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Nadmérna denni spavost (excessive daytime sleepiness — EDS) je vyznamnym nemotorickym pfiznakem, ktery omezuje kvalitu Zivota
pacienti s Parkinsonovou nemoci (PN). EDS vyrazné omezuje fyzickou vykonnost pacient(, omezuje schopnost fidit motorova vozidla,
zhorsuje socialni interakci i komunikaci. Diagndza je zaloZzena na posouzeni spankovych navykd, faktora rusicich no¢ni spanek, kompletni
farmakologické anamnéze a pfipadné paraklinickych vysetienich (polysomnografie a test mnohocetné spankové latence). Vhodnou
Skalou k posouzeni pfitomnosti a zavaznosti EDS je Epworthska skala spavosti - Epworth Sleepiness Scale. Spravna diagnéza EDS mize
napomoci k v¢éasnému zahdjeni terapie. Zdkladem terapie jsou rezZimova opatfeni a symptomaticka terapie, v nékterych pripadech je
mozna kauzalni Iécba. V soucasnosti probihaji studie zaméfené na ovlivnéni spavosti prostiednictvim histaminovych receptoru.
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Excessive daytime sleepiness in Parkinson’s disease

Excessive daytime sleepiness (EDS) is an important non-motor symptom that decreases the quality of life of patients with Parkinson’s disease.
EDS limits the physical activity, ability to drive motor vehicles, worsens the social interactions and communication. The diagnosis of excessive
daytime is based on careful assessment of sleep habits, presence of nocturnal sleep disruptions, complete drug history and in some cases
polysomnography. The Epworth Sleepiness Scale provides a useful tool for evaluating the presence and severity of EDS. Appropriate dia-
gnosis of the EDS can lead to timely treatment initiation. Therapy is usually symptomatic and includes certain sleeping habits adjustments,

causal therapy is available for some patients. There are studies ongoing that assess the effect of the histamine receptors on EDS.
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Seznam zkratek

EDS - excessive daytime sleepiness (nadmérna
denni spavost)

EOG - elektrookulografie

ESS — Epworth Sleepiness scale (Epworthska
spankova skala)

MSLT — multiple sleep latency test

MWT — Maintenance of Wakefulness Test

OSA - obstrukéni spankova apnoe

PDSS - Parkinson’s Disease Sleep Scale

PSQI - Pittsburgh Sleep Quality Index

PN — Parkinsonova nemoc

PLMS — periodic limb movement syndrome (perio-
dické pohyby dolnich koncetin ve spanku)

RBD — REM sleep behavior disorder (porucha
chovéni v REM spanku)

Uvod

Parkinsonova nemoc (PN) je pomeérné casté
neurodegenerativni onemocnéni, které ma kro-
mé dobfe zndmych motorickych, i ¢etné nemo-
torické priznaky (Park a Stacy, 2009; Rektorov4,
2007; Roth a Havrankové, 2008). Kvalitu zivota
pacientl s Parkinsonovou nemoci, a to zejmé-
na v pozdnich stadiich onemocnéni, ovliviujf
predevsim nemotorické pfiznaky.

Mezi nej¢astéjsi ptiznaky — podle nékterych
autorl (Lees et al,, 1998) s vyskytem az u 100%

pacientl s PN — patfi poruchy spanku a bdélosti
(tabulka 1). Asi u 60% pacientl s PN jsou tyto
potize nerozpoznany.

Etiopatogeneza poruch spanku u PN ne-
ni pfesné zndma. Predpoklada se vliv nékolika
faktor(:
®  Neurometabolicky vliv samotné PN, jejiz

podstatou je Ubytek dopaminergnich neu-

ronl substantia nigra v mozkovém kmeni:
vedle regulace motoriky totiz dopaminergni
systém stimuluje také behavioralni a motoric-
ké projevy bdélosti (Jones, 2005). Nékteré po-
tize jsou vyvolany samotnym plsobenim PN
a reflektuji nizkou davku dopaminergni me-
dikace (no¢nirigidita a tremor, no¢ni akinéza,
off dystonie, kfece, potize s obracenim se na
posteli). Je ddlezité zminit, ze patomorfolo-
gicky substrat PN zahrnuje nejen degeneraci
dopaminergnich neurond substantia nigra,
ale postihuje také serotoninergni, noradrener-
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gni, cholinergni neurony mozkového kmene
vcetné orexinergnich neuront hypotalamu
(Thannickal, 2007) - pficemz vsechny tyto
struktury maji zasadni vyznam pro regulaci
spanku a bdéni (Novak a Kuncikova, 2011).
Klinické jednotky doprovdzejici PN s pfi-
buznou patofyziologif — napfiklad porucha
chovani v REM spanku (RBD) nebo perio-
dické pohyby dolnich koncetin ve spanku
mohou pfispivat k naruseni spanku.
Spéanek i bdéni mohou byt ovlivnény i pd-
sobenim léku, predevsim dopaminergnich
agonist, jak ukazali autofi prace, kterd popr-
vé zdlraznila vyznam zvysené dennf spavos-
ti u pacientl s PN (Frucht et al,, 1999).

Z dvodu vekoveé struktury pacient( s PN je
¢astd komorbidita — napriiklad s obstrukeni
spankovou apnof (OSA) nebo ischemickou
chorobou srdecnf. Tyto choroby mohou sa-
my narusovat spanek.

Tabulka 1. Poruchy spanku a bdélosti u Parkinsonovy nemoci

Poruchy spanku

Poruchy bdélosti

Spankové apnoe

Nadmeérna dennf spavost

Parasomnie (zejména porucha chovani v REM spanku — RBD)

Ataky imperativniho spanku

Syndrom neklidnych nohou (RLS) a periodické pohyby dolnich

koncetin ve spanku (PLMS)

Nespavost z jinych pficin
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Tabulka 2. Faktory zvysujici/podminujici nadmérnou denni spavost

Dopaminergni terapie (agonisty dopaminergnich receptord, L-DOPA, entakapon)

Délka podavani dopaminergni terapie

Stadium Parkinsonovy nemoci (délka trvani, zavaznost pfiznakd)

Vek

Pritomnost obstrukéni spankové apnoe (OSA)

Podavani terapeutik akcentujicich Unavu (benzodiazepiny, anxiolytika)
Syndrom neklidnych nohou (RLS) a periodické pohyby dolnich koncetin ve spanku (PLMS)
Zavazné poruchy autonomniho nervového systému

n
u
]
n
m Vyskyt halucinaci a kognitivnich poruch
]
n
u
]

Vyskyt poruch spanku u pacientl s PN je
proto mnohonasobné vyssi, nez u zdravych
osob stejného véku (Arnulf, 2005).

Z ddvodu velké Site problematiky se zamé-
fujeme na jeden z nejcastejsich priznakd poru-
chy spanku u PN — nadmérnou denni spavost
(excessive daytime sleepiness — EDS), kterd je
definované jako neschopnost udrzet bdélost
a pozornost béhem obvyklé doby bdélosti s ne-
chténymi epizodami ospalosti a/nebo spanku.

Nadmérna denni spavost
(a ataky imperativniho spanku)

Ackoli poruchy spanku popsal jako soucast
klinického obrazu u svych pozorovani uz James
Parkinson v roce 1817 (Jahan et al,, 2009), zdjem
0 EDS u pacientd s PN se zvysil az ve 20. stoleti.
V roce 1999 byla publikovéna jiz citovana prace
zabyvajci se spankovymi atakami a dopravnimi
nehodami u pacientd s PN uZivajicich pramipe-
xol a ropinirol (Frucht et al., 1999).

EDS vyrazné omezuje fyzickou vykonnost pa-
cientd, omezuje schopnost fidit motorové vozidla,
zhorsuje socidni interakci i komunikaci a vyrazné
tak zhoruje kvalitu Zivota. Prevalence EDS u PN se
odhaduje v rdmci pomeérné sirokého rozpéti od
15% az do 70%. Podle nékterych autord je vznik
EDS spojen s rozvojem demence a rychlejsi progre-
si Parkinsonovy nemoci (Gjerstad et al,, 2002).

Na zékladé vysledkl popula¢ni studie
(Honolulu-Asia Aging Study) je u lidi se zvysenou
dennf spavosti aZ trojndsobné vyssi riziko vzniku
Parkinsonovy nemoci. Dle nékterych hypotéz
EDS odrdzi rozsah neurodegenerativniho po-
stizeni mozku (Comella, 2007).

V polysomnografickych nédlezech u pacient
s PN je typickd zhorsena kvalita spanku — fragmen-
tace a snizené efektivita spanku, redukce hluboké-
ho spanku N3, redukce spankovych vietének aj.

Existence fenoménu ,sleep benefit” defino-
vaného jako zlepseni motoriky po celono¢nim
spanku naznacuje také opacny vztah — nekvalitnf
spanek zhorsuje pribéh PN a snaha o zkvalit-
neni spanku muaze zlepsit prbéh zdkladniho
onemocnénf (Trenkwalder, 2005).

Podle vysledkl nékterych polysomnografic-
kych studif se jevi nadmémé spavost primarné jako

pfiznak PN, bez vyznamného podilu dopaminergnf
terapie nebo nedostate¢ného noc¢niho spanku
(Arnulf et al, 2002). Naopak, popula¢ni a longitu-
dalnf studie naznacujf jasny vliv davky dopami-
nergni medikace a dalsich faktor( (tabulka 2). Jde
predevsim o agonisty dopaminovych receptord,
ale je opakované popsano i plsobeni [-DOPA, kdy
az u 14% pacientt bylo nutné snfZit davku dopa-
minergni medikace praveé kv(li rozvoji EDS (Lesser
etal, 1979). Podobné byla zvysena dennf spavost
popsana u entakaponu (Bares et al., 2003).

S délkou trvani PN také roste vyskyt EDS
(8% pti stanoven( diagndzy, 21 % po 4 letech —
Gjerstad et al., 2002).

N&zory na vliv nedopaminergni medikace se
razni. Podle nékterych autorll benzodiazepiny
a antidepresiva upravujf predevsim bézny noc¢ni
spanek a snizujf tak Unavu béhem dne, ale ne-
pUsobf jako faktor vyvolavajici/podminujici EDS
(Ghorayeb et al, 2007). Na druhou stanu nektera
antidepresiva mohou - v zavislosti od skupiny
a davky — vyvolat insomnii a zvysit tak vyskyt
EDS (Mayers a Baldwin, 2005).

Hlubokd mozkova stimulace subtalamického
jadra podle véeho nezmirfuje EDS (i pfes pomér-
né vyznamné snizeni dopaminergni medikace,
ke kterému dochazi po operaci). Celkovy vliv
této metody vyuzivané v terapii pozdnich hyb-
nych komplikaci PN na spanek je vsak pozitivni:
zlepsuje kvalitu no¢niho spanku diky odstranéni
motorickych pfiznakd (bolestivé ranni off dysto-
nie, fluktuaci hybnosti) (Lyons a Pahwa, 2006).

Vék jako mozny vyvolavajici faktor EDS byl
potvrzen jen u ¢asti studif (Verbaan et al., 2008).

Muzské pohlavi také zvysuje riziko vzniku
EDS, pficinou je pravdépodobné spankova ap-
noe, kterd se vyskytuje c¢astéji pravé u muzl
(Ghorayeb et al., 2007).

Vyznamny je také vztah Parkinsonovy
choroby, obstrukéni spdnkové apnoe (OSA)
a nadmeérné denni spavosti. Obé choroby jsou
relativné casté a vyskytuji se v podobném véku,
proto nenf prekvapivé, Ze se vyskytujf casto v ko-
incidenci, kdy se pfiznaky obou nemocf vyrazné
ovlivaujf. Napfiklad epizody no¢ni hypokinezy
u nedostate¢né kompenzované Parkinsonovy
choroby komplikuji otdceni pacientl ve spanku,
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nalezeni vhodné polohy pro dychani (OSA je
Casto zavisld na poloze) a zhorsuji funkci respi-
ra¢niho svalstva (Vincken et al,, 1984). Adekvatni
lé¢ba OSA se naopak odrdzi ve zlepseni funkeni-
ho stavu pacientl s Parkinsonovou chorobou.

V souvislosti s PN a poruchami spanku je
tfeba zminit 2 klinicky definované jednotky, které
mohou narusovat spéanek a pfispivat k EDS:

Porucha chovdniv REM spdnku (RBD) je cha-
rakterizovana abnormalnim chovanim béhem REM
spanku, které je spojeno s vyraznou snovou pro-
dukcf (vétSinou nepfijemné sny). Patofyziologickym
podkladem RBD je nedostatecnd svalové atonie
v REM spénku. Préve chybéni svalové atonie (ktera
normalné brani motorické odezvé na sny) v REM
spanku u pacientd s RBD umozniuje pohybovou
reakci na sny a zpUsobuje zranéni nebo preru-
Sovani spanku. RBD mUZe byt idiopatickd anebo
sekundarni. Sekundarni RBD souvisi nejcastéji
s medikaci nebo alkoholovym abstinencnim syn-
dromem, ¢i s neurologickymi chorobami zejména
s PN, demenci's Lewyho télisky a multisystémovou
atrofif (Sonka, 2008). RBD ¢asto predchazf klinicky
rozvoj PN a je povaZovana za preklinicky marker
PN (Trenkwalder, 2005).

Syndrom neklidnych nohou (RLS) a periodic-
ké pohyby DKK ve spdnku (PLMS): dominantnim
pifznakem RLS je vecerni/nocni nuceni k pohybu
dolnimi (zcela vzacné hornimi) koncetinami, vétsi-
nou spojené s paresteziemi/dysesteziemi (palent,
svirdni, mravenceni, lechtani, bolest a podobné)
a ztoho vznikajici pohybovy neklid zejména dol-
nich koncetin (Sonka, 2003). PLMS je polysomno-
graficky definovand jednotka s ndlezem periodic-
kych pohybt dolnich koncetin v EMG kandlech
PSG. Trvani pohybu je 0,5 az 5 sekund. Interval
mezi jednotlivymi pohyby ma byt mezi 5 az 90
sekundami. Aby bylo mozné pohyby povazovat
za periodické, musf se vyskytovat alespori 4 v fa-
dé. PLMS maji tendenci se vyskytovat v delSich
Usecich, které trvaji minuty az hodiny (Kemlink,
2008). Patofyziologie RLS a PLMS pravdépodobné
souvisi podobné jako u PN s nedostate¢nosti do-
paminergnich systémd CNS. RLS a PLMS se casto
vyskytujf u pacientd s PN, nicnéné presny vztah
techto jednotek neni znam. Nebylo prokazano, ze
samostatny vyskyt RLS/PLMS je rizikovym faktorem
pro pozdéjsi vyvoj PN (Trenkwalder, 2005).

Diagnéza EDS

Zakladem diagnostiky EDS je dlikladna ana-
mnéza, véetné objektivnich Udajl od partnera
nebo partnerky pacienta. Je vhodné se zaméfit
predevsim na viechny léky, které pacient uzi-
V3, je nutné patrat po faktorech rusicich no¢ni
spanek (chrapani, pohyby ve spanku, dechové/



Tabulka 3. Epworthska skala spavosti (normalni rozmezi obvykle 0-10 bodd)

Drimate nebo usinate v situacich popsanych nize (nejedna se o pocit Unavy)?
Tato otdzka se tyka Vaseho bézného Zivota v posledni dobé. Jestlize jste ndsleduijici situace neprozil(a),

zkuste si predstavit, jak by Vs mohly ovlivnit.

Viyberte v nasledujici $kdle ¢islo nejvhodnéjsi odpovédi ke kazdé nize uvedené situaci:

0 = nikdy bych nedfimal/neusinal

1 = slabd pravdépodobnost dfimoty/spanku

2 = stfedn{ pravdépodobnost dfimoty/spanku
3 =znacné pravdépodobnost difmoty/spanku

Pfi Cetbé vsedé
Pfi sledovéni televize

Pfi rozhovoru vsedé
Vsedé, vklidu, po obédé bez alkoholu

Pfi necinném sezeni na vefejném misté (v kiné, na schiizi)
PFi hodinové jizdé v auté (bez prestavky) jako spolujezdec
Pfi lezeni — odpocinku po obédé, kdyz to okolnosti dovoluji

m V automobilu stojicim nékolik minut v dopravni zacpé

Podle Johns, 1991

Tabulka 4. Terapeutické postupy u nadmérné dennf spavosti

Spankova hygiena
Informovani pacientl o vzniku EDS (prevence)
Uprava konkomitantni terapie (dopaminergni, jiné)

Symptomaticka terapie

Kauzélni terapie (Ié¢ba deprese, halucinace, lé¢ba OSA — pozitivni pretlak)

apnoické pauzy) a ndvyky souvisejici se span-
kem. Jednoduchym nastrojem k diagnostice
nadmeérné spavosti v ambulanci neurologa je
pouziti dotazniku Epworthské skdly spavosti
(ESS) (Epworth Sleepiness Scale) (tabulka 3).

Pacient hodnotf svoji viastni tendenci k ospa-
losti a usinani v osmi rGznych situacich bézného
dennfho Zivota vzdy 0 a7z 3 body. Celkové hod-
nota Epworthské skaly spavosti mdze byt 0-24
bodU, za normu je povazovan soucet s hodno-
tou nejvyse deset bodd.

Hodnota ESS u pacienta s PN méa kromé dia-
gnostického takeé prakticky prognosticky vyznam —
pravdépodobnost usnuti za volantem dobfe kore-
luje s hodnotou skoére v ESS (Bares, 2005).

Dalsimi skalami uzivanymi k hodnoceni
spanku a jeho kvality u PN jsou napfiklad PDSS
(Parkinson'’s Disease Sleep Scale) anebo PSQI
(Pittsburgh Sleep Quality Index).

Pokud nenf pficina EDS jasna z anamnézy
a klinického vysetrenf, je vhodné uvaZovat o pro-
vedenf paraklinickych vysetreni: v diagnostice
EDS se vyuzivé video-polysomnografie (PSG)
a test mnohocetné spankové latence (MSLT). Obé
vysetfeni se provadéji ve spankové laboratofi.

PSG predstavuje simultadnnizaznam elektroen-
cefalogramu, elektrookulogramu, EMG mimické-
ho svalstva a dolnich koncetin, dechového usili,
dechového prouduy, saturace hemoglobinu kysli-
kem, EKG a pifpadné dalsich parametr(. Obvykle
se nataci také video. Prakticky vyznam PSG spociva
zejména v detekci poruch spanku se specifickou
lé¢bou — zejména OSA, RBD a PLMS.

Test mnohocetné spankové latence (MSLT)
se provadi opét ve spankové laboratofi na po-

lysomnografickém pristroji. Obvykle predchazi
celono¢ni polysomnografie (PSG), kterd jednak
vylou¢i delsi bdénf béhem predchozi noci, jed-
nak muaze odhalit pficinu nadmérné denni spa-
vosti — napfiklad obstrukéni spankovou apnoe.
Nasledujici rdno zacind MSLT. Ve srovnani s ce-
lonoc¢ni PSG je omezen pocet sond - sleduje se
pouze EEG, EOG a EMG brady. Pacient je ulozen
v zatemnéné mistnosti s instrukci zavift oci a ne-
branit se spanku. Sleduje se prodleva (latence)
mezi za¢atkem testu a usnutim detekovanym
v polysomnogramu, pfipadné dalsi udalosti.
Jistou obménou MSLT je test udrzenf bdélosti
(Maintenance of Wakefulness Test (MWT) — nemoc-
ny se stejnym zapojenim jako pfi MSLT md vydrzet
bdeély po dobu 20 minut, test je opét opakovan
pétkrat za den ve dvouhodinovych intervalech.

Terapeutické moznosti u EDS

V soucasnosti neexistuje specificky preparat
registrovany k terapii EDS u PN.

Prodlouzeni a zkvalitnéni no¢niho spanku
¢asto snizi vyskyt nebo rozvoj EDS a spankovych
atakd (Comella et al,, 2007).

Céstecné Ize EDS ovlivnit Iéébou zamére-
nou pfimo na kauzdlni faktory (Ié¢ba deprese,
halucinaci a poruch no¢niho spénku, terapie
OSA predevsim metodou pozitivniho pretlaku
(CPAP), terapie RBD (klonazepam) a PLMS.

Obvykle se postup zaméfuje na reZimovd
opatreni a symptomatickou terapii.

Mezi reZimova opatfeni midzeme zafadit
doporuceni snizeni davky Iékd, které mohou
EDS akcentovat. Spavost vyvoldvaji predevsim
anxiolytika a hypnotika, nékterd antidepresiva,
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antipsychotika, antiepileptika, litium, antihistami-
nika, centraIni myorelaxancia, antiparkinsonika,
opiaty a abstinence stimulancif (Sonka, 2005).

Protoze dopamin je ddlezitym neurotrans-
miterem udrzujicim bdélost, ma stimulace dopa-
minergniho systému v rdmci lécby PN primarnf
efekt na spanek spise negativni. Nicméné dopa-
minergni medikaci neni vzdy mozné snizit, pro-
toze to mUze zhorsit motorické priznaky PN.

Lze proto uvazovat napfiklad o nahrazeni dav-
ky agonistt dopaminergnich receptor(l odpovida-
jict davkou L-DOPA, podavat prepardéty s fizenym
uvolrhovanim L-DOPA, respektive agonisty s delsim
poloc¢asem Ucinku. Je také nutné dodrzovat titracni
schémata nasazovani dopaminergnich agonistd,
coz pomUize snizit riziko vzniku EDS. Také je nutno
pacienty upozornit na riziko vzniku EDS, pfedevsim
pokud fidi motorova vozidla.

K dalsim mozZnostem patfi Upravy spanko-
vého rezimu (vyloucenti rusivych faktorl a aktivit
pred usindnim, planovani usinani ve stabilnim
¢ase) (Sonka, 2005) a poucenti pacientd se zvyse-
nou tendenci k nadmérné spavosti o vynechanf
fizeni automobild.

V pfipadé, Ze spavost pretrvava i pres vy-
$e zminéné postupy, je mozné zvazit nasazeni
modafinilu (Comell et al,, 2007) nebo dalsich
psychostimulancif:

Modafinil je latka primarné urcend k lécbé
nadmérné denni spavosti u narkolepsie. Zesiluje
efekt dopaminu v mozkovém kmeni ovlivnénim
zpétného vychytavani dopaminu na presynaptic-
ké membrané. Kontraindikaci modafinilu je hy-
persenzitivita na U¢innou latku a nekontrolovana
hypertenze. Vysledky studif u pacient s EDS u PN
nejsou jednoznacné. Studie s 21 pacienty potvrdi-
la subjektivni zlepseni EDS po terapii modafinilem
ve Skale ESS (Adler et al., 2003). Prace, ktera zahr-
nula 40 pacient(, vsak neprokdzala subjektivni
(Skdla ESS) ani objektivni (MSLT) zlepseni EDS po
této terapii (Ondo et al., 2005). Nicméné klinicka
zkudenost autort s modafinilem pfi obvyklé dav-
ce 200-400mg/den je pozitivni.

Bupropion selektivné inhibuje zpétné vy-
chytavéani dopaminu na presynaptické membra-
né. Zakladni indikaci je lé¢ba deprese, ale mtze
se vyuzit v 1écbé nadmeérné denni spavosti,
zejména pokud je spojena s depresivnimi rysy.
Kontraindikaci je sou¢asné podavani inhibitord
MAQ. Déavkovéni zacind obvykle na 150 mg 1x
denné a tuto davku je pfi neodstate¢ném Ucinku
mozné zvysit na 2x denné.

V soucasnosti probihaji studie zaméfené na
ovlivnéni spavosti prostfednictvim aktivity hista-
minovych receptorl. Histaminergni dréhy jsou
soucasti probouzeciho (arousal) systému v mozku

www.neurologiepropraxi.cz | 2012; 13(2) | Neurologie pro praxi



Prehledové clanky

a na rozdil od serotoninergnich, cholinergnich,
a noradrenergnich okruhd nepod|éhaji neurode-
generaci pfi PN (Anichtchik et al., 2000).

S nadmérnou dennf spavosti u pacient( s PN
je Uzce spojena problematika ndhlych spanko-
vych atak (sleep attacks). Jde o ndhlou a velmi
silnou spavost, kterd se objevuje bez varovani
nebo jen s velmi kratce trvajicimi prodromy. Ataky
imperativniho spanku jsou podminény podob-
nymi faktory jako EDS, ale isi se predevsim svou
néhlosti. Klinicky prabéh téchto atak pfipomina
ataky imperativniho spanku u narkolepsie. V této
souvislosti je zajimavé pozorovani o degeraci hy-
pokretinergnich neuront hypotalamu u pacientd
s PN (Thannickal, 2007), které mozné odkazuje na
starou zasadu obecné neurologie — rlizné pato-
fyziologické procesy mohou vyvoldvat podobny
klinicky obraz, pokud maji stejnou topiku. Pfiznak
spankovych atak je vyznamny predevsim v sou-
vislosti s jiz zminénym fizenim motorovych vozi-
del (Bares, 2005). Svym vyznamem a rozsahem by
otazka fidi¢skych prdkazd u PN zasluhovala spise
samostatny pfehledovy ¢lanek.

Zavér

Pfi péci o pacienty s PN je nutné vénovat
pozornost i nadmérné denni spavosti a dalsim
porucham spanku a bdénf. EDS je nemotoricky
pfiznak, ktery negativné ovliviiuje kvalitu Zivota
a vyskytuje se u pfiblizné 15 az 70% pacientl
s PN. Vyskyt stoupd s vékem, trvanim a zavaznosti
zakladniho onemocnéni. EDS je ddle asociovana
s dopaminergni medikaci a poruchami kvality
nocniho spankuy, jako jsou OSA, RBD, PLMS. V di-
agnostice se uplatni klinické vysetfeni s pouzitim
testu ESS (tabulka 3) a vysetfeni ve spankové la-
boratofi (PSG, MSLT, MWT). EDS je mozno tera-
peuticky ovlivnit rezimovymi opatfenimi (Uprava
spankového rezimu, snizeni medikace akcentujicf
spavost), terapif vyvolavajicich pficin (deprese,
OSA-pozitivni pretlak), Upravou terapie dopami-

nergnimiagonisty. Lze zvézit i nasazeni psychosti-
mulancii: modafinilu ¢i stimulujicich antidepresiv.
Déle je nutno pacienty upozornit na riziko vzniku
EDS, pfedevsim pokud fidi motorova vozidla.
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