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Úvod
Objavenie REM spánku v 1953 roku Aserinskym a Kle-

itmanom rozšírilo štádia väčšiny cicavcov, vrátane človeka, 
na bdelosť, NREM a REM spánok. Prechody medzi oboma 
typmi spánku, i medzi bdením a spánkom, na seba plynule 
nadväzujú, čím dotvárajú 3fázový vzor behaviorálnej akti-
vity v rámci cirkadiánneho rytmu (4). Včlenenie kompo-
nentov jedného štádia do druhého môže spôsobiť závažné 
symptómy. 

Fyziologický REM spánok pozostáva z tonických a fá-
zických prejavov. Tonické prejavy, ktoré zaberajú prevažnú 
časť REM spánku, sú spojené s kompletnou atoniou skele-
tálnych svalov. K fázickým fenoménom patria nepravidelné, 
asynchrónne svalové zášklby, rýchle pohyby očných bulbov 
a pilovité vlny v elektroencefalograme (EEG). Počas REM 
spánku je vysoký prah prebudenia, poikilotermia, dochádza 
k variabilite autonómnej aktivity (nepravidelné dýchanie 
a srdcová frekvencia), nastáva erekcia. Je bohatá onirická ak-
tivita s emotívnym nábojom, sny sú neovplyvniteľné, farebné 
a nemajú konkrétny charakter (5). 

Poruchy správania v REM spánku charakterizuje preru-
šovaná nedostatočná svalová atonia s objavením sa kompliko-
vanej motorickej aktivity (10).

Historické aspekty
V 1965 roku Jouvet a Delorme (11) v experimentoch na 

mačkách popísali absenciu očakávanej atonie asociovanej 
s REM spánkom po obojstrannej lézii pontínnej oblasti 
v blízkosti locus ceruleus. Následné animálne štúdie demon-
štrovali, že správanie v REM spánku bez svalovej atonie závi-
si od veľkosti lézie v ponse. Samotné chýbanie svalovej atonie 
počas REM nie je dostačujúce na manifestáciu správania, 
musí byť prítomná dezinhibícia neurónov zúčastňujúcich sa 
na iniciácii koordinovaného správania.

Pravdepodobne prvé popisy RBD boli publikované ako 
prípady nočných halucinácií, ktoré boli asociované s léziami 
pedunkulov, známe pod názvom „pedunkulárna halucinóza“. 
V 1970 roku sa objavili správy o „sen napĺňujúcom správa-
ní“ u ľudí, avšak odhalenie RBD ako samostatnej klinickej 

jednotky sa uvádza až od roku 1986, kedy bola popísaná prí-
tomnosť abnormálneho motorického správania počas REM 
spánku postihujúca prevažne starších mužov (16).

Patofyziológia
Generalizovaná atonia v REM spánku vzniká z aktívnej 

inhibície motorickej aktivity pontínnych centier okolo locus 
ceruleus, ktorá sa prejavuje excitačným vplyvom na nucleus 
reticularis magnocellularis predĺženej miechy cez laterálny 
tegmentoretikulárny trakt. Nucleus reticularis magnocel-
lularis naopak hyperpolarizuje postsynaptickú membránu 
spinálnych motoneurónov cez tractus reticulospinalis ven-
trolateralis. Normálne je REM atonia krátko prerušovaná 
excitačnými vstupmi, ktoré majú za následok rýchle pohyby 
očných bulbov a svalové zášklby. Pre ľudí je stabilným vzorec 
generalizovanej REM atonie s minimálnymi zášklbami získa-
ný vo včasnom detstve, ktorý perzistuje do dospelosti.

Atonia je iniciovaná cholinergnými neurónmi malobunko-
vých jadier dorsolaterálnej skupiny formatio reticularis, ktoré 
cez ventrolaterálny retikulospinálny trakt aktivujú inhibičné 
glycinergné interneuróny. Predpokladanou príčinou RBD je 
porucha neurologických systémov zodpovedných za iniciáciu 
a dosiahnutie atonie v REM spánku (2, 9, 12). 

Zvierací model REM spánku bez atonie naznačuje, že lé-
zie locus ceruleus narušujú excitačné spoje do ncl. reticularis 
magnocellularis z descendentnej formatio reticularis a zabra-
ňujú hyperpolarizácii spinálnych alfa motoneurónov (11).

Špecifická lokalizácia pontínnej lézie určuje, či sa neprí-
tomnosť atonie prejaví jednoduchými alebo komplexnejšími 
pohybmi, ktoré poukazujú na to, že pontínne tegmentum je 
zodpovedné za dva separované mechanizmy skeletálnej moto-
rickej inhibície počas REM: 
1. atonický systém
2. systém ktorý tlmí fázický generátor motorickej aktivity 

mozgového kmeňa. 
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Lézia poškodzujúca atonické mechanizmy by mala za ná-
sledok len REM so zvýšeným tonusom (REM without atonia 
=RWA), kým lézia zasahujúca oba mechanizmy (atonicky 
a supresia motorického generátora) by spustila komplexné 
správanie. Hoci klasický experimentálny zvierací model RWA 
zahŕňa obojstrannú léziu v okolí locus ceruleus, je zrejmé, že 
sú tu i iné oblasti CNS, ktoré ovplyvňujú svalový tónus v REM, 
vrátane miechy a pravdepodobne i hypotalamu (9, 11, 12).

RBD u ľudí sa môže manifestovať v akútnej alebo chro-
nickej forme. Všetky dokumentované prípady akútnych 
tranzitórnych RBD boli toxicky alebo metabolicky navodené, 
najlepšie preštudované sú abstinenčne stavy po etanole. RBD 
indukované medikamentami bolo popísané po tricyklických 
antidepresívach, inhibítoroch monoaminooxidázy, fluoxe-
tine, venlaxine, clomipramine, nitrazepame, mirtazapine 
v liečbe parkinsonizmu, po intoxikácii biperidenom a nad-
mernom kofeinovom príjme (2, 12, 14).

Chronická forma je najčastejšie idiopatická, alebo aso-
ciovaná s neurodegeneratívnymi ochoreniami postihujúcimi 
nigrostriatálny dopaminergný systém, vrátane Parkinsonovej 
choroby, multisystémovej atrofie a Lewy body demencie. 

Zriedkavo sa RBD objavujú v náväznosti na psychickú 
traumu alebo stres.

Približne 60% RBD je idopatických, táto forma reprezen-
tuje pacientov, ktorých RBD nie je spojená s detekovateľnou 
psycho alebo neuropatológiou. RBD môžu byť prvou manifes-
táciou Parkinsonovej choroby, progresívnej supranukleárnej 
obrny alebo multisystémovej atrofie a môžu predchádzať ob-
javeniu sa denných symptómov ochorenia viac ako 10 rokov. 
Chronický idiopatický RBD môže reprezentovať populáciu 
subjektov v presymptomatickej fáze degeneratívneho par-
kinsonizmu. Jedným z možných vysvetlení tejto hypotézy je, 
že pacienti s RBD môžu mať zníženú striatovu dopaminovú 
inerváciu menšej úrovne ako bola nájdená u parkinsonikov. 
Bazálne ganglia (BG) sú prepojené s nucleus pedunculopo-
ntinus, ktorý zohráva hlavnú úlohu v regulácii REM spánku. 
RBD by preto mohli byť i výsledkom dysfunkcie BG s ná-
slednou sekundárnou dysfunkciou ncl. pedunculopontinus. 
Podmienkou manifestácie RBD je nielen samotná štrukturál-
na lézia pontínnej oblasti, ale môže ísť aj o poškodenie centier 
s projekciami do oblasti ncl. pedunculopontinus a ncl. latero-
dorsalis formatio reticularis. RBD tiež môžu byť výsledkom 
primárnej dysfunkcie pedunculopontinného jadra alebo inej 
kľúčovej štruktúry mozgového kmeňa so súčasným výskytom 
patológie BG. Udáva sa vyššia incidencia RBD u pacientov 
s narkolepsiou, ischemickou encefalopatiou, sklerózou multi-
plex, nádormi mozgového kmeňa a u alkoholikov (1, 2, 3, 6, 8, 
9, 12, 17, 19). Bol dokumentovaný aj familiárny výskyt. 

Popisuje sa asociácia RBD s HLA DQW1 (DQB1*05,06) 
II. triedy génov, čo naznačuje možnosť autoimunitných me-
chanizmov v genéze RBD (17).

Klinické pozorovania
Najčastejšie udávanou sťažnosťou je násilné motorické 

správanie v spánku, ktoré zvyčajne sprevádza živé útočné 
sny. Toto konanie môže vyústiť do opakovaných zranení se-
ba alebo spoluspiaceho partnera. Viacerí pacienti uvádzajú 

prodrómy trvajúce roky, najčastejšie šklbanie končatinami, 
rozprávanie a kričanie zo spánku. Rozprávanie môže mať 
charakter krátkych mumlaní až po dlhé zreteľné artikulácie, 
často je reč nahnevaná s krikom a smiechom. Popisované sú 
údery päsťou, vyskakovanie z postele, pády, správanie je často 
paralelné s obsahom sna, zvyčajne trvá od niekoľko sekúnd 
do 20–30 minút, nebolo pozorované apetitívne správanie. 
Väčšina pacientov udáva postupnú zmenu charakteru snov, 
sny sú živšie a prejavy správania počas spánku násilnejšie. 
Keďže RBD sa manifestuje v REM spánku, typicky sa obja-
vuje najskôr 90 minút po začatí spánku s častejším výskytom 
nad ránom. Frekvencia epizód je rôzna, môžu sa objaviť spo-
radicky, raz za 2 až 4 týždne, alebo aj opakovane počas noci. 
Prebudenie sa zo spánku do bdelosti a orientácia sú zvyčajne 
rýchle, pacienti vedia svôj sen zreprodukovať, správanie a so-
ciálne interakcie sú po prebudení adekvátne (2, 6, 11, 18).

RBD sa najčastejšie manifestuje v 6. alebo 7. dekáde, 
avšak môže začať v akomkoľvek veku s predominantným 
výskytom u mužov (9). Všeobecná prevalencia v populácií sa 
udáva okolo 0,5% (12).

Polysomnografické charakteristiky
K stanoveniu diagnózy RBD je potrebné videopoly-

somnografické vyšetrenie. U idiopatických RBD celková 
architektúra a cyklizácia NREM a REM spánku je fyzio-
logická. Popisuje sa zvýšené množstvo pomalovlnového 
spánku (3 a 4 NREM) vzhľadom k veku. Zmena spánkovej 
architektúry môže byť niekedy zaznamenaná pri sympto-
matickom RBD vo vzťahu k skrytej poruche. Počas REM 
spánku je prítomný zvýšený svalový tonus (obrázok 1). 
Okrem absencie atonie sú často prítomné predlžené periody 
aktivity končatín, ktoré sú podstatne častejšie ako pri normál-
nom REM spánku, veľké pohyby tela, komplexné, často násilné 
správanie, ktoré koreluje so snovou aktivitou. Tieto pohyby nie 
sú sprevádzané tachykardiou, to zrejme reprezentuje parézu 
sympatikového nervového systému (inaktivácia locus ceru-

Obrázok 1. Polysomnografický záznam porúch správania v REM spánku. 

Charakteristické sú zmeny v elektromyograme (EMG), vysoká aktivita 
svalov bady počas REM spánku
Kanály 1–2: pohyby očných bulbov, kanál 3–4: EEG záznam (C4–A1), 
C3–A2), kanál 5: EMG zo svalov brady, kanály 6–7: EMG z pravého a 
ľavého musculus exnetensor digitorum brevis, kanál 8: EKG, kanály 9 –10: 
EMG z pravého a ľavého musculus tibialis anterior, kanály 11–13: prietok 
vzduchu nosom, pohyby hrudníka a brucha, kanál 14: mikrofon, kanály 
15–17: EEG (C4–A1, C3–A2, C3–C4) Prevzaté z Wetter et al. (20).
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leus), ktorého aktivita je inak charakteristická pre REM spá-
nok. Podobný nedostatok autonómnych prebudení počas REM 
spánku bol pozorovaný aj pri delíriu tremens (9, 11, 19).

Diagnostické kritériá
Medzinárodná klasifikácia porúch spánku (ICSD) uvá-

dza ako nevyhnutné pre RBD následujúce kritériá: REM 
spánok má charakteristicky intermitentné chýbanie elektro-
myografickej atonie a prítomnosť zvýšenej motorickej aktivi-
ty asociovanej so snívaním.
1. Anamnéza problematického správania v spánku, ktoré je:

• škodlivé alebo potenciálne škodlivé
• narušajúce kontinuitu spánku
• ohrozujúce samého seba alebo spoluspiaceho partne-

ra a prítomnosť niektorej nižšie uvedenej polysomno-
grafickej abnormity

2. Bez anamnézy problematického správania v spánku a aká-
koľvek polysomnografická abnormita.
Polysomnografické kritéria: 
aspoň jedno z následujúcich počas REM spánku:
• nadmerné zvýšenie svalového tonusu EMG brady
• nadmerné EMG zášklby – myknutia brady alebo kon-

čatín, alebo oboje, bez ohľadu na EMG tonus brady.

Je vhodné aby sa všetci pacienti s predpokladaným RBD 
podrobili systematickému vyšetreniu, ktoré pozostáva:
1. z prehodnotenia sťažnosti na spánok a bdenie (anamnéza 

od spoluspiaceho partnera)
2. z neurologického a psychiatrického vyšetrenia
3. z vyšetrenia v spánkovom laboratóriu, vrátane videomoni-

torovania správania počas štandardnej polysomnografie
4. z Testu viacnásobnej spánkovej latencie, ak je v anamnéze 

údaj o dennej somnolencii.
Ak je podozrenie na neurologickú dysfunkciu, doplňuje sa 

magnetická rezonancia (MRI) alebo počítačová tomografia 
(CT) mozgu, multimodalitné evokované potenciály a podrob-
né neuropsychologické testovanie. 

Polysomnografické monitorovanie je dôležité pre diferen-
ciálnu diagnostiku RBD, ktorá zahŕňa poruchy prebúdzania, 

nočné epileptické záchvaty, konfúzne stavy pri demencii, 
somnambulizmus, nočné mory, panické poruchy, prebudenia 
pri SAS, psychogénne disociatívne poruchy, posttraumatický 
stresový syndróm (2, 7, 12).

Liečba
Clonazepam je efektívny takmer v 90 % prípadov, efekt 

sa popisuje v priebehu prvého týžďňa, často už prvú noc. 
Iniciálna dávka je 0,5–1 mg pred spaním. U pacientov so sťaže-
ným zaspávaním, výraznými zášklbmi končatín, alebo nadmer-
nou rannou sedáciou je vhodnejšia aplikácia Clonazepamu do 
dvoch hodín pred spaním. Tolerancia a závislosť bola len málo 
dokumentovaná napriek dlhodobému podávaniu v priebehu 
niekoľkých rokov. Všetky prípady vysadenia lieku vyústili do 
okamžitého relapsu. Špecifický mechanizmus pôsobenia clo-
nazepamu pri RBD nie je presne známy, ale čiastočne odráža 
svoju serotoninergnú povahu. Aplikácia serotonínu v experi-
mente inhibuje motorickú aktivitu. Niektoré neurodegenera-
tívne ochorenia asociované s RBD zahŕňajú monoaminergné 
systémy, vrátane serotoninergných nc. raphe. Clonazepam na-
vodí podstatné klinické zlepšenie, bez badateľného ovplyvne-
nia polysomnogramu, čo nasvedčuje, že účinkuje preferenčne 
na lokomotoricky systém, menej na REM atoniu. 

Vzhľadom k multiplicite neurálnej siete zúčastnenej na REM 
atonii je pravdepodobné, že rôzna medikácia môže byť efektívna 
v individuálnych prípadoch, pravdepodobný kandidáti zahŕňajú 
dopaminergné a serotoninergné zložky. Pri RBD asociovaných 
s Parkinsonovou chorobou bolo dokumentované zlepšenie po 
liečbe preparátmi L-Dopa. Popisovaný je efekt inhibítora ace-
tylcholinesterázy (denepezilu) na poruchy správania v REM, čo 
môže poukazovať na možnosť zapojenia cholinergných neuró-
nov mozgového kmeňa v regulácii REM atonie (2, 7, 12, 15). 

Ďaľšie základné terapeutické ovplynenia sa zameriavajú 
na bezpečnosť okolia. Potenciálne nebezepčné predmety by 
mali byť zo spálne odstránené, odporúča sa rozmiestnenie 
vankúšov okolo postele a pod.

Najdôležitejšie pre klinickú prax je, že ak sa v anamnéze 
na RBD myslí, dajú sa včas diagnostikovať a pomerne dobre 
terapeuticky ovplyvniť.
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