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Syndrom neklidnych nohou

Restless Legs Syndrome

Souhrn

Syndrom neklidnych nohou (RLS) je c¢asté neurologické onemocnéni s prevalenci v evropské
populaci 5-10 %. Onemocnéni je charakterizované nutkanim pohybovat koncetinami spo-
jenym s nepfijemnymi pocity v dolnich koncetinach, typicky se vyskytujicimi vecer a v noci.
RLS mUze vest k poruse spanku a zhorsuje kvalitu Zivota. Diagndza je klinickd na zékladé
Ctyr zakladnich kritérii, kterd shrnuji hlavni charakteristiky tohoto onemocnéni. V pfipadé
diagnostické nejistoty pouzivame podpUrna a asociovana kritéria. Vyskytuje se dvou for-
mach: idiopaticky a sekundarni RLS. Za jednoznacné prokdzanou pficinu sekundarniho RLS
se povazuje nedostatek Zeleza, terminalni stadium rendlniho selhani a téhotenstvi. Néktera
neurologickd onemocnéni jsou asociovana s RLS. V patofyziologii choroby hraje ddlezitou roli
dopamin a Zelezo. RLS je komplexni genetické onemocnéni, az 60 % pacientU s idiopatickym
RLS udava pozitivni rodinnou anamnézu, coz ukazuje na dulezitou roli genetiky v etiologii
této choroby. Kauzalni gen prozatim nebyl prokazan. Dopaminergni terapie je nejucinnéjsi
|é¢ba tohoto onemocnén.

Abstract

Restless legs syndrome (RLS) is a common neurological disorder with a prevalence in Europe
ranging from 5% to 10%. The disease is characterized by an imperative urge to move the
legs associated with an unpleasant sensation in the lower limbs, typically occurring at rest
in the evening and during the night. RLS can lead to disturbances of sleep and an impaired
quality of life. It is diagnosed clinically by means of four internationally recognized criteria
that summarize the main characteristics of the disorder. The disease exists in forms classified
as idiopathic and secondary. Iron deficiency, end-stage renal disease and pregnancy are well
established secondary causes of RLS. Several neurological disorders are also associated with
RLS. Iron and dopamine play an important role in the pathophysiology of the disease. RLS
is a complex genetic disorder, although no disease-causing gene has yet been identified.
Dopaminergic therapy is currently the most effective treatment for this disease.
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Uvod

Syndrom neklidnych nohou (Restless
Legs Syndrome, RLS) je charakterizovan
nucenim pohybovat koncetinami (pre-
vazné dolnimi). Tento pfiznak se objevuje
v klidu a je vyznamnéjsi vecer a v noci.
Ve své rozvinuté formé symptomy one-
mocnéni vyrazné ovliviiuji Zivot pacientd,
zvlasté vzhledem k cirkadidnnimu roz-
loZeni projevl casto zpUsobuji poruchu
spanku a v tézsich pripadech az i denni
ospalost [1]. Proto mnohdy prvnf stiznosti
pacientl je dlouhd latence usnuti nebo
opakované probouzeni s naslednymi opé-
tovnymi obtizemi s navozenim spanku.
| pfesto, ze onemocnéni je jiz dlouho
znamé, byva v klinické praxi ¢asto nedo-
statecné diagnostikovano [2].

Periodické pohyby koncetinami (Pe-
riodic Limb Movements, PLM) maji mi-
movolni charakter, vétSinou postihuji
dolni koncetiny a vyskytuji se prevazné
ve spanku. Ve vyznamném mnoZzstvi
jsou pfitomny spolecné s RLS ve vice nez
80 % pripadd. V tézsich pripadech se
vsak mohou projevovat i za bdélosti (Pe-
riodic Limb Movements in Wakefulness,
PLMW). Pacienti je pak popisuji jako mi-
movolni zasSkuby a pohyby koncetin, které
na rozdil od pohybl vyvolanych pfiznaky
RLS sami pacienti nejsou schopni ovlivnit
nebo vili potlacit. Stejné jako prFiznaky
RLS i periodické pohyby mohou postiho-
vat rovnéz horni koncetiny.

Periodické pohyby ve spanku jako sym-
ptom (PLMS) se vyskytuji v kterémkoli
spankovém stadiu a jsou definovény po-
hyby od extenze palce az po trojflexi. Tr-
vani pohybu se musi pohybovat mezi 0,5
az 10 sekundami, interval mezi jednotli-
vymi pohyby je 4 az 90 sekund. Pro hod-
noceni musi byt pfitomny minimalné ctyfi
pohyby za sebou splfiujici vySe uvedena
kritéria [3,4]. Kvantifikovény jsou poc¢tem
jednotlivych pohybl v rdmci sekvenci za
jednu hodinu spanku (PLM index, PLMI).
Za vyznamné mnozstvi je povazovano
vice neZ pét pohybl za hodinu (PLMI > 5).
Pokud se PLMS vyskytuji jako jedina proka-
zatelnd porucha u pacientd s nespavosti,
nekvalitnim no¢nim spankem ¢i naopak
i vyjime¢né nadmérnou denni spavosti,
nazyvame stav poruchou s periodickymi
pohyby dolnich koncetin (PLMD). Casty
je vyskyt PLMS i v ramci dalSich onemoc-
néni, zvlasté pri narkolepsii [5], pfi poruse
chovani v REM spanku [6] a syndromu
spankové apnoe [7]. Konecné PLMS se

mohou vyskytovat i bez jakychkoli subjek-
tivnich obtizi se spankem, zvlasté u star-
Sich lidi [8], avsak zdaleka ne tak casto
jako u pacientl s RLS. Intenzita vyjadiena
pomoci PLMI je prakticky jedinym objek-
tivnim parametrem, ktery se pouziva pro
kvantifikaci intenzity této poruchy hyb-
nosti vazané na spanek. Neni v3ak zcela
specificky a nekoreluje se subjektivné vni-
manou intenzitou obtizi a eventualni po-
ruchou spanku.

RLS a PLMD jsou vseobecné povazo-
vana za extrapyramidové onemocnéni,
proto je dle MKN-10 zafazovano pod kod
G25.8 (Jind extrapyramidovéd onemoc-
néni). V Mezinarodni klasifikaci poruch
spanku 2 (International Classification of
Sleep Disorders, ICSD2 2005) jsou zarfa-
zeny do skupiny ,sleep related movement
disorders”, tedy poruchy hybnosti spo-
jené se spankem, zvlasté vzhledem k vyse
uvedené typické poruse spanku, kterou
i RLS zpUsobuije.

Historie

Onemocnéni bylo poprvé popsano an-
glickym lékafem Thomasem Willisem
v 17. stoleti, pfestoze zminky nachazime
jiz v Cinské literatufe. Termin syndrom
neklidnych nohou poprvé pouzil svéd-

ndzvy ,anxietas tibiarum” a ,leg jitters”
se nepouzivaji. TaktéZ se prakticky ne-
ujal novéjsi eponymicky nazev Ekbomuv
syndrom.

Pfesnd diagnosticka kritéria byla stano-
vena mezindrodni skupinou pro studium
RLS v r. 1995 a revidovéna v r. 2003 [9].

Epidemiologie

Jednd se o onemocnéni relativné casté
s vyraznymi geoetnickymi rozdily. V Ev-
ropé a Severni Americe se udava preva-
lence od 5 do 10 %, v asijské populaci je
prevalence kolem 1 %. Prevalence stoupa
s vékem, maximum je kolem 5. decenia.
Zeny jsou postizeny 2krat castéji, vy3si pre-
valence postizeni Zzen zavisi na poctu déti,
nulipary maji stejné riziko jako muzi [10].
V Ceské republice nebyla provedena epi-
demiologicka studie, ale predpoklada se
podobna prevalence jako v Evropé. Na
Slovensku byla uskute¢néna studie v pre-
selektované populaci neurologickych ce-
karen, kterd prokazuje dle ocekavani pre-
valenci vy3si — 23,4 % v3ech dotdzanych
bez ohledu na frekvenci pfiznakd [11].
RLS je pravdépodobné nejcastéjsi extrapy-

ramidovou chorobou a nejcastéjsi orga-
nickou pficinou nespavosti.

Klasifikace

RLS se déli na idiopaticky (primarni) a se-
kundarni. Idiopaticky RLS ma v poloviné
pfipadd rodinny vyskyt, takové pfipady
nazyvame familidrni RLS. Familidrni formy
maji vétsinou drivéjsi zacatek a pomalu se
rozvijejici prabéh, symptomy, ale mohou
byt velmi variabilni v rdmci rodiny. Sekun-
darni RLS jsou podminény jinym onemoc-
nénim. Za jednoznac¢né prokazané pfi-
¢iny RLS se povazuje termindlni stadium
ledvinného selhani, nedostatek Zeleza,
roztrousend skleréza a téhotenstvi. RLS

mohou zhor3ovat nékteré skupiny 1ékd.

Patofyziologie

Anatomické a mediatorové
systémy v patogenezi RLS a PLMS
Zakladni pri¢inou onemocnéni je predpo-
klddana porucha zpUsobujici snizenou in-
hibici senzomotorickych kortikalnich i spi-
nalnich systém@. Pomoci transkranidlni
magnetické stimulace (TMS) byly vzdy
prokazovany znamky normalni funkce
motorickych kortikospinalnich drah, ale
nékteré studie prokazaly zndmky snizené
kortikalni inhibice, jako jsou CSP (Cor-
tical Silent Period) a ICI (Intracortical In-
hibition). Pomoci funkcéni magnetické
rezonance byly prokazany aktivace obou-
stranné v mozecku a kontralaterdlni akti-
vace v thalamu pfi senzorickych projevech
RLS, a pokud tyto obtize byly provazeny
i PLM, dochézelo navic i k aktivaci v pontu
a ncl. ruber [12]. Pro misni podil na pato-
genezi RLS svéddi i vyskyt PLM ve spanku
i u pacient s Uplnou miSni lézi, které se
rovnéz zlepSovaly po dopaminergni 1éché.
Na misni drovni L-DOPA fyziologicky
u pokusnych zvifat snizuje nékteré misni
reflexy, jako jsou flexorové reflexy & no-
ciceptivni reflexy, prodluzuje vicesegmen-
tové zkfizené reflexy a maze aktivovat lo-
komo¢ni pohyby. Zda se v3ak, ze za tyto
projevy mUze odpovidat i Gcinek noradre-
nalinu, ktery vznika jako dalsi metabo-
lit L-DOPA z dopaminu. Mimo nigrostria-
télniho dopaminergniho systému ma na
misni Uroven vyrazny vliv dopaminergni
diencefalo-spindlni dréha, jejiz poskozeni
u potkanl vyvolava zvyseni motorické ak-
tivity. Tato drdha ma plvod v kaudalnim
diencefalickém jadru A11 a projikuje Si-
roce do vSech segmentl michy jak do
dorzaélnich, tak i ventralnich i intermedial-
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nich ¢asti michy, i do okolf canalis centra-
lis, kde se rovnéz vyskytuji receptory typu
D1 a D2, vintumescencich i typu D3. Ak-
tivita tohoto sytému ma pravdépodobné
antinociceptivni Ucinek, obrat dopaminu
v mide je zvyseni pfi bolestivé stimulaci na
Urovni zadnich roht misnich. Pravdépo-
dobné se jednd prevazné o Gcinek zpro-
stfedkovany D2 receptory, protoze je blo-
kovan selektivnimi antagonisty. Jadro
A11 je rovnéZ pod vyznamnou aferentaci
ze suprachiazmatického jadra thalamu,
coZ by mohlo podporovat hypotézu, ze
aktivita jadra A11 vykazuje cirkadidanni
rytmicitu. Aktivace D2 receptord snizuje
jak polysynaptické, tak i monosynaptické
misni okruhy [13].

V 1écbé RLS jsou efektivni léky pUsobici
na GABAergni systém, jako jsou baklofen,
klonazepam nebo gabapentin, coZ jsou
léky, které mohou vykazovat inhibi¢ni
Ucinek i na misnf Urovni. Podobny efekt
mohou mit i agonisté opioidnich recep-
torl, zvlasté pak na x receptorech, které
jsou na misni Urovni cetné. Opioidy jsou
substance rovnéz ucinné v lécbé RLS [10].
Stejné i na miSni Urovni opioidni systém
zvySuje uvolhovani dopaminu.

Zelezo v patogenezi RLS
Souvislost metabolizmu zeleza se syndro-
mem neklidnych nohou podporuije i cirka-
diannirytmicita koncentrace Zeleza v séru—
pokles 0 30-50 % v noci [15]. U pacientd
trpicich RLS byla prokdzana nizsi hladina
feritinu v mozkomisnim moku nez u kon-
trol pfi stejné hladiné feritinu v séru, coz
naznacuje, Ze porucha muZe souviset
s transportem Zeleza pres hematoencefa-
lickou bariéru [16]. Pro tento fakt svédci
i ndlez z magnetické rezonance, kdy u pa-
cientt s RLS byl prokdzan nizsi obsah Ze-
leza v substancia nigra a putamen nez
u kontrol, tyto parametry dokonce dobre
korelovaly s intenzitou obtiZi. Rovnéz po-
moci transkranialni sonografie bylo pro-
kdzano snizeni echogenity v mezecefalu,
odpovidajici substancia nigra, ve srovnani
se zdravymi jedinci. JeSté vyraznéjsi je roz-
dil oproti nalezu u pacientl s Parkinsono-
vou chorobou, ktefi naopak mivaji zvy-
seny obsah Zeleza v téchto oblastech [17].
Jednim z moznych vysvétleni je funkce
Zeleza jako kofaktoru tyrosinhydroxylazy
(klicovy enzym syntézy dopaminu). Post-
-mortem studie prokazala snizeni obsahu
feritinu a zvyseni transferinu, avsak bar-
veni na transferinovy receptor (TfR) bylo

snizené [18]. Za fyziologickych okolnosti
dochazi pfi nedostatku Zeleza v burikach
k zvyseni exprese TfR, nejefektivnéjsim
mechanizmem je stabilizace mRNA pro
tuto molekulu pomoci posttranskripc-
nich reguldtord (Iron Regulatory Protein,
IRP) [19]. Nasledné vysetfovani neuropa-
tologickych vzorka svéd¢i pro primarni
poruchu na urovni pravé IRP v neurome-
laninovych burikach, ktera pak vede k po-
ruse jejich funkce, a tedy i poklesu syn-
tézy dopaminu. Naopak aktivita tyrosin
hydroxyldzy je v sekénim materidlu zvy-
$end a metabolity dopaminu v likvoru pa-
cientd s RLS maji vyraznéjsi cirkadialnf ryt-
micitu a celkové vy3si hladiny, coz svédci
pro vétsi obrat dopaminu v souvislosti
s nedostatkem Zeleza [20].

Molekula Thy-1, jeZ se podili na uvolrio-
vani neurotransmiterd z presynaptickych
vacka a je pfitomna na axonalnich spo-
jich mezi substantia nigra a striatem. Jeji
exprese je snizend pfi nedostatku Zeleza,
coz bylo potvrzeno u potkant. Mnozstvi
Thy-1 bylo vyznamné snizené v substantia
nigra z mozku pacientt s RLS ve srovndni
s kontrolami [21].

Recentni studie s lé¢bou idiopatického
RLS prokdazala dobry, byt prechodny efekt
nitrozilntho podavani Zeleza, pfestoze
studie s oralni aplikaci nepotvrdily pred-
pokladané ucinky. U pacientt byl pozoro-
van vzestup hladiny feritinu v séru a u pa-
cientl, u kterych doslo k relapsu RLS
obtizi, byl zjistén rychlejsi pokles hladin
feritinu nez u pacientt, kterym efekt pre-
trvdval delsi dobu [22].

Genetika

Jednd se o komplexni onemocnéni, na
jehoz rozvoji se podileji geny a faktory
vnéjsiho prostredi. Pro vyznamnou gene-
tickou komponentu svédci rodinny vyskyt
az v 50 % pfipadl a konkordance (shoda
pro znak) monozygotickych dvojcat 60 %
[23].

Rodinné vazebné studie zkoumaji se-
gregaci genl u postizenych jedincd v ro-
diné pomoci mikrosatelitnich markerd,
a dosud identifikovaly osm lokust. Rece-
sivni model pfenosu byl identifkovan ve
vazbé na chromozom 129 u rodiny fran-
couzsko-kanadského ptvodu. Dal3f studie
v italské, americké a némeckych rodinach
odhalily vazbu na chromozom 14q (RLS2),
9p (RLS3), 20p (RLS4) a 2q (RLS5) s domi-
nantnim prenosem [24]. Dalsi dva lokusy
v jedné rodiné byly odhaleny na chromo-

zomech 4q a 17q, sugestivni je i lokus na
chromozomu 19 [25]. Rodinné studie od-
haluji geny s velkym efektem na rozvoj
onemocnéni, ale vzacné v populaci.

Dalsim typem studif jsou asocia¢ni ana-
lyzy zalozené na principu srovnavani ge-
netickych variant u pacienttl s onemocné-
nim a zdravych kontrol. Celogenomova
asociacni analyza (geonome-wide stu-
die) v nékolika populacich prokazala sou-
vislost s intronovymi nebo intergeno-
vymi ¢astmi u gent MEIS1, BTBD9, PTPRD
a MAP5K/LBXCOR.

MEIST na chromozomu 2 je dulezity
pfi vyvoji koncetin a svall, zvySenou ex-
presi nachazime u leukemie. Jen velmi
mélo je zndmo o BTBD9 na chr. 9, pro-
toze geny ze stejné skupiny jsou témér
ve vsech burikdch a jsou mimo jiné zod-
povédné za ubikvitin-dependentni de-
gradaci proteint. PTPRD na chr. 9 patfi
do rodiny protein-tyrosinkindz, které
jsou dulezité pro prenos signalu v bunce
a regulaci rastu vybézk neurond spinal-
nich ganglii. MAP5K/LBXCOR na chr. 15
zodpovida za rozvoj zadnich rohd mis-
nich [26-28].

Varianty z asociacnich studii odhalujf
varianty casté v populaci, ale s malym az
stfednim efektem na rozvoj onemocnéni.
Z uvedenych studii vyplyvd geneticka he-
terogenita tohoto onemocnéni, na roz-
voji se podili jisté nékolik gentd s rlznym
efektem v interakci s faktory vnéjsiho pro-
stfedi (nedostatek Zeleza, lé¢ba antide-
presivy). Kauzalni mutace ¢i snizena ex-
prese konkrétniho genu nebyla zatim pres
intenzivni vyzkum prokdzana.

Klinicky obraz a diagnostika
RLS

PFi popisu klinického obrazu vychazime
z diagnostickych kritérii pro rtzné sku-
piny pacient(, které publikovala Interna-
tional Restless legs syndrome study group
v r. 2003 [9], shrnuti kritérii je uvedeno
v tab. 1.

Podpiirna kritéria v diagnostice RLS
Periodické pohyby koncetinami (Perio-
dic Limb Movements, PLM), pozitivni ro-
dinnd anamnéza a dobrd odpovidavost
na dopaminergni lécbu. Zadny z téchto
pfiznakd nemusf byt u kazdého pacienta
nutné vyjadren.

Pacienti obvykle dost téZko symptomy
popisuji a mohou byt dosti rozmanité —
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Tab. 1. Diagnosticka kritéria.

1. Nuceni k pohybu dolnimi koncetinami spojené nebo vyvolané nepfijemnymi pocity
v dolnich koncetinach. (Obcas je nuceni pohybovat pfitomno bez nepfijemnych po-
Citl a obcas jsou postizeny i horni koncetiny a jiné ¢asti téla.)

2. Nuceni k pohybu nebo nepfijemné pocity zacinaji nebo se horsi béhem odpocinku
nebo necinnosti, jako jsou leZzeni nebo sezeni.

3. Nuceni k pohybu nebo nepfijemné pocity jsou ¢astecné nebo zcela odstranény po-
hyby, jakymi jsou chiize nebo protahovani pfinejmensim po dobu trvani pohybu.

4. Nuceni k pohybu nebo nepfijemné pocity jsou horsi vecer nebo v noci nez ve dne
nebo se vyskytuji pouze vecer a v noci. (U velmi zadvaznych pfiznakd nemusi byt no¢ni
zhorseni zaznamenatelné, ale muselo byt pritomno dfive.)

Diagnosticka kritéria u déti a dospivajicich
TFi Urovné jistoty diagndzy pro omezeni jazykovych schopnosti:
A)Urcita
a) splnénf esencidlnich kritérii s odpovidajicim popisem nuceni k pohybu
b) pfi nepfesvédcivém popisu nuceni k pohybu splnéni 2 ze 3 vedlejsich kritéri:
e porucha spanku
e piibuzny 1. stupné postizeny RLS
e PLMS, PLMI > 5
B) Pravdépodobna
a) spinéni kritéria 1-3 + pfibuzny 1. stupné postizeny RLS
b) chovéni odpovidajici 1. kritériu a spInéna kritéria 2—4 + pfibuzny 1. stupné posti-
Zeny RLS (dité samo nemusi obtize udavat)
C) Mozna - piibuzny 1. stupné postizeny RLS + PLMS, PLMI > 5 + porucha spanku. Dité

nich koncetin v jedné poloze).

inaktivity.

pres den.

nemusi splfiovat Zadna dalsi kritéria ani uddvat obtize.

Diagnosticka kritéria u pacientli s poruchou kognitivnich funkci
Uroven jistoty diagnozy pouze pravdépodobna — splnéni viech nasledujicich kritérif:
1. Znamky neklidu v nohou (jako napf. mnuti ¢i hnéteni nohou a sténani pfi drzenf dol-

2. Nadmérna motoricka aktivita v dolnich koncetinach (jako je kopani o matraci, otacenf
se v posteli, neschopnost sedét v klidu).
3. Zndmky neklidu v nohou jsou pfitomny vyhradné v klidu nebo se zhorsuji béhem

4. Zndmky neklidu v nohou mizf pfi aktivité.
5. Kritéria 1 a 2 jsou splnéna pouze vecer a v noci nebo jsou tou dobou vyraznéjsi nez

lechtdni, tlaceni, zchladnuti, zteplani,
elektrické vyboje. Priznaky mohou byt bi-
laterdIni ¢i unilaterdlni, nékdy pozorujeme
stfidani stran. Pfiznaky RLS se mohou ob-
jevit kdekoliv na dolni konceting, vzacnéji
i na hornich koncetindch nebo na trupu.
Typicky nemocny popisuje, Ze se pfiznaky
objevuji vleze na lGzku, vsedé pfi sledo-
vani televize. Je nutné s pacienty pro-
brat, zda se pfiznaky objevuji v klidovych
situacich béhem dne, ¢i jen ve vecernich
hodinach.

Priznaky podporujici diagnézu RLS ne-
jsou pro jejich stanoveni nezbytné, ale je-
jich pfitomnost pomdha vyfesit pripadné
diagnostické nejistoty (tab. 1). Periodické
pohyby koncetinami (PLM) se vyskytuji
u 80 % pacientd s RLS.

Pribéh nemoci ma znacnou variabilitu,
ale vykazuje nékteré typické rysy. Zacatek
pfed 50 lety véku je spiSe plizivy, po 50.
roce se symptomy objevuji ndhle a jsou
byva casto divodem navstévy lékare. In-
terference se spankem vyplyva z cirkadi-
anniho vzorce vyskytu pfiznak( RLS a vy-
skytu béhem inaktivity a je typicka pro
nemocné se stfedni a tézkou intenzitou
RLS. Onemocnéni je vétsSinou chronické,
ale vyskytuji se i delsi obdobi remise.

Objektivni neurologické vysetfeni je
u idiopatického RLS normalni. Vysetfeni
je nutné pfi vylouceni sekundarity, napf.
polyneuropatie. Dulezitd je informace
o intenzité choroby — délce trvani a frek-
venci vyskytu pfiznakd, tj. jak dlouho sym-

ptomy RLS trvaji (min-hod), a jestli se po
vynuceném pohybu vraceji, jak casto se
objevuji (denné, 1x tydné, 1x mésicné).
Ke kvantifikaci pfiznakl slouzi mezina-
rodni skala RLS (International RLS scale),
kdy za stfednf intenzitu povazujeme hod-
noty nad 15 bodl a za téZkou hodnoty
nad 24 bodu [29].

Augmentace

DalSim typickym priznakem, ktery se u né-

kterych pacientl pfi dopaminergni lécbé

mUZe vyskytnout, je augmentace. Poprvé
byl tento jev popsan v r. 1996 [30] pfi po-
davani L-DOPA, u které se tento fenomén
objevuje nejcastéji. Augmentace obecné
predstavuje zhorSovani pfiznakd RLS,
které Ize pripsat specifické dopaminergni
intervenci. Po jejim vysazeni opét odezni.
Hlavnim pfiznakem augmentace je posu-
nuti cirkadidnniho rytmu obtizi smérem
do polednich a odpolednich hodin. Posun
je minimalné o dvé hodiny oproti typic-
kému zacatku obtizi u daného pacienta
pred nasazenim dopaminergni Iécby, za
predpokladu, Ze tato byla alespori po ur-
Citou dobu Ucinna v redukci intenzity pfi-
znakd RLS. Mély by byt vylouceny dalsi
psychiatrické, rezimové ¢i farmakogenni
priciny, které by samy o sobé vysvétlovaly
zhorseni obtizi pacienta. Augmentaci je
mozné konstatovat, i kdyz ¢asovy posun
neni zjevné prokazatelny a musf byt spl-
nény alespon dvé z nasledujicich kri-

térii [9]:

1. ZhorSeni projevl RLS probéhlo v ob-
dobi, kdy se zvySovala kazdodenni
ddvka medikace.

2. Zmirnénf{ pfiznakd nastalo po sniZzeni
davky kazdodenni dopaminergni Iécby.

3. Latence nastupu obtiZi po zaujmuti kli-
dové polohy je kratsi, nez byla pred za-
catkem Iécby nebo po prvnich ddvkach
léku.

4. Nuceni k pohybu ¢i nepfijemné pocity
se rozsifily i na ¢asti téla, které dosud
nebyly postizeny.

5. Zkraceni doby trvani ucinku jednotlivé
davky léku oproti délce trvani pfi jeho
prvnim pouziti.

6. Zacnou se objevovat periodické pohyby
koncetinami za bdélosti nebo se jejich
intenzita zvysi oproti stavu pred nasa-
zenim 1écby ci pfi jejim zahajeni.

Tyto pfiznaky augmentace by mély
trvat minimalné jeden tyden a bé&hem té
doby by se mély objevit minimalné pét-
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krat. V priméru se augmentace dosta-
vuje do Sesti mésicll po nastaveni |écby,
ale muaze se vyskytnout kdykoli béhem
onemocnéni. V prvni studii podrobnéji
se zabyvajici augmentaci byl tento feno-
mén nalezen u 82 % pacientl uZivajicich
L-DOPA [30]. Pokud je augmentace velmi
pokrocila, mlze prekryt i zakladni projevy
RLS, jako je cirkadianni rytmicita obtizi.
Rovnéz reakce na pohyb nemusi byt jedno-
znacné vyjadrena, a tak pfiznaky RLS po-
stihujici celé télo a vyskytujici se trvale pfi-
pominaji spise postneuroleptické akatisie.

Laboratorni vysetfeni je nutné pri
podezieni na sekunddrni formy RLS. Z la-
boratornich vysetfeni maji zasadni vy-
znam vysledky tykajici se metabolizmu
Zeleza — plazmatickd hladina feritinu
a krevni obraz v cervené fadé. Hladina
feritinu pod 50 pg/l (v mezich referenc-
nich hodnot u vétsiny laboratofi) je indi-
kaci k substituci Zeleza. Dale vysetfujeme
ledvinné funkce, glykemii a zakladni hor-
mony $titné Zlazy.

Elektrofyziologicka vysetreni ve
spankové laboratofi

Video-EEG - polysomnografické vysetreni
neni zdaleka nutné u vsech pacientt s RLS,
muZe byt vytézné u pacientd s ostatnimi
spankovymi komorbiditami, nejvétsi roli
hraje pfi stanovovani RLS u mensich déti
(tab. 1). Z hlediska RLS je nejdUlezitéjsi za-
znam pohybl koncetinami ke stanoveni
intenzity PLMS [31]. Alternativnim zpUso-
bem detekce PLM je aktigrafie, kterou je
mozné provadét ambulantné, avsak jez
pouze kvantifikuje mnoZstvi pohybt, ne-
dokaze presné hodnotit spankovou struk-
turu [32].

Diagnéza - shrnuti

U dospélych urcuje nebo vylucuje dia-
gndzu podrobnd anamnéza, musi byt spl-
néna Ctyri zdkladni diagnosticka kritéria.
Ve spornych pfipadech patrame po pfi-
znacich podporujicich diagnézu, pacient
muUZe byt lécen, ale mélo by byt uvedeno,
Ze se jedna o atypicky RLS.

Diagnostika u déti je problematicka,
pokud nejsou schopny pfiznaky dosta-
te¢né popsat. V diferencidlni diagnostice
pfichazi v Uvahu rdstové bolesti a hyper-
kineticka porucha chovéni (ADHD).

Diferencidlni diagnéza
Nékteré stavy mohou napodobovat sym-
ptomy RLS a mohou byt pfi¢inou ne-

spravné diagnozy. Zde uvadime nejcas-
téjsi stavy zaménované za RLS. Mdzeme
je rozdélit do hlavnich dvou skupin [33]:

1. Onemocnéni, ktera zpusobuji
nepfijemné pocity v konéetinach,
dyskomfort ¢i bolest

a) Nocni krece v lytkach: jednd se
o prolongované kontrakce svall bérce,
které se objevuji v pradbéhu NREM
spanku. Na rozdil od RLS nenf pfito-
men motoricky neklid, senzitivni sym-
ptomy ani PLMS, pacienti neodpovidaji
na dopaminergni terapii. V terapii ma
dobry efekt klonazepam.

b) Polyneuropatie: je skupina chorob,
kterd je s RLS nejcastéji zaménovana.
Pacienti s polyneuropatii c¢asto refe-
ruji bolestivé senzitivni symptomy bez
nutkani pohybovat koncetinami, sym-
ptomy se mohou zhorsovat v klidu, ale
na rozdil od RLS pohyb nepfinasi tlevu
a pacienti neodpovidaji na dopaminer-
gni terapii. DUlezité je neurologické
vySetreni.

c) Pozi¢ni dyskomfort: prichazi po
dlouhodobém sezeni ¢i leZzeni. Zména
pozice vede k Ulevé od obtiZi a chybi
cirkadianni vzorec obtizi.

d) Myelopatie a radikulopatie, neu-
rogenni klaudikace: postizeni michy
¢i miSnich korent se mlze projevovat
dysesteziemi ¢i paresteziemi dolnich
koncetin, ale bez nutkani pohybovat
koncetinami. Nutné je peclivé neuro-
logické vysetfenti, distribuce symptom
a objektivizace nalezu. Opét nepozo-
rujeme typicky cirkadidnni vzorce a do-
paminergni odpovidavost.

e) Meralgia parestetica: je zplsobena
kompresi n. cutaneus femoris lateralis
pfi dlouhodobém sezeni.

f) Zilni insuficience: senzitivni sym-
ptomy se objevuji v klidu, hlavné po
dlouhodobém stani, Ulevu prindsi
pohyb. Neni pfitomen cirkadianni vzo-
rec obtiZi a odpovéd na dopaminergni
lécbu.

g) Ischemicka choroba dolnich kon-
cetin vyvolava také bolestivé priznaky
v dolnich koncetindch, ale tyto jsou
pritomny pfi chizi (klaudikace) a po
zastaveni nebo usednuti a ulehnuti
mizi.

h) Syndrom bolestivych koncetin
a pohybujicich se prsta dolnich
koncetin (painful leg - moving toes
syndrome) je velmi vzédcna choroba

projevujici se bolestmi rtizné intenzity
v dolnich koncetinach.

2. Onemocnéni charakterizované
motorickym neklidem di
abnormalnimi motorickymi projevy
pred usnutim

a) Akatizie indukovana neuroleptiky:
pacienti dlouhodobé léceni neurolep-
tiky mohou uddvat neklid postihujici
zpravidla celé télo. Akatizie nenf spo-
jena se senzitivnimi symptomy a nevy-
kazuje typicky cirkadianni vzorec.

b) Motoricky neklid p¥i uzkostnych
poruchach/insomnii: postihuje pre-
devsim dolni koncetiny, rozliseni nenf
slozité zvlasté pfi zndmé anamnéze Uz-
kostné poruchy.

¢) Hypnagogické zaskuby celého téla
pfi usinani jsou béznym jevem u zcela
zdravych osob, nejsou povazovany za
patologii. Nejsou provazeny senzitiv-
nimi symptomy.

d) Propriospinalni myoklonus se ma-
nifestuje axidlnimi arytmickymi za-
skuby, které vedou k symetrické flexi

sije, trupu, kycli a kolen. Neni provazen
senzitivnimi symptomy.

e) Periodické pohyby koncetin ve
spanku: mohou se vyskytovat i bez
RLS. Popis viz vyse.

f) Neklid dolnich konéetin pfi hypo-
tenzi (hypotensive akathisia) je
vzacny symptom insuficience auto-
nomniho nervového systému. Jedna se
0 adaptacni reakci na pokles krevniho
tlaku v klidu vsedé.

g)Tourettdv syndrom (tikova nemoc):
nutkani pohybovat koncetinami pfi
Tourettové syndromu nemd na roz-
dil od RLS vecerni a no¢ni maximum
a zahrnuje i jiné casti téla nez dolnf
koncetiny.

Sekundarni formy RLS

Sekundarni formy RLS doprovazi jind one-
mocnéni, v literature je popsano asi 20 cho-
robnych stavd davanych do spojeni s vy3sim
vyskytem RLS. Pfesné vymezeni pojmu se-
kundarni RLS je ovSem problematické, pro-
toze patofyziologie primarni i sekundarni
formy neni jasnd. Zékladni diagnosticka kri-
téria jsou stejna jako pro primarni RLS.

Terminalni stadium rendlniho
selhani

Je zndmo, Ze dialyzovani nemocni trpf
RLS, prevalence se pohybuje v rozmezi
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20-57 %. Patofyziologie u uremie nenf
jasna, ale je dokdzano, Ze RLS sym-
ptomy nesouvisi s dialyzou, ale s ledvin-
nou nedostate¢nosti. Symptomy RLS jsou
u vétsiny nemocnych vyrazné, vyvola-
vaji znacné poruchy spanku a jsou aso-
ciovany s vy3si mortalitou. Transplantace
ledvin zésadné zlep3uje ¢i potlacuje pfi-
znaky RLS [34].

Nedostatek zeleza

Nizkd hladina plazmatického Zeleza u né-
kterych pacientl s velmi intenzivnimi pri-
znaky RLS byla popsana jiz Ekbomem.
Stiznosti na neklid v nohou byly zazname-
nany u pacientl s deficitem Zeleza. U pra-
videlnych darct krve je prevalence RLS
rovnéz vyssi nez v bézné populaci. Stu-
die potvrdily souvislost snizenych zasob
Zeleza i bez projeva anémie i korelaci in-
tenzity obtizi se sérovou hladinou feritinu
i pfi zachovani normalnich hodnot ostat-
nich parametrl Zeleza [35]. Az u 83 %
pacient( détského veku trpicich RLS byla
v americké studii prokazéna hladina feri-
tinu v séru nizsi nez 50 ug/l [36]. Vzhle-
dem k odlisSnostem metodik a norem jed-
notlivych laboratofi je takovéto srovnani
absolutnich hodnot tézko hodnotitelné
a napfiklad v nasi laboratofi je tato uda-
vana hladina povazovana za zcela nor-
malni. Konzistentné jsou prokazovany
snizené hladiny feritinu a zvy3ené hla-
diny transferinu v mozkomisnim moku,
kdy byly hladiny v séru rovnéz v normé.
| u téchto pacientd hladina parametrd
Zeleza v mozkomisnim moku korelovala
s intenzitou obtizi. [16]. Prakticky vSechny
stavy vedouci k nedostatku Zeleza, jako
napf. parcialni gastrektomie, mohou zpU-
sobovat sekundarni RLS.

Téhotenstvi

Téhotné Zeny maji 2—3krat vétsi riziko vy-
skytu RLS neZ normdlni populace. Pre-
valence v téhotenstvi se odhaduje na
10-27 %. Zeny postizené RLS jiz v pred-
chorobi uddvaji zhorseni symptomu RLS
béhem téhotenstvi. Téhotenstvi patfi
k benigni formé RLS s nejvétsi intenzi-
tou ve tfetim trimestru a s tendenci k vy-
mizeni po porodu [37]. Pfi¢ina neni plné
objasnéna, uvaZzuje se o tfech moznych
faktorech: poruse metabolizmu Zeleza
a folatu, hormondlnich vlivech (progeste-
ron zvysuje hyperexcitabilitu nervového
systému) a psychosomatickych zménach
v pribéhu téhotenstvi. Lécba je svizelna,

vzhledem ke kontraindikaci vétsiny dopo-
rucovanych léka.

Neurologickd onemocnéni
asociovana s RLS
Nedavné studie dokazuji vy33i prevalence
u pacientl s roztrousenou sklerézou (14—
—-37,5 %), pacienti s RLS maji signifikantné
vy38i EDSS skére, maji delsi trvani zékladni
choroby a v této skupiné je vice zastou-
pena primarné progresivni forma RS [38].

Vyssi prevalence je uvadéna také u neu-
ropatii, misnich lézi, Parkinsonovy cho-
roby, spinocerebeldrnich ataxii a Hunting-
tonovy choroby.

Dalsimi onemocnénimi asociovanymi
s RLS jsou revmatoidni artritida, fibro-
mylagie, hypotyredza a akutni intermi-
tentni porfyrie. U téchto onemocnéni je
vhodné RLS aktivné vyhledévat, nebot pa-
cienti mohou pfiznaky RLS nespravné pfi-
suzovat zakladnimu onemocnéni. Lécba
RLS i u téchto sekundarnich forem zlep-
Suje celkovou kvalitu spanku a Zivota
nemocnych.

Syndrom neklidnych nohou
vyvolany léky
Symptomy RLS mohou vyvolavat logicky
typicka antipsychotika, kterd snizuji dopa-
minergni transmisi. Rovnéz terapeuticky
efekt opidtovych agonistl i agonistd do-
paminu je reverzibilni po podani klinicky
pouzivanych antagonistl. Antagonisté
dohnitu (typickd antipsychotika) dokonce
u pacientd s nelécenym syndromem ne-
klidnych nohou zhorsuji intenzitu obtizi
a dokazou vyvolat PLMS [39].

Rovnéz existuji kontroverzni Udaje, Ze
i nékterd antidepresiva, zvl. mirtazapin,
zhor3uji ¢i vyvoldvaji pfiznaky RLS, recent-
néjsi studie s nové nasazenymi antidepre-
sivy studif tento fakt potvrzuji az v 28 %
pacientl [40]. Starsi studie v3ak tento fakt
nepotvrzovaly [41].

Komorbidity syndromu neklidnych
nohou

Pacienti trpici syndromem neklidnych
nohou rovnéz castéji vykazuji znamky
dalSich onemocnéni, kterd jsou s timto
stavem spojena. Na prvnim misté je
to depresivni faze ¢i Uzkostnd poru-
cha, kterd se u pacientd s RLS vysky-
tuje 2—-4krat Castéji nez v bézné popu-
laci. Pretrvava vSak nejasnost, zda se
jednd o pfimou souvislost, nebo zda
hraje vliv sekundarni organicka nespa-

vost. Insomnie jakékoliv etiologie je totiz
také vyznamnym rizikovym faktorem
rozvoje depresivniho syndromu. Dru-
hou zavaznou komorbiditou je pravdé-
podobny vzestup kardiovaskularniho ri-
zika u pacientt s RLS. Studie prokazuje
2-2,5ndsobné vyssi vyskyt kardiovasku-
larnich pfihod a aterosklerézy koronar-
nich tepen. Naopak nebyla prokdzéna
asociace s arteridlni hypertenzi. Nejprav-
dépodobnéji je pficinou vaskularni ko-
morbidit jsou pravdépodobné PLMS,
které jsou spojeny s probouzenimi reak-
cemi doprovazenou vegetativni aktivaci
sympatiku. [42]

Lécba RLS

Obecné aspekty Iécby RLS

Vysokd prevalence syndromu nezna-
mena, Ze kazdy pacient s timto onemoc-
nénim vyzaduje farmakologickou terapii.
Ta je vyhrazena pro pacienty se stfedné
tézkou a tézkou intenzitou. Odhaduje se,
Ze lécbu vyzaduji 2-3 % pacientd s RLS.
Pfed zahdjenim farmakologické lécby je
vhodné pacienty poucit o zakladnich pra-
vidlech spankové hygieny a vyloucit se-
kundarni pric¢inu RLS, pfedevsim nedosta-
tek Zeleza. U pacientd s RLS a hladinou
feritinu pod 50 ug/I je doporucena suple-
mentace Zelezem. Jako nefarmakologicka
[é¢ba u mirnych forem se osvédcilo cvi-
Cenl, studena sprcha aj.

Pri 1écbé sekundarnich forem je sice
nutna kompenzace vyvolavajici pfriciny,
avsak farmakologickd opatfeni Gcinna
u idiopatické formy maji rovnéz dobry
symptomaticky efekt i u forem sekundar-
nich. Dalezité je vsak brat v Uvahu kon-
traindikace nékterych preparatd v té-
hotenstvi nebo nutnost Uprav ddvek
u pacientd s renalnim selhanim (ropinirol,
gabapentin).

Farmakologicka lécba RLS

V 1é¢bé se uplathuji tyto skupiny léka [14]:
1. dopaminergni latky (agonisté dopa-
minu, L-DOPA); 2. opidty; 3. gabapentin
(antikonvulziva); 4. benzodiazepiny.

1. Dopaminergni latky

Jsou nejpouZzivanéjsi skupinou lékd pfi
|é¢bé RLS a jsou také prvni volbou v te-
rapii. Schéma davkovani je odlisné nez
u Parkinsonovy choroby. Neusilujeme
o stabilnf hladinu, ale cilem je naopak do-
sahnout maxima v dobé vyskytu pfiznak,
tj. vecerni ¢i no¢ni maximum.
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a) L-DOPA: Levodopa je vhodnym Iékem
pfi intermitentnim vyskytu, kdy pa-
cienti uzivaji lé¢bu ad hoc pfi vyskytu
obtizi, napf. vecer, pfi letu letadlem,
navstéveé kina. Typicka davka je 100mg
na noc, maximalni denni davka u RLS
by neméla prekroc¢it 800 mg. Pozdni
komplikace podavani L-DOPA, jak jsou
znamé u Parkinsonovy choroby, nebyly
u pacientl s RLS popsany. Nejcastéjsi
komplikace Ié¢by RLS pomoci L-DOPA
je augmentace, kterd u tohoto prepa-
ratu je znama nejdéle a nastupuje u ngj
nejrychleji. Patofyziologicky mechaniz-
mus neni zcela dobfe zndm, ale ob-
jevuje se u pacientd lécenych davkou
200mg a vyssi a je dlvodem k preve-
deni na terapii agonisty dopaminu.

b) Agonisté dopaminu: Jsou dnes
upfednostriovany v |écbé pacientl
s RLS vzhledem k mensimu vyskytu
augmentace. Opatrnosti je tfeba u star-
sich pacientd s kognitivnim deficitem,
u kterych mohou vést k psychotickym
projeviim. Davame jim prednost u pa-
cientl s kazdodennimi obtizemi a vy-
skytem symptomda i pres den. V 1écbé
RLS jsou nejvice vyuzivany non-ergoli-
nové preparaty ropinirol a pramipexol,
v zahranici rotigotin. U ropinirolu se
davka pohybuje od 0,5 do 4mg, u pra-
mipexolu od 0,088 do 0,54 mg.

2. Opiaty

Opiody jsou doporucovany jako metoda
2. volby u pacientd netolerujich dopa-
minergni terapii ¢i jako dopliikova lécba
u tézkych forem RLS v kombinaci s dopa-
minergni terapii. Nejcastéji se vyuziva tra-
madol v individudlnich davkach.

3. Gabapentin a ostatni
antikonvulziva

Gabapentin ma pfiznivy bezpecnostni
profil, proto se podava relativné casto. Ty-
pickd davka je 300 mg ve vecernich hodi-
nach, ale néktefi pacienti vyzaduji davku
mnohem vyssi, az 1 800mg. Z dalsi anti-
konvulziv byl popsan dobry efekt zvlasté
na PLMS u valprodtu. Nejnovéji byl testo-
van pregabalin, ktery se zda byt ucinny
v davkach 150-450mg za den a sniZuje
i pocet PLMS [43].

4. Benzodiazepiny
Klinicky je nejvice poZivan klonazepam
v davce 0,25-2mg vecer s dobrym efek-

tem zejména na inicidlni insomnii, nevy-
hodou jsou v3ak ranni nezadouci Ucinky
ve smyslu Gtlumu.

5. Jiné léky pouzivané v lécbé RLS
DalSimi léky, které byly zkouseny v tera-
pii, ale efekt neni podlozen vétSimi stu-
diemi, jsou magnezium, klonidin a aman-
tadin. Velmi tézké formy RLS jsou léceny
intravendznim Zelezem, v neurologické
praxi v Ceské republice jsou viak zkuse-
nosti minimaini.

Zavér

Syndrom neklidnych nohou je velmi frek-
ventni neurologické onemocnéni, ale jen
mala ¢ast nemocnych je diagnostikovéna,
i pfestoze existuje velmi efektivni a bez-
pecna lécba tohoto syndromu. Nejedna se
0 Zivot ohrozujici onemocnéni, ale v rozvi-
nuté formé mize vyrazné zhorsovat kva-
litu spanku a Zivota nemocného.
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Védomostni test

b)
@}
d)

a)
b)
o}
d)

b)
o}
d)
e)

d)

Mezi pficiny sekundarniho
syndromu neklidnych nohou
nepatfi:

roztrousena skleroza

détskd mozkova obrna

téhotenstvi

terminalni stadium ledvinného selhani

Vyberte nesprdvné tvrzeni

o genetickych aspektech RLS:
RLS je komplexni onemocnéni.
konkordance RLS u dvojcat je 10 %
7adna kauzalni mutace neni zndma
asociacni studie u RLS poskytuiji
nejkonzistentnéjsi informace

V |écbé RLS jsou léky prvni volby:
opiaty

L-DOPA

valproat

gabapentin

ropinirol

Pro stanoveni diagnoézy RLS je
nezbytné:

vysetfeni parametrd Zeleza
polysomnografické vysetfeni

spInéni ¢tyr zakladnich diagnostickych
kritérif

aktigrafické vysetreni

U déti, které nedokazou popsat
své obtize, diagnostika RLS:

neni mozna

kritéria jsou dopInéna o rodinnou
anamnézu

kritéria jsou doplnéna

o polysomnografické vysetreni
kritéria jsou doplnéna o laboratorni
vysetfeni hladiny feritinu

V patofyziologii RLS hraji roli:
kortikospinalni (pyramidova dréha)
zadni rohy misni

nigrostriatalni a hypothalamické
dopaminergni systémy
neurodegenerace v oblasti prednich
roh mi$nich

Kterd tvrzeni o vyznamu zeleza

u RLS jsou spravna:

obsah Zeleza v nigrostriatalnim systému
je zvyseny, podobné jako

u Parkinsonovy nemoci

obsah Zeleza v nigrostriatalnim systému
je snizeny, narozdil od Parkinsonovy
nemoci

doporucené hladiny feritinu v séru
pacientl jsou totozné s referencnimi
hodnotami laboratoff

je poskozen transport Zeleza pres
hematoencefalickou bariéru a do
neuromelaninovych bunék

8.

geze

Dopaminergni lécba u RLS:

je lécba kauzalni

je 1é¢ba symptomaticka

muze vést k zméné charakteru obtizi —
tzv. augmentaci

efekt nastupuje s nékolikadennim
zpozdénim, a nelze ji tedy pouZzivat

ad hoc

K augmentaci dochazi:

pfi lé¢bé pomoci L-DOPA

pfi lé¢bé pomoci ropinirolu

pfi lé¢bé pomoci klonazepamu
pfi lé¢bé pomoci gabapentinu

U sekundéarnich forem RLS:

je nutné Iécit vyvoldvajici pficinu
dopaminergni preparaty vétsinou
nemaiji zadny efekt

davkovani viech preparatl je identické
jako u idiopatické formy
dopaminergni preparaty Ize pouzit

k symptomatické lécbé

. Augmentace pfi |é¢bé RLS

je charakterizovana:

Casnéjsim nastupem obtizi v ramci
cirkadidlniho rytmu symptom0 nez
tomu bylo pred zahdjenim terapie
dopaminergni lécba u daného pacienta
neméla ani z poc¢atku zadny efekt

jsou postizeny jiné ¢asti téla nez

pred zacatkem lécby

(napr. horni koncetiny)

je nejcastéji pozorovana pfi kazdodenni
|é¢bé pomoci L-DOPA

. Prabéh syndromu neklidnych nohou

charakterizuje:

obtizemi kazdy den u viech pacientt
chronicky, s kolisdnim intenzity obtiz
vétsinou akutni, typicky vznika

u pacientd pred 30. rokem véku

po potlaceni symptomU léc¢bou vétSinou
spontanné obtize odezni

. Periodické pohyby dolnimi

koncetinami ve spanku:

jsou soucasti diagnostickych kritérii RLS
u vsech pacientl

mohou byt symptomem jinych
primarnich poruch spanku, napf.
narkolepsie

vyskytuji se u 80 % pacientt s RLS
mohou se vykytovat jako izolovana
pficina nekvalitniho no¢niho spanku

. Polysomnografické vysetreni

u syndromu neklidnych nohou:
slouzi k prdkazu mimovolnich pohybt
za bdélosti

je nutné ke stanoveni diagnézy RLS

u vsech pacientl

kvantifikuje mnozstvi periodickych
pohybl dolnimi koncetinami (PLM)

je snadno dostupné ambulantni
vySetfeni

15. Aktigrafické vysetfeni u syndromu
neklidnych nohou:

a) slouzi k prikazu mimovolnich pohybt
za bdélosti

b) je nutné ke stanoveni diagndzy RLS
u v3ech pacient

c) kvantifikuje mnozstvi periodickych
pohybt dolnimi koncetinami (PLM)

d) je nezatézujici ambulantni vysetfen{

16. Hypnagogické zaskuby na rozdil
od RLS:

a)  jsou normalnimi projevy pfi usinani

b) jsou spojeny jen s usinanim, nikoliv
s jinymi klidovymi situacemi, jako
napf. sezenf v kiné ¢i letadle

€ maji vyraznéjsi senzitivni slozku

d) jsou casto spojeny s periodickymi
s PLMS

17. O sekundarnim RLS u roztrousené
sklerézy plati:

a)  vyskytuje se na za¢atku onemocnénf

b) prevalence je 20-35 % ze vsech
pacientl s RS

C) pacienti s touto sekundarni formou
onemocnén{

d) symptomy RLS nezhorsuiji kvalitu Zivota
a spanku pacientl s RS

18. Sekundarni RLS u téhotnych Zen:

a) ma prevalenci do 10 % vsech téhotnych
zen

b) vzdy vyZzaduje Iécbu

) maximum symptomu je ve 2. trimestru

d) po porodu u vétsiny Zen obtize i na
nékolik let vymizi

19. Sekundarni RLS u pacientt
s rendlnim selhanim:

a) klécbé pouzivame vysoké davky
gabapentinu

b) pramipexol Ize podévat v bézném
davkovacim schématu

c) ropinirol Ize poddvat v bézném
ddvkovacim schématu

d) po Uspésné transplantaci ledviny obtize
vétsinou odeznivajf

20. O prevalenci RLS v béZzné populaci
plati:

a) uvékové skupiny 50-60 let dosahuje
v evropské populaci 10-12 %

b) Zeny byvaji 2krat ¢astéji postizeny nez
muzi

c) svékem nad 30 let ma tendenci klesat

d) méné nez 10 % pacientl ma pozitivni
rodinnou anamnézu stran RLS

Spravné je jedna nebo vice odpovédi.
Za spravné vyreseni testu ziska resitel
5 kreditt CLK. Test mdZete vyplnit na:

WWW.CSNN.EU
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