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Periodické pohyby koncetinami ve spanku
jsou zavaznéjsi u narkolepsie s kataplexii nez

u narkolepsie bez kataplexie

Periodic Limb Movements During Sleep are More Severe in Narcolepsy
with Cataplexy than in Narcolepsy without Cataplexy

Souhrn

Uvod: Periodické pohyby koncetinami ve spanku (PLMS) jsou repeti¢ni pohyby zejména dolnimi
koncetinami ve spanku. Nékolik praci popisuje vyssi vyskyt PLMS u narkolepsie. Metodika:
Retrospektivni studie se 78 pacienty trpicimi narkolepsif s kataplexii (NK) a 29 pacienty s narkolepsif
bez kataplexie (NbezK), (vék od 19 let do 86 let, 50 zen a 57 muzd). Vsichni nemocni absolvovali
klinické vysetfeni, video-polysomnografii 8 hod v no¢ni dobé a test mnohocetné latence usnuti.
Vysledky: PLMS charakterizované poctem periodickych pohyb( za hodinu (PLMI) > 15 vykazovalo
z celkového souboru 107 pacientd 40 %, ve skupiné NK 43 9% a ve skupiné NbezK 32 %. Vyskyt PLMS
byl asociovan s vyssim vékem a s nizsi spankovou efektivitou. Primér PLMI u NK (24,3 + SD = 30,2)
byl rozdilny od préméru PLMI u NbezK (12,6 + 20,8) a velmi podobnych vysledkd bylo dosazeno,
kdyz v uvedenych skupinach byli hodnoceni pouze nemocni, ktefi nebyli v dobé vysetieni léceni
antidepresivy. PLMI nemocnych Iécenych antidepresivy, at jiz dffve nebo i v dobé zdznamu
(31,2 £ 33,3), byl vy3si nez u nemocnych, ktefi antidepresiva nikdy neuzivali (15,4 + 23,7), ale
nemocni s anamnézou lécby antidepresivy byli starsi. Zdvér: PLMS jsou Castou komorbiditou NK,
Castéjsi nez u NbezK.

Abstract

Introduction: Periodic limb movements in sleep (PLMS) are repetitive stereotyped movements
of extremities, particularly of the legs. Some studies identified narcolepsy to be associated with
higher PLMS occurrence. Methods: A retrospective study including 78 patients with narcolepsy
with cataplexy (NC) and 29 patients with narcolepsy without cataplexy (NwoC) aged 19 to
86 years, 50 women and 57 men. All subjects underwent a clinical examination including video-
polysomnography 8 hours at night time and the multiple sleep latency test (MSLT). Results: PLMS
characterized by the periodic leg movements index (PLMI — number of periodic leg movements
per 1 hour) > 15 were found in 40% of the total of 107 patients — 43% of NC and 32% of NwoC.
PLMS was associated with higher age and with lower sleep efficacy. The mean PLMI of NC and
NwoC was different 24.3 + 30.2 and 12.6 + 20.8, resp. Similar values were identified when subjects
not using antidepressants during the study were evaluated in these same subgroups. PLMI
values (31.2 + 33.3) were higher in patients using antidepressants than in patients never taking
antidepressants (15.4 + 23.7), irrespective of whether antidepressants were used before the study
only or before and during the study. However, patients with the history of antidepressants use
were older. Conclusion: PLMS are frequent comorbidity in NC and it is more frequent in NC than
in NwoC.
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PERIODICKE POHYBY KONCETINAMI VE SPANKU JSOU ZAVAZNEJSI U NARKOLEPSIE S KATAPLEXI]

Uvod

Narkolepsie, hypersomnie centralniho pu-
vodu, se v medicinském pisemnictvi ob-
jevuje ve druhé poloviné 19. stoleti. Kromé
zékladniho priznaku — nadmérné denni spa-
vosti — se postupné prfidavala znalost dal-
Sich projevd, a to zejména projevd disocio-
vaného REM spanku — kataplexie, spankové
obrny a hypnagogické halucinace. Po ob-
jevu deficitu hypokretinovych neuront v la-
terdInim hypothalamu u nemocnych, ktefi
trpf kataplexii [1,2], byla ve druhém vydani
Mezindrodni klasifikace poruch spanku nar-
kolepsie rozdélena na dvé samostatné no-
zologické jednotky: narkolepsii s kataplexi
(NK) a narkolepsii bez kataplexie (NbezK) [3].
Etiopatogeneze NK je nyni do zna¢né miry
zndma — predpoklada se, ze vymizeni hy-
pokretinovych neurond v hypothalamu
ma pavod v autoimunitni reakci zprostied-
kované T bunkami zaméfené pravé na hy-
pokretinové neurony [4,5], pro kterou také
svédci mimo jiné velmi silnd asociace s HLA
(Human Leukocytes Antigen) tfidy | zvIasté
s alelou HLA DQB1*06:02 [6]. Naopak o prici-
nach vzniku symptomd NbezK se téméf nic
nevi. NK je castéjsi nez NbezK a je ji v litera-
tufe vénovana vétsi pozornost.

Periodické pohyby koncetinami ve spanku
(Periodic Limb Movements in Sleep; PLMS)
jsou opakujici se, vétsinou stereotypni po-
hyby koncetin (pfevazné dolnich) a vyji-
mecné i trupu vyskytujici se ve spanku [3].
PLMS jsou zndmy od poloviny 20. sto-
leti a jejich skérovaci kritéria byla neddvno
nové definovana [7]. Viyskytuji se v kterém-
koli spankovém stadiu NREM, vyjimec¢né
v REM spénku, a mohou se objevit i pfi bdé-
losti v noci. Pohyb nejc¢astéji spociva v ex-
tenzi palce nebo zahrnuje flexi v hleznu
anebo i daldf segmenty na dolni konce-
tiné az ma charakter trojflexe (flexe v ko-
leni, hlezné a kycli). PLMS vSak mlze po-
stihovat i svaly na horni koncetiné a trupu.
Pohyby pfi PLMS jsou bud oboustranné nebo
jednostranné, pficem? lateralita pohybu se
muze ménit. Nemocni jsou si PLMS malo-
kdy védomi. PLMS se registruje z obou dol-
nich koncetin povrchovou elektromyografif
(EMG) z oblasti nad musculus tibialis anterior
pfi no¢ni video-polysomnografii [7] ¢i alter-
nativné pomoci aktigrafl s vysokou snimaci
frekvenci v oblasti hlezen nebo palcl dol-
nich koncetin [8]. Intenzita PLMS se vyjadfuje
poctem pohybl za hodinu (Periodic Limb
Movements Index; PLMI). Patologické hod-
noty PLMI jsou od 5 vyse, ale studie ¢asto
udavaji jako cut-off hodnotu vyznamného

PLMS PLMI > 15. PLMS se asi v 80 % vyskytujf
spolu se syndromem neklidnych nohou/Wil-
lisové-Ekbomové nemoci (Restless Legs Syn-
drome; RLS/Willis-Ekbom Disease; WED) [9].
Antidepresiva (zejména selektivni inhibi-
tory zpétného vychytavani serotoninu (Se-
lective Serotonin Reuptake Inhibitors; SSRI))
mohou vyvolat RLS/WED a PLMS podle nasi
zkusenosti [10] a také dle retrospektivnich
studif [11] i oteviené prospektivni studie se
sertralinem [12].

Vyskyt PLMS u narkolepsie byl na ma-
lych a nehomogennich skupindch nemoc-
nych referovdn jiz od 80. let minulého sto-
leti [13]. Dauvilliers et al v roce 2007 jako
prvni analyzovali vyskyt PLMS u velké sku-
piny nemocnych (169) v porovnani s kon-
trolami a potvrdili vy3si vyskyt PLMS u nar-
kolepsie, jejich studie viak jesté zahrnovala
NK a NbezK dohromady [14]. Protoze ale in-
formace z jinych pacientskych kohort byly
rozdilné — napft. nizky vyskyt PLMS u né-
meckych nemocnych [15] — nebo byly pro-
vedeny u malych skupin NK[16,17] a protoze
recentni prace se zaméfily pouze na asociaci
PLMS s NK [16-18] a nikoliv na NbezK, roz-
hodli jsme se analyzovat vyskyt PLMS v nasf
populaci nemocnych s NKa NbezK.

Soubor a metodika

Tato studie je retrospektivni zhodnocent vy-
sledkd nemocnych s diagnézou NK a NbezK
z neurologicky zaméfeného centra pro poru-
chy spanku a bdénf v univerzitni nemocnici.

Byli vyhleddni nemocni s jednoznac-
nou diagnézou NK a NbezK, ktefi v letech
2008-2015 absolvovali klinické vysetfeni,
no¢ni video-polysomnografii a test mno-
hocetné latence usnuti (Multiple Sleep La-
tency Test; MSLT) a v dobé vysetfeni byli staff
18 a vice let. Tato studie analyzuje prvni dia-
gnostickd vysetfeni nemocnych, ktefi ne-
méli zddnou zkusenost s 1éky ovlivaujicimi
spanek, a vysetfeni nemocnych, kterym
bylo po dfivéjsim stanoveni diagnézy opa-
kované komplexni vysetfeni provedeno,
napf. pro podezfeni na rozvoj komorbidnf
poruchy spanku, pro verifikaci diagndzy
stanovené pred platnosti soucasnych dia-
gnostickych kritérif. Lé¢eni nemocni byli
pozadani, aby vynechali terapii proti nar-
kolepsii nejméné 2 tydny prfed pldnovanym
vysetfenim. Pfipadné nevysazenf é¢by bylo
zaznamenano.

Pfi video-polysomnografii a MSLT ne-
mocny lezel na pohodIném lGzku v samo-
statné mistnosti. Video-polysomnografie
byla provedena podle doporuceni Ame-

rické asociace spankové mediciny z roku
2007 [7]. Registrace trvala 8 hod v obdobf
22:00-6:00 hod a zahrnovala minimélné
tfi svody elektroencefalografie (F4-M1, C4-
-M1, 02-M1 nebo F3-M2, C3-M2, O1-M2),
dva svody pro registraci o¢nich pohybd (E1-
-M2 a E2-M2) a EMG snimané dvéma povr-
chovymi elektrodami v oblasti musculi men-
tales nebo elektrodami umisténymi nad
a pod bradovym vybézkem vlevo i vpravo.
Byly registrovany dychaci pohyby hrud-
niku a bficha roztaznymi pdsy, proud vzdu-
chu pfed nosem a Usty termistory a pripadné
také tlakovymi kanylami v Usti nosnich pri-
duchd. Video-polysomnografie dale zahrno-
vala méfeni saturace periferni krve kyslikem
pulznim oxymetrem umisténym na prstu
ruky, ¢idlo zaznamenavajici polohu trupu
a mikrofon na krku k zachyceni dechovych
zvukd. Analyza videozdznamu, ktery byl po-
fizen, neni pfedmétem této studie. Pohyby
dolnimi koncetinami byly registrovéany bila-
terdlné svody povrchové elektromyografie
(EMG) z oblasti musculi tibiales anteriores.
Jako pohyb spliujici kritéria PLMS byl bran
pohyb, ktery vyvolal alespon na jedné dolnf
koncetiné vzestup EMG aktivity o vice nez
8 UV nad klidovou Uroven o trvani 0,5-10 s.
Minimalnf pocet konsekutivnich pohybd byl
Ctyfi a interval mezi zacatky jednotlivych po-
hybl musel byt mezi 5 a 90 s. Pohyb na kon-
Cetiné pravé a levé byl povaZzovan za jeden
pohyb, pokud interval za¢atku pohybu vlevo
a vpravo byl kratsi nez 5 s [7]. Pro tuto studii
jsme PLMS definovali podobné jako v jinych
studiich hodnotou PLMI > 15. Apnoe byla
definovéna jako pokles amplitudy dechové
kfivky 0 > 90 % o trvani > 10 s. Hypopnoe
byla definovana jako pokles amplitudy de-
chové kfivky o > 50 % o trvani > 10 s prova-
zeny poklesem saturace o > 3 %. Kvantifikova-
nym vysledkem hodnoceni poruchy dychani
ve spanku byl pocet apnof a hypopnof za ho-
dinu spanku (Apnoe/Hypopnoe Index; AHI).
Pro Ucely této studie byly zpracovany
nasledujici parametry nocni video-poly-
somnografie: latence usnuti (¢as od zhas-
nuti do prvni epochy hodnocené jako spa-
nek), celkové trvani spanku (soucet trvani
vsech spankovych stadif), spankova efektivita
(podil trvéni souctu viech spankovych stadif
vzhledem k celkové pfileZitosti spat — interval
mezi veCernim zhasnutim a rannim rozsvice-
nim), pocet probuzeni delsich nez 0,25 min,
procentudlni trvani jednotlivych spankovych
stadif, latence REM spénku, AHI a PLMI.
Nasledujici den byl proveden MSLT podle
standardniho protokolu s péti méfenimi
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Tab. 1. VSichni nemocni s NK a NbezK v¢. nemocnych s 1é¢- Tab. 2. Nemocni's NK a NbezK, ktefi nebyli nikdy nebo nejméné
bou antidepresivy v dobé vysetieni — zékladni informace, 2 tydny pred vysSetifenim léceni antidepresivy — zékladni infor-
vysledky z no¢ni video-polysomnografie a MSLT. mace, vysledky z no¢ni video-polysomnografie a MSLT.
NK (n = 78) NbezK NK (n = 61) NbezK
ramér sp) " =29 P ramer (sp) (N =28) P
P pramér (SD) P pramér (SD)

vek (roky) 45,5 (18,5) 43,6 (15,2) NS vek (roky) 42,6 (18,2) 42,5 (14,2) NS

muzi/Zeny (pocet) 38/40 19/10 NS muzi/zeny (pocet) 28/33 19/9 NS

BMI 29,2 (5,0) 28,5 44 NS BMI 28,8 (5,0) 28,3 (44) NS

vek vzniku nemoci vek vzniku nemoci

(roky) 231 (11,5) 28,1 (14,4) NS (roky) 234 (10,8) 26,8 (12,8) NS

ESS 18,1 3,1) 153 (4,7) 0,00561 ESS 18,2 (3,0) 15,0 (4,6) 0,00217

No¢ni video-polysomnografie Noc¢ni video-polysomnografie

latence usnuti (min) 8,8 (12,5 99 (6,6) NS latence usnutf (min) 7502 926,55 NS

celkové trvanispank 305 7 605 4209443 000069 celkove trvani'spankul | 500 5 561y | 4213 @50 | 001767

(min) (min)

spankova efektivita (%) 81,0 (12,0) 88,4 (59) 0,00006 spankova efektivita (%) 83,7 (10,5) 88,6 (5,8) 0,00628

pocet probuzeni 43,1 (271) 273 (89) 0,00055 pocet probuzenf 38,5 (21,7) 27,0 (9,0) 0,00608

NT (%) 12,7 (9,0) 6,9 (4,7) 0,00006 N1 (%) 12,2090 6,9 (4,8) 0,00082

N2 (%) 39,5(18)5) 419 (8,3) NS N2 (%) 38,9 (11,0) 42,9 (6,9) NS

N3 (%) 15,7 (7.7) 194 (8,1) 0,04074 N3 (%) 172 (7,2) 18,9 (7,8) NS

R (%) 18,0 (6,9) 22,3 (5,6) 0,00170 R (%) 18,6 (6,1) 22,2 (57) 0,01069

latence R (min) 54,2 (76,9) 64,5 (60,1) NS latence R (min) 40,4 (66,4) 66,8 (60,0) NS

AHI 11,9 21,1) 35(3,8) NS AHI 10,2 (20,0) 3539 NS

PLMI 24,3 (30,2) 12,6 (20,8) 0,028170 PLMI 24,3 (31,3 12,6 (21,2) 0,03165

MSLT MSLT

prameérna latence 2621) 44022 0000450 primémé latence 2509 450,.2) 0,00012

usnuti (min) usnuti (min)

pocet SOREM 34(03) 3,1(009) NS pocet SOREM 350,22 3,009 0,04846
NK - narkolepsie s kataplexii, NbezK — narkolepsie bez kataplexie, NK — narkolepsie s kataplexif, NbezK — narkolepsie bez kataplexie,
BMI —Body Mass Index, ESS — Epworthska skéla spavosti, N1, N2, N3 — BMI - Body Mass Index, ESS — Epworthska skala spavosti, N1, N2, N3 —
tfi stadia non-REM spénku, R — REM stadium spanku, AHI — Apnoe/ tfi stadia non-REM spénku, R — REM stadium spanku, AHI - Apnoe/
/Hypopnoe Index, PLM — Periodic Limb Movement index, MSLT — /Hypopnoe Index, PLM — Periodic Limb Movement index, MSLT —
test mnohocetné latence usnuti, SOREM - Sleep Onset REM period, test mnohocetné latence usnuti, SOREM - Sleep Onset REM period,
NS — nesignifikantn. NS — nesignifikantni.

v 9:00, 11:00, 13:00, 15:00 a v 17:00. Regist-
race pfi MSLT zahrnovala EEG svody jako pfi
nocni video-polysomnografii, povrchovou
EMG v oblasti bradovych svald a svody za-
chycujici pohyb o¢i [19]. Vysledkem byla prd-
mérnd latence usnuti a pocet testd, pfi kte-
rych se objevil REM spanek (Sleep Onset
REM period; SOREM, pfitomnost REM spanku
béhem prvnich 15 min od usnutf).

Vsichni nemocni zhodnotili subjektivné
svoji dennf spavost v tydnu pfedchdzeji-
cfm vysetfenim Epworthskou $kdlou spa-
vosti (Epworth Sleepiness Scale; ESS) [20].

HLA DQB1*06:02 typizace byla k dispozici
u 98 nemocnych.

Vysledky nemocnych s NK a NbezK byly
porovnany u véech nemocnych a nasledné
u nemocnych s NK a NbezK, ktefi nikdy
nebo nejméné 2 tydny pfed vysetfenim ne-
byli 1é¢eni antidepresivy. Ve tfetim kroku
byly porovnany vysledky nemocnych bez
anamnézy lé¢by antidepresivy s vysledky
nemocnych, ktefi nékdy za Zivot antidepre-
siva uzivali, a to nejdfive pro skupinu nemoc-
nych s NK a pak také pro obé skupiny NK
a NbezK dohromady.

Prdmeéry PLMI, AHI a pocty probuzenfi
nemely normalnf rozlozenf a jejich pra-
méry byly porovnany neparametricky po-
moci Mannova-Whitneyho P-M-W U testu.
U ostatnich kvantitativnich parametrl bylo
rozloZzeni normalni a k porovnani prdmeér(
byl pouZit oboustranny t test. Statistické
zpracovani bylo provedeno programem
STATISTICA StatSoft, Inc.(2013).

Studii schvalila etickd komise Vseobecné fa-
kultni nemocnice v Praze a nemocni pisemné
vyslovili souhlas s vyzkumnym zpracovanim
klinickych a polysomnografickych dat.
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Tab. 3. Srovnani vysledkd skupin nemocnych, ktefi nikdy pred vysetfenim nebrali
antidepresiva a ktefi v minulosti nebo v dobé vysetieni antidepresiva uzivali neza-
visle na diagnostickém zafazeni do skupiny NK nebo NbezK.
antizlac’ecr‘)?isiva Antidepre’s va
v anamnéze v anamnéze b
(n=42) (n = 36)
primér (SD) primér (SD)
vek (roky) 371 (15,1) 55,2 (17.5) 0,00001
muzi/zeny (pocet) 19/23 19/17 NS
BMI 28,5(5,3) 30,0 (4,6) NS
vek vzniku nemoci (roky) 21,8 (9,79) 24,5 (13,2) NS
ESS 18331 17,8 (3,3) NS
No¢ni video-polysomnografie
latence usnuti (min) 8,3(10,3) 95 (17,7) NS
celkové trvani spanku (min) 4049 (54,1) 356,8 (54,7) 0,00022
spankova efektivita (%) 85,6 (9,6) 75,7 (12,4) 0,00022
pocet probuzeni 35,4 (16,6) 52,1 (33,8) 0,00952
NT (%) 11,5,3) 14,1 (8,6) NS
N2 (%) 39,1 (10,2) 40,1 (25,0) NS
N3 (%) 18,5 (6,8) 124 (75) 0,00044
R (%) 20,3 (58) 15,3 (71) 0,001370
latence R (min) 309 (54,7) 81,4 (899) 0,004774
AHI 8,6 (18,5 15,7 (23,5) NS
PLMI 16,5 (24,4) 339(341) 0,015159
MSLT
pramérna latence usnuti (min) 2620 2,6 (2,24) NS
pocet SOREM 3,6(1,1) 3104 0,099381
NK - narkolepsie s kataplexii, NbezK — narkolepsie bez kataplexie, BMI - Body Mass Index, ESS —
Epworthska skala spavosti, N1, N2, N3 - tfi stadia non-REM spédnku, R — REM stadium spanku,
AHI — Apnoe/Hypopnoe Index, PLM — Periodic Limb Movement index, MSLT — test mnoho-
Cetné latence usnuti, SOREM — Sleep Onset REM period, NS — nesignifikantni.

Vysledky

Do studie bylo zahrnuto 107 dospélych
pacientl, ktef splfovali diagnosticka krité-
ria NK (78 nemocnych) a NbezK (29 nemoc-
nych). Soubor tvofilo 50 Zen a 57 muzd, jejich
vek v dobé vysetfenf byl od 19 do 86 (prl-
mér 45,0 £ SD = 17,7) let. Charakteristiky
obou skupin nemocnych jsou v tab. 1. HLA
DQB1*06:02 bylo k dispozici u 74 nemocnych
s NK (z toho u 72 bylo pozitivni) a u 24 ne-
mocnych s NbezK (pozitivni bylo u 10). Hyp-
nagogické halucinace se vyskytovaly u 49 %
nemocnych s NK'a u 18 % s NbezK. Span-
kova obrna byla referovana 41 % nemoc-
nymi s NKa pouze 11 9% nemocnymi s NbezK.
Porucha chovani v REM spanku byla zjisténa
U 24 % nemocnych s NKa u zddného nemoc-
ného s NbezK. Obstrukéni spankova apnoe

(AHI > 5) byla pfitomna u 33 % nemocnych
s NK a 24 % nemocnych s NbezK. Zadny ne-
mocny nesplrioval podminky pro stanovenf
diagndézy centrélnispankova apnoe. RLS/WED
byl pfitomen u 16 % nemocnych celého sou-
boru, u NK to bylo v 19 % a u NbezK v 7 %.
Ve skupiné nemocnych s NK bylo 17 nemoc-
nych, ktefi v dobé vysetfeni brali antidepre-
siva: osm escitalopram, dva sertralin, dva ven-
lafaxin, dva tianeptin, tfi klomipramin a jeden
nemocny bral jako druhé antidepresivum tra-
zodon. Ve skupiné NbezK pouze jeden ne-
mocny uzival trazodon. Stimulancia nevy-
sadilo pfed vysetfenim 11 nemocnych s NK
(10 modafinil a jeden metylfenidat) a tfi ne-
mocni's NbezK brali modafinil.

Zakladni informace o nemocnych s NK
a NbezK a jejich vysledky z no¢ni video-po-

lysomnografie a MSLT jsou obsazeny v tab 1.
PLMS (PLMI > 15) byly zjistény u 40 % z cel-
kového poctu nemocnych, pricemz u NK to
bylo 43 % a NbezK 32 %. Vyskyt PLMS byl
u vsech nemocnych dohromady asociovan
s vyssim vékem pacientd a s nizsi spadnkovou
efektivitou. Hranici PLMI > 5 prekrocilo 66 %
nemocnych s NKa 39 % s NbezK.

Porovnani stejnych parametrd u nemoc-
nych s NK, ktefi nebyli nikdy nebo nejméné
2 tydny pred vysetrenim léceni antidepre-
sivy, obsahuje tab. 2. Hranici PLMI > 5 v této
skupiné prekrocilo 55 % pacientd (vs. 76 %
pacientl Ié¢enych AD; p = 0,049), hranici
PLMI > 15 prekrocilo 33 % (vs. 53 % pacientl
lécenych AD; p neni signifikantni).

Vysledky a jejich srovnani u nemocnych
s NK, ktefi nikdy pred vysetienim nebrali
antidepresiva, s vysledky nemocnych, ktefi
v minulosti nebo i v dobé vysetfeni antide-
presiva uzivali, obsahuje tab. 3.

Pfi porovnani hodnot PLMI nemocnych s NK
a NbezK dohromady, ktefi uzivali antidepresiva
v dobé pred vysetfenim, ale v dobé vysetfeni
jiz antidepresiva neuzivali (n = 22), a PLMI ne-
mocnych obou téchto skupin, kteff antidepre-
siva uzivali i v pribeéhu vysetieni video-poly-
somnografif (n = 18), nebyl také nalezen rozdil.

Diskuze

1. PLMI je u NK dvakrat vys$si nez u nemoc-
nych s NbezK, coZ je klinicky vyznamné
a patofyziologicky zajimavé. Vyznam to-
hoto vysledku sniZuje fakt, Ze struktura
spanku (procentudlni podily jednotlivych
spankovych stadif) byla u nemocnych
obou skupin rozdilna. Vy3si PLMI u NK nez
u NbezK je pIné v souhlase s praci Pizza
et al [17], jejichz studie zahrnovala pouze
nemocné bez pfedchozilécby narkolepsie.

2. MoZnou potenciaci vzniku PLMS expozicf
antidepresiviim naznacuje vedlejsi vysle-
dek této studie. Je to dvojnasobna hod-
nota PLMI u nemocnych exponovanych
antidepresiviim proti hodnoté nemocnych
bez antidepresiv, a to jak ve skupiné NK,
tak i ve skupiné NK a NbezK dohromady.
Viyznam tohoto vysledku zna¢né oslabuje
podstatné vyssi vék nemocnych s expozici
antidepresivim. PLMS resp. jejich intenzita
se totiz s vékem zvysuje ve vseobecné po-
pulaci [21] a také u NK[14,18].

.PLMI'u nemocnych s NK a také u nemoc-
nych NbezK se zdd vyssi, nez ukazuji kohor-
tové studie bézné populace stejné tak jako
podil nemocnych z obou skupin, ktefi spl-
nuji kritéria PLMS [22]. Porovnani s obec-
nou ¢eskou populaci viak nase studie neu-

w

Cesk Slov Neurol N 2017; 80/113(1); 70-74

73




PERIODICKE POHYBY KONCETINAMI VE SPANKU JSOU ZAVAZNEJS

U NARKOLEPSIE S KATAPLEXIf

moznuje, protoZe takto nebyla zaméfena.
Lokalnf prevalen¢nf studie vyskytu PLMS
v Ceské republice nejsou k dispozici, coz
je i pro orienta¢ni srovnani ddlezité, nebot
vyskyt PLMS vykazuje etnické rozdily [22].
4. Studie potvrdila, ze nemocni's NK maji horsi
strukturu spanku nez nemocni s NbezK
vC. snizené efektivity spanku, zvyseného
poctu probuzeni, snizeného trvani N3 a R
a recentné popsaného prodlouzeného tr-
vani N1 [23]. Horsi struktura spanku u NK
mUze do urcité miry souviset s PLMS [24].
Nemocni s NK byli vice spavi (subjektivné
i objektivné) nez nemocni's NbezK, coz také
odpovida literdrnim Udajdm. Tyto rozdily
nebyly zplsobeny antidepresivni medikaci.

Zcela recentné vysla prlifezova studie
u 158 japonskych nemocnych s NK a 295 ne-
mocnych s NbezK, ktefi nebyli nikdy léceni.
Jejich vysledky jsou velmi podobné nasim
nejen v rozdilu v PLMI, ale i v rozdilech dal-
sich polysomnografickych parametrd [25].

V etiologii PLMS se pravdépodobné
uplatiuje dysfunkce dopaminergniho sys-
tému [26]. U NK se vsak zfejmé etiopatoge-
neze PLMS ¢astecné lisf od PLMS spojenych se
RLS/WED, protoZe klinicky projev neni stejny.
U NK je mensi periodicita pohybt [16] a PLMS
u NK vyvolavaji mensi koliséni srde¢ni frek-
vence [27]. Vysoky vyskyt a vysokd intenzita
PLMS u NK zfejmé souvisi s deficitem hypo-
kretinu, protoZe hypokretinové neurony majf
pozitivni vliv na dopaminergni transmisi [28],
napf. excituji dopaminergnf jadra pfedniho
tegmenta [29]. PLMS byly také zjistény u psd
s mutacf genu pro hypokretinovy receptor 2
[30]. Nedostate¢nou dopaminergni transmisi
pfi PLMS u NK doklada i pozitivni vliv dopami-
nergni 1é¢by [31]. Pravdépodobny vyssi vyskyt
PLMS u NbezK nezZ u bézné populace Ize spe-
kulativné spojovat s parcidlnim deficitem hy-
pokretinovych neuront u NbezK [32]; ten se
vsak nepovazuje za jisté prokazany.

Klinicky vyznam a indikaci k lé¢enf PLMS
u NK a NbezK je potfeba posuzovat indivi-
dudlng, protoZe jen u nékterych nemocnych
PLMS vedou ke klinickym symptomdm, které
obtézuji. Pizza et al dokonce uzavreli svoji stu-
dii z roku 2013 tvrzenim, ze PLMS majf u NK
omezeny vliv na klinickou manifestaci [17].

Nase prace naznacuje, Ze antidepresiva
mohou vést k PLMS pravdépodobneé i u NK,
a to i v pfipadé, ze nemocny s NK byl ex-
ponovan antidepresivu jen pfechodnou
dobu, podobné jako zifejmé expozice anti-
depresivu mUze indukovat poruchu chovani
v REM spanku [33]. Potvrzeni nebo vyvraceni

podezieni na tento nezddouci Ucinek anti-
depresiv vyzaduje studii na vyssim mnozstvi
nemocnych a presnéji dokumentované far-
makologické anamnéze (identifikované jed-
notlivé typy antidepresiv a trvani expozice)
a také prospektivni studie nemocnych léce-
nych jednotlivymi typy antidepresiv. Tento
pfipadny nezddouci Ucinek vsak zatim nic
nemeéni na tom, ze antidepresiva jsou za-
kladni Iék proti disociovanym projevim REM
spanku, zejména kataplexie [34].

Viyznam nasi prace limituje jeji retrospek-
tivni charaktera omezeny pocet nemocnych.

Zaveér

Intenzita PLMS vyjadrend PLMI je vyssi u NK
nez u NbezK a u obou skupin je vyskyt
PLMS vyssi, nez se udavé v bézné populaci.
Nemocni s NK maji horsi kvalitu no¢niho
spanku v¢. prodlouzeného trvani N1 a mirné
vyssi dennf spavost nez nemocni s NbezK.
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