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Predkladame kazuistiku pacienta, u ktorého poruchy spravania v REM spanku (REM sleep behavior disorder - RBD) viac rokov pred-

chadzali klinickej manifestacii Parkinsonovej choroby (PCh). Cielom prace bolo poukazat na asociaciu tychto dvoch poriich a na vyznam
opominanej spankovej anamnézy, ktora prispeje k vcasnej diagnostike a terapeutickému usmerneniu.

REM spanok je charakterizovany tonickymi a fazickymi fe-
noménmi, ktoré su generované pontinnymi Struktirami. Tonické
elementy zahfiaju elektromyograficki (EMG) atoniu, vysoky
prah prebudenia a poikilotermiu. K fazickym fenoménom patria
rychle pohyby o¢i, svalové zasklby, variabilita autonémne;j aktivity
a ponto-geniculo-occipitalne hroty (12). Minimalne kritéria pre
diagnozu RBD definuje Medzinarodna klasifikacia poruch span-
ku (ICSD) ako intermitentné vymiznutie svalovej atonie v REM
spanku s motorickou ¢innostou, ktora je motivovana snovou
aktivitou a pritomnost aspon jedného z nasledujucich prejavov:
nebezpeéné alebo potencidlne nebezpecné spravanie v spanku,
prezivanie snov a spravanie, ktoré narasa kontinuitu spanku (8).

Nezriedka dochadza k nésiliu, ked pacient motivovany
snom Krici, mlati, kope, ¢i Skrti spoluspiaceho partnera, alebo
vymrs§tenim z postele zrani sam seba. Niektori pacienti maju
»syndréom Dr. Jekylla a Mr. Hyda“ s pokojnou a mierumilovnou
povahou pocas dna v kontraste s nasilnym hrubym spravanim
pocas REM spanku (2).

RBD sa mo6Zzu manifestovat sporadicky niekol'kokrat do
roka, alebo v fazkych pripadoch i viackrat v priebehu jednej
noci. RBD sa zvy¢ajne vyskytuje okolo 6.-7. dekady cCastejSie
u muzov ako u zZien v pomere 2:1 aZ 5:1. Priblizne 60 % RBD
je idiopatickych, ¢asty je vyskyt pri niektorych ochoreniach
centralnej nervovej sustavy, ked dochadza k atrofii kmenovych
Struktur, a to najma pri multisystémovej atrofii (10), demencii
spojenej s Lewy body disease a pri Parkinsonovej chorobe (3).
Zriedkavejsia je asociacia RBD so sclerosis multiplex, cievnymi
mozgovymi prihodami a nadormi mozgového kmena. MoZe sa
objavit aj indukovana forma ochorenia po liecbe tricyklickymi
antidepresivami, inhibitormi MAO, fluoxetinom alebo po
vysadeni alkoholu (9). V diferencialnej diagndze vylucujeme
najCastejSie epileptické zachvaty viazané na spanok, konfuzne
stavy pri demencii, somnambulizmus, pavor nocturnus, panické
ataky a postraumaticky stresovy syndrém.

Vagcsina pripadov RBD dramaticky reaguje na malé davky
clonazepamu, zvyajne je pozorované promptné zlepSenie
motorického spravania v spanku (9). Efektivne davkovanie je
0,5-2 mg tbl. na noc, relaps po vysadeni clonazepamu je takmer
okamzity. Mechanizmus ¢innosti tejto liecby pri RBD nie je
znamy, avsak je to benzodiazepinova zlozka, ktora je efektivna
pri kontrolovani motorickej aktivity pri viacerych stavoch, ako
napr. periodickych pohyboch v NREM spanku, myoklonickej
epilepsii, no¢nej epilepsii frontalneho laloka a pod. (6).

Klinické pozorovanie
Vysokoskolsky vzdelany 59ro¢ny muz bol v roku 1998 vyset-
reny v nasej ambulancii pre poruchy spanku na poZiadanie man-

Zelky, ktora ako spoluspiaca partnerka udavala u manZzela asi od
roku 1993 opakované stonanie, niekedy pla¢, intenzivne vykriky
pocas spanku, ktoré zobudzali celi rodinu. Motorické prejavy
mali najcastejSie charakter kopania, rozhadzovania rukami, pa-
dov z postele, pri jednom z ktorych si zlomil zapéstie pravej ru-
ky. Zo spanku sa dal pomerne lahko zobudit, va¢§inou si na sny
nespominal, alebo po prebudeni sen interpretoval najcastejsie
ako nahananie psom. Za posledny rok pred vySetrenim sa tieto
emotivne vokalizacné a motorické prejavy zmnoZili, vyskytovali
sa takmer kazdu druht noc a boli viazané vac§inou na druhu
polovicu noci. Sdm pacient si na poruchu spanku nestazoval,
budil sa vyspaty, cez deni nepospaval. V detstve sa poruchy span-
ku u pacienta nevyskytovali, je negativna aj rodinna anamnéza
na poruchy spanku. Objektivny neurologicky nalez pri prvom
vySetreni (1998) bol v medziach normy. Elektroencefalografické
(EEG) vySetrenie s dominatnym alfa rytmom a vyraznejSou
hyperventilaénou theta odozvou, nevykazovalo S$pecifické
grafoelementy. VySetrenie pocitacovou tomografiou (CT)
neuro§truktir zadnej jamy a mozgového kmena bolo bez
patologickych loZiskovych zmien, mierne prejavy supratento-
ridlnej kortikalnej atrofie. Magnetickd rezonancia mozgu pre
klaustrofébiu nebola realizovana. Psychologickym vySetrenim
s CIQ 130 podla Wechsler Adult Intelligence Scale - Revised
(WAIS-R) neboli zaznamenané prejavy demencie. V auguste
1998 bolo doplnené celonoéné polysomnografické vysetrenie
na pristroji ALICE 3 v standardnom zapojeni: EEG (C4-Al,
C3-A2), elektrookulogram horizontalnych pohybov o¢i,
elektromyografia (EMG) svalov brady, EMG m. tibialis vlavo,
EKG, prud vzduchu pred nosom a ustami, dychacie pohyby
hrudnika a brucha, saturacia hemoglobinu kyslikom merana
pulznym oxymetrom a informacia o polohe tela a intenzite svet-
la v miestnosti. Polysomnograficky zaznam nebol sprevadzany
videoregistraciou. ManZelka, ktora spala po¢as monitorovania
vo vySetrovacej miestnosti, nepozorovala manifestné prejavy
RBD. V polysomnografickom zdzname v trefom spankovom
cykle pocas REM spanku sme zaznamenali zmnoZenie, pro-
longaciu a vysoku amplitudu fazickych prejavov zo svalov brady
a zvySenu denzitu REM spanku (graf 1).

Zakladné charakteristiky noéného spanku st uvedené v ta-
bulke 1.

V liecbe sme aplikovali clonazepam v davke 0,5 mg vecer pred
spanim, s dobrou terapeutickou odozvou, s potlacenim motoric-
kych aj vokalizacnych prejavov, ktoré sa zredukovali cca na 2x
mesacne mensej intenzity, pady z postele sa uz nevyskytli.

Pri kontrolnom vysetreni v juni 1999 si pacient stazoval na
zhor§enie hybnosti najma v rannych hodinach, tazsie sa rozhy-
baval, celkovo bol spomalenejsi, zhor§enie paméti pacient ani
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Graf 1. Sestdesiatsekundovy tisek polysomnografického zdznamu

acn " B @ — - —_

iy e b e gy, e it e P e P i i i, e B Ty

B L e
B T S TS N, = g
e FU—— Y R

LEOG - pohyb favého oka, REOG — pohyb pravého oka, C4Al, C3A2 —
EEG zvody, EMG svalov brady, MICRO — mikrofén, NAF — prietok vzdu-
chu nosom a Ustami, THO — pohyby hrudnika, ABDO — pohyby brucha,
ECG - EKG zvod, SAO2 - saturdcia krvi kyslikom, LEMG — EMG z m.
tibialis anterior, BODY - poloha tela, LITE - intenzita svetla v miestnosti

rodina nespozorovali. Pri objektivnom neurologickom vysetre-
ni bola zistena hypomimia, zvySenie elementarnych postural-
nych reflexov na hornych konéatinach (HK) v zmysle rigidity
a nepritomnost synkinéz HK. Doplnené kontrolné CT vyset-
renie bolo bez zmeny oproti vySetreniu spred roka. Kontrolné
psychologické vysetrenie s CIQ 130 podla WAIS-R s diskre-
panciou v neprospech performaénych subtestov. Pokles vykon-
nosti bol pravdepodobne spésobeny spojenim ¢asovo limito-
vanych uloh a pocinajucou nezru¢nostou, prejavy demencie
neboli potvrdené. Vzhladom na dostato¢ny terapeuticky efekt
na RBD sme v lie¢be ponechali povodnt davku clonazepamu
a pridali 250 mg preparatu L-Dopa dvakrat denne, pri ktorej
bola extrapyramidova symptomatika kompenzovana.

Diskusia

Za pri¢inu RBD je povaZovana porucha neurologickych
systémov zodpovednych za iniciaciu a dosiahnutie atonie
poc¢as REM spanku. V roku 1965 Jouvet a Delorme na zvie-
racom modeli dokumentovali pontinnu 1éziu v blizkosti locus
coeruleus ako pri¢inu nedostatoénej atonie v REM spanku
u maciek, pricom manifestacia spravania a rozsah pohybov
zodpovedali vel'kosti poSkodenia. Prerusenie dorzalneho po-
ntinneho tegmenta s naslednou stratou normalnej inhibicie
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Tabufka 1. Zakladné charakteristiky noéného spanku

Trvanie spanku (min) 484
Trvanie bdelosti po¢as spanku (min) 179,5
Latencia zaspania (min) 19
Latencia spanku 3+4 NREM spanku (min) 25
Latencia REM spanku (min) 66,5
Trvanie NREM spanku (min) 191,5
Trvanie 3+4NREM spanku (min) 36
Trvanie REM spéanku (min) 109

spinalnych alfa motoneurénov cez descendentnu retikularnu
formaciu mozgového kmena v REM spanku predstavuje
patofyziologicky mechanizmus straty atonie pri RBD (7).
Bazalne ganglia (BG) su vyrazne prepojené s ncl. pedun-
culopontinus, ktory zohrava hlavnu tulohu v regulacii REM
spanku. RBD by preto mohli byt i vysledkom dysfunkcie
BG s naslednou sekundarnou dysfunkciou ncl. pedunculo-
pontinus. Podmienkou manifestaciie RBD je nielen samotna
Strukturalna l1ézia pontinnej oblasti, ale mozZe ist aj o posko-
denie centier s projekciami do oblasti ncl. pedunculopontinus
a ncl. laterodorsalis formatio reticularis (2). RBD tieZ mézu
byt vysledkom primarnej dysfunkcie pedunculopontinného
jadra alebo inej klticovej Struktury mozgového kmena so
sucasne korelovanou patologiou v BG (11).
Chronické RBD su ¢asto asociované s neurodegenerativny-
mi ochoreniami postihujicimi nigrostriatalny dopaminergny
systém, vratane PCh, multisystémovej atrofie a Lewy body
demencie. Chronicky idiopaticky RBD moZe reprezentovat
populaciu subjektov v presymptomatickej faze degenerativne-
ho parkinsonizmu. Je pravdepodobné, Ze parkinsonizmu pred-
chadza perioda presymptomatickej dopaminergnej neuronove;j
degeneracie. MoZnym vysvetlenim tejto hypotézy je, Ze pacien-
ti s RBD budu mat znizenu striatovi dopaminergnu inervaciu
menS§ieho rozsahu ako pacienti s manifestnym parkinsoniz-
mom (1, 5, 6). Predpokladame, Ze vys$Sie uvedenou hypotézou
sa da vysvetlit aj priebeh ochorenia u nasho pacienta.
Predkladanou kazuistikou chceme poukazat na asociaciu
RBD a PCh, ktora je v naSej literature len sporadicky zmie-
fnovana a na ktoru mdZeme suponovat uz z anamnestickych
udajov. Dobra terapeuticka ovplyvnitelnost RBD pri ich vcas-
nej a spravnej diagnostike moze predist poraneniam a roznym
konfliktom (4).
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