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Klinicky a polysomnograficky profil dospelych
pacientov s NREM parasomniou — skusenosti
z neurologického spankového centra

Clinical and polysomnographic profile of adult patients with NREM
parasomnia — experience from a neurological sleep center

Suhrn

Ciel: Zmapovat anamnestické charakteristiky a polysomnografické nélezy pacientov s NREM (non
rapid eye movement) parasomniou pri zrovnani s kontrolnym stborom a zistit, ¢i parametry
spanku maju suvislost s klinickymi kvalitativnymi parametrami a komorbiditami. Metodika: Do
retrospektivnej stidie sme zahrnuli 53 pacientov (31 muZov), priemerny vek 31,5 + 8 rokov. Boli
hodnotené anamnestické Udaje, vratane Udajov cielenych na spanok a jeho poruchy a vysledky
polysomnografického vysetrenia. Polysomnografické nélezy boli porovnané s kontrolnou skupinou
42 zdravych [udi (23 muzov), priemerny vek 34,1 + 8 rokov. Vysledky: Naj¢astejsim typom parasomnie
hodnotenym podla anamnézy bol somnambulizmus (88,6 %). Vacsina pacientov udavala zaciatok
v detstve (86,7 %). Najvyznamnejsim triggerom epizdd bol stres (26,4 %) a menej ¢asto alkohol
(3,7 %) a cudzie prostredie (9,4 %). Z komorbidnych ochorenf sa vyskytovali najcastejsie alergické
ochorenia (45,2 %), ndsledne psychiatrické ochorenia (13 %). Pocas polysomnografie bola epizdda
NREM parasomnie zaznamenand u 50,9 % pacientov. V porovnani s kontrolnym siborom, mali
pacienti s NREM parasomniou kratsiu latenciu zaspania, lepsiu spankovu efektivitu, nizsi podiel
bdelosti a vyssi podiel NREM 2 spanku. V skupine pacientov s familidrnym vyskytom parasomnie
bol zisteny nizsi podiel NREM 3 spanku. Zdver: Najc¢astejsim komorbidnym ochorenim u pacientov
s NREM parasomniou boli alergické ochorenia. Stres bol u NREM parasomnii dominantnym
triggerom parasomnickych epizdd, preto ma zmysel sa na jeho management zameriavat v klinickej
praxi. Zistend suvislost Ubytku NREM 3 spanku a rodinného vyskytu podporuje sucasny nazor, ze
dysreguldcia NREM 3 ma dedi¢nu predispoziciu.

Abstract

Objective: To map the anamnestic characteristics and polysomnographic profile of patients with
NREM (non rapid eye movement) parasomnia compared to a control group and to determine
whether sleep parameters are related to clinical qualitative parameters and comorbidities.
Methodology: We included 53 patients (31 men), average age 31.5 + 8 years, in the retrospective
study. We evaluated anamnestic data, including data focused on sleep and sleep disorders, and
the results of polysomnographic examination. Polysomnographic findings were compared with
a control group of 42 healthy people (23 men), average age 34.1 + 8 years. Results: The most frequent
type of parasomnia evaluated according to the anamnesis was somnambulism (88.6%). The majority
of patients reported onset in childhood (86.7%). The most important trigger of episodes was stress
(26.4%) and less often alcohol (3.7%), and a foreign environment (9.4%). Among comorbid diseases,
allergic diseases were the most frequent (45.2%), followed by psychiatric diseases (13%). During
polysomnography, an episode of NREM parasomnia was noted in 50.9% of patients. Compared to
the control group, patients with NREM parasomnia had shorter sleep latency, better sleep efficiency,
lower proportion of wakefulness, and higher proportion of NREM 2 sleep. A lower proportion of NREM
3 sleep was found in the group of patients with a familial occurrence of parasomnia. Conclusion: The
most common comorbid diseases in patients with NREM parasomnia were allergic diseases. Stress
was the dominant trigger of parasomnia episodes in NREM parasomnias, so it is important to focus
on its management in clinical practice. The association found between NREM 3 sleep loss and familial
occurrence supports the current view that NREM 3 dysregulation has a heritable predisposition.
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KLINICKY A POLYSOMNOGRAFICKY PROFIL DOSPELYCH PACIENTOV S NREM PARASOMNIOU

Uvod

Parasomnie s poruchou prebudzania sa
z NREM (non rapid eye movement) spanku
(NREM parasomnie) su charakterizované ne-
Uplnym prebudenim sa z NREM 3 spanku,
najcastejsie v prvej tretine noci. NREM pa-
rasomnie zahrnuju niekolko klinickych
prejavov — poruchu prebudzania sa so
zmatenostou, somnambulizmus, pavor noc-
turnus, poruchu prijmu potravy viazant na
spanok [1].

Parasomnie narusuju spanok a su spo-
jené s rizikom zranenia pacienta alebo inych
0s6b. Porozumenie patofyziologickym me-
chanizmom NREM parasomnif priniesli stu-
die, ktoré zachytili stav parasomnie behom
video-EEG a polysomnografickej (PSG) mo-
nitoracie pacientov a pri vysetreni pomo-
cou jednofotonovej emisnej tomografie.
Tieto studie preukazali, Ze u pacientov do-
chdadza k funkeénej disociacii medzi roznymi
mozgovymi oblastami — aktivizacia motoric-
kych centier, amygdaly a cingula, zatial ¢o vo
fronto-parietdlnej oblasti a hipokampe pre-
trvava stav spanku [2].

NREM parasomnie maju ¢asto familidrny
vyskyt. U somnambulizmu sa genetické fak-
tory uplatiuju v 65% pripadov [3]. Je zndme
mnozstvo vonkajsich a vnutornych spus-
tacich faktorov, ktoré u disponovanych je-
dincov stavy parasomnie vyvoldvaju. Ako
spustacie faktory sa moézu uplatnit aj iné
poruchy spanku, najma obstruk¢néd span-
kova apnoe (OSA) alebo periodické pohyby
koncatinami v spanku (periodic limb mo-
vements in sleep; PLMS) [4]. Nalezy odchy-
liek v makrostrukture spanku su v studidch
heterogénne. Na uUrovni spdnkovej mik-
rostruktlry je zrejma nestabilita NREM 3
spanku [5].

Cielom nasej retrospektivnej studie bolo:
1) zmapovat anamnestické charakteristiky

NREM parasomnie;

2) zmapovat PSG profil NREM parasomnii pri
zrovnani s kontrolnym suborom;

3) explorovat, ¢i parametry spanku maju ur-
¢ity suvislost s klinickymi parametrami Ci
komorbiditami.

Metodika

Pacienti

Do studie sme zahrnuli dospelych pacien-
tov, ktorf boli v rokoch 2010-2020 vyset-
reni v Centre pre poruchy spanku Neurolo-
gickej kliniky 1. LF UK a VFN v Prahe s NREM
parasomniou. Subor tvorilo 53 pacientov
(31 muzov) vo vekovom rozmedzi 18-60 let,
priemerny vek bol 31,5 + 8 rokov. U v3etkych

pacientov boli zozbierané anamnestické
Udaje, vratane udajov cielenych na spanok
a jeho poruchy, prebehlo neurologické a vi-
deo-PSG vysetrenie. PSG vysetrenie bolo in-
dikované pre casty vyskyt parasomnie, ne-
bezpecné spravanie pocas epizddy alebo
vyskyt de novo v dospelosti.

Polysomnografické nalezy boli porovna-
né s kontrolnou skupinou 42 zdravych ludi
(23 muzov), vo vekovom rozmedzi 20-47 rokov,
priemerny vek v bol 34,1 + 8 rokov.

Anamnestické udaje
Anamnestické Udaje boli ziskané retro-
spektivne na zdklade udajov z chorobopi-
sov, ktorych sucastou je podrobny Struk-
turovany pohovor venovany jednotlivym
porucham spanku. Zo zdznamov sme ex-
plorovali nasledujuce anamnestické Udaje:
zaciatok v detstve ¢i v dospelosti, vyskyt pa-
rasomnie v rodine, frekvenciu vyskytu epi-
z6d, charakter vyvolédvajucich faktorov, vy-
bavnost snov po prebehlej parasomnickej
epizdéde, pritomnost parasomnickych epi-
z6d s potencidlom zraneni (napadnutie
druhej osoby, Uraz), pritomnost syndromu
nepokojnych néh (restless legs syndrome
/ Willis—Ekbom disease; RLS/WED), noc¢-
nych mor, hypnagogickych halucindcif, ne-
spavosti, nadmernej dennej spavosti, bruxi-
smu, psychiatrickych a inych komorbidnych
ochoren.

Ku kvantifikicii miery nadmernej dennej
spavosti bola pouzitd Epworthska skéla spa-
vosti (Epworth Sleepiness Scale; ESS) [6].

Polysomnografické vysetrenie
Pacienti podstupili no¢né video-PSG vy-
Setrenie za pouzitia digitdlneho systému
RemLogic, version 3.4.1 (Embla Systems,
Broomfield, CO, USA) v Standardnej montdZi,
zostéavajucej z elektrookulografie, EEG (F3-
M2, C3-M2, O1-M2, F4-M1, C4-M1, O2-M1),
obojstrannej povrchovej EMG musculi men-
tales, musculi tibiales anteriores, elektrokar-
diografie, zéznamu z tlakového nosného
a ustneho prudového snimaca, snimaca
hrudného a brusného dychového Usilia,
saturécie krvi kyslikom, mikrofénu a digi-
talne synchronizovaného videozaznamu od
22:00 do 6:00 hodin podla doporuceni Ame-
rican Academy of Sleep Medicine (AASM)
(Manual for the Scoring of Sleep and Asso-
ciated Events, verze 2.2 2015) [7].

Polysomnograficky zdznam bol hodno-
teny vizudlne podla Manudalu AASM [7].

Za abnormalne hodnoty bol povaZzovany
index apnoe a hypopnoe (AHI) > 5 a pocet

periodickych pohybov koncetinami
v spanku (periodic limb movement index;
PLMI) > 15 [1].

Statistické metédy

Normalita demografickych, klinickych a PSG
dat bola overend Shapiro-Wilksovym testom.
Pre zrovnanie rozdielu v kvalitativnych datach
medzi skupinami bol pouzity obojstranny
Fischerov exaktny test. Rozdiely v kvantita-
tivnych datach boli vyhodnotené pomocou
Mann-Whitneyového testu. Pre vypocet ko-
relacii bol pouZity Spearmanov korelacny
koeficient (p - rd). Ako hranica vyznam-
nosti bola branad hodnota p > 0,4 a/alebo
p < 0,001. Z dovodu obmedzenia rizika
chyby 1. druhu pri paralelnom testovani viac
hypotéz bola pouzitd Bonferroniho korek-
cia pri stanovenej hranici vyznamnosti na
p < 0,05.

Vysledky

Charakteristika pacientov
Anamnestické a klinické charakteristiky su-
boru s uvedené v tab. 1.

Najcastejsim typom parasomnie hod-
notenym podla anamnézy bol somnam-
bulizmus (88,6 %). Niektori pacienti udavali
kombinaciu réznych klinickych prejavov.
U 6 pacientov sa prekryvali priznaky prebu-
dzania so zmatenostou a somnambulizmus,
u 4 priznaky somnambulizmu a pavor noc-
turnus a u 3 pacientov priznaky somnambu-
liznu a poruchy prijmu potravy viazanej na
spanok. Vacsina pacientov udavala zaciatok
v detstve (86,7 %). Prevladal vyskyt s tyzdrio-
vou frekvenciou epizdd (67,9 %). Najcastejsim
triggerom epizdd bol stres, nasledne alkohol
a cudzie prostredie.

Priemerné skoére ESS bolo u pacientov
6,7 bodov, u kontrol 6,4 bodov. U 10 pacien-
tov sme zaznamenali viac ako 10 bodov, ¢o
odpoveda stredne tazkej dennej spavosti (6),
ani u jedného pacienta sme nezaznamenali
skore vyssie nez 15 bodov.

Najc¢astejsim komorbidnym ochorenim
bol vyskyt alergického ochorenia v 24 pri-
padoch (45,2 %), nasledovali psychiatrické
ochorenia u 7 pacientov (13,0 %) a u 5 pa-
cientov bola diagnostikovana cefalea (9,4 %).

Traja pacienti uzivali dlhodobo antidepre-
siva, dvaja pacienti klonazepam.

Polysomnografické nalezy
Polysomnografické nélezy su uvedené
v tab. 2.

Porovnavacia analyza chorych s kontrol-
nym suborom ukazala, ze pacienti s NREM
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parasomniami maju kratsiu latenciu usnu-
tia a lepsiu spankovu efektivitu. Bol zisteny
Statisticky trend v podiele spankovych $ta-
dif. U NREM parasomnif bol nizsi podiel bde-
losti a vyssi podiel spankovej faze NREM 2.
V ostatnych sledovanych PSG parametroch
sa skupiny nelisili.

Epizdda parasomnie bola zachytena (naj-
Castejsie vo forme prebudenia so zméatenos-
tou) u 27 pacientov (50,9 %), z toho 6 pacienti
mali pozitivnu rodinnd anamnézu.

Poruchu dychania v spanku hodno-
teny ako AHI > 5 sme zistili u 14 pacientov
(26,4 %), iba 3 z nich mali AHI > 15. U 3 pa-
cientov bol abnormalny nalez periodickych
pohybov koncatinami v spanku (PLMI > 15).

Suvislosti s anamnestickymi
parametrami a korelacie
Pri porovnani PSG dat v suvislosti s kvali-
tativnymi udajmi bol u pacientov s pozi-
tivnou rodinnou anamnézou NREM para-
somnie zaznamenany v exploratérnej fazy
Statisticky trend pre nizsi podiel NREM 3 fazy
spanku, oproti pacientom bez pozitivnej ro-
dinnej anamnézy (p = 0,024). Ziadny z vy-
sledkov porovnani parametrov v zavislosti
na kvalitativnych anamnestickych détach sa
vsak nepotvrdil pri korekcii na viacpocetné
porovnanie.

Pri korelacnej analyze neboli zistené su-
vislosti medzi nami stanovenymi klinickymi
a anamnestickymi parametrami.

Diskusia

Nasa retrospektivna studia mapuje klinické
a spankové charakteristiky u dospelych, ktori
boli vysetrovani video-PSG pre NREM para-
somniu z dévodu castého vyskytu stavov,
ich netypického priebehu, nebezpecného
spravania behom stavov alebo vyskytu de
novo v dospelosti.

Zlozenim suboru je pravdepodobne
ovplyvneny aj prevladajuci typ manifestacie,
ktorym bol podla anamnézy somnambuli-
mus (88,6 %). U vacsiny pacientov pretrvaval
vyskyt z detstva (86,7 %), o je v sulade s lite-
rarnymi Udajmi [3]. Pozitivna rodinnd anam-
néza bola zistend v 18,8 %. Niektoré studie
udavaju familidrny vyskyt az u 48 % pacien-
tov. Pritom vyssi familiarny vyskyt bol do-
kumentovany u pacientov, u ktorych pri-
znaky zacali v detstve alebo adolescencii,
nez u pacientov, u ktorych priznaky zacali
v dospelosti [5,8-11].

Z anamnestickych Gdajov sme zazname-
nali vysoky podiel ndsledného vybavenia si
snov (56,6 %) po prebehnutej epizdde. V po-

Tab. 1. Kvalitativne parametre stboru a ich pocetnost.

Pocet Prevalencia (%)
Fenotyp
pavor nocturnus 8 15
somnambulizmus 47 88,6
prebudenie so zméatenostou 7 13,2
SRED 3 57
Charakteristiky NREM parasomnie
nastup v detstve 46 86,8
nastup v dospelosti 7 13,2
pozitivna rodinnd anamnéza 10 189
frekvencia viackrat za noc 5 94
tyzdenna frekvencia (> 1/tyzden) 36 679
mesacna frekvencia (> 1/mesiac, < 1/tyzden) 11 20,8
sporadicka frekvencia (> 1/rok, < 1/mesiac) 6 11,3
trigger stres 14 264
trigger alkohol 2 38
trigger cudzie prostredie 5 94
vybavnost snov v suvislosti so stavom 30 56,6
nasilné spravanie behom stavu (napadnutie
inej osoby, Uraz) 19 358
Spankové komorbidity
RLS/WED 3 57
Zivé sny 24 45,3
hypnagogické halucinacie 6 11,3
insomnia 7 13,2
hypersomnia 2 38
bruxismus 5 94
Klinické komorbidity
depresia 4 7,5
Uzkost 2 38
OCD 1 19
alergické ochorenie 24 453
cefalea 5 94
Uraz hlavy 6 1.3
epilepsia 2 38
poruchy stitnej Zlazy 5 94
arteridlna hypertenzia 5 94

OCD - obsesivne-kompulzivna porucha (obsessive-compulsive disorder); NREM — non ra-
pid eye movement; PLMS - periodické pohyby konc¢atinami v spanku (periodic leg mo-
vements in sleep); RLS/WED - syndrém nepokojnych noh, Willisova-Ekbomova choroba
(restless legs syndrome/Willis-Ekbom disease); SRED — porucha prijmu potravy viazana na
spanok (sleep related eating disorder)
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Tab. 2. Polysomnografické parametre.
Pacienti (n =53) Kontroly (n = 42)

priemer SD priemer SD P
vek 31,5 8,2 34,1 8,0 0,112
pohlavie (Z/M) 41,5%/58,5 % 45,2 %/54,8 %
SL (min) 15,0 15,7 237 258 0,002*
latencia REM (min) 118,2 61,0 124,4 75,5 0,994
SEF (%) 85,5 10,3 79,6 11,2 0,003*
TST (min) 402,8 52,0 385,8 66,8 0,284
bdelost (%) 11,3 94 16,7 M1 0,004
NREM 1 (%) 58 2,5 6,0 3,0 0,825
NREM 2 (%) 433 84 38,8 83 0,014
NREM 3 (%) 21,8 79 214 74 0,884
REM (%) 17,6 57 171 6,0 0,539
AHI 39 56 3,1 48 0,940
ODI 33 54 1,6 2,7 0,101
PLMI 4,2 14,6 37 12,1 0,586
Tu¢ne oznacené hodnoty p vyjadruju Statistickd vyznamnost. *Statisticka vyznamnost
podporend Bonferroniho korekciou pre 15 nezavislych premennych.
AHI — apnoe-hypopnoe index; M — muzi; NREM 1, NREM 2, NREM 3 — spdnkové stadium
non-REM 1, 2, 3; ODI — index desaturace kyslika (oxygen desaturation index); PLMI — index
periodickych pohybov koncatinami v spanku (periodic leg movements in sleep index);
REM — spanok s rychlymi ocnymi pohybmy (rapid eye movement sleep); SD — smerodatna
odchylka; SEF - spankova efektivita (sleep efficiency); SL - latencia usnutia (sleep latency);
TST - trvanie spanku po zaspati (total sleep time); Z - zeny

slednej dobe vyskumy poukazuju na to, Ze az
90 % dospelych pacientov s NREM parasom-
niami si mdze pamdtat snové zazitky, ktoré
povacsine popisuju ako zIé sny [12]. V porov-
nani s REM parasomniami su tieto sny krat-
sie, menej bizarné, komplexné a pohlcu-
juce [12,13] a ¢asto odpovedaju spravaniu
pocas epizddy [14-16].

Okrem snovych vnemov viazanych na
parasomnicku epizodu, popisovalo 45,2 %
pacientov Zivé sny (bez jednoznac¢ného
desivého obsahu). Tento Udaj moze na-
znacovat odlisnosti snovej aktivity nie iba
v NREM, ale aj v REM spanku. Literdrne
udaje su, ohfadom vyskytu inych snov nez

viazanych na parasomnicky zazitok, zatial

ojedinelé [17].

Z anamnestickych Udajov sme tiez za-
znamenali vysoky podiel nasilného chova-
nia (35,8 %) v sulade s dovodom podrob-
ného vysetrenia u niektorych pacientov.
V studidch vychdadza, ze az 50 % pacientov
ma pocas epizdd nasilné chovanie, ¢i uz voci
sebe a epizddy koncia Urazom, alebo voci

druhej osobe [17,18]. Nase vysledky teda ko-
relujd s recentnymi vyskumami.

Z tych pacientov, ktori udavali nejaky
spustaci faktor (21 pacientov), bol najcas-
tejSim triggerom epizdd stres, nasledne al-
kohol a cudzie prostredie, ¢o sa zhoduje
s literatdrou [171.

Za spustaci faktor NREM parasomnie boli
povazované poruchy dychania v spanku
a PLMS [4]. Vacsina studif tento nélez ne-
potvrdila [1,3,18]. Takisto v nasej studii
sme PLMS zaznamenali iba u 3 pacientov
(5,7 %), OSA u 14 pacientov (26,4 %), z toho
ale iba 3 mali AHI 15 a viac, ¢ize sa skor jed-
nalo o mierne poruchy dychania v spanku.
U Ziadneho z pacientov sme nezachytili epi-
z6du NREM parasomnie sUvisiacu s preja-
vom OSA nebo PLMS.

Najcastéjsim komorbidnym ochorenim
boli alergické ochorenia (45,2 %). Zvyseny vy-
skyt nocnych desov v porovnani so zdravymi
detmi bol popisany u detf s bronchidlnym
astmatom, a to v zavislosti na nedostatec-
nej kompenzacie ochorenia [19]. Spoloc¢ny

vyskyt alergickych ochorenf a NREM para-
somnie bol zachyteny tieZ u dospelych pa-
cientov s NREM parasomniou: prevalencia
astmatu bola dvojndsobna v porovnani s os-
tatnou populdciou a atopia sa vyskytovala
signifikantne viac u pacientov so zaciatkom
NREM parasomnie v detstve [8]. Nasa Stu-
dia taktiez dokumentuje vysoké percento
alergickych ochorenf u dospelych pacien-
tov s NREM parasomniou. Zaznamenali sme,
Ze 7 pacientov s pozitivnou rodinnou anam-
nézou NREM parasomnie malo takisto po-
zitivnu anamnézu na vyskyt alergif a atopif,
pricom u vietkych pacientov bol zaciatok
ochorenia v detstve. Toto by mohlo nasved-
Covat pre rovnaky geneticky podklad oboch
ochoreni. Doposial neboli jednoznacne
identifikované gény, ktoré by suviseli s NREM
parasomniami [20]. Niektorf autori ale iden-
tifikovali pritomnost HLA DQB1*05:01 alely
u pacientov kaukazského etnika s parasom-
niou. Alela DQB1*05:01 je taktieZ asocio-
vana s astmatickym ochorenim a alergiou na
pel [8,21,22] a predpoklada sa, Ze by mohla
byt genetickym markerom pre spolocny vy-
skyt tychto ochoreni [8].

Dal3im faktorom, ktory predstavuje predis-
poziciu pre vyskyt NREM parasomnie, moze
byt disrupcia spanku sprevadzajica alergicka
ochorenia [19,23]. Jej dévodom mézu byt
poruchy dychania v spanku [24,25], ale frag-
mentacia spanku je popisovana aj ako neza-
visly prejav alergického ochorenia [19,23].

Niektoré Studie zistili pri zaciatku prizna-
kov NREM parasomnie v dospelosti asocia-
ciu s psychiatrickou komorbiditou [3,26].
V nasej studii sme zaznamenali vyskyt psy-
chiatrického ochorenia u 7 pacientov, ¢o tvo-
rilo 13% (u 4 depresivnu poruchu, u 2 blizsie
nespecifikovanu poruchu Uzkostného spek-
tra a u jedného obsesivne-kompulzivnu po-
ruchu). Vietky pripady boli asociované so
somnambulizmom, ale iba 2 (1 s depre-
sivnou poruchou a 1 s Uzkostnou poru-
chou) mali zaciatok symptomov v dospe-
losti. Udaje boli ziskané na zéklade odberu
anamnézy, pacienti neabsolvovali psychiat-
rické vysetrenie, ani nevyplhovali seba-
hodnotiace $kaly depresivity alebo Uzkosti.
Celkovo nizky pocet psychiatrickych ocho-
reni v nasom subore méze suvisiet s nedo-
stato¢nym zameranim sa na psychiatrické
ochorenia pri odbere anamnézy. Su ale aj
vyskumy, ktoré poukazuju na to, Ze sice pa-
cienti s NREM parasomniami trpia Castejsie
na depresivne [27] a Uzkostné poruchy [13],
ale je velky rozdiel medzi vysledkami z kli-
nickych a epidemiologickych studii, pricom
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v klinickych stddidch sa asocidcia ukazuje
velmi slaba [27].

Pri porovnani PSG dat medzi pacientami
a kontrolnou skupinou sme zaznamenali
u pacientov kratdiu latenciu usnutia a vys-
siu spankovu efektivitu v porovnani s kontro-
lami, ¢o koreluje s vysledkami niektorych stu-
dif [13], iné vyskumy neudavaju signifikantny
rozdiel v tychto parametroch [5,28]. Pre nalez
vyssej spankovej efektivity u NREM parasom-
nie nie je jednoznacné vysvetlenie. Carrilo-So-
lano etal. dokumentovali na stbore 158 pa-
cientov subfenotyp NREM parasomnie, ktory
sa vyznacoval zvysenou potrebou spanku
(sleep propensity) [13]. Je mozné, Ze sa pri-
tomnost tohoto subfenotypu podiela na udr-
Zani spankovej efektivity v porovnani so zdra-
vou populaciou. Mézeme tiez Spekulovat, ze
pacienti s NREM parasomniou su v désledku
parasomnickych epizdéd adaptovani na frek-
ventné arousaly, takZze fenomén maladapta-
cie v laboratérnom prostredi na nich posobi
menej, nez na zdravych jedincov. Tuto otdzku
by v budtcnosti mohli rozriesit studie s vyuzi-
tim adaptacnych noci ¢i domécej PSG.

U NREM parasomnif bol nizsi podiel bde-
losti a vyssi podiel spankovej fazy NREM 2.
Iné vyskumy pri PSG vysetreni nezazname-
navaju signifikantny rozdiel v percentudl-
nom zastUpeni NREM faz medzi pacientami
a kontrolami [3,4]. Jedna studia zaznamenala
u pacientov nizsf podiel NREM 1 a NREM
2 fazy spanku [5], ¢o néds vyskum nepotvr-
dil. Nizsi podiel bdelosti a vyssi podiel NREM
2 u NREM parasomnii oproti kontroldm sa
viak da interpretovat ako zavisly jav pri na-
leze kratkej spankovej latencie a vyssej efek-
tivity spanku.

Pri porovnani PSG a anamnestickych dat
v skupine pacientov s parasomniou sme zis-
tili u pacientov s pozitivnou rodinnou anam-
nézou nizsi podiel NREM 3 fazy spanku, o by
mohlo naznacit geneticky podklad dysregu-
lacie NREM 3 fazy spanku. Vysledky kvantifi-
kécie NREM 3 pri PSG u NREM parasomnii nie
sU v literature jednotné. Vetsina PSG studif
nenasla Ziadne zmeny [4,8,17], iné zazname-
nali nizsf podiel NREM 3 alebo vys3sie percen-
tudlne zastupenie NREM 3 oproti zdravym
kontrolam [8].

Zavery tychto studii sa ale zhoduju na
zmenach na Urovni mikrostruktury spanku tj.
prekazuju nestabilitu NREM 3 spanku s jeho
fragmentaciou [5].

Limitacie studie
Limitaciou nasej studie je, Ze sme nehodno-
tili vyskyt prebudzacich reakcii (arousalov)

a cyklickych alternujtcich vzorcov a nemé-
Zeme sa teda k mikrostrukture spanku vyjad-
rit. K praci je nutné zmienit niekolko limitacif.
Nehodnotili sme mikrostuktdru spanku (viz
vyssie). Pacienti aj kontroly absolvovali iba
jednu noc PSG bez predchadzajicich adap-
tacnych noci, ¢o mohlo ovplyvnit vysledky
v porovnani s beZznou nocou subjektov v do-
macom prostredi, ale predpokladdme, Ze
v miere ovplyvnenia novym prostredim su
na tom pacienti a kontroly podobne. Limita-
ciou je takisto retrospektivne dohladavanie
Udajov, rovnako ako nedostatoc¢na verifiké-
cia Udajov o psychiatrickom komorbidnom
ochoreni. Za limitaciu by mohlo byt povazo-
vané aj to, ze anamnestické data pacientov
podliehaju urcitej subjektivnej bias. Povaha
informacif viak vacsinou neumoznuje objek-
tivizaciu meranim a musime sa preto spolah-
nut na pravdivost vypovedi.

Zaver

Nejcastejsim typom parasomnie hodnote-
nym podla anamnézy bol somnambulizmus.
Vacsina pacientov uddvala zaciatok v det-
stve, pricom prevladdal vyskyt s tyzdriovou
frekvenciou epizdd. Najcastejsim komorbid-
nym ochorenim u pacientov s NREM para-
somniou boli alergické ochorenia a nasledne
psychiatrické ochorenia. Stres bol u NREM
parasomnii dominantnym triggerom para-
somnickych epizéd oproti inym faktorom,
preto ma zmysel sa na jeho management
zameriavat v klinickej praxi. Zrovnavacia ana-
lyza chorych s kontrolnym siborom uka-
zala, Ze pacienti s NREM parasomniami maju
kratsiu latenciu usnutia a lepsiu spankovu
efektivitu. Zistena suvislost ubytku NREM
3 a rodinného vyskytu podporuje sucasny
nazor, ze dysregulacia NREM 3 ma dedi¢nu
predispoziciu.
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