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Nadmérna spavost (hypersomnolence) je relativné béznym stavem po spankové deprivaci a také frekventovanym pfiznakem
provézejicim fadu neurologickych, psychiatrickych a internich onemocnéni, infekci a traumat. Vyskyt nadmérné spavosti
u neurodegenerativnich chorob, iktu, jakoz i Urazd, tumord a vybranych infekci CNS predstavuje spolu s centralnimi hypersom-
nolencemi vyznamny klinicky problém v neurologii. Zvyseny vyskyt hypersomnolence je pozorovan rovnéz u psychiatrickych
diagnéz. S ohledem na dopady spavosti na kvalitu Zivota a socialni fungovani je problematika nadmérné spavosti nadéle
pfedmétem intenzivniho vyzkumu.
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Excessive sleepiness in the context of neurological and mental disorders

Excessive sleepiness (hypersomnolence) is a relatively common occurrence following sleep deprivation and, similarly, a prevalent
symptom accompanying a number of neurological, psychiatric and other medical disorders, infections and traumas. The presence
of excessive sleepiness in neurodegenerative diseases, vascular cerebral accidents, as well as CNS injuries, tumours and infections,
and the existence of central disorders of hypersomnolence represent a significant clinical challenge in neurology. Increased prev-
alence of hypersomnolence has also been observed in mental disorders. Considering the impact of hypersomnolence on social

functioning and the quality of life, excessive sleepiness is currently subject to intense clinical research.
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Uvod do problematiky
nadmeérné spavosti — definice
a klasifikace

Nadmérna spavost (excessive sleepiness) je
definovéna jako neschopnost (snizena schop-
nost) udrzet bdélost v prabéhu hlavni bdélé faze
denniho cyklu, vedouci k epizoddm nepotlacitel-
né potfeby spanku nebo k nechténému usinani
¢iospalosti (1). Tendence k usindni béhem svétlé
(diurndlni) ¢asti dne je analogicky oznacovéana
uzsim terminem nadmeérna dennf spavost (EDS,
excessive daytime sleepiness). Dle Neviimalové
jde o zvysenou pravdépodobnost usindni bé-
hem dne (2). Nadmeérna spavost se mlze mani-
festovat prodlouzenim no¢nf periody spanku,
dennimi zdfimnutimi bez pocitu osvézeni, akut-

nimi spankovymi atakami bez prodromd (ze-
jména v pfipadé narkolepsie), anebo zvysenou
subjektivné pocitovanou ospalosti. Objektivn{
zmnozeni doby spanku v cirkadidnnim rytmu
mUze dominovat, ale u nékterych forem spavosti
prevazuje celkovy Utlum proZivany jedincem pfi
béznych aktivitdch a nevedouci nutné k usnutf.
Vsechny tyto projevy jsou Castym steskem v po-
pulacich pacientd pfichazejicich do ambulanci
neurologU, psychiatrd i praktickych lékard.
Nadmérna spavost jako pfiznak je casto
synonymné oznacovana pojmem hypersom-
nolence. Zahrani¢ni literatura i internetova
produkce je vsak v tomto sméru nejednotna
a v nékterych pffpadech ztotoznhuje nadmérnou
spavost s hypersomnif. S ohledem na tyto termi-

nologické problémy je vhodné pridrzet se defi-
nic formulovanych v aktualnich diagnostickych
priruckach (Mezindrodni klasifikace poruch span-
ku - ICSD-3 (1), Diagnosticky a statisticky manudl
dusevnich poruch — DSM-V (3), Mezinarodnf
klasifikace nemoci — MKN-10 (4), MKN-11 (5)),
nebot diskrepance v oznacovani spavosti kom-
plikuji diagnostiku i interpretaci dosavadniho
vyzkumu v této oblasti. V tomto smyslu je
nadmeérna denni spavost (hypersomnolence)
doprovodnym symptomem fady rdznych one-
mocnéni, zatimco hypersomnie je samostatnym
onemocnénim - zejména klinickou jednotkou
definovanou v DSM-V souborem explicitnich
kritérii (viz Tabulka 1). Zatimco anglické verze
DSM-V pouzivd oznaceni hypersomnolence
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disorder, v ¢eské verzi je pouzito jednoslovné-
ho terminu hypersomnie. Toto onemocnéni je
tfeba odlisit od vzacné se vyskytujici idiopa-
tické hypersomnie, jak je definovana v ICSD-3.
Termin hypersomnie byl pouzivan téz obecné
k oznacenf prodlouzené doby spanku béhem
24hodinového cyklu (zpravidla nad 10 hodin) -
(6). V Sirsim kontextu je zadouci nadmérnou
spavost konceptualné oddélit od Unavy, jejiz
pficiny, diagnostika i terapie se mohou od EDS
znacné lisit, prestoze pro pacienty je mnohdy
obtizné oba pfiznaky explicitné pojmenovat (7).

Tab. 1. Diagnostickd kritéria hypersomnie dle
DSM-V (upraveno) (3)

A. | Nadmérna ospalost referovana pacientem
navzdory alespon 7hodinovému trvani hlav-
ni spankové epizody a pfitomnost alespor
jednoho z nésledujicich symptom:

1. | Opakované periody spanku nebo nahla
usnuti béhem dne.

2. | Neosvézujici prodlouzena hlavni epizoda
spanku v trvani vice nez 9 hodin.

3. | Problém pIné se probudit pfi nahlém
vzbuzeni.

B. | Hypersomnie je pfitomna alespon tFikrat
tydné po dobu nejméné 3 mésica.

C. | Jespojena s vyznamnou nepohodou nebo
narusenim kognitivniho, socidlniho ¢i pra-
covniho fungovani.

D. | Nelze ji lépe vysvétlit jinou spankovou po-
ruchou (narkolepsie, poruchy cirkadidnniho
rytmu a dalsi).

E. | Nenf zptisobena pifimym fyziologickym
Ucinkem léku ¢i drogy.

F. | Nelze ji lépe vysvétlit soubéznou dusevni &
somatickou poruchou.

K6d DSM 307.44. Hypersomnie miZe doprovdzet du-
Sevni poruchu, somatické onemocnéni nebo jinou
spdnkovou poruchu. Zahrnuje jak nadmérné mnoz-
stvi spdnku, tak zhorsenou kvalitu bdéni. Ddle se dife-
rencuje na mirnou, stfedné t€Zkou a tézkou

Patofyziologie a prevalence
Spavost jako (pato)fyziologicky stav spo-
¢ivajici v nutkani ke spanku muze vychdazet
z neurologického substratu v zasadé dvojim
mechanismem - bud na zékladé ochabnutf
procest udrzujicich bdélost, nebo na zakladé
zvysené cinnosti inhibi¢nich center ¢i tlumivych
transmiter(. Do aktiva¢nich a tlumivych procest
je zapojena fada anatomickych struktur (hypo-
thalamus, thalamus, retikularnf aktivacni sys-
tém aj.) i chemickych ¢initel’ (dopamin, adeno-
sin, norepinefrin, NMDA, acetylcholin, histamin,
substance P) — (8). V poslednich letech je viak
nejvetsi pozornost vénovana excita¢nimu neu-
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ropeptidu hypokretinu/orexinu a jeho deficitu,
ktery zapfic¢ifuje nékteré poruchy s nadmérnou
spavosti (9). Soucasné muze byt podkladem
patologickych zmén v systému spanek-bdénf
fada metabolickych zmén, infekénich agens
nebo respiracni porucha (typicky u obstrukéni
spankové apnoe).

Okamzita prevalence nadmérné denni spa-
vosti z jakychkoli pficin, véetné spavosti zpUso-
bené spankovym deficitem a environmentalnimi
faktory, v obecnych popula¢nich studiich zépa-
doevropskych zemf, Japonska, Mexika, Australie
a dalsich oblasti ¢inf pfiblizné 7,7-21,5 % s ten-
denci narUstat ve starsim veku (10). Chronicka hy-
persomnie, vymezena jako hypersomnie libovol-
ného plvodu trvajici déle nez tii po sobé jdouci
meésice, podle epidemiologickych odhadd posti-
huje az 4-6 % populace (11). Celkova prevalence
hypersomnii z centralnich pficin je odhadovana
na 1-3 % populace (12). Radové niz3f jsou vy-
skyty primarnich centralnich poruch s hyper-
somnolenci, jak je definuje ICSD-3. Prevalence
idiopatické (esencidlni) hypersomnie dle definic
ICSD ¢inf dle recentniho systematického prehle-
du 143 odbornych ¢lankd cca 0,002 %-0,01 %
(13). U narkolepsie je prevalence uvddéna mezi
0,002 % (Izrael), 0,05 % (USA) a 0,16 % obyvatel
(Japonsko) — (14).

Intenzita spavosti v klinické praxi kolisa
od mirné, s malym dopadem na kazdodennf
aktivity jedince, az po vyraznou, kterd vazné
narusuje socidlni fungovani. Pribéh mize byt
jak perzistujici, tak intermitentni a trvanf kolisa
od nékolika hodin nebo dnl az po celoZivotni
chronické hypersomnolence. Viysoké procento
(asi 50 %) pacientd s nadmérnou spavosti uvadi
zkuSenost s nehodami a Urazy, véetné pracov-
nich, a v nékterych pfipadech je hypersomnie ¢i
hypersomnolence rlizného plvodu dlvodem
ztraty zamestnani (15). Jeji pfitomnost téz mize
rezultovat v depresivni ndlady a zvysenou iritabi-
litu v souvislosti s pocitem dysfunkce v bézném
dennim Zivoté i pracovnim procesu (16).

Nadmeérnd spavost jako pfiznak (hyper-
somnolence) mize provézet fadu primarnich
onemocnéni neurologické, psychiatrické, in-
terni, traumatické a infekéni povahy. Mlze byt
také vedlgjsim Ucinkem uzivané medikace i
abuzu latek, ale i projevem odnéti stimulan-
cii. Velmi ¢asto je (kratkodobym) ddsledkem
spankového deficitu (syndrom insuficientniho
spanku v disledku porusené spankové hygieny
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a pusobeni faktor( prostfedi), provéazi poruchy
cirkadidnni rytmicity a fyziologicky byvé po-
pisovdna v obdobi menstruace. Mezi zndmé
priciny sekundarnich hypersomnolenciv internf
oblasti patii diabetické hypoglykemie, dalsi me-
tabolické poruchy (metabolické myopatie nebo
fenylketonurie a poruchy s deficitem karnitinu),
hypotyredzy, chronické ledvinové, nadledvi-
nové a pankreatické insuficience (az polovina
dialyzovanych pacientd trpf spavosti, mj. ve
spojitosti s uremickou encefalopatif, zvysenou
incidenci spankové apnoe a zmeénami hladin
cytokin®) - (17).

S hypersomnolenci se setkavaji také Iékafi
pacientl s dédi¢nymi chorobami, jako je myo-
tonicka dystrofie, PraderGv-Williho syndrom,
syndrom fragilniho chromozému X a Niemann-
-Pickova choroba typu C. Pfes relativni vzacnost
uvedenych onemocnénije vICSD-3 v souvislosti
se sekundarnimi hypersomnolencemi vénovana
samostatna podkapitola i této problematice
(1). Z hlediska infektologie je mozné pozorovat
zvysenou incidenci nadmérné spavosti prede-
vsim u neuroinfekci (viz nize) a horec¢natych
stavl provazejicich respiracni a dalsi zanétliva
onemocneéni, u kterych dochdzi k celkovému
vycerpan{ organismu (18).

Diagnostika a terapie

Diagnostika nadmérné spavosti a centralnich
poruch s hypersomnolencf je zaloZzena na kom-
plexnim anamnestickém a klinickém zhodnoce-
ni, vyuzitf testu mnohocetné spankové latence
(Multiple Sleep Latency Test — MSLT), aktigrafii,
hodnoceni spankovych denik( a distribuci se-
beposuzovacich skal (Epworthska skala spavosti/
Epworth Sleepiness Scale — ESS publikovand v roce
1991 Johnsem (19), zridka Stanfordska skéla spavosti
nebo Karolinska skéla spavosti). Pfi posouzen( sub-
jektivni spavosti pomoci ESS je za rozmezi patolo-
gické (nadmérné) spavosti povazovan skér 10-24,
zatimco skory 0-9 jsou povazovany za normalni.
Objektivizujici méfeni pomoci MSLT nebo kombi-
nace polysomnografie a MSLT pocitd s hodnotou
pramérné spankové latence kratsi nez 8 minut jako
jednim z kritérif svédcicich pro diagndzu vybranych
centrdlnich poruch s hypersomnolenci (narkole-
psie, idiopatickd hypersomnie). V pfipadé narko-
lepsie maji navic diagnosticky a diferenciélné dia-
gnosticky vyznam odbeéry likvoru k detekci hladiny
hypokretinu/orexinu, typizace HLA-DQB1*06:02
(22) a vyskyt SOREMP (Sleep-Onset REM Period,
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pfitomnost REM spéanku v prvnich 15 minutach
od usnuti) — (20). V soucasnosti je zdUrazrhovéan
multidimenzionalni pfistup k diagnostice nad-
meérné spavosti, ktery zahrnuje vedle hodnocenf
hypersomnolence téz baterie afektivnich testd
a posouzeni Unavy (21).

Terapie nadmérné spavosti je v soucasné dobe
zalozena predevsim na prodlouzeni doby spanku
(v piipadé, Ze pricinou je spankovy deficit), na léché
vyvolavajictho onemocnénf (v pfipadé sekundar-
nich hypersomnolentnich stavd u jinych onemoc-
néni, véetné psychiatrickych), nebo na podavani
psychostimulancil, dfive zejména methylfenidatu,
adalSich farmak podporujicich bdélost (u narkolep-
sie a idiopatické hypersomnie), nejcasteji modafinilu
nebo armodafinilu (22). Vindikaci narkolepsie je apli-
kovan téz oxybdt sodny, popfipadé experimentaini
transkranidlni elektrickd stimulace (23), fototerapie
a sada rezimovych (chronoterapuetickych) opatrent.
Experimentdlné je pfi nadmeérné denni spavosti
podavan rovnéz klarithromycin pro svdj modulac-
ni Ucinek na GABA-A receptory, a transdermalni/
sublingvaini flumazenil, u néhoz az 62,8 % pacientd
s refrakterni centralnf poruchou s hypersomnolenci
udava zlepseni (24). Aktudiné je v EU registrovan a do
klinické praxe zavadén pitolisant (inverzni agonista
H3 histaminovych receptor() pro lé¢bu narkolepsie
(je testovan téz v indikaci nadmérné denni spavosti)
a probihaji studie oxybatu sodného v indikaci idi-
opatické hypersomnie (25).

Hypersomnolence
a neurologicka onemocnéni
Uzky vztah mezi nadmérnou spavosti
a neurologickymi onemocnénimi je dolozen
fadou studif a je povazovan za komplexnf
a potencidlné recipro¢ni, zprostfedkovany
imunitnimi, neurohormonalnimi, respirac¢ni-
mi a dal$imi mechanismy (26). Pfestoze Cas-
tym problémem pacientd s neurologickymi
poruchami je nespavost, nadmérnd spavost
se podili na symptomatologii neurodegene-
rativnich onemocnéni, onkologickych a za-
nétlivych onemocnéni CNS, stavd po cévnich
mozkovych pffhodach, i posttraumatickych
stavl, a to samostatné nebo v kombinaci
s insomnii. V nékterych ptipadech je spavost
jednim ze spektra pfiznakd probihajici choro-
by, jindy mé iatrogenni povahu a je vedlejsim
Ucinkem preskribované medikace, v neposled-
ni fadé pak mze byt pouhou koincidenci bez
kauzélniho vztahu k zakladnimu onemocnént.

Tab. 2. Prehled taxonomii poruch hypersomnického spektra (1, 3,4, 5)

ICD-10 - MKN-10

ICD-11 - MKN-11*

ICSD-3

DSM-V

Poruchy spanku

Poruchy spanku
a bdéni

Centralni poruchy
s hypersomnolenci

Poruchy schématu
spanek-bdéni

(Poruchy
s hypersomnolenci)

(Primarni
hypersomnie)

G47.1 Poruchy nadmérné
spavosti (hypersomnie —

7A20 Narkolepsie typ 1,2

Narkolepsie typ 1, 2 30744 Hypersomnie

347.00-347.11 Narkolepsie

sobend somatickou
nemoci

organické)
G474 Narkolepsie 7A21 Idiopaticka hyper- | Idiopaticka hyper- Mozny soubéh s dusev-
a katalepsie somnie somnie ni poruchou, se somatic-
G47.8 Jiné poruchy 7A22 Kleineho-Levindv | Kleineho-Levintv kyrj”] onemocnenim, Jinou
o spankovou poruchou.
spanku: syndrom syndrom ) .
) 3 e Akutni do 1 mésice, suba-
Kleineho-LevinGv 7A23 Hypersomnie 7pi- Kutni 13 mési .
syndrom yP p (Sekundarni utni 1-3 mésice, pretr-

hypersomnie) vavajici nad 3 mésice

7A24 Hypersomnie zp(-
sobend lékem nebo che-
mickou latkou

F51.1 Neorganické hyper-
somnie (obvykle spoje-
nd s dusevni poruchou,

Hypersomnie
zpUsobena somatickou
nemoci

popfipadé primami, pfi-
¢inou neni nedostatek
spanku)

7A25 Hypersomnie
spojena s psychiatrickou
nemoci

Hypersomnie zplsobe-
né lékem nebo
chemickou latkou

7A26 Syndrom insufici-
entniho spanku

Hypersomnie spojena
s psychiatrickou nemoci

7A2Y Jina specifikova-
na porucha s hypersom-
nolenci

Syndrom
insuficientniho spanku

7A2Z Porucha s hyper-
somnolenci, nespecifi-
kovana

|zolované symptomy:
Prodlouzena doba
spanku

"MKN-11 md nabyt dcinnosti 1. 1. 2022. Anglickd verze byla dokoncena v roce 2018. V oblasti poruch spdnku a bdéni

kopiruje systém ICSD-3.

Tab. 3. Pritomnost nadmeérné spavosti v diagnostickych kritériich poruch spdnku a bdéni'v ICSD-3 (1)

‘ A.Nadmérna spavost jako obligatorni kritérium | B. Nadmérna spavost jako fakultativni kritérium ‘

Narkolepsie typ 1, 2

|diopaticka hypersomnie

Kleineho-LevinGv syndrom™

Hypersomnie zplsobend somatickou nemoci
Hypersomnie zplsobena Iékem nebo chemickou
latkou

Hypersomnie spojena s psychiatrickou nemoci
Syndrom insuficientniho spanku

Chronicka insomnie

Kratkodobd insomnie

Obstrukeni spankova apnoe

Obstrukeni spankové apnoe v pediatrii

Centralni spankové apnoe vyvolané jinym onemoc-
nénim, medikaci nebo nadmofskou vyskou
Primarni centralni spankové apnoe

“Rekurentni forma hypersomnie s kognitivnimi a beha-
viordinimi abnormitami (kognitivni dysfunkce, zmény
percepce, anorexie/hyperfagie, desinhibice chovdni)

Centralni poruchy s hypersomnolenci dle
ICSD-3 (Tabulka 2), jako je idiopaticka hyper-
somnie, narkolepsie a Kleineho-LevinGyv syn-
drom, Ize povazovat za primarné neurologicka
onemocnéni, jejichzdominantnim pfiznakem
je hypersomnolence, ale u kterych se mohou
manifestovat téz stavy spankové inerce (span-
kové netecnosti az ‘opilosti’), tedy obtizného
a protrahovaného probouzeni, spankové pa-
ralyzy, neobcerstvujici spanek nebo pfiznaky
dysfunkce autonomni nervové soustavy (pocit
teplotni dysregulace a Raynaud(v fenomén,
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Pozn.: U syndromu neklidnych nohou a hypoventilac-
-niho syndromu u obezity figuruje EDS jako soucdst sé-
miologické deskripce (béZny priznak)

ortostatickd hypotenze, nadmérné poceni)
¢i bolesti hlavy (13)." Epidemiologicky jsou
tyto poruchy vzhledem k nizké prevalenci
zodpovédné jen za malé procento pfipadu
nadmérné spavosti. Vedle téchto primarné
neurologickych onemocnéni figuruji v ICSD-3
sekundarni hypersomnie, které nasedaji na
nékterd psychiatrickd a somatickd onemoc-
néni nebo jsou disledkem uzivani tlumivych

1. Ojejich popis se historicky zaslouzil mimo
jiné Cesky neurolog BedFich Roth (1919-1989).
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ldtek (v Tabulce 2 pod prerusovanou c¢arou).
Specifické misto mezi poruchami s hyper-
somnolenci zaujima syndrom insuficientniho
spanku jako sekundarni porucha vyvolana u ji-
nak zdravych jedincl zkrdcenim obvyklé doby
stravené spankem. U fady poruch spadajicich
v ICSD-3 mimo kategorii centralnich poruch
s hypersomnolenci, v¢etné spankové apnoe, je
nadmeérna spavost soucasti klinického obrazu
(viz Tabulka 3).

Z pohledu neurologie je diskutovéna, ale do-
sud ne zcela objasnéna souvislost mezi epilepsif
a EDS. Celkova prevalence EDS u epileptikd, kterd
dosahuje v riznych studiich hodnot 10-47,5 %, se
zda byt slozena z nékolika heterogennich skupin
pacient(l. Denni ospalost a exacerbace kognitiv-
nich symptom’ mohou vyplyvat jednak z ¢as-
tych zachvatl a fragmentace noc¢niho spanku,
jednak z medikace (valproat) ¢i z komorbidity
(obstrukéni spankové apnoe, syndrom neklidnych
nohou a dalsf). Zda se, Ze u epileptikd jsou dUsled-
ky EDS zavaznéjsi nez u obecné populace (27).

Dle recentniho systematického prehledu je
nadmérna denni spavost ¢astym steskem paci-
entd s Parkinsonovou chorobou (28). Prevalence
nadmérné spavosti u Parkinsonovy choroby
se pohybuje mezi 20-60 %. Dle nékterych
vyzkum existuji dvody pro domnénku, Ze
nadmérna denni spavost nenf jen ¢astym pra-
vodnim jevem Parkinsonovy choroby, ale také
jejim prediktivnim faktorem. Podle prospektivni
studie Lengové et al. (29) je denni zdfimnuti
u starsich muz( v délce vice nez 1 hodiny den-
né moznym preklinickym markerem rozvoje
Parkinsonovy choroby a souvisi snad s postu-
pujici degeneraci oblasti mozku spojenych s re-
gulacf cirkadidnnich rytmd. Nadmérna dennf
spavost u Parkinsonovy choroby pfitom vyka-
zuje urcitou korelaci s vyssim vékem pacienta,
vys$simi davkami medikace a vyssi zavaznosti
choroby. Subjektivni spavost je ¢asteji uvddéna
pacienty — muzi ve srovnani s pacientkami - ze-
nami. Pacienti s demenci pfi Parkinsonove cho-
robé mohou byt ohrozeni dennf spavosti vice
nez pacienti bez demence. Podavani agonistl
dopaminu negativné ovliviiuje subjektivni spa-
vost u ¢4sti pacientd, objektivni méfeni spavosti
pomoci testu mnohocetné spankové latence
vsak pfi uvedené medikaci zpravidla nevykazuje
vyznamné zmény. Diskrepance mezi subjektiv-
nfm prozivanim spavosti a diagnostickymi tech-

nikami usilujicimi o objektivizaci je jen jednim
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z komplexnich problém( hodnoceni spavosti
u neurodegenerativnich chorob (30). Nadmérna
spavost u Parkinsonovy nemoci mlze souviset
s nedostatkem hypokretinové transmise.

Pritomnost nadmérné spavosti u skupiny ja-
ponskych pacientd s neuromyelitis optica a roz-
trousenou sklerézou studovali Kanbayashi et al.
(31). Dle jejich zaverl a vysledkd dalsich pract
mUze byt patogeneticky mechanismus nad-
mérné spavosti a narkolepsie u pacientd s de-
myeliniza¢nim onemocnénim zalozen na au-
toimunnim napadeni anti-aquaporinu 4 v sou-
vislosti s poskozenim hypothalamu a deficitem
hypokretinu. Dle vysledkd retrospektivni studie
Braga et al. (32) pacienti se sclerosis multiplex
raznych forem (relabujici-remitujici, primarné
progresivni, sekunddrné progresivni) zhruba ve
13 % pfiipadl uvadeéji mezi svymi subjektivnimi
potizemi nadmérnou spavost. Tento Udaj se
zdsadné nelisi od prevalence v obecné popula-
ci. Nejvétsi dostupna studie spavosti a poruch
spanku u roztrousené sklerézy ((33), 2810 respon-
dentl) vsak konstatuje tficetiprocentni vyskyt
nadmeérné spavosti.

Metodicky problém pfi vyzkumu EDS u sc-
lerosis multiplex predstavuje odliseni pocitu
Unavy od subjektivnf spavosti. Popp et al. (34)
poukazuiji na to, Ze terminy ,Unava” a ,spavost”
byvaji u pacientl s roztrousenou sklerézou uzi-
vany zaménitelné. Toto zmateni v oznacovani
symptomd je viak zfejme generalizovatelné pro
fadu dalSich onemocnéni. Autofi analyzovali 48
studif vyuzivajicich Epworthskou skélu spavosti
u sclerosis multiplex a identifikovali jen mirnou
korelaci se skalami cilenymi na méreni tinavy. Na
zakladé svych zjisténi doporucujf vénovat v klinic-
ké praxi pozornost nejen fenoménu Unavy, ktery
je u roztrousené sklerdzy vysoce prevalentni, ale
také dennf spavosti a porucham spanku, které
mohou k Unavé pfispivat jako zfejmé klinicky
odlisitelné, ale provézané jevy. Dle Poppa et al.
(34) a obdobné Brasse et al. (33) je vyskyt hyper-
somnolence a fady komorbidnich poruch spanku
a bdéni u roztrousené sklerdzy podhodnocen
a méla by mu byt vénovana zvysend pozornost.

Specifickou oblast predstavuje problematika
nadmeérné spavosti po traumatech a inzultech
CNS. Projevy hypersomnolence jsou v nékterych
pfipadech soucasti komplexni patologie po po-
ranénf hlavy/kontuzi, zejména v pfipadé traumat
zasahujicich tfeti komoru, zadni ¢ast hypothala-
mu ¢i oblast fossa cranii posterior (35). Zpravidla
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ustupuji béhem tydnl az mésicd po traumatu.
Vyznamny dopad na jiz tak poskozenou kvalitu
Zivota ma pfipadny rozvoj chronické spavosti.
U nékterych pfipadd traumatického postizenf
mozku byvé s odstupem 6-18 mésict po inzultu
popisovana prolongovana spavost (navyseni
celkové doby spanku ze 7,1 na 8,1 hodin a vy-
skyt EDS, objektivizovany pomoci MSLT, u 67 %
pacientl vs. 19 % kontrolnich osob) — (36). Po
traumatu mozkovych struktur a po iktu, zejména
hemoragickém, se nadmeérna denni spavost jevi
jako relativné casty jev s dopady na komfort
a sobéstacnost pacienta, i sméfovani terapie ¢i
moznosti neurorehabilitace. Zndma je spojitost
EDS s ranymi fazemi hydrocefalu.

Opakované studie (37) udavaji incidenci nad-
merné spavosti po cévnich mozkovych piihodach
ve vysi okolo 20 %. Studie nadmeérné spavosti po
traumatech mozku svédci o jejim vyskytu u 25 az
50 % probandd v zavislosti na zvolené populaci
a kritérifch spavosti (zahrnutf vs. vyloucent jinych
poruch nez posttraumatické hypersomnie, sub-
jektivni reporty pomoci Epworthské skély spavosti
vs. MSLT (38)). Imbach (39) poukazuje také na é-
kafskopravni implikace posttraumatické poruchy
bdélosti, kterd z{stava ¢asto nerozpoznana.

Nadmeérnd spavost je priivodnim symptomem
u fady pacientt s nddorovym onemocnénim moz-
ku av mnoha pfipadech je asociovéna s Ucinky ra-
dioterapie v oblasti hlavy (40). V souvislosti s nddory
hypofyzy a hypothalamu, pipadné s pfislusnymi
neurochirurgickymi zasahy, je v nékterych pfipa-
dech steskem pacient( tézkd Unava a hypersom-
nolence, kterd byva obcasné zminovana v literature
(41). Pfi nddorech epifyzy se sekretorni aktivitou je
piflezitostné dokladovana hypermelatoninemie
a narkolepsie, popfipadé subjektivné uvadéna nad-
mérna spavost, kterd vsak mUze souviset s extenzi
tumoru do oblasti hypothalamu (42). Podobné
projevy jsou dokladovany u nékterych pffpadd bi-
laterdlnich mezo-diencefalickych infarkt( a tumord
treti komory. Interpretace prdvodni narkolepsie
¢i hypersomnie je problematickd, nebot mize
jit o pouhou koincidenci, pravou symptomatic-
kou hypersomnii/narkolepsii i spustén patologie
bdélosti u predisponovaného jedince pfi akutni
neurologické z&tézi (43).

Dalsim z neurologicky vyznamnych one-
mocnéni asociovanych s hypersomnolenci
je migréna. Jak doklddd prospektivni studie
Giffin et al. (44), v postdromalnim obdobi mig-
rény si fada pacientl stéZuje na Unavu a slabost,
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cca 29 % na spavost, u 15 % se objevuje zivani.
Vétsina postdromU vsak odezniva do 24 hodin
a nepfedstavuje tedy pfi epizodickém vyskytu
migrén tak dlouhotrvajici z&téz, jakou je nadmer-
na dlouhodoba spavost u jinych onemocnéni.

Nadmérna spavost ¢i somnolence ve smys-
lu kvantitativni poruchy védomf byvajf soucastf
komplexu symptomU provazejicich jaterni en-
cefalopatie, klistové encefalitidy a tuberkuldznf
meningitidy. Montagnese, Turco a Amodio (45)
upozormuji na novejsi vyzkum spojitosti jaterni en-
cefalopatie s poruchami spanku a bdéni, ktery po-
ukazuje na vazbu mezi uvedenym typem encefa-
lopatie a nadmérnou spavosti. Nova interpretace
bdélostni patologie u jaterni encefalopatie, ktera
nahrazuje dfivejsi dominantni spojeni s insomnif,
tak vede k prehodnoceni dopadd tohoto one-
mocnéni v oblasti rizika Urazl a nehod (cf. (46)).

Hypersomnolence pfi klistové encefalitidé
je prlibézné popisovana jak tuzemskymi, tak
zahrani¢nimi autory (47). Krbkova, Stroblova
a Bednarova (48) v novéjsich vysledcich zkou-
mani ¢eské pediatrické populace uvadéji vyskyt
nadmérné spavosti u 10 pacientd ze zkoumané-
ho vzorku (celkem 170 probandl s diagnézou
klistové encefalitidy nebo meningoencefalitidy),
tedy prevalenci okolo 6 %. Jinad z neuroinfek-
cf, tuberkulézni meningitida, byva spojovéana
jak s dennf spavosti, tak s inverzf cirkadidnnich
rytma, a to s prodlouzenym casem spanku bé-
hem dne i vy33im poctem epizod denniho span-
ku ve srovnani se zdravymi kontrolnimi subjekty
(49). Nadmérna spavost je opakované dolozena
nejen u zminovanych neuroinfekci, ale i dal-
Sich infekénich onemocnénti, z nichz notoricky
znama je trypanozomiaza (spava nemocq), jejiz
dominantni pfiznak vychazi z meningoence-
falomyelitického postizeni a mlze se objevit
s velkou latenci po akutnilymfadenopatické fazi
(50), a infekéni mononukledza, u niz byla spavost
s chronifikaci dokumentovana napfiklad v lon-
gitudindIn{ studii Guilleminaulta a Mondiniové
(51) a noveéji ve studii Macsweenové et al. (52).
Predpoklada se, Ze na rozvoji spavosti po infekénf
mononukledze se mohou podilet zanétlivé ¢i

imunologické procesy zasahujici CNS.

Hypersomnolence

a psychiatricka onemocnéni
Nadmérna spavost je dokladovéna u sirokého

spektra pacientl s psychiatrickymi diagnézami

acca 5-7 % viech pifpadl hypersomnolence by-

va vazano na nékterou psychiatrickou poruchu (1).
Pfestoze frekventovanym jevem u poruch nélady,
Uzkostnych poruch a schizofrenie je nespavost,
kterd se vyskytuje vyrazné ¢astéji nez u populace
bez uvedenych zakladnich diagndéz (53), podili se
symptom hypersomnolence, respektive zmnoze-
ni spanku v dennim cyklu na klinickém obrazu
nemoci u fady pacientt s poruchami nélady, Uz-
kostnymi a psychotickymi poruchami.
Vandeputteova a de Weerd (54) na zakla-
dé sledovani 917 pacientd s sirokym spektrem
poruch spanku a bdénf na nizozemské spanko-
vé klinice pomoci Beckova inventare deprese
dospéli k prevalenci mirné az zdvazné deprese
presahujici 50 %. Uzké souvislost poruch spanku
a bdeéni's vyssimi skéry deprese je v klinické praxi
zfejmd, u hypersomnie a hypersomnolence je
vsak obtizné interpretovatelnd, nebot depresivni
porucha muze byt teoreticky pfi¢inou nadmeérné
spavosti (zvysend spavost je uvedena jako jedno
z diagnostickych kritérif depresivni poruchy v in-
tencich jeji symptomatologie v DSM-V (3)), ale
téZ nadmérna spavost jako handicapujici indivi-
duélinf a socidlni faktor, ktery dopada na kvalitu
Zivota a funkénikapacitu a je obtizné medicinsky
uchopitelny, mdze logicky iniciovat depresivni
ideaci a rozvoj socidlni izolace a klinické deprese.
Dystymie (perzistentni depresivni poru-
cha), definovanéd v DSM-V pod kdédem 300.4
Casovym kritériem (depresivni nalada v trvani
nejméné dva roky), vylucovacimi kritérii a fadou
somatickych a psychologickych pfiznakd, které
fakultativné zahrnuji hypersomnolenci, byla jiz
od devadesatych let minulého stoletf sporadic-
ky zkoumdna z hlediska anergie a nadmérné
spavosti. Pacienti s dystymif vykazuji v mnoha
pfipadech subjektivné uddvanou (Epworthska
skéla spavosti) hypersomnolenci, nebo téz zkra-
cené latence usnuti v MSLT, aviak tyto vysledky
nejsou pro danou skupinu nijak specifické (55).
Ve spektru poruch nalady byla v minulosti
prokdzana vysoka prevalence subjektivné uva-
déné nadmérné spavosti rovnéz u pacientd
s bipolarni poruchou, a to az ve 23-78 % pfi-
padl (56). Novéjsi danska studie 563 pacientl
s bipoldrnf poruchou dospéla k prevalenci 29 %
za pouziti ziednoduseného kritéria hypersomnie
dle dotazniku IDS-C (Inventory of Depressive
Symptomatology - Clinician-rated) — (57).
Kaplanova et al. (58) na zakladé faktorové ana-
lyzy u poruch bipolarniho spektra identifikovali
dva podtypy nadmérné spavosti — s nadmérnym
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mnozstvim spanku a s nadmeérnou dennf ospa-
losti, coz ve znacné mite odpovida dfive uZziva-
nému konceptudlinimu rozlisenf hypersomnie ve
smyslu faktického zmnozeni spanku na strané
jedné, a hypersomnolence jako subjektivniho
pocitu spavosti na strané druhé. Nadmeérna
spavost mnohdy pretrvava i mimo depresivni
epizody bipolarni poruchy. Ukazuje se také, ze
zmeény ve schématu spanku a bdéni mohou
mit prognosticky vyznam ve vztahu k ndstupu
dalsich depresivnich ¢i manickych epizod.
Diferencialné diagnosticky byl pro odliseni
hypersomnolence souvisejici s psychiatrickou
diagndzou od idiopatické hypersomnie nékte-
rymi autory doporucovan jako pomocny indi-
kdtor test mnohocetné latence usnuti (MSLT),
kde v prvém pfipadé byly ocekdvéany zkracené
¢asy usnuti, zatimco ve druhém pfipadé casy
normalni (23). Prva metaanalyza objektivizované
nadmeérné spavosti u psychiatrickych poruch
vsak naznacuje, ze MSLT ma zfejmé omezenou
validitu pro odlisenfi idiopatické hypersomnie
od sekundérnich poruch s hypersomnolenci,
které doprovazeji psychiatrickd onemocnént (59).
Korelace hypersomnolenci/hypersomnif
s psychiatrickymi diagndzami je vyznamné nejen
u poruch nalady, ale téz Uzkostnych poruch. Dle
populacnich studif 27 az 42 % pacientd s hyper-
somnif trpf Uzkostnymi pfiznaky (60). Relativné
vysoky vyskyt hypersomnif i insomnif je dfivéjsimi
studiemi doloZen zejména u generalizované Uz-
kostné poruchy, panické poruchy, specifickych
fobif a v mensi mife u obsedantné-kompulzivni
poruchy, kterd byla dle DSM-IV fazena mezi Uz-
kostné poruchy, ale nynifiguruje jako samostatna
kategorie DSM-V (3). Vyznamné pro interpreta-
ci téchto poznatkl jsou zejména casové Udaje
o poradi vzniku pfiznakd, které mohou nazna-
Covat kauzalni spojitosti psychiatrickych poruch
a poruch spanku a bdéni. Ohayon a Roth (61)
identifikovali ve ¢tyfech zemich chronologické
Udaje v reprezentativnim vzorku 14915 osob,
v némz 19,1 % trpélo chronickou insomnif a pfi-
padné soubéznou dennf spavosti se zavérem, ze
insomnie u pacientl s psychiatrickou diagnézou
Casove predchdzela Uzkostnou poruchu v 18 %
pfipadl, manifestovala se pfiblizné ve stejnou
dobu v 38,6 % pripadd a nasledovala s urcitym
odstupem po nastupu Uzkosti ve 43,5 % pripadu.
JelikozZ je EDS fakultativnim kritériem pfi diagndze
insomnie, mohla by dalsf analyza tohoto vztahu
pfinést hlubsi pochopeni patogenetickych me-
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chanismU. Na rozdil od vyzkumu reciprocniho
vztahu mezi depresi a projevy nadmeérné spavosti
a mezi Uzkostnymi poruchami a insomnif vsak
novéjsi studie k tématu vazby mezi Uzkostnymi
poruchami a hypersomnolenci dosud chybi.
Insomnie jako korelat dominuje nad hyper-
somnif ¢i hypersomnolenci u panické poruchy,
coz je logické zejména v souvislosti s vyssi mirou
aktivace u pacient( s touto poruchou a s prova-
zanostf jednoho z podtypU panické poruchy se
somnifobif, kde sehravajf roli takové faktory jako
strach ze ztraty kontroly (podobné jako u béz-
ného strachu z celkové anestezie) — (62). Vedle
poruch nélady a Uzkostnych poruch je noveji stu-
dovana nadmérna dennf spavost u schizofrenie.
Prevalence nadmeérné denni spavosti u tohoto
onemocnéni dosahuje az 32 %, a to i po vylouceni

pacient( lécenych benzodiazepiny (63). Priciny
nadmeérmé spavosti u schizofrenie jsou pravdé-
podobné heterogenni— neurobiologické zmény
dané zakladnim onemocnénim, narusena kvalita
nocniho spanku ¢i ptsobeni medikace.
Specifickou oblasti, ve které se manifestuje
souvislost psychiatrickych diagnéz s nékte-
rymi formami nadmérné spavosti, jsou po-
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energetického metabolismu (65). Na mozné
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