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Predkladame kazuistiku pacienta, u ktorého poruchy spravania v REM spanku (REM sleep behavior disorder - RBD) viac rokov
predchadzali klinickej manifestacii Parkinsonovej choroby (PCh). Cielom prace bolo poukazat na asociaciu tychto dvoch porich a na
vyznam opominanej spankovej anamnézy, ktora prispeje k véasnej diagnostike a terapeutickému usmerneniu.
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REM spanok je charakterizovany tonickymi a fazickymi fe-
noménmi, ktoré sui generované pontinnymi Strukturami. Tonic-
ké elementy zahfnaju elektromyograficku (EMG) atoniu, vyso-
ky prah prebudenia a poikilotermiu. K fazickym fenoménom
patria rychle pohyby oci, svalové zasklby, variabilita autonom-
nej aktivity a ponto-geniculo-occipitalne hroty (12). Minimal-
ne kritéria pre diagnozu RBD definuje Medzinarodna klasi-
fikacia poruch spanku (ICSD) ako intermitentné vymiznutie
svalovej atonie v REM spanku s motorickou ¢innostou, kto-
ra je motivovana snovou aktivitou a pritomnost aspon jedné-
ho z nasledujucich prejavov: nebezpecné alebo potencidlne ne-
bezpecné spravanie v spanku, preZivanie snov a spravanie, kto-
ré narusa kontinuitu spanku (8).

Nezriedka dochadza k nasiliu, ked pacient motivovany
snom kri¢i, mlati, kope, ¢i §krti spoluspiaceho partnera, ale-
bo vymrs§tenim z postele zrani sam seba. Niektori pacienti ma-
ju ,syndrom Dr. Jekylla a Mr. Hyda®“ s pokojnou a mierumilov-
nou povahou pocas dia v kontraste s nasilnym hrubym sprava-
nim poc¢as REM spanku (2).

RBD sa mo6zu manifestovat sporadicky niekol'kokrat do
roka, alebo v tazkych pripadoch i viackrat v priebehu jednej
noci. RBD sa zvyc€ajne vyskytuje okolo 6.-7. dekady CastejSie
u muzov ako u Zien 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 kmeno-
vych §truktur, a to najma pri multisystémovej atrofii (10), de-
mencii spojenej s Lewy body disease a pri Parkinsonovej cho-
robe (3). ZriedkavejSia je asocidcia RBD so sclerosis multi-
plex, cievnymi mozgovymi prihodami a nddormi mozgové-
ho kmena. M6Ze sa objavit aj indukovana forma ochorenia
po liecbe tricyklickymi antidepresivami, inhibitormi MAO,
fluoxetinom alebo po vysadeni alkoholu (9). V diferencial-
nej diagnoze vyluCujeme najcastejsie epileptické zachvaty via-
zané na spanok, konfuzne stavy pri demencii, somnambuliz-
mus, pavor nocturnus, panické ataky a postraumaticky stre-
sovy syndrom.

Vacsina pripadov RBD dramaticky reaguje na malé dav-
ky clonazepamu, zvy€ajne je pozorované promptné zlepSe-
nie motorického spravania v spanku (9). Efektivne davko-
vanie je 0,5-2 mg tbl. na noc, relaps po vysadeni clonazepa-
mu 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 via-
cerych 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 uddvala u manzela asi od
roku 1993 opakované stonanie, niekedy plac, intenzivne vykri-
Ky pocas spanku, ktoré zobudzali celu rodinu. Motorické preja-
vy mali najcastejSie charakter kopania, rozhadzovania rukami,
padov z postele, pri jednom z ktorych si zlomil zapistie pravej
ruky. Zo spanku sa dal pomerne I'ahko zobudit, va¢sinou si na
sny nespominal, alebo po prebudeni sen interpretoval najcastej-
Sie ako nahananie psom. Za posledny rok pred vySetrenim sa tie-
to emotivne vokaliza¢né a motorické prejavy zmnoZili, vyskyto-
vali sa takmer kazdu druhu noc a boli viazané va¢§inou na dru-
hu polovicu noci. Sdm pacient si na poruchu spanku nestazoval,
budil sa vyspaty, cez den 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 hy-
perventila¢nou theta odozvou, nevykazovalo Specifické grafoele-
menty. VySetrenie pocitacovou tomografiou (CT) neurostruktur
zadnej jamy a mozgového kmena bolo bez patologickych loZis-
kovych zmien, mierne prejavy supratentorialnej kortikalnej atro-
fie. Magneticka rezonancia mozgu pre klaustrofobiu nebola rea-
lizovana. Psychologickym vysetrenim s CIQ 130 podl'a Wechsler
Adult Intelligence Scale - Revised (WAIS-R) neboli zaznamena-
né prejavy demencie. V auguste 1998 bolo doplnené celonoéné
polysomnografické vySetrenie na pristroji ALICE 3 v Standard-
nom zapojeni: EEG (C4-Al, C3-A2), elektrookulogram hori-
zontalnych pohybov o€i, elektromyografia (EMG) svalov brady,
EMG m. tibialis vlavo, EKG, prud vzduchu pred nosom a usta-
mi, dychacie pohyby hrudnika a brucha, saturacia hemoglobinu
kyslikom merana pulznym oxymetrom a informéacia o polohe te-
la a intenzite svetla v miestnosti. Polysomnograficky zaznam ne-
bol sprevadzany videoregistraciou. Manzelka, ktora spala pocas
monitorovania vo vySetrovacej miestnosti, nepozorovala mani-
festné prejavy RBD. V polysomnografickom zazname v tretom
spankovom cykle pocas REM spanku sme zaznamenali zmno-
Zenie, prolongaciu a vysoku amplitudu fazickych prejavov zo sva-
lov brady a zvySenu denzitu REM spanku (graf 1).

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

V lie€be sme aplikovali clonazepam v davke 0,5 mg vecer
pred spanim, s dobrou terapeutickou odozvou, s potla¢enim mo-
torickych aj vokalizacnych prejavov, ktoré sa zredukovali cca na
2x mesacne mensej intenzity, pady z postele sa uz nevyskytli.
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Graf 1. Sestdesiatsekundovy tisek polysomnografického zdznamu
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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

Pri kontrolnom vysetreni v juni 1999 si pacient stazoval na
zhor$enie hybnosti najméa v rannych hodinach, tazsie sa rozhy-
baval, celkovo bol spomalenejsi, zhorSenie paméti pacient ani
rodina nespozorovali. Pri objektivnom neurologickom vySetre-
ni bola zistena hypomimia, zvySenie elementarnych postural-
nych reflexov na hornych koncatinach (HK) v zmysle rigidi-
ty a nepritomnost synkinéz HK. Doplnené kontrolné CT vy-
Setrenie bolo bez zmeny oproti vySetreniu spred roka. Kontrol-
né psychologické vySetrenie s CIQ 130 podla WAIS-R s dis-
krepanciou v neprospech performac¢nych subtestov. Pokles vy-
konnosti bol pravdepodobne sposobeny spojenim ¢asovo limi-
tovanych uloh a poc¢inajucou nezru¢nostou, prejavy demencie
neboli potvrdené. Vzhladom na dostatoCny terapeuticky efekt
na RBD sme v lieCbe ponechali povodnu davku clonazepamu
a pridali 250 mg preparatu L-Dopa dvakrat denne, pri ktorej
bola extrapyramidova symptomatika kompenzovana.

Diskusia

Za pricinu RBD je povaZovanad porucha neurologickych
systémov zodpovednych za iniciaciu a dosiahnutie atonie po-
¢as REM spanku. V roku 1965 Jouvet a Delorme na zvieracom
modeli dokumentovali pontinnu léziu v blizkosti locus coeru-
leus ako pri¢inu nedostatoénej atonie v REM spanku u maciek,
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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

pricom manifestacia spravania a rozsah pohybov zodpoveda-
li vel'’kosti poskodenia. Prerusenie dorzalneho pontinneho teg-
menta s ndslednou stratou normalnej inhibicie spinalnych alfa
motoneuronov cez descendentnu retikularnu formaciu mozgo-
vého kmena v REM spanku predstavuje patofyziologicky me-
chanizmus straty atonie pri RBD (7). Bazalne ganglia (BG)
su vyrazne prepojené s ncl. pedunculopontinus, ktory zohra-
va hlavnu ulohu v reguldcii REM spanku. RBD by preto mohli
byt i vysledkom dysfunkcie BG s naslednou sekundarnou dys-
funkciou ncl. pedunculopontinus. Podmienkou manifestaciie
RBD je nielen samotna Strukturdlna lézia pontinnej oblasti,
ale moZe ist aj o poSkodenie centier s projekciami do oblasti
ncl. pedunculopontinus a ncl. laterodorsalis formatio reticula-
ris (2). RBD tiez mozu byt vysledkom primarnej dysfunkcie pe-
dunculopontinného jadra alebo inej klticovej Struktiry mozgo-
vého kmena so su¢asne korelovanou patologiou v BG (11).

Chronické RBD su Casto asociované s neurodegenerativ-
nymi ochoreniami postihujucimi nigrostriatalny dopaminer-
gny systém, vratane PCh, multisystémovej atrofie a Lewy bo-
dy demencie. Chronicky idiopaticky RBD moze reprezentovat
populaciu subjektov v presymptomatickej faze degenerativne-
ho parkinsonizmu. Je pravdepodobné, Ze parkinsonizmu pred-
chadza perioda presymptomatickej dopaminergnej neuronovej
degeneracie. MoZnym vysvetlenim tejto hypotézy je, Ze pacien-
ti s RBD budu mat zniZenu striatovd dopaminergnu inervaciu
menSieho rozsahu ako pacienti s manifestnym parkinsoniz-
mom (1, 5, 6). Predpokladame, Ze vysSie uvedenou hypotézou
sa da vysvetlit aj priebeh ochorenia u nasho pacienta.

Predkladanou kazuistikou chceme poukazat na asociaciu
RBD a PCh, ktor4 je v naSej literature len sporadicky zmieno-
vana a na ktoru moZeme suponovat uz z anamnestickych uda-
jov. Dobra terapeuticka ovplyvnitelnost RBD pri ich véasnej
a spravnej diagnostike moze predist poraneniam a rdoznym
konfliktom (4).
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