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Polysomnografické nalezy muzu s narkolepsii

typu 1 ve véku nad 55 let

Polysomnographic findings in men over 55 years of age with

narcolepsy type 1

Souhrn

Cil: Srovnéani polysomnografickych parametrd no¢niho spanku pacientdl muzi s narkolepsif
typu 1 ve véku nad 55 let s vékové sparovanymi kontrolami. Soubor a metodika: Soubor tvofilo
17 muzl (prameérny vék 66,1 + 8,3 let) s narkolepsii typu 1, jejichz dfive ziskané zaznamy
polysomnografického vysetfeni byly porovnény z hlediska zakladnich parametrd makrostruktury
spanku a jeho zékladnich poruch s polysomnografickymi zaznamy vékové sparovanych muzd
(prameér 65,0 + 6,6 let). Vysledky: Pacienti s narkolepsii typu 1 méli oproti kontroldm vyznamné nizsi
procentudlni zastoupeni stadia NREM 3 (8 vs. 26 %; p = 0,003) a REM spanku (12 vs. 19 %; p = 0,01)
a vyssi zastoupeni stadia NREM 1 (17 vs. 10 %; p = 0,01). Zastoupeni bdélosti (29 vs. 26 %) a stadia
NREM 2 (33 vs. 30 %), prdmeérna latence usnuti, latence REM spanku, trvani spanku i spankova
efektivita (67 £ 14 vs. 72 + 17 %) se mezi soubory nelisily. Vyskyt obstrukénich spankovych apnof byl
srovnatelny (apnoe/hypopnoe index 25 + 26 vs. 23 + 18). Index periodickych pohyb( koncetinami
ve spanku byl v narkoleptické skupiné vyrazné vyssi (46 + 31 vs. 16 + 22; p = 0,02) a pfftomnost
poruchy atonie v REM spéanku (47 vs. 8 %; p = 0,002) ¢etnegjsi. Zdvér: Muzi s narkolepsii typu 1 maji
signifikantné méné zastoupena stadia NREM 3 a REM, a naopak vice stadia NREM 1.

Abstract

Aim: The aim of this study was to compare polysomnographic parameters of nocturnal sleep in
male patients with narcolepsy type 1 aged over 55 years with age-matched controls. Patients and
methods: The cohort consisted of 17 men (mean age 66.1 + 8.3 years) with narcolepsy type 1 whose
previously obtained polysomnographic records were compared in terms of basic parameters
of sleep macrostructure and its basic disorders with polysomnographic records of age-paired
men (mean 65.0 + 6.6 years). Results: Compared to controls, males with narcolepsy type 1 had
a significantly lower percentage of NREM 3 (8 vs. 26%; P = 0.003) and REM sleep stages (12 vs. 19%;
P =0.01) and a higher presentation of NREM 1 stages (17 vs. 109%; P = 0.01). The representation of
wakefulness (29 vs. 26%) and NREM 2 stages (33 vs. 30%), mean sleep latency, REM sleep latency,
sleep duration, and sleep efficiency (67 + 14 vs. 72 + 17%) did not differ between groups. The
incidence of obstructive sleep apneas was comparable (apnea-hypopnea index 25 + 26 vs.
23 4+ 18). The index of periodic limb movements during sleep was significantly higher (46 + 31 vs.
16 + 22, P = 0.02) and the presence of REM sleep without atonia (47 vs. 8%; P = 0.02) was more
frequent in the narcoleptic group. Conclusion: Men with narcolepsy type 1 have significantly less
NREM 3 and REM stages and more NREM 1 stages.
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Uvod

Narkolepsie typ 1 (NT1, starsim nazvem /
alternativné narkolepsie s kataplexii) patfi
k centralnim hypersomniim [1]. NT1 je chro-
nické onemocnéni s obvyklym zacatkem

v mladi a prevalenci zhruba 20-50/100 000.
Patofyziologickym podkladem NT1 je ztrata
funkce hypokretinovych neurond v lateral-
nim hypotalamu pravdépodobné na au-
toimunitnim podkladé [2]. K pdvodni charak-

teristické tetrddé pfriznakd, tedy nadmérné
denni spavosti, kataplexiim, hypnagogickym
halucinacim a spankové obrné [3], byl po-
stupné pfidavan jesté paty symptom - frag-
mentovany noc¢ni spanek [4].
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dani [1].

Tab. 1. Diagnosticka kritéria NT1 dle Mezinarodni klasifikace poruch spanku, 3. vy-

Kritéria diagnézy NT1 jsou naplnéna pfi splnéni A + B (1. nebo 2.) [1].

spon 3 mésicich.

B. nim spanku)

Pacient ma dennf neodolatelné periody somnolence nebo usinaniv poslednich ale-

1.anamnéza kataplexie a v testu mnohocetné latence usnuti prdmeérna latence
usnuti < 8 min a alespori 2 SOREM (1 SOREM mize byt nahrazen SOREM pfi noc-

2. koncentrace hypokretinu v mozkomisnim moku je < 110/pg/ml nebo < 1/3 nor-
malnich standardizovanych hodnot danou testovaci metodou.

NT1 — narokolepsie typ 1; SOREM — REM spanek v prvnich 15 min po usnutf

Pacienti s NT1 obvykle popisuji bohatou
snovou aktivitu a no¢ni spanek vnimajf jako
nekvalitni. V subjektivnim vnimani zhorsené
kvality spanku mohou hrat roli pro NT1 ty-
pické projevy disociace REM (rapid eye mo-
vement) spanku, tedy spankova obrna a hyp-
nagogické halucinace. Spanek pacientd
s NT1 byva navic rusen dalsimi spankovymi
komorbiditami, které nejsou pro NT1 spe-
cifické, ale vyskytuji se u téchto pacient(
pravdépodobné castéji nez v bézné popu-
laci. Jedna se zejména o chrapani, obstrukéni
spankovou apnoi (OSA), syndrom neklid-
nych nohou, periodické pohyby konceti-
nami ve spanku (periodic limb movements
in sleep; PLMS) a poruchu chovani v REM
spanku (rapid eye movement behavior disor-
der; RBD). Kvalitu spanku u NT1 v neposledni
fadé mohou ovliviiovat psychoaktivni medi-
kace uzivana k Ié¢bé dennf spavosti a kata-
plexif a zvyseny vyskyt poruch nalady [2].

Polysomnografické studie spanku se sho-
duji, Ze pro NT1 je pfiznacny ¢asny nastup
REM spanku (sleep onset REM; SOREM) — ob-
jeveni se REM spanku v prvnich 15 min po
usnuti [5]. SOREM byl pfitomen asi v 35 %
noc¢nich zdznamd pacientd s NT1 [5], za-
timco v zéznamech zdravych lidi bez spén-
kové deprivace a bez deprese je zcela vy-
jimecny [6]. Zaznamenani nejméné dvou
SOREM v no¢nim spdnku a béhem testu
mnohocetné latence usnutf je soucdsti dia-
gnostickych kritérii NT1 [1].

Vétsina praci srovnavajici makrostrukturu
spanku u dospélych s NT1 oproti kontrol-
nim subjektdim dosla k zavéru, Zze bdélost
po usnuti a spankové stadium NREM 1 byly
u NT1 vice zastoupeny. Naopak podily sta-
dif spadnku NREM 2 a NREM 3 jsou nizsi. Podil
REM spanku nebyl signifikantné odlisny [7-
12]. OSA je u NT1 pfitomna az v 25 % [13].
Index periodickych pohybU koncetinami ve
spanku (periodic leg movement index; PLMI)

vyssinez 5 byl zjistén u 67 % pacient s NT1
oproti 37 % kontrol, pficemz stoupajici PLMI
s rostoucim vékem byl zaznamendén jak u pa-
cient, tak u kontrol [14]. Polysomnografic-
kym diagnostickym kritériem RBD je prlikaz
REM spanku bez svalové atonie [1,15]. Pre-
valence RBD v populaci s NT1 se rlznf dle
metodiky, je viak fadoveé vyssi nez v bézné
populaci — dle recentni metaanalyzy az
v 50 % dle praci s polysomnografif (v klinic-
kych studiich dokonce az 70 %). Vyskyt RBD
u NT1 se vékem neméni [16]. Nutno zdU-
raznit, Ze vétsina objektivnich studif spanku
u narkolepsie byla provedena u nemocnych
v dobé stanoveni diagndzy, tedy u mladych
nemocnych.

Starnuti obecné je spojovéano se snizenou
schopnosti navodit a udrzet spanek [17].
Spanek ve stafi je navic negativné ovlivnén
¢astéjsimi nemocemi a zvySovanou medi-
kaci. V seniornim véku dochézi k posunu
cirkadianni preference smérem k rannimu
chronotypu — tendenci k dfivéjsSimu usinani
a drivéjsimu vstavani [17].

U seniorl bez poruchy spanku byly po-
lysomnograficky prokazany zhorsena konti-
nuita spanku, zmnozena bdélost po usnutf
a snizena spankova efektivita (podil celkové
doby spanku k celkové dobé registrace poly-
somnografického zéznamu vyjadreny v pro-
centech). Latence usnuti byla v séniu pro-
dlouzend pouze u zen [17]. Béhem Zivota
dochézi k postupnému snizovani proporce
stadia NREM 3 a REM spanku, a naopak pro-
dluzovani stadif NREM 1 a NREM 2. Tyto
zmény makrostruktury spanku jsou v détstvi
a adolescenci vyrazné, v dospélosti je vyvoj
pozvolny. K dalsi rychlejsi zméné v proporci
stadii NREM spénku dochézi az priblizné od
véku 55 let. [18] Celkova doba spanku (sou-
Cet trvani vsech stadii spanku nikoli bdé-
losti) klesa od détstvi do zhruba 35 let a na-
dale se jiz pfilis neméni, k mirnému poklesu

dochézi az po 80. roce veku [18]. Prevalence
OSA v obecné populaci ve véku nad 65 let je
udavana v Sirokém rozmezi 8—-50 % [19]. OSA
je castéjsi u muzt [20,21]. PLMS jsou vzacné
do 40 let, v pozdéjsim véku viak jejich vy-
skyt stoupd. Ve véku nad 65 let se preva-
lence PLMS (PLMI > 5) odhaduje 45 % [1]. Vy-
skyt RBD je odhadovan kolem 2-5 % ve véku
mezi 50 a 60 lety a 7-8 % u starsich jedincu
(zjistovano pomoci dotaznikd). Ve studiich
zalozenych na polysomnografickém vyset-
feni byl podil postiZzenych nizsi. V mladém
veku je izolovand RBD vyjimecnad [22].
Vzhledem k tomu, ze témér chybf objek-
tivni informace o no¢nim spanku nemoc-
nych s NT1 ve vy3sim véku, rozhodli jsme se
porovnat zékladnf informace z no¢ni poly-
somnografie spanku u pacientd s NT1 nad
55 let s vékové spdrovanymi kontrolami.
Z dlvodu zminénych pohlavnich rozdill
jsme se zaméfili pouze na spanek u muzd.

Soubor a metodika
Do studie jsme zarfadili dfive konseku-
tivné ziskané polysomnografické zaznamy
17 muzl ve véku nad 55 let s diagnézou
NT1 stanovenou na nasem pracovisti. Jed-
nalo se o pacienty, kteff jiz byli s diagnézou
NT1 na pracovisti dlouhodobé sledovani.
Hranice 55 let byla zvolena, protoze v tomto
véku dochézi v bézné populaci k akcentaci
zmen spankové makrostruktury, jak je po-
psano v Uvodu. Muzi byli vybrani pro znamé
rozdily v makrostruktufe spanku i vyskytu
spankovych komorbidit mezi muZi a Zenami,
jak je popsano v Uvodu. Zahrnuti tedy byl
vsichni pacienti, ktefi v letech 2012-2017 spl-
novalizvolena kritéria a ktefi podstoupili kon-
trolni polysomnografické vysetreni. Pfi vy-
Setfeni bylo provefeno, ze nemocny v dobé
stanoveni diagndzy splnil diagnosticka kri-
téria NT1 dle Mezindrodni klasifikace po-
ruch spanku, 3. vydani (tab. 1) [1]. Hladina
hypokretinu v likvoru stanovena nebyla, pro-
toZze v dobé ziskani dat nebyla tato metoda
na nasem pracovisti k dispozici. Tfinact pa-
cientll bylo 14 dnf pred vysetfenim zcela bez
lékt ovlivaujicich spanek (Ié¢bu bud neu-
Zivali, nebo byla vysazena). U Ctyf pacientd
nebylo mozné chronickou medikaci vysa-
dit. Jeden pacient uzival stimulancia (kombi-
naci modafinil a methylfenidat), dva modafi-
nil a malé davky antidepresiv (klomipramin,
citalopram) a jeden pacient oxybdt sodny
v kombinaci s modafinilem.

Zakladnf informace o subjektech ve studii
shrnuje tab. 2. Kontrolni soubor tvorili dob-
rovolnici, ktefi byli za Cas straveny ve studii
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finan¢né kompenzovani. U zadného zdra-
vého dobrovolnika nebyla anamnesticky
zjisténa porucha spanku ani jind nemoc,
kterd mze poruchu spanku vyvolat. U kon-
trolnich subjektl byly stanoveny hodnoty li-
pidemie, urikemie, glykemie a hladina hor-
mon( stitné Zlazy — u vsech s normalnim
vysledkem. Zdravi dobrovolnici byli zafa-
zeni po neuropsychologickém vylouceni vy-
znamné deprese Ci Uzkosti a demence a po
vysetfeni magnetickou rezonanci vylucujici
strukturdlnf lézi mozku. Vsichni ¢lenové kon-
trolnf skupiny alespor 14 dni pred vysetre-
nim neuzivali medikaci ovliviujici spanek.

Polysomnografické zdznamy pacient(
s NT1 byly ziskdny v ramci standardniho
protokolu zahrnujiciho nejdfive no¢ni po-
lysomnografii a nasledujici den Test mno-
hocetné latence usnuti. Kontrolnf subjekty
byly vysetfeny stejnym protokolem. Pa-
cienti i zdravé kontroly podstoupili no¢ni
polysomnografii v monitorovaci jednotce
naseho pracovisté. Polysomnograficky za-
znam byl pofizen pfistroji RemlLogic, verze
34.1 (Embla systems, Thorton, CO, USA) a Ni-
coletOne EEG (Natus Medical Inc,, Pleasan-
ton, CA, USA). Registrace sestavala ze dvou
svodU elektrookulogramu (EOG), Sesti svodU
elektroencefalogramu (F3-M2, C3-M2, O1-
M2, F4-M1, C4-M1, O2-M1), povrchové elek-
tromyografie musculi mentales, flexores di-
gitorum superficiales a tibiales anteriores,
déle elektrokardiogramu, intranazalniho
tlaku, proudu vzduchu pred nosem, decho-
vého Usili hrudniku a bficha, saturace hemo-
globinu kyslikem, zvukovych projevd pa-
cienta a digitdlné synchronizovaného videa.
Monitorovéni probihalo v samostatném po-
koji od 22.00 do 6.00 hodin. Polysomno-
grafické zdznamy byly hodnoceny podle
manudlu skérovani spanku a spankovych
udalosti Americké akademie spankové me-
diciny, verze 2.2 [15]. Spankové stadia byla
standardné skérovana ve 30s epochéach.
Z hlediska spankové makrostruktury byly
porovnavany nasledujici parametry: latence
usnuti (doba od zacatku registrace — zhas-
nuti — do zac¢atku prvniho stadia spanku),
celkova doba spanku, latence REM spanku
(doba od zacédtku spanku do zacéatku prvni
epochy skérované jako REM spanek), span-
kova efektivita a procentudini zastoupenf
jednotlivych spankovych stadif a bdélosti po
usnuti (wake after sleep onset; WASQ).

Z ostatnich parametrd, skorovanych tak-
téZ dle pravidel Americké akademie span-
kové mediciny [15], byly do statistického
zpracovani zafazeny nasledujici hodnoty ty-

Tab. 2. Zakladni informace o subjektech ve studii.

NT1 Kontroly p
pocet 17 17
vek (roky), prameér (SD) 66,1 8,3 65,1 + 6,6 let n.s.
BMI, prdmeér (SD) 31,8+53 280+3,7 0,02
trvani onemocnéni (roky), prdmér (SD) 388+ 179 N. A.

BMI - body mass index; n. s. — statisticky nevyznamna hodnota (p > 0,05); N. A. — not applica-
ble; NT1 - pacienti s narkolepsii typu 1; SD — smérodatna odchylka

latence usnuti (min), pramér (+ SD)
latence REM (min), prdmeér (& SD)

pocet zaznamu se SOREM (%)

celkové trvani spanku (min), prdmeér (+ SD)
spankova efektivita (%), pramér (+ SD)
WASO (min), prdmér (+ SD)

usnuti; WASO — bdélost po usnutf

Tab. 3. Makrostrukturalni spankové parametry.

n. s. — statisticky nevyznamna hodnota (p > 0,05); NT1 — pacienti s narkolepsif typu 1, REM —
rapid eye movement; SD — smérodatna odchylka; SOREM — REM spanek v prvnich 15 min po

NT1 Kontroly p
10,8 (+ 20) 13411 n.s.
116,0 (£ 89) 834 (£ 56) n.s.

4 (24 %) 0 0,04
324 (£ 70) 343 (+ 80) n.s.
674 (+ 14) 71,5 17) n.s.
146 (+ 68) 123 (£ 74) n.s.

kajici se dychani ve spanku: apnoe/hypop-
noe index (AHI — pocet apnofi a hypopnoi za
hodinu spanku), pocet desaturaci za hodinu
spanku — oxygen desaturation index (ODI),
kdy jsme jako desaturace urcovali poklesy
saturace hemoglobinu kyslikem o 3 % a vice,
podil doby spanku se saturaci krve kyslikem
nizsi nez 90 % (T90). Dale byl hodnocen PLM,
pocet periodickych pohybd koncetinami
ve spanku za 1 h spanku. Pohyb byl urco-
van podle povrchové elektromyografie nad
musculi tibiales anteriores oboustranné. Pro
zafazeni pohybu mezi periodické pohyby
koncetinami musela byt splnéna nésledujici
kritéria v povrchovych elektromyografickych
svodech nad musculi tibiales anteriores (jed-
nom nebo obéma): zvyseni amplitudy o mi-
nimalné 8 uV a trvani 0,5-10 s pfi minimalnim
poctu 4 opakujicich se pohybl s intervaly
5-90 s. Epocha REM spanku byla oznacena
jako epocha REM spédnek bez atonie bud
v pfitomnosti setrvalé (tonické) aktivita ve
svodech brady (alespon 50 % epochy vyssi
nez v NREM), nebo pfechodné zvysené (fa-
zické) aktivity v EMG brady ¢i koncetin (ales-
por 50 % 3s miniepoch v rdmci epochy ob-
sahuje 0,1-5 s vyboje alespor 4x zvysené
amplitudy oproti pozadi) [15].

Statistické zpracovani dat bylo prove-
deno pomoci software STATISTICA verze 12
(StatSoft). Zdrojovy datovy soubor obsaho-
val nominalni, ordinalni i skadlové proménné
s rlznymi statistickymi vlastnostmi, od kte-
rych se odvijela volba metod pouzitych pro
testovani hypotéz. U nomindalnich promén-
nych byl pouzit Pearsontv chi-kvadrat, pro-
toze pocet pffpadd v jednotlivych podsku-
pindch byl dostatec¢né vysoky. U spojitych
proménnych byl pouzit neparametricky
Mann-Whitneyho U test, nebot rozdéleni
parametr( ziskanych pfi polysomnogra-
fii z principu neni normdalni a pocet vysetre-
nych v jednotlivych skupindch nenf dosta-
tecny pro asymptotni predpoklad normality
nutny pro pouziti parametrického t-testu. Za
kritickou hodnotu pravdépodobnosti chyby
prvniho druhu jsme povazovali hladinu vy-
znamnosti p < 0,05.

Vysledky

Sledované parametry spankové makrostruk-
tury udava tab. 3. Mezi skupinami nemoc-
nych s NT1 a kontrolnimi osobami nebyl
nalezen vyznamny rozdil latence usnuti, la-
tence REM spanku, celkového trvani spanku
ani spankové efektivity. SOREM se nevyskytl
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NREM 1

NREM 2

NREM 3

B NTI [ kontroly

REM WAKE

Obr. 1. Procentudlni zastoupeni spankovych stadii a bdélosti béhem spanku.
NREM — non-rapid eye movement; n. s. — statisticky nevyznamna hodnota (p > 0,05); NT1 — narkolepsie typ 1; REM - rapid eye movement;

WAKE - bdélost

Fig. 1. Percentage representation of sleep stages and wakefulness during sleep.
NREM — non-rapid eye movement; n. s. - statistically insignificant value (p > 0.05); NT1 — narcolepsy type 1; REM - rapid eye movement;

WAKE — wakefulness

Tab. 4. Vysledky AHI, ODI, T90 a PLMI.

NT1 Kontroly Hodnota p
AHI priimeér (+ SD) 25,0 (+26,0) 22,7 (+18,4) n.s.
ODI primér (+ SD) 24,0 (£ 26,2) 21,2 (£ 15,8) n.s.
T90 préimér (+ SD) 77 (+10,7) 46 (+71) n.s.
PLMI primeér (+ SD) 46,0 (+£31,3) 15,6 (+22,3) 0,02

Hodnoty zaokrouhleny na jedno desetinné misto.

AHI - apnoe hypopnoe index; Kontroly — kontrolni subjekty; n. s. — statisticky nevyznamna
hodnota (p > 0,05); NT1 — pacienti s narkolepsii typu 1; ODI — oxygen desaturation index;
PLMI — periodic limb movement index; SD — smérodatna odchylka; T90 — doba stravena v sa-
turaci < 90 % (hodnota uvedena v procentech)

u zadného kontrolniho subjektu, ale byl pfi-
tomen u Ctyf pacientd.

Procentudlni zastoupenf spankovych sta-
dif ilustruje obr. 1. Obé skupiny, maji podob-
nou proporci stadif W a NREM 2. U NT1 je
vyznamneé kratsf stadium NREM 3 a REM spd-
nek a delsi stadium NREM 1.

Bylo nalezeno vyznamné mnoZstvi
apnof a hypopnoi v obou skupindch vy-

Setfovanych. Obvykle pouzivanou hranici
OSA AHI > 5 presahlo 16 (94,1 %) pacientd
a 14 (82,3 %) kontrolnich subjektl (p = 0,56).
Hranici pro stfedné téZkou spankovou apnoi
(AHI > 15) pfekrocilo 10 pacientl a stejny
pocet kontrol (58,8 %). Primérné AHI, ODI
a T90 se vyznamné neliily (tab. 4).

Ve skupiné s NT1 byl zjistén vyssi PLMI
(tab. 4). PLMI > 5 mélo 13 (76 %) sub-

jektd s NT1 a 9 (53 %) kontrol (p = 0,16),
a PLMI > 15 mélo 11 (65 %) subjektl s NT1
a5 (29 %) kontrol (p = 0,036).

REM spanek bez atonie byl zachycen
u jedné kontroly (6 %) oproti 8 (47 %) pacien-
tdm s NTT (p = 0,002).

Diskuze
Tato studie se jako prvni zaméruje izolované
na srovnani polysomnografickych parame-
trl no¢niho spanku muzl s NT1 a spanku
kontrolnich subjektd v séniu. Z pohledu
spankové makrostruktury méli pacienti
s NT1 oproti kontroldm vyznamné nizsf pro-
centudlini zastoupeni stadif NREM 3 a REM
spanku a vyssi proporci stadia NREM1. Pra-
mérnd latence usnuti, latence REM spanku,
trvani spanku, zastoupeni bdélosti po usnuti
i spankova efektivita se mezi soubory neli-
Sily. Vyskyt OSA byl v obou skupinach srov-
natelny. PLMI byl v NT1 skupiné vyrazné vyssi
a pfitomnost REM spanku bez atonie byla
u NTT Cetnéjsi.

Latence usnuti zdravych muzd véku
50-80 let je dle rozsahlé popula¢ni studie
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(15,3 £ 17 min) [17] blizkd hodnotam nasich
zdravych kontrol (13,4 £ 11 min). Dle této
prace se latence usnuti u muzd s vékem pfi-
lis neméni. Latence usnuti nasich pacientd
sSNT1 (10,8 £20min) je velmipodobnalatenci
usnuti muza s NT1T primérného véku 37 let
7 Evropské databaze narkolepsie (EU-NN da-
tabaze) (11,9 £ 28 min) [5]. Nase vysledky
jsou v souladu s ndlezem u bézné populace,
tedy Ze se latence usnuti u muz( s vékem
vyrazné neméni. V praci italskych autord,
ktefi prezentovali polysomnografické vy-
sledky nemocnych s NT1 ve vékovych skupi-
nach 0-10, 11-18, 19-44, 45-64, > 64 rokl po
zhruba 20 nelécenych pacientech, byl pri-
mér latence usnuti pacientl s NT1 > 64 let
74 46,6 min. To je méné nez v nasf studii. Pri-
tom se dle této studie latence usnuti u nar-
kolepsie s vékem prodluZovala (jednalo se
vsak o muze i zeny) [23]. Latence usnuti a jiné
makrostrukturni parametry jsou ovlivnény
podminkami registrace, takze srovnani s ci-
zimi vysledky je pouze orientacnf.

SOREM se vyskytl u ¢tyf (24 %) nasich pa-
cientl sNTT a prlimerna latence REM spéanku
nasich pacientd byla 116,0 £ 89,1 min, coz
je blizké hodnotdm zdravé populace. Dle
EU-NN databdze je latence REM spanku
u dospélych muzl s NT1 55,0 + 674 min
a SOREM v no¢nim spanku pacientl s NT1 se
vyskytlu 35 % [5]. Lze uvazovat o vlivu medi-
kace, ale vyznamny vliv farmak v nasich da-
tech nenachazime. Ze tfech pacientl uziva-
jicich stimulancia méli dva pacienti SOREM
(jeden z nich uZival navic oxybat sodny). Dva
pacienti, kteff uzivali antidepresiva, SOREM
neméli, latence jejich REM spanku byla 74,5,
a 675 min. Dle nasich vysledkd by bylo
mozné usuzovat, ze v pozdejsim véku se la-
tence REM spénku u NT1 prodluzuje, a tedy
pfiblizuje bézné populaci. Pocet nasich
zkoumanych je ovsem maly. Italska studie
vyznamny rozdil latence REM spanku v jed-
notlivych vékovych skupindch nemocnych
s NT1 neodhalila [23].

Nasi pacienti s NT1 maji oproti kontroldm
nizsi procentudlini zastoupeni stddia NREM
3 (8 vs. 26 %) a REM spanku (12 vs. 19 %)
a vyssi zastoupeni stadia NREM 1 (17 vs.
dia NREM 3 pfi srovnani se zdravymi mlad-
$imi subjekty s NT1 obou pohlavi [7,11,12],
v ostatnich pracich nenf rozdil signifikantnf
[8-10]. Podil NREM 3 klesa s vékem i u zdravé
populace [17,18]. Vy3si podil stadia NREM 1
u NT1 obecné byl zaznamenan mnozstvim
praci [79-12] a v soucasnosti je povazovan
za typicky, byt velmi nespecificky pro NT1.

Dle nasich vysledkd toto mizeme potvrdit
iumuzd s NT1 v séniu. Prodluzovani stadia
NREM 1 je vsak fenomén typicky také pro
starnuti spanku zdravych lidi. Kratsi trvani
spanku REM u pacientl s NT1 oproti kon-
trolnim subjekttim, jak je tomu v nasi stu-
dii, neukdzala zadna jind prace s mladsimi
pacienty [7-12].

Témér viechny studie, které nezohled-
nuji vék nemocnych, se shoduji na vyssi pro-
porci bdélosti po usnuti u NT1 oproti kontro-
|dm [7,9-12], coz z nadeho srovnani u starsich
muzl nevychdzi, protoZe i nase kontrolnf
subjekty maji zvysenou proporci WASO.
WASO se prodluzuje s vékem i u zdravych
lid. Zda se tedy, Ze ve stafi se u bézné po-
pulace zhorsenim kontinuity spanku podil
WASO muze s NT1 vyrovndvat. Spankova
efektivita se v nasich souborech podobné
jako WASO oproti srovnanim na mladsich
jedincich vyznamné nelisi [8-10]. Pramér
spankové efektivity u obou nasich soubo-
rech je vyrazné pod orientacni hranici nor-
malni hodnoty (< 85 %) pro cely dospély
vék [24]. Podobné jako WASO se spankova
efektivita zdravych lidf s vékem snizuje. Cel-
kovéa doba spanku je v obou nasich soubo-
rech taktéz srovnatelnd, coZ oviem popisuji
i nékterd porovnani mladsich pacientd s NT1
s kontrolami [7,8,11,12]. VSechny znamky
zhorsené spankové makrostruktury lze ¢as-
tecné vysvetlit vysokou mirou OSA u obou
nasich vysetfovanych skupin.

Podily spdnkovych stadif u nasich 17 muz
s NT1 Ize konfrontovat s vysledky muzd
s NT1 v rozsahlé Evropské narkoleptické da-
tabazi (EU-NN) ve véku 36,9 + 171 let [5].
Podil stédia NREM 1 174 % u nasich pacient(
se témér shoduje s vysledky v EU-NN, kde
hodnota dosahuje 16,5 %. Podil staddia NREM
2 je u nasich nemocnych v prdméru o 10 %
kratsf (33,4 vs. 43,0 %), Cemuz nelze prikladat
velky vyznam. Podil stadia NREM 3 je v3ak
v podstaté polovi¢ni oproti praméru EU-NN
(7,7 vs. 16,4 %) a také stadium REM je v nasem
souboru kratsi (12,1 vs. 19,3 %) [5]. Srovndnim
hodnot nasich pacientl s NT1 s vysledky
EU-NN by se dalo vyvodit prodlouzeni po-
dilu bdélosti po usnuti a redukce vsech
spankovych stadii pacientl s NT1 ve stéfi.
Redukci REM spanku a staddia NREM 2 ve
véku nad 64 let nalezli i autofi italské stu-
die [23]. Podil stadia NREM 3 a stadia NREM
1 u starsich pacientl vsak v této italské studii
roste. Narust podilu stddia NREM 1 je v sou-
ladu s nasimi vysledky a je vysvétlitelny také
jako obecny fenomén starnuti spanku [18].
Zvysend proporce spanku NREM 3 u nej-

starsi skupiny pacientt véku > 64 let v italské
studii [23] je obtiZzné vysvétlitelnd, protoze
nema teoretické vysvétleni a nepodporuje ji
klinicka zkusenost.

Obstrukeni spédnkovéd apnoe je hojné
zastoupena u obou skupin vysetfova-
nych muz0, nasich pacientl i kontrol-
nich, a to i pres to, ze muzi v kontrolni sku-
piné neméli subjektivni obtize se spankem
a méli nizsi body mass indexu (BMI). Hod-
noty AHI nasich pacientl s NT1 jsou vyssi
nez u jinych praci, ve kterych ale byli zafa-
zeni mladsi nemocni a byly zapojeny i Zeny.
Dle Sasai-Sakuma et al. byl AHI > 5 pfito-
men u 14,4 % nemocnych s NT1 a pramér-
nym vékem 28,2 + 10,9 let [25], a dle Pizza
et al. AHI > 5 u 31 % nemocnych NT1 s pri-
mérnym vékem 40,0 £ 16,0 let [26]. V sou-
boru 20 nelécenych pacientd s NT1 > 64 let
veku (BMI > 25 u 90 %) byla hodnota AHI
17,2 £ 16,8, coz je také méné nez v nasem
souboru [23]. Nicméné literatura a nase vy-
sledky naznacujf, Ze i u narkolepsie preva-
lence OSA s vy3sim vékem roste jako u bézné
populace. Lze usuzovat, Ze vy3si podil OSA
u pacientt s NT1 oproti bézné populacije pfi-
tomny v nizsich vékovych kategoriich. Ddvo-
dem by mohl byt zvyseny BMI u NT1 v mlad-
sim véku [27] a fakt, Ze pozdéji se rozdil BMI
u NT1 oproti populaci nezvysuje [28].

Zjistili jsme vyznamné vyssi PLMI u pa-
cientl s NT1 proti kontroldm, co? je v sou-
ladu s predchozimi publikacemi u nemoc-
nych a kontrol dospélého véku, jejichz
vysledky jsou shrnuty metaanalyzou [29].
U skupiny dvaceti nelécenych pacientl
s NT1 > 64 let byl PLMI 26,2 + 18,1 [23], coz
je méné neZ nami zjisténd pramérna hod-
nota. Dle EU-NN databdze byl podil nemoc-
nych s PLMI > 5 494 % a podil nemocnych
PLMI > 15 30,4 % [5]. Je tedy mozné pfedpo-
kladat, ze ve stafi tento podil stoupd, nebot
PLMI > 5 mélo 76 % nasich pacientl s NT1
a PLMI > 15 mélo 53 % nasich subjektt s NT1.
To je v souladu s vysledky z Francie, dle kte-
rych PLMI u NT1 stoupd s vékem, zejména
ve veéku nad 50 let [14]. V obecné populaci
nad 60 let je vyskyt PLM casty, nds vysledek
PLMI > 15 u 29 % kontrol se neodlisuje od
nalez( jinych vétsich populaci u jinak zdra-
vych lidi [30].

Frekvence RBD je u dospélych s NT1 oproti
zdravé populaci pomérné vysokd [16]. Dle
dat EU-NN databdaze je vyskyt RBD u muzt
SNTT mirné nizsi (46 % u muzt s NT1 vs. 54 %
u Zen s NT1) [5]. Nas vysledek 47 % pacient(
s polysomnograficky potvrzenym REM span-
kem s poruchou atonie je podobny priméru
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u mladsich nemocnych s NT1. To se shoduje
s jiz publikovanym nédzorem, Ze podil ne-
mocnych s RBD se u NT1 v seniorském véku
dale nezvysuje [31] na rozdil od bézné popu-
lace [22]. Vyskyt epoch REM spanku s poru-
chou atonie je nicméné i ve véku nad 55 let
u nemocnych s NT1 oproti zdravym kontro-
[am vyrazné cetnéjsi.

K nedostatkim této prace patfi maly
pocet zkoumanych subjekt(l a zafazenf ctyr
nemocnych na medikaci. Vysledky porov-
navajici soubor NT1 bez medikovanych ne-
mocnych viak nebyly odlisné. Do studie
mohly byt zafazeny jen celkové zdravéjsi
a motivovanéjsi osoby, a tedy studie nepo-
stihuje nemocné nebo kontroly, ktefi se ze
zdravotnich nebo technickych dtvodd ne-
mohli zdc¢astnit. To je viak neodstranitelny
problém viech studif tykajicich se osob
v pokrocilém veku, které se uskutecnujf
mimo domov zkoumaného subjektu. Hojny
vyskyt OSA u kontrol i u nemocnych zkres-
luje zmeény spanku pfimo souvisejici se za-
kladni patofyziologii NT1.

Zaveér

Makrostrukturdlni charakteristiky kvality
spanku u muzl s NT1 ve véku nad 55 let jsou
oproti kontrolni skupiné horsi jen ¢astecné,
zatimco dle publikovanych studif tykajicich
se mladsich nemocnych je rozdil podstat-
néjsi. To naznacuje, Ze spanek se u NT1 zhor-
suje skokové v prvnich letech nemoci, za-
timco u zdravych lidi se spanek s vékem
zhorsuje kontinualné. Tuto studii Ize zaroven
povazovat za potvrzenf anamnestickych stu-
dif, Zze i v séniu nemocnych s NT1 je no¢ni
spanek horsi nez u bézné populace.
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