Poruchy spdanku a nocniho chovdni
u Alzheimerovy nemoci a dalsich demenci
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Poruchy spanku a cirkadianniho rytmu jsou pomérné ¢astou komplikaci syndromu demence s negativnim dopadem nejen na pacienta,
ale i na pecovatele. Podileji se v mnoha pfipadech na predé¢asném umisténi pacienta do pecovatelského zafizeni a rovnéz komplikuji
pobyt v pecovatelskych zafizenich. V textu je vénovana pozornost porucham spanku u nejcastéjsich neurodegenerativnich onemoc-
néni, porucham cirkadianniho rytmu a fenoménu vecerni zmatenosti (sundowning) a dopadu téchto projevi na pecovatele. Terapie je
komplexni, zalozena na kombinaci nefarmakologickych ptistup a cilené farmakoterapie.
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Sleep disturbances and sundowning in Alzheimer’s disease and other dementias

Sleep disturbances and sleep cycle distorsions are relatively common complications of dementia with a negative impact on both the
patient’s and his caregiver’s state. Often their occurrence contributes to early institutionalization and may complicate provided care in
nursing homes. Sleep disturbances in various neurodegenerative disorders, sleep cycle distorsions and sundowning and their impact
on caregivers are discussed. The management is complex, based on non-pharmacological interventions and targeted pharmacotherapy.

Key words: Alzheimer’s disease, insomnia, sleep cycle, sundowning, non-pharmacological interventions.

Uvod

Demence se vyznacujf postizenim kognitiv-
nich funkci s postupnym horsenim a naslednym
dopadem na sobéstacnost a bézné dennf aktivi-
ty. S progresi onemocnéni se objevuji poruchy
chovani, stavy neklidu, psychologické priznaky
od deprese pres Uzkostné stavy az po psycho-
tické projevy s halucinacemi a bludy, dochazf
i ke zménam osobnosti.

Jednim z vyznamnych projevi téchto be-
havioralnich a psychologickych symptomd
u demence (BPSD) jsou poruchy spanku a cirka-
didnniho rytmu, které se vyskytujf az u 25-35%
pacientd s demenci (Moran et al., 2005). Tyto
projevy jsou jednim z dlvodl ¢asnéjsi institu-
cionalizace nemocnych, mnohdy v souvislosti
s vyCerpanim pecovatele (Hope et al,, 1998), ale
jsou ivaznym problémem v pecovatelskych
zafizenich a lécebnach. Nejvice studif je k dis-
pozici u Alzheimerovy a Parkinsonovy nemoci.

Poruchy spanku a cirkadianniho
rytmu u Alzheimerovy nemoci
Typické horsenf kvality spanku, no¢ni pro-
bouzenijsou ¢astéjsi a trvaji déle nez u zdravych
seniord. Fragmentace spanku u Alzheimerovy
nemoci (AN) se vyznacuje zkracovanim doby
spanku, s opakovanym probouzenim v noci

a fazemi no¢niho bdéni, ¢asto i s pred¢asnym
rannim probouzenim. Tyto projevy jsou pak pro-
vazeny ve dne psychomotorickym zpomalenim
a somnolenci (Moran et al., 2005).

Pfitomnost poruch spanku u mirné a stfed-
né pokrocilé AN je spojena s vétsi prevalenci
agresivity, poruch chovéni, ale i deprese (Garcia-
Alberca et al,, 2013).

Pokrocila demence je ¢asto komplikovana
inverzf cirkadianniho rytmu. Pacienti dlouhé
hodiny pospévaji nebo i hluboce spi pfes den
a v noci pak opakované a dlouho prechézeji
po mistnosti/byté, budfa vyrusuji své okolf.

Byla prokézana paralela mezi tizf spankové
poruchy a tizi demence, ale pfekvapivé je vyskyt
halucinacf ve spanku relativné omezeny (posti-
hujf jen asi 12% pacientl), vétdinou se objevujf
az ve velmi pokrocilém stadiu AN a byvaji prova-
zeny zivymi sny a motorickymi projevy béhem
spanku (Sinforiani et al.,, 2007).

Dennisomnolence, pokud je vyrazna, byva
spojena s vyraznéjsim kognitivnim deficitem
a ukazuje se, Ze epizody denniho spanky delsi
nez 60 min zvysuji riziko rozvoje AN u nositeld
alely E4 v genu pro apolipoprotein E (APOE4)
(Asada et al., 2000).

Cirkadianni rytmus a uklddanf beta amy-
loidu jsou vzajemné provazané. Na zvifecim
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modelu AN se ukézalo, Ze spankové depriva-
ce vede k akumulaci beta amyloidu v moz-
kové tkani, zatimco prodlouZeny spanek ma
Ucinek opacny. Depozita beta amyloidu jsou
spojovana s nespavosti a fragmentaci spanku
(Juetal, 2014).

Vedle primdrni poruchy spanku jsou u AN
Casté i sekundarni pficiny (Rothman et Mattson,
2012). Mnohdy podceriovana a poddiagnostiko-
vana je spankové apnoe, kterd mlze vyzadovat
specifickou terapii ve specializované spankové
ambulanci. Jinou ¢astou pricinou jsou deprese,
alterace celkového stavu, interkurentni infekce
nebo chronické bolesti. Nékteré léky, napf. aty-
pickd neuroleptika (olanzapin, risperidon aj.),
mohou zpUsobovat zvysenou denni spavost,
Utlum nebo bradypsychizmus.

Vecerni zmatenost

Castou poruchou chovani u AN je vecerni
zmatenost (sundowning). Vyznacuje se motoric-
kou hyperaktivitou, neklidem, agitovanostf a kfi-
kem, projevy agresivity, dezorientaci a zmatenosti
ve vazbé na denni dobu. Typické je ¢asové hledis-
ko, neuropsychiatrické symptomy se objevujinebo
zhorSuji pozdé odpoledne, navecer nebo v noci
(Moran et al, 2005) a ¢asto se spojuiji s nekontro-
lovatelnym no¢nim pfechazenim (wandering).



Sundowning ma prevalenci 2,4-25% AN
(Khachiyants et al.,, 2011), mUZe se vyskytovat
ve vech fazich demence, ale byvé zavaznéjsi
a Caste&jsi v pokrocilych stadiich a u institucionali-
zovanych pacientU. Pokud se vyskytne u pacien-
td v domdcim prostiedi, stava se ¢astou pricinou
institucionalizace (Hope et al., 1998).

Etiologie je nejednoznacna, uplatiiuje
se senzoricka deprivace (nedostatek svétla, pre-
chody ze svétla do pfitmi) nebo poruchy cirka-
didnniho rytmu (no¢ni delirium jako pfechodny
stav mezi snénim a bdélosti, s moznym vztahem
s Ubytkem neuronl v nucleus suprachiasmaticus
a snizenou produkci melatoninu u AN).

Roli hraje i Spatnd adaptace na vlivy prostre-
di (odpoledni tinava pacientd, vycerpani peco-
vatele, odpoledni navstévy kolem 15 hodiny,
stfidani smén osetfujictho personalu v podvecer,
pocity socialni deprivace a nékdy i nuda pacien-
ta po odchodu navstévy v pozdnim odpoledni)
(Khachiyants et al,, 2011).

Podceriovany byvé vliv medikace (,wearing-
-off” rlznych 1ékd — nékterd aniparkinsonika,
antidepresiva mohou zpUsobit akatizii, dyskine-
ze; benzodiazepiny mohou zpUsobit u seniorl
paradoxni agitovanost, zhorsovat dezinhibici
a zmatenost). DalSimi spoustécimi faktory mohu
byt chronickd bolest, postprandialni hypotenze,
nékdy i koliséani glykemie u diabetikd.

Diferencialné diagnosticky je ddlezité vecerni
zmatenost odlisit od deliria. V obou pfipadech
se vyskytuji poruchy chovania psychiatrické sym-
ptomy. Hlavni rozdil je nutno hledat v ¢asovém
prabéhu, dobé zacatku a konce. Delirium miva
akutni zacatek, kratké trvani (hodiny az dny) a ko-
lisdnf v prdbéhu dne. Vecerni zmatenost se na-
proti tomu vyznacuje stereotypné se opakuji-
cim ndpadnym zacatkem nebo horsenim vzdy
pozdé odpoledne nebo navecer a Ustupem i
vymizenim po ranu a béhem dne; projevy byvaji
chronické, trvajici tydny az mésice.

Demence je podminka nezbytnd, nikoliv
postacujict: ne vsichni pacienti s demenci majf
projevy vecerni zmatenosti, ale viceméné vsichni
pacienti se syndromem sundowning trpi de-
menci (Khachiyants et al., 2011).

Terapeutické pfistupy se pfilis nelisi od 1é¢-
by poruch spanku a cirkadianniho rytmu u AN
a jsou diskutovany dale.

Poruchy spanku u pecovatela

Poruchy spanku s ¢astym no¢nim probouze-
nim a zmény v chovani s agitovanosti a no¢nim
prechéazenim (wandering) u pacientd s demencf
se negativné odrazf na stavu a kvalité spanku
pecovatele.

Zhordovani spanku narlista s vékem, zeny
pecovatelky si ¢astéji stézuji na Spatné usinani
a spani, zatimco muzi pecovatelé maji naopak
¢astéji nocni probouzeni po usnuti.

Poruchy spanku mohou zhorsovat fadu
problémU pecovatele (deprese, pokles kvality
Zivota) a maji negativni dopad na jejich zdravi,
predevsim na stav kardiovaskularniho aparatu
(von Kanel et al,, 2012). Kratky a nedostatecny
(nelcinny) spanek zvysuje riziko hyperchole-
sterolemie, diabetu typu 2 a hypertenze jako
pridatny rizikovy faktor (Schwartz et al,, 2013)
a je tedy dlleZité se zajimat i o spanek a celkovy
stav pecovatell.

Poruchy spanku u synukleinopatii

Pro neurodegenerativni onemocnéni ozna-
Covana jako synukleinopatie je typicka pfitom-
nost intracelularnich inkluzf, které obsahujf pa-
tologicky konformovany protein alfa-synuklein.
Z&kladni typy alfa-synukleinovych inkluzf jsou
Lewyho téliska, Lewyho neurity a oligodendro-
glidinfinkluze. Mezi synukleinopatie se tradi¢né
fadf idiopaticka Parkinsonova nemoc (PD), de-
mence s Lewyho télisky (DLB) a multisystémova
atrofie (MSA).

U synukleinopatif se ¢asto objevuji poruchy
spanku, od abnormalniho chovani v REM spanku
pres syndrom neklidnych nohou az po spanko-
vou apnoi. Poruchy REM spanku a nadmeérna
dennf spavost jsou Castéji sdruzeny s halucina-
cemi a bludnymi projevy, které jsou samy o sobé
prediktorem prechodu do demence.

Velmi senzitivni, ale ne zcela specificky ¢asny
symptom je u synukleinopatii porucha chovani
vazana na REM spdnek, kterd nékdy fadu let
predchazf rozvoji nemoci. BEhem REM spanku
nedochézi k fyziologické relaxaci svalstva a ne-
mocni vykfikuji ze spani a jsou hybné neklidnf
(pohyby a vokalizacemi ,manifestuji* své sny)
(Rektorova, 2010).

Demence s Lewyho télisky

Poruchy spanku v rozvinuté fazi nemoci
se vyznacuji dlouhotrvajicim no¢nim bdénim,
redukci hlubokého spanku, denni somnolenci
a fragmentovanym spankem. Pacienti se ¢asto
probouzeji do zmatenosti (McKeith et al., 2005).

Tyto potize jsou vyrazngjsi nez u AN, na-
vic jsou mnohdy provézeny poruchou REM
spanku, parasomnif, periodickymi pohyby DK,
nékdy spojenymi i se syndromem neklidnych
nohou. Porucha chovénivazana na REM spanek
je soucasti diagnostickych kritérif pro demenci
s Lewyho télisky jako podpdrmy pfiznak (McKeith
etal, 2005).

Parkinsonova nemoc

Casta je nadmérna denni spavost a ataky
spanku v rdmci Parkinsonovy nemoci, nebo
v disledku Ucinku dopaminergnilé¢by. Na tyto
projevy je nutno systematicky myslet, mohou
byt pfi¢inou Uraz( a nehod.

Spatny spanek a denni somnolence jsou
vyraznéjsinez u AN a podobné jako u jinych sy-
nukleinopatii halucinace a no¢ni désy mnohdy
predchdzeji rozvoji obrazu Parkinsonovy nemoci
(Rothman et Mattson, 2012).

Poruchy spanku u dalsich demenci

Pokud jsou u frontotemporalnich demenci po-
stizeny vice frontaInf laloky, pfevazuje Uzkost, apatie
a porucha pfijmu potravy; u previadajiciho tempo-
ralntho postizenf se objevuji ¢asné poruchy spanku
a porucha cirkadianniho rytmu (Liu et al, 2004).

Poruchy spanku koreluji s tizf ischemickych
zmén v bilé hmoté (Cheng et al,, 2013; Jiang et
al, 2013). Vaskularni demence nejsou provazeny
vyrazné&jsimi poruchami spanku a cirkadianni-
ho rytmu. Nejvice poznatkd je k dispozici pro
multiinfarktovou demenci, kde se mdze vysky-
tovat ¢astéjsi no¢ni probouzent, ale fragmentace
spanku zde nekoreluje s kognitivni deterioraci
(Martin et al,, 2008).

Terapie poruch spanku u demenci
Zakladnim predpokladem Uspésného prd-
béhu lécby je vyloucit nebo ovlivnit interkurent-
ni onemocnéni, hybnost (napf. obtiZzné otaceni
na ltzku v noci u nékterych parkinsonskych
pacientl) a spoustéci faktory poruch spanku
a cirkadidnniho rytmu (chronické bolest, infek-
ce, gastroezofagedIni reflux, srde¢ni selhavani,
deprese aj.) jeSté pfed zapocetim Ié¢by a kom-
binovat farmakologické i nefarmakologické (re-
Zimové) pfistupy (McCurry et al., 2004).

Nefarmakologické intervence

Velmi uZite¢né a nepravem opomijené tera-
peutické moznosti poruch spanku a cirkadianni-
ho cyklu jsou nefarmakologické pfistupy, které
by mély dostat prednost pred farmakoterapif
(Martin et al.,, 2007, David et al., 2010).

Lze ovlivnit hygienu spanku (pravidelny den-
ni rezim, aktivni ¢innost béhem dne, chlize/
fyzickéd zatéZ, omezit pfisun tekutin ve vecernich
hodinach pro riziko no¢niho probouzeni pfi na-
sledné mozné polyurii). Negativni dopad na spa-
ni mdze mit i sledovani televize vecer, nékteré
porady s emocné vypjatymi nebo agresivnimi
scénami mohou necekané silné ovlivnit psy-
chicky stav pacienta s demenci, ktery se mlze
domnivat, Ze je pfimym Ucastnikem déje.
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Tabulka 1. Terapeuticky postup u poruch spanku
a cirkadianniho rytmu u demenci

Nejprve vyloucit sekundarni pfi¢inu
aovlivnit mozné spoustéci faktory

m nezadouci Ucinky lékd
= hypnotika, benzodiazepiny
= neuroleptika
= antiparkinsonika
m deprese
chronickd bolest
m infekce
= uroinfekce
= respira¢ni infekce
m chronicky gastroezofagealnf reflux
m srdecnf selhavani
m dekompenzovany diabetes

pomyslet i na dehydrataci a malnutrici

Nasledné vyuzit nefarmakologické pristupy

m hygiena spanku

= pravidelny dennirezim

= aktivni ¢innost béhem dne

= chuze/fyzicka zatéz

= klidng, ticha mistnost ke spanf, zhasnout
m restrikce denniho spanku
m omezit sledovani televize vecer

Ize zvdzit fototerapii nebo dalsi psychosocidl-
niintervence

Az na zavér farmakoterapie

m antidepresiva
= SSRI
=  mirtazapin
= trazodon
® memantin
m melatonin

vtéto indikaci obvykle neucinkuji hypnotika ani
inhibitory acetylcholinesterdzy; atypickd neuro-
leptika majiriziko utlumu a zvysené denni spavos-
ti; u benzodiazepinii postupné klesd ucinnost a tr-
vd riziko zdvislosti, pddti i nespavosti po vysazeni

DUllezité je dbat na restrikci denniho
spani. Bylo prokdzéno, Ze excesivni setrvanf
na lazku béhem dne je spojeno s vétsi frag-
mentaci spanku. Restrikce spanku pomaha
u insomnif, ale nejsou k dispozici rozsahlejsi
studie u AN.

Uzite¢né jsou i rdzné dalsi podptrmé tech-
niky, jako aromaterapie nebo hudebni terapie.

Slibna se zda fototerapie, ale vysledky
studif u AN vyznivaji kontroverzné. V nékte-
rych studifch vy3el pozitivni efekt fototerapie
na cirkadidnni rytmus u AN, pokud byla kom-
binovéna s fyzickou aktivitou pfes den (chlze),
ale nebyl pfilis ovlivnén noc¢ni spanek (David
etal, 2010).

Farmakoterapie

Pacienti s AN jsou casto Iéceni inhibitory
acetylcholinesterdzy (IAChE), jejichz ucinek
na spanek je kontroverzni. Vysledky studif
jsou protichddné, vedle pozitivniho efektu
mUze dojit i ke zhorsf insomnie a vyvolanf{
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nocnich désl, IAChE mohou rovnéz vyvolat
nepffjemné parestezie, nékdy i no¢nf krece.
V jedné studii (Stahl et al., 2003) byli pacienti
s demenci zaroven uzivajici hypnotika ¢astéji
zastoupeni ve skupiné [é¢enych donepezilem
nez ve skupiné kontrolni; jiné studie nenacha-
zeji vyraznéjsi poruchu spanku u pacientl
lé¢enych IAChE. Neddvno bylo zjisténo zlep-
seni poruchy spanku pfi lé¢bé memantinem
(Garcia-Alberca et al., 2013).

Pfinosnd mohou byt atypickéd neurolepti-
ka, napt. risperidon pfedepisovany pro neklid
a poruchy chovani mize zlepsit spanek (Onor
et al,, 2007), rizikem vsak je moznost Utlumu
a dennf spavosti.

Velmi omezend je indikace hypnotik
(Deschenes et McCurry, 2009). Benzodiazepiny
s kratkym poloc¢asem nepdsobi na no¢ni ne-
klidy ani na poruchy spanku, Uc¢innost se ca-
sem ztracf a trva riziko zavislosti; dalsi nevy-
hodou jsou castéjsi pady a riziko nespavosti
po vysazeni (rebound insomnia). Zolpidem je
Ucinnéjsi a l1épe snédsen, k dispozici je ale mélo
kontrolovanych studif, rovnéz trva riziko padd
a dennf spavosti.

Melatonin mé& mélo nezddoucich u&inkd,
pUsobi jako reguldtor spanku, ale jeho Ucinek je
spise kratkodoby (Singer et al., 2003).

Alternativou jsou antidepresiva, i s pfihléd-
nutim ke skute¢nosti, Ze mnohdy byva obtizené
rozhodnout, zda poruchy spanku jsou primarné
dUsledkem demence, nebo prdvodnim pro-
jevem deprese (Deschenes et McCurry, 2009).
V pfipadé pochybnosti Ize podat antidepresi-
vum, nejcastéji jsou predepisovéany inhibitory
zpétného vychytavani serotoninu (SSRI) nebo
mirtazapin (pfi ve¢ernim podévani malé davky
mirtazapinu plsobf sedativné béhem noci, vyssi
ddvky maji vice antidepresivni Ucinek), ¢asto by-
vé pouzivan trazodon na empirickém podklade,
i kdyZ je mélo publikovanych studii. Potencidini
nezddouci Ucinky antidepresiv zahrnujf sedaci,
zavraté a pfibyvani na vaze.

Zavér

Poruchy spéanku a cirkadidnniho rytmu jsou
pomérné ¢astou komplikaci syndromu demen-
ce s negativnim dopadem nejen na pacienta,
ale i na pecovatele. Jejich v¢asné rozpoznanf
a lé¢ba mohou vyrazné zlepsit kvalitu Zivota
nemocného. DileZité je vénovat pozornost
i pecovatellim, protoze poruchy spanku, no¢ni
zmatenost pacientd s demenci mze zhorsit

kondici i zdravotni stav pecujicich.
Podpofeno granty
IGA NT13543-4/2012 a PRVOUK P-26.

2014; 15(4) | www.neurologiepropraxi.cz

1. Asada T, Motonaga T, Yamagata Z, Uno M, Takahashi K. As-
sociations between retrospectively recalled napping behavi-
orand later development of Alzheimer’s disease: association
with APOE genotypes. Sleep 2000; 23: 1-6.

2. Cheng CY, Tsai CF, Wang SJ, Hsu CY, Fuh JL. Sleep distur-
bance correlates with white matter hyperintensity in pati-
ents with subcortical ischemic vascular dementia. J Geriatr
Psychiatry Neurol. 2013; 26: 158-164.

3. David R, Zeitzer J, Friedman L, Noda A, O'Hara R, Robert P,
Yesavage JA. Non-pharmacologic management of sleep dis-
turbance in Alzheimer's disease. J Nutr Health Aging 2010;
14:203-206.

4. Deschenes CL, McCurry SM. Current treatments for sleep
disturbances in individuals with dementia. Curr Psychiatry
Rep 2009; 11: 20-26.

5. Garcia-Alberca JM, Lara JP, Cruz B, Garrido V, Gris E,
Barbancho MA. Sleep disturbances in Alzheimer's disease
are associated with neuropsychiatric symptoms and an-
tidementia treatment. J Nerv Ment Dis 2013; 201: 251-257.
6. Hope T, Keene J, Gedling K, Fairburn CG, Jacoby R. Predic-
tors of institutionalization for people with dementia living at
home with a carer. Int J Geriatr Psychiatry 1998; 13: 682-690.
7. Khachiyants N, Trinkle D, Son SJ, Kim KY. Sundown syn-
drome in persons with dementia: an update. Psychiatry In-
vestig 2011; 8: 275-287.

8. Jiang B, Ding C, Yao G, Yao C, Zhang Y, Ge J, Qiu E, Elia M,
Ferri R. Polysomnographic abnormalities in patients with
vascular cognitive impairment-no dementia. Sleep Med.
2013; 14: 1071-1075.

9. Ju YE, Lucey BP, Holtzman DM. Sleep and Alzheimer di-
sease pathology-a bidirectional relationship. Nat Rev Neu-
rol. 2014; 10: 115-119.

10. Lim AS, Yu L, Costa MD, Buchman AS, Bennett DA,
Leurgans SE, Saper CB. Quantification of the fragmentati-
on of rest-activity patterns in elderly individuals using a sta-
te transition analysis. Sleep 2011; 34: 1569-1581.

11. Lim AS, Kowgier M, Yu L, Buchman AS, Bennett DA. Sleep
fragmentation and the risk of incident Alzheimer’s disease and
cognitive decline in older persons. Sleep 2013; 36: 1027-1032.
12. Liu W, Miller BL, Kramer JH, Rankin K, Wyss-Coray C,
Gearhart R, Phengrasamy L, Weiner M, Rosen HJ. Behavioral
disorders in the frontal and tempoval variants of frontotem-
poral dementia. Neurology 2004; 62: 742-748.

13. Martin JL, Marler MR, Harker JO, Josephson KR, Alessi CA.
A multicomponent nonpharmacological intervention impro-
ves aktivity rhythms among nursing home residents with
disrupted sleep/wake patterns. J Gerontol Biol Sci Med Sci
2007; 62A: 67-72.

14. Martin JL, Ancoli-Israel S. Sleep disturbances in long-term
care. Clin Geriatr Med 2008; 24: 39-50.

15. McCurry SM, Logsdon RG, Vitiello M, Teri L. Treatment of
sleep and nighttime in Alzheimer’s disease: a behavior man-
agement approach. Sleep Med 2004; 5: 373-377.

16. McKeith IG, Dickson DW, Lowe J, Emre M, O'Brien JT, Fel-
dman H, Cummings J, Duda JE, Lippa C, Perry EK, Aarsland D,
AraiH, Ballard CG, Boeve B, Burn DJ, Costa D, Del Ser T, Dubois
B, Galasko D, Gauthier S, Goetz CG, Gomez-Tortosa E, Halliday
G, Hansen LA, Hardy J, Iwatsubo T, Kalaria RN, Kaufer D, Kenny
RA, Korczyn A, Kosaka K, Lee VM, Lees A, Litvan |, Londos E,
Lopez OL, Minoshima S, Mizuno Y, Molina JA, Mukaetova-La-
dinska EB, Pasquier F, Perry RH, Schulz JB, Trojanowski JQ, Ya-
mada M; Consortium on DLB. Diagnosis and management
of dementia with Lewy bodies. Third report of DLB consor-
tium. Neurology 2005; 65: 1863-1872.

17.Moran M, Lynch CA, Walsh C, Coen R, Coakley D, Lawlor BA.
Sleep disturbance in mild to moderate Alzheimer’s disease.
Sleep Med 2005; 6: 347-352.

18. Onor ML, Saina M, Trevisiol M, Cristante T, Aguglia E. Cli-
nical experience with risperidone in the treatment of behavi-
oral and psychological symptoms of dementia. Prog Neuro-
psychopharmacol Biol Psychiatry 2007; 31: 205-209.



19. Rektorova |. Demence s Lewyho télisky a demence u Par-
kinsonovy nemoci nejedna se o stejnou diagndzu! Neurol.
praxi 2010; 11: 351-354.

20. Rothman SM, Mattson MP. Sleep disturbances in Alzhei-
mer's and Parkinson's diseases. Neuromolecular Med 2012;
14:194-204.

21. Schwartz J, Allison MA, Ancoli-Israel S, Hovell MF,
Patterson RE, Natarajan L, Marshall SJ, Grant I. Sleep, type
2 diabetes, dyslipidemia, and hypertension in elderly Alz-
heimer’s caregivers. Arch Gerontol Geriatr 2013; 57: 70-77.
22, Sinforiani E, Terzaghi M, Passoti C, Zucchella C,
Zambrelli E, Manni R. Hallucinations and sleep-wake cycle
in Alzheimer’s disease: a questionnaire-based study in 218
patients. Neurol Sci 2007; 28: 96-99.

23. Singer C, Tractenberg RE, Kaye J, Schafer K, Gamst A,
Grundman M, Thomas R, Thal LJ; Alzheimer's Disease Co-
operative Study.et al. A multicenter, placebo-controlled tri-
al of melatonin for sleep disturbance in Alzheimer's disease.
Sleep 2003; 26: 893-901.

24, Stahl SM, Markowitz JF, Gutterman EM, Papadopoulos G.
Co-use of donepezil and hypnotics among Alzheimer’s di-
sease patients living in the community. J Clin Psychiatry
2003; 64: 466-472.

25. von Kdnel R, Mausbach BT, Ancoli-Israel S, Dimsdale JE,
Mills PJ, Patterson TL, Ziegler MG, Roepke SK, Chattillion EA,
Allison M, Grant I. Sleep in spousal Alzheimer caregivers:
alongitudinal study with a focus on the effects of major pa-
tient transitions on sleep. Sleep 2012; 35: 247-255.

Cldnek dorucen redakci: 9. 2. 2014
Cldnek pfijat k publikaci: 26. 3. 2014

doc. MUDr. Robert Rusina, Ph.D.
Neurologickd klinika a Centrum kiinickych
neurovéd 1. LF UKa VFN v Praze
Katefinskd 30, 120 00 Praha 2
robert.rusina@lfl.cuni.cz

www.neurologiepropraxi.cz | 2014; 15(4) | Neurologie pro praxi



