovane kronicne obstruktivne plju¢ne bolezni (KOPB), za katero je znacilno povisano Stevilo eozinofilcev v krvi, in se zdravijo s kombinacijo
inhalacijskega kortikosteroida, dolgo-delujocega agonista beta-2 in dolgo-delujocega muskarinskega antagonista; kroni¢ni rinosinuzitis z nosnimi polipi
(CRSWNP), obenem z intranazalnimi kortikosteroidi za zdravljenje odraslih bolnikov s hudim CRSWNP, pri katerih z zdravljenjem s sistemskimi kortikosteroidiin/
ali kirurskim posegom ne dosezemo zadostnega nadzora bolezni; eozinofilno granulomatozo s poliangiitisom (EGPA) za bolnike, stare >6 let; hipereozino-
filni sindrom (HES) za odrasle bolnike z nezadostno nadzorovanim hipereozinofilnim sindromom brez zaznavnega ne- hematoloskega sekundarnega vzroka.
Odmerjanje in nacin uporabe: priporocljivo je, da Nucalo predpise zdravnik, ki ima izkusnje z diagnosticiranjem in zdravljenjem tezke trdovratne eozinofilne
astme, KOPB, CRSWNP, EGPA ali HES. Tezka eozinofilna astma: Otroci, stari od 6 do 11 let: priporoceni odmerek je 40 mg subkutano, enkrat na 4 tedne. Primerna
je 40 mg raztopina za injiciranje v napolnjeni injekcijski brizgi. Varnost in ucinkovitost mepolizumaba pri otrocih, mlajsih od 6 let, e nista bili dokazani. Podatkov
ni na voljo. Odrasli in mladostniki > 12 let: priporo¢eni odmerek je 100 mg subkutano enkrat na 4 tedne. Nucala je namenjena za dolgotrajno zdravljenje. Potre-
bo po nadaljevanju zdravljenja je treba ocenjevati vsaj enkrat letno glede na zdravnikovo oceno resnosti bolnikove bolezni in stopnje obvladovanja poslabsanj.
KOPB: Odrasli: priporoceni odmerek je 100 mg subkutano enkrat na 4 tedne. Nucala je namenjena za dolgotrajno zdravljenje. Potrebo po nadaljevanju zdravl-
jenja je treba ocenjevati vsaj enkrat letno glede na zdravnikovo oceno resnosti bolnikove bolezni in stopnje obvladovanja poslabsanj. Pri pediatri¢ni populaciji
(do 18. leta) ni ustrezne uporabe mepolizumaba za indikacijo KOPB. CRSWNP: Odrasli: priporoceni odmerek je 100 mg subkutano enkrat na 4 tedne. Nucala je
namenjena za dolgotrajno zdravljenje. Pri bolnikih, ki se niso odzvali po 24 tednih zdravljenja za CRSWNP, se lahko pretehta moznost alternativnih zdravljenj.
Pri nekaterih bolnikih z zac¢etnim delnim odzivom lahko pride do naknadnega izboljsanja z nadaljevanjem zdravljenja nad 24 tednov. Otroci <18 let: varnost in
ucinkovitost nista bili dokazani. Podatkov ni na voljo. EGPA: Odrasli in mladostniki > 12 let: priporo¢eni odmerek je 300 mg subkutano enkrat na 4 tedne. Otroci
in mladostniki, od 6 do 11 let in =40 kg: priporo¢eni odmerek je 200 mg subkutano enkrat na 4 tedne, ¢e tehtajo <40 kg pa je priporoceni odmerek 100 mg sub-
kutano enkrat na 4 tedne. Otroci do 6 let varnost in ucinkovitost nista bili dokazani. Nucala je namenjena za dolgotrajno zdravljenje. Potrebo po nadaljevanju
zdravljenja je treba ocenjevati vsaj enkrat letno glede na zdravnikovo oceno resnosti bolnikove bolezni in stopnje obvladovanja simptomov. Bolnike, pri katerih
se razvijejo Zivljenjsko-ogrozujoce manifestacije EGPA, je treba oceniti tudi glede potrebe za nadaljevanje zdravljenja, saj zdravilo Nucala pri tej populaciji ni bilo
preuceno. HES: Odrasli: priporoceni odmerek je 300 mg subkutano enkrat na 4 tedne. Nucala je namenjena za dolgotrajno zdravljenje. Potrebo po nadaljevanju
zdravljenja je treba oceniti vsaj enkrat na leto glede na zdravnikovo oceno resnosti bolnikove bolezni in doseZzenega nadzora nad simptomi. Bolnike, pri katerih
se razvijejo Zivljenjsko-ogrozujoce manifestacije HES, je treba oceniti tudi glede potrebe po nadaljevanju zdravljenja, saj zdravilo Nucala v tej populaciji ni bilo
preuceno. Otroci < 18 let: varnost in uc¢inkovitost se nista bili dokazani.

Starejsim bolnikom, = 65 let, bolnikom z okvaro ledvic ali jeter odmerka ni treba prilagoditi.

Nacin uporabe: Nucala 100 mg raztopina za injiciranje v napolnjenem injekcijskem peresniku ali v napolnjeni injekcijski brizgi: se sme uporabljati samo za
subkutano injiciranje. Bolnik si lahko injicira sam ali mu ga injicira negovalec, ¢e zdravnik presodi, da je to primerno, ter ¢e bolnik oziroma negovalec opravita
usposabljanje o tehniki injiciranja. Pri otrocih, starih od 6 do 11 let, mora zdravilo injicirati zdravstveni delavec ali usposobljen negovalec. Priporo¢eni mesti za
samo injiciranje sta trebuh ali stegno. Negovalec lahko zdravilo Nucala injicira tudi v nadlaket. Pri odmerkih, ki zahtevajo vec kot eno injekcijo, je priporocljivo,
da se posamezne injekcije injicira vsaj 5 cm narazen. Glejte navodilo za uporabo zdravila. Nucala 40 mg raztopina za injiciranje v napolnjeni injekcijski brizgi: se
sme uporabljati samo za subkutano injiciranje. Zdravilo Nucala mora injicirati zdravstveni delavec ali skrbnik. Lahko ga injicira skrbnik, ¢e zdravstveni delavec
doloci, da je to primerno, in je skrbnik poucen o tehniki injiciranja. Priporo¢eni mesti za injiciranje so nadlaket, trebuh ali stegno. Glejte navodilo za uporabo
zdravila. Kontraindikacije: Preobcutljivost na ucinkovino ali katero koli pomozno snov. Posebna opozorila in previdnostni ukrepi: Za izboljSanje sledljivosti bio-
loskih zdravil je treba ime in Stevilko serije uporabljenega zdravila jasno zabeleZiti. Mepolizumaba se ne sme uporabljati za zdravljenje akutnih poslab3anj astme
ali KOPB. Med zdravljenjem se lahko pojavijo z astmo ali s KOPB povezani simptomi ali poslab3anja. Bolnikom je treba narociti, naj se posvetujejo z zdravnikom,
¢e astma ali KOPB po uvedbi zdravljenja ostaja neurejena ali se poslabsa. Ce je treba po uvedbi zdravila Nucala odmerke kortikosteroidov zmanjsati, mora biti
zmanjsanje postopno in mora potekati pod nadzorom zdravnika. Po dajanju mepolizumaba so se pojavile akutne in zapoznele sistemske reakcije, med njimi
tudi preobcutljivostne reakcije. Bolnike, ki ze imajo okuzbo s helminti, je treba zdraviti pred uvedbo terapije. Ce se bolnik okuzi med zdravljenjem z mepolizu-
mabom in se ne odzove na zdravljenje z antihelmintiki, pride v postev za¢asno prenehanje zdravljenja. Bolniki s KOPB, ki imajo majhno stevilo eozinofilcev v krvi:
Podatki ne podpirajo uporabe zdravila Nucala pri bolnikih s KOPB, pri katerih je Stevilo eozinofilcev v krvi < 150 celic/mcl in pri katerih v preteklih 12 mesecih
ni bilo dokazanega $tevila eozinofilcev v krvi > 300 celic/mcl. EGPA, ki ogroza organe, ali Zivijenjsko ogroZujoca EGPA in Zivljenjsko-ogrozujo¢ HES: Nucala ni bila
preucena pri bolnikih z manifestacijami EGPA, ki ogroZajo organe, ali z Zivljenjsko ogrozujocimi manifestacijami EGPA in pri bolnikih z Zivljenjsko ogrozujocimi
manifestacijami HES. Medsebojno delovanje z drugimi zdravili in druge oblike interakcij: MozZnost za medsebojno delovanje zdravil z mepolizumabom je maj-
hna. Plodnost, nose¢nost in dojenje: Uporaba Nucala pri nosecnicah pride v postev le, Ce je pricakovana korist za mater vecja od moznega tveganja za plod.
Podatkov o izlo¢anju mepolizumaba v materino mleko pri ¢loveku ni. Odlociti se je treba bodisi za prenehanje dojenja bodisi za prenehanje zdravljenja z zdra-
vilom Nucala, upostevaje koristi dojenja za otroka in koristi zdravljenja za Zensko. Podatkov o plodnosti pri ¢loveku ni. Nucala nima vpliva ali ima zanemarljiv
vpliv na sposobnost voznje in upravljanja strojev. Nezeleni ucinki: S placebom kontrolirane studije in iz spontanega porocanja v obdobju trzenja: zelo pogosti:
glavobol. Pogosti: okuzba spodnjih dihal, okuzba secil, faringitis, herpes zoster, preobcutljivostne reakcije (sistemske alergijske), zamasenost nosu, bolecine v
zgornjem delu trebuha, ekcem, bolecine v hrbtu, artralgija, z dajanjem zdravila povezane reakcije (sistemske nealergijske), lokalne reakcije na mestu injiciranja,
zvisana telesna temperatura. Obcasni: herpes zoster. Redki: anafilaksija. Posebna navodila za shranjevanje: Nucala raztopina za injiciranje v napolnjeni injekcijski
brizgi ali peresniku: Shranjujte v hladilniku. Ne zamrzujte. Shranjujte v originalni ovojnini za zagotovitev zai¢ite pred svetlobo. Ce je treba, je mogoce napolnjeni
injekcijski peresnik ali napolnjeno(e) injekcijsko(e) brizgo(e) vzeti iz hladilnika in v neodprtem pakiranju hraniti do 7 dni pri sobni temperaturi (do 30 °C), Ce je
zasciteno pred svetlobo. Pakiranje, ki ostane izven hladilnika vec¢ kot 7 dni, je treba zavreci. Napolnjeni injekcijski peresnik ali napolnjeno(e) injekcijsko(e) briz-
go(e) je treba uporabiti v 8 urah po odprtju pakiranja. Ce zdravilo ni uporabljeno v 8 urah, je pakiranje treba zavre¢i. Imetnik dovoljenja za promet: GlaxoSmith-
Kline Trading Services Limited, 12 Riverwalk, Citywest Business Campus, Dublin 24, D24 YK11 Irska. Nacin in rezim predpisovanja Nucala 100 mg raztopina za
injiciranje v napolnjenem injekcijskem peresniku in Nucala 40 mg in 100 mg raztopina za injiciranje v napolnjeni injekcijski brizgi: Rp/Spec- Predpisovanje
in izdaja zdravila je le na recept zdravnika specialista ustreznega podro¢ja medicine ali od njega pooblas¢enega zdravnika (napolnjen injekcijski peresnik,
napolnjena injekcijska brizga). Datum zadnje revizije besedila: 02/2026. Pred predpisovanjem preberite celoten Povzetek glavnih znacilnosti zdravila.
Dodatne informacije so na voljo pri: BERLIN-CHEMIE /A. Menarini Distribution Ljubljana d.o.0., Dolenjska cesta 242c, 1000 Ljubljana, telefon 01 300 2160,
telefaks 01 300 2169; slovenia@berlin-chemie.com




