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PORUCHY SPANKU U DEMENCI
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V diisledku neustale se zvysSujiciho poctu starych lidi v populaci, vzrista téz pocet nemocnych s degenerativnimi chorobami
mozku. Tato onemocnéni jsou ¢asto provazena poruchami spanku. Clanek se zabyva problematikou spanku u nejéastéjsich
onemocnéni zpusobujicich demenci (Alzheimerova choroba, multi-infarktova demence a demence s Lewyho télisky), klinicky-
mi piiznaky a moznou lécbou. V doporucené terapii je kladen diiraz na nefarmakologicky pristup, ktery spociva v diisledném
dodrzovani 24hodinového rezimu a spankové hygieny.
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SLEEPING DISORDERS IN PATIENTS SUFFERING FROM DEMENTIA

Because of the increasing number of old-aged people in our population, the number of patients suffering from degenerative
brain disorders is also increasing. Such a disorder is often accompanied by a sleeping disorder. This article deals with the
problem of sleeping, which is often due to due dementia (Alzheimer‘s disease, multiinfarct dementia and dementia of Lewy
corpuscles) , with clinical syndromes and treatment possibilities. The recomended treatment is a nonpharmacological appro-
ach: a consistent 24-hour regime and a sleeping hygiene.
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Uvod

V souvislosti s globalnim starnutim populace se do
popredi zajmu dostavaji zdravotni a psychologické problé-
my starSich lidi. Jednim z téchto problémi je nedokonaly
spanek a jeho poruchy. Rozsahlé epidemiologické studie
ukazuji, Ze vice nez 50 % populace starsi 65 let trpi néjakou
poruchou spanku (8). Tyto poruchy jsou vSak ve vétSiné€
pfipadl spojeny se Spatnym fyzickym stavem, demenci
nebo depresi. U zdravé starSi populace je téchto poruch
mnohem méné€, obvykle jde o Cast€jSi nocni probouzeni
a nedostatek hlubokého spanku (13). Nejcast&jSimi klinic-
kymi syndromy, které zptisobuji poruchu spanku u starych
lidi jsou psychiatrické poruchy, jina organicka onemoc-
néni (predev§im chronicka bolest), dlouhodobé uzivani
hypnotik a poruchy dychani ve spanku.

StarSim lidem trva usinani déle, celkova doba no¢niho
spanku je zkracena CastéjSim probouzenim, rano vstavaji
drive, neZ by chtéli. Objektivné vSak travi v liizku vice Ca-
su neZ populace mladych lidi. Casté&jsi noéni probouzeni

Tabulka 1. Prevalence demenci v Evropé v roce 2000

Vékova skupina Muzi Zeny

30-59 let 0,16 % 0,09%
60-64 let 1,58 % 0,47 %
65-69 let 2,17 % 1,10%
70-74 let 4,61% 3,86 %
75-79 let 5,04 % 6,67 %
80-84 let 12,12% 13,50 %
85-89 let 18,45 % 22,76 %
90-94 let 32,1% 32,25%

Zdroj: European Community Concerted Action on the Epidemiology and
Prevention of Dementia (EURODEM), http://www.alzheimer-europe.org

vede k véts§i inavé a vice zdifimnutim béhem dne, pficemz
starsi lidé maji takto v€tSi pravdépodobnost usnuti i v mé-
né priznivych situacich. Tyto nalezy podporuji i studie
s objektivnim méfenim denni ospalosti (multiple sleep
latency test - MSLT), které potvrzuji, Ze starsi lidé jsou
v pribéhu dne mnohem ospalejsi, nez mladi (7). Tyto
nalezy nejsou vSak jednozna¢né prijimany. Jestlize jsou
vySetfovany mimoradné zdravé osoby vysSiho véku, ten-
dence k denni ospalosti se ukazuje byt nizsi, a ne vyssi, nez
u osob v tfetim decenniu (10). Proto 1ze predpokladat, ze
poruchy spanku a denni ospalost jsou piece jen projevem
chorobnym, a ne pfirozenym nasledkem starnuti. Jednou
z nejcastéjSich pri¢in poruch spanku ve skupiné starych
lidi je demence.

Pokud jde o vySetfovani poruch spanku a bdéni, je
nutno mit na paméti, Ze subjektivni idaje pacienta jsou
velmi Casto zkreslené a neodpovidaji vysledkim objektiv-
niho pozorovani. To se tyka zejména subjektivniho pocitu
ospalosti v denni dob¢, ktery ani u zdravych nekoreluje
signifikantné€ s mnozstvim spankové aktivity v EEG. Jed-
nim z moznych vysvétleni je to, Ze zejména starsi osoby
oznacCuji jako ospalost takové projevy, které se spankem
a bdénim pifimo nesouvisi, jako je bradypsychie a sniZeni
intelektové kapacity pfi poc¢inajici demenci (11).

Demence

Terminem ,demence“ oznaCujeme Sirokou S$kalu
symptoml u lidi s onemocnénim mozku, které vede
k poskozeni a ztrat€ mozkovych bunék. Zanik neuront je
fyziologickym procesem, avSak pfi onemocnénich, ktera
vedou k demenci, je zanik mnohem rychlejsi, takZe mozek
prestava fungovat normalné.
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Symptomy demence obvykle zahrnuji postupny
a pomaly rozpad mentalnich funkci (pamét, pozornost,
koncentrace, fe¢, mysleni atd.) s naslednym negativnim
dopadem na chovani jedince, ktery se stava zcela zavisly
na svém okoli. Malé procento pfipadii demence je 1éCitel-
nych a potencialné reverzibilnich, avSak vétSina z nich
nezadrzitelné€ progreduje.

V roce 2000 bylo v Ceské republice hlaseno 98 064
pripadti demence, z toho bylo 35928 muzt a 62136 Zen.
Evropskou prevalenci onemocnéni demenci za rok 2000
v rliznych vékovych kategoriich ukazuje tabulka 1.

Nejcast€jsi pri¢inou syndromu demence je Alzheimero-
va choroba (AD). Podle nékterych autort je toto onemocné-
ni pri¢inou az 70 % vSech demenci (5). Druhou nejcastéjsi
priinou je multi-infarktova demence (MID), ktera se na
celkovém poctu demenci podili zhruba 20%, na tfetim
misté v Cetnosti vyskytu pak néktefi autori uvadeji demenci
s Lewyho té€lisky (dementia with Lewy bodies - DLB).
Vzhledem k velké prevalenci i incidenci téchto onemocnéni
je na misté otazka diagnostiky a terapie poruch spanku,
které tato onemocnéni velmi Casto provazeji. Znamym
faktem zlstava, Ze demence zptisobuje poruchu spanku
jinym mechanizmem neZ normalni starnuti (5). Vztah mezi
poruchou vigility a demenci mliZe v§ak byt oboustranny, jak
naznacuji studie u nemocnych s organickym onemocnénim
s priznaky, které pfipominaji projevy demence. Prikladem
je porucha u normotenzniho hydrocefalu, kdy klinické
zlepSeni po neurochirurgické 1é¢bé koreluje se vzestupem
vigility a nikoliv se zménou morfologického nalezu (12).
Je tedy mozné spekulovat, Zze né€které pfiznaky demence
mohou byt pfiznivé ovlivnény t€mi terapeutickymi zakroky,
které normalizuji poruchu spanku a bdéni.

Poruchy spanku u pacienti s Alzheimerovou chorobou
Porucha spanku je u pacientl se senilni demenci Al-
zheimerového typu vysledkem ptisobeni mnoha faktord,
zahrnujicich anxietu, dezorientaci, uzivani 1éki, vyskyt
syndromu spankové apnoe (SAS), depresi a také zménu
cirkadianniho rytmu. VétSina polysomnografickych stu-
dii byla provedena pouze u hospitalizovanych pacientti
s lehkou az stiedné téZkou demenci, protozZe je velmi ob-
tizné pofizovat spankovy zdznam u téZce dementnich lidi.
Dlouhodobé vySetieni pacientli s demenci ve spankové
laboratofi interferuje s jejich cirkadiannimi rytmy a s béz-
nou zZivotni aktivitou. Navic jsou polysomnografické studie
limitované Casem (povétSinou pouze nocni spanek) a se-
sbirana data neodrazeji informace o pravidelnosti stiidani
cyklta spanek-bdéni. Hodnoceni EEG aktivity je navic zté-
Zovano tim, Ze pacienti s AD vykazuji difuzni zpomaleni
EEG, které ztéZzuje diskriminaci bdélosti a spanku a také
diferenciaci jednotlivych spankovych stadii. Ve srovnani
s depresivnimi pacienty, stejné jako pfi srovnani s nor-
malni populaci, pacienti s demenci vykazuji celkové nizsi
spankovou efektivitu, zvySeny pocet probouzecich reakci
v pribéhu noci, mensi zastoupeni hlubSich stadii spanku
(stadia NREM 3 a 4), zvySeni stadia NREM 1 a redukci
REM spanku (tzv. paradoxni spanek, vyznacujici se rych-

lou aktivitou v EEG a rychlymi o¢nimi pohyby - rapid eye
movements)(17). Pravé relativni snizeni zastoupeni REM
spanku je typickou EEG zménou, jelikoZ vznik a udrZova-
ni REM spanku je zprostfedkované cholinergni aktivitou
a degenerace cholinergnich neuront je jednim z patologic-
kych znakt AD.

Demence miize byt téZ spojena se specifickou poru-
chou spanku, jako je syndrom spankové apnoe, béhem
kterého dochazi u pacientli k opakovanym zastavam de-
chu. Nepravidelnost dychani pak vede u téchto pacientil
k Castému probouzeni. Tyto opakované epizody hypoxie
a probouzeni vedou k nadmérné denni ospalosti, snizeni
kognitivnich funkci, anxieté, depresi a k porucham kon-
centrace. I kdyZ vztah mezi poruchami dychani ve spanku
a demenci neni zcela presvédéivy, zda se, ze hypoxie zpu-
sobena poruchou dychani ve spanku je u téchto pacientll
pfimo umérna tizi demence (3).

Pacienti s vice vyjadienou demenci travi vice Casu
v liZku a maji vice dennich zdfimnuti. Tyto vysledky jsou
ve shodé€ s udaji, které naznacuji vztah mezi dlouhodobym
pobytem v luzku, ktery pak jest€ dale zhorSuje poruchu
spanku (4).

Porucha no¢niho spanku je u mnohych pacientii s AD
provazena veCerni zmatenosti (angl. sundowning) a noc-
nim toulanim (wandering). Uvadi se, Ze tyto pfiznaky
demence jsou po inkontinenci druhou nejcast€jsi pricinou
hospitalizace pacienta. Porucha spanku signifikantné
souvisi s poruchou chovani ve dne a je také mozné, Ze
prodlouzena doba v ldzku a delSi spanek prispivaji k vét-
Simu naruseni spanku a tudiz k vice agresivnimu chovani
(16). Epizody no¢niho toulani souvisi nékdy s uzivanim
sedativ/hypnotik, které mohou paradoxné spanek vyrazné
narusSovat. Je pfekvapujici, Ze ve srovnani se zdravou popu-
laci jsou pacienti s AD se svym no¢nim spankem vice spo-
kojeni, prestoZe jsou pres den vice ospali, vickrat za den si
zdfimnou a mnohem castéji bezdlivodné usinaji. Stupen
spankové poruchy, hodnocené jak klinickym pozorovanim
tak polysomnografii, koreluje se zhorSovanim paméti (15).
Otazkou zustava, jestli mize byt celkova doba spanku
(total sleep time - TST) prediktorem zavazZnosti demence,
jelikoZ pacienti s té€zS§im stupném demence zastavaji v 10z-
ku mnohem déle a jsou i vice agresivni.

Poruchy spanku u pacientu s multi-infarktovou demenci

Degradace spankové kvality i rozpad cyklu spanek-
-bdéni u pacientd s MID je vysledkem nicivého efektu
patologickych lakun na neuronalni sit, ktera souvisi s re-
gulaci spanku. U pacientti s MID jsou lakuny lokalizované
v oblastech capsuly interny, bazalnich ganglii a v periven-
trikularni bile hmot€. Takto mohou potencialné pferusit
nervové drahy vedouci do a z nucleus suprachiazmaticus,
které se povaZuje za centrum cirakdianniho rytmu spanku
a bdéni (18).

Neékolik studii se zabyvalo hodnocenim rozdilti po-
ruch spanku a cirkadianni rytmicity mezi pacienty s AD
a MID. Allen a spolupracovnici hodnotili rozdily ve span-
ku mezi AD a MID, pficemz zadné signifikantni rozdily
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nezjistili (2). Studie vSak byla provedena u lidi s velmi téz-
kou demenci. Naproti tomu zfetelné rozdily mezi skupinou
pacientd s MID, AD a kontrolnim souborem byly zazna-
menany ve studii Aharon-Peretza se spolupracovniky (1).
Studie se tykala lehké az stfedné tézké demence a aktivita
pacientd byla registrovana v jejich domacim prostiedi
za uZziti aktigrafu (pristroj tvaru naramkovych hodinek,
zaznamenavajici pohybovou aktivitu). NaruSeni spanku
u MID bylo predevsim dlsledkem vétsiho poctu kratkych
period spanku a nizké kvality spanku. Naproti tomu paci-
enti s leh¢imi formami AD si udrzovali relativné normalni
cyklus spanek-bdéni, ktery se v Zadném z parametrt
signifikantné neliSil od kontrolniho souboru. Ukéazalo
se, Ze pacienti s vaskularni demenci maji v zaznamu vice
znaku indikujicich pfitomnost syndromu spankové apnoe
nez pacienti s AD a zavaznost syndromu spankové apnoe
signifikantné koreluje se stupném demence.

Poruchy spanku u pacientu s demenci s Lewyho télisky
(DLB)

DLB je charakterizovana abnormalni kontrolou vé-
domi béhem dne s ¢etnymi fluktuacemi ospalosti a plné
bdé€losti. Pacienti s DLB maji subkortikalni a kortikalni
cholinergni deficit, ktery je v€tSi nez u pacientd s AD.
Narus$eni cholinergni aktivity miize prohlubovat kolisa-
ni urovn€ vigility, které 1ze pozorovat az u 80 % téchto
pacientt (14). Poruchy spanku u pacienti s DLB nebyly
podrobeny tak intenzivnimu studiu jako u pacientti s AD,
ale zda se Ze mnohem castéji se u téchto pacientll vysky-
tuji poruchy kontroly motorické hybnosti béhem spanku.
Ty se mohou projevovat jako poruchy spanku vazané na
REM spanek (REM sleep behaviour disorder - RSBD).
Normalné je REM spanek charakterizovan svalovou
atonii, ktera postihuje predev§im antigravita¢ni svalstvo
a ktera je startovana ¢innosti cholinergnich neuronti moz-
kového kmene. RSBD jsou mnohem cast&jsi u Parkinso-
novy nemoci, mnohocetné svalové atrofie a demence
s Lewyho télisky (6), nezZ u stejné starych zdravych osob.
Detailni elektrofyziologické studie odkryvaji, Ze znacna
cholinergni ztrata u DLB zpasobuje naruSeni spankové
architektury, predev§im déji s vazbou na REM spanek.
Pacienti s DLB maji vétsi tendenci k usnuti v méné prav-
dépodobné dobé béhem dne ve srovnani s pacienty s AD.
Tato skupina vykazuje také vice nocnich poruch spanku,
pacienti vykazuji vice periodickych pohybli koncetin,
zmatenost pfi probuzeni a Spatné sny ve srovnani s AD
skupinou. Nemocni s DLB vykazuji také vétsi tendenci
k usinani béhem dne (9).

Typické zmény spankového profilu u pacientit s AD
a DLB jsou tedy charakterizovany poklesem REM span-
kovych stadii. JelikoZ benzodiazepiny a také néktera
sedativni antidepresiva potlacuji REM spanek, jejich
preskribce s cilem hypnotického efektu mizZe mit zcela
paradoxni efekt. Ve vyjimeénych pfipadech, kdy spanko-
va porucha je vazana na REM spanek, mlze vSak uziti
téchto REM supresort mit pfiznivy efekt na spankovou
architekturu.

V malé skupin€ pacientl 1écenych 12 tydna inhibito-
rem cholinesterazy rivastigminem byla zaznamenana re-
dukce jak denni ospalosti, tak také no¢nich poruch spanku
s vyznamnou redukci periodickych pohybt koncetin, zma-
tenosti pii probouzeni a vyskyta Spatnych sna (9).

Terapie poruch spanku u demenci

Nefarmakologické pristupy
Ukazuje se, Ze prvoradym opatienim v terapii poruch

spanku a nasledné i pacientova chovani v pribéhu dne

je zajiSténi spravné spankové hygieny a cirkadianniho

rezimu. Nasledujicich né€kolik rad mize vyrazné pomoci

ve zvladani pacientovych obtiZi:

1. Omezte Cas traveny v ltizku, zvlast€ pak béhem dne.

2. Zajistéte pravidelny hodinovy rozvrh ranniho buzeni,
jednotlivych jidel v pribéhu dne a veCerniho usinani.

3. Zabrante uzivani kofeinu. PresvédcCete se, Ze ani jiné
napoje, které pacient uziva, neobsahuji kofein.

4. Podporte dodrZovani casové presnosti. Podavejte jidlo
v tu samu dobu kazdy den, zabrante konzumaci jidla
v posteli (pokud je to mozné). Umistéte po domé velké
hodiny a kalendare.

5. Omezte denni zdfimnuti u pacienta na nejvyse jedno
odpoledni zdfimnuti.

6. V noci se snaZte zajistit maximalni ticho v mistnosti.

7. Snazte se v noci udrZzovat mistnosti v naprosté tme.

8. V priibéhu dne méjte mistnosti tak prosvétlené, jak je
to jen mozné.

9. V zarizenich ukladejte pacienty do pokoji na zakladé

jejich dennich ale i no¢nich potieb. Napfiklad umisté-

te do jednoho pokoje ty pacienty, ktefi potfebuji no¢ni

intervenci a do jiného pokoje ty pacienty, ktefi spi ce-

lou noc bez nutnosti opatrovatelského zasahu.

Podporte fyzické cviCeni, které je vhodné vzhledem

ke zdravotnimu stavu pacienta.

11. Ukony spojené s ukladanim pacienta ke spanku se
snaZte co nejvice zjednodusit, aby byly podobné tém,
které mél doma.

10.

Farmakologické pristupy

Uzivani medikace navozujici spanek je u pacientl s de-
menci spojeno s rizikem. Na jedné stran€ se mize porucha
spanku zlepsit, na stran€ druhé hrozi vyrazna potenciace
noéni zmatenosti, agresivniho chovani a halucinaci.

Medikace benzodiazepiny je obecné povazovana za ne-
vhodnou, jelikoz tyto léky redukuji i tak jiz znacn€ snizené
mnoZstvi REM spanku v této skupiné pacientti. Jejich neu-
vazena preskribce mtiZe zplisobit paradoxni reakci, ktera se
projevi no¢ni zmatenosti a utlumem v nasledujici den. Kro-
mé toho mohou zpisobit prohloubeni poruchy dychani ve
spanku (syndrom spankové apnoe) a zvysit riziko zavazné
hypotenze. Jednou skupinou onemocnéni, kde by benzodia-
zepiny mohly mit pfiznivy efekt, jsou parasomnie spojené
s REM spankem (no¢ni miry a poruchy chovani vazané
na REM spanek). Jejich priznivy efekt v potlaceni téchto
poruch by vSak diive nebo pozd€ji zastinilo prohloubeni
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kognitivniho deficitu. Z této skupiny 1€kt 1ze doporucit pro
minimum nezadoucich ucinkti preparaty zolpidem (Hypno-
gen, Sanval, Stilnoct, Stilnox, Zolpidem Genthon, Zonadin)
a zopiclone (Imovane, Zopiclon 7,5-SL).

Z dalsich 1ékti mohou dopaminovi agonisté vyvolavat
halucinace a no¢ni mury (s vazbou na REM spanek), anti-
cholinergika, fenothiaziny a tricyklicka antidepresiva pak
no¢ni amentni stavy.

V malych vecCernich davkach lze doporucit 1éky ze
skupiny atypickych antipsychotik - melperon (Buronil),
ziprasidon (Zeldox), periciazin (Neuleptil) a s rizikem
nezadoucich anticholinergnich uc¢inki i clozapin (Ale-
moxan, Clozapin Desitin, Clozapine Synthon, Leponex).

V poslednich letech se ukazuje, Ze terapie inhibitory cho-
linesterazy - rivastigmin (Exelon), donepezil (Aricept) a ga-
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