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Clanek kratce pfipomina zakladni projevy poruchy chovani v REM spanku (RBD), jeji nova diagnosticka kritéria z roku 2014 a néktera
uskali jeji diagnostiky. Podrobnéji je rozebrana souvislost RBD se synukleinopatiemi a jsou piedlozena fakta, ktera ukazuji, ze RBD je
v mnoha pfipadech jednim z prvnich pfiznakii rozvijejici se neurodegenerativni nemoci. Clanek také pfipomina jiné souvislosti vzniku
RBD, zejména uzivani antidepresiv.
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REM sleep behaviour disorder - a nosological entity with a great significance for neurology

The article briefly discusses the main manifestations of REM sleep behaviour disorder (RBD), its new 2014 diagnostic criteria, and some
pitfalls of diagnosing. The association of RBD with synucleinopathies is dealt with in more detail and facts are presented showing that,
in many cases, RBD is one of the first signs of the development of a neurodegenerative disease. The article also mentions other aspects

of developing RBD, particularly the use of antidepressants.
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Uvod

Historie poznani poruchy chovani v REM
spanku (RBD) zacala v roce 1965 v laboratofi pro-
fesora Michela Jouveta v Lyonu animalnim mo-
delem (Jouvet et Delorme, 1965), pozdéji v uceb-
nicich fyziologie slangové nazyvanym Jouvetova
kocka, aniz kdokoliv tusil, Ze existuje analogicka
humanni choroba. Koc¢ka s tegmentaini 1ézi pfi
REM spéanku predvadéla agresivni a obranné cho-
vani proti neexistujicimu nepfiteli. Prvnf klinicky
popis RBD a ndvrh samostatné nozologické jed-
notky podali v roce 1986 neurologové Schenck
a Mahowald se spolupracovniky z Minnesoty
(Schenck et al,, 1986) a o necelych 20 let poz-
déji v roce 2005 byla RBD zafazena do druhého
vydani Mezindrodni klasifikace poruch spanku.
Popis série prvnich 4 nemocnych (Schenck et
al, 1986) dokonale zachycuje zakladni charakte-
ristiky rozvinuté RBD. Autofi zaznamenali Siroké
spektrum chovani v REM spéanku, zejména ste-
reotypni pohyby hornimi koncetinami, gestikulaci
odpovidajici dotykani se a hledani imaginarnich
predmétd, udery pésti, kopy a chovani popisujf
jako uskutecnéné snové pohyby. VNREM spanku
byly u 3 z nich zaznamenany periodické pohy-
by koncetinami a nemocni referovali enormni
mnoZzstvi snd. Nemocni netrpéli psychiatrickymi
nemocemi avsak neurologickymi komorbiditami:
olivo-ponto-cerebelarni degenerace, syndrom
Guillain-Barré, subarachnoidalni krvaceniv pfed-
chorobfa ,atypickd” demence. Autofi také popsali
ulevny efekt klonazepamu.

Nasledné byla RBD rozdélena na idiopatickou
formu (iRBD) a sekundarni, ktera se vyskytuje pfi
neurodegenerativnich nemocech se stfadanim
alfa synukleinu (Parkinsonova nemoc, demence
s Lewyho télisky, multisystémova atrofie), pfi nar-
kolepsiia méné ¢asto u jinych neurologickych one-
mocnén( (velmi vzacné u loZiskovych kmenovych
léz(). RBD souvisejici s léky a jejich vysazenim a s alko-
holovou abstinenci se objevuje ve viech vékovych
kategoriich, naopakiRBD se rozviji plizivé po 50.roce
véku (pfehled Plchovd, Pithodové et Sonka, 2012).
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Diagnostika

V roce 2014 vyslo nové (tfeti) vydanf
Mezinarodni klasifikace poruch spanku Americké
akademie spankové mediciny (AASM) (tabulka 1)
(American Academy of Sleep Medicine, 2014).
Nové vydéani nahrazuje dosud platnou klasifikaci
z roku 2005.

Nové kritéria jiz nevyzaduji, aby behavioraIni
projevy pfi RBD byly nebezpecné, potencial-
né nebezpecné nebo rusivé, jak bylo uvedeno
ve druhém vydani Mezindrodni klasifikace z roku

Tabulka 1. Diagnosticka kritéria RBD a dopliujici poznamky k diagnostice RBD ve 3. vydani Mezinarodni
klasifikace poruch spanku a bdéni (American Academy of Sleep Medicine, 2014)

Diagnosticka kritéria (kritéria A - D musi byt spinéna)

A. Opakované epizody vokalizaci a/nebo komplexniho chovani s pohybem vézané na spanek (1, 2).

B. U téchto epizod je dokumentovéano polysomnografii, Zze se vyskytuji béhem REM spénku, nebo

se na podkladé anamnézy uskutecnovani snl predpoklada jejich vyskyt v REM spanku.

C. Polysomnograficky zdznam ukazuje REM spanek bez atonie (3).

D. Porucha nenf 1épe vysvétlena jinou poruchou spanku, dusevnim onemocnénim, uzitim/uzivanim Iékd
nebo jinych latek.

Poznamky:

1. Toto kritérium muze byt spInéno pozorovanim opakovanych epizod béhem jedné noci s videopoly-
somnografi.

2. Pozorované vokalizace nebo chovanf ¢asto koreluji se simultdné probfhajici snovou mentaci, coz vede
k ¢asté informaci ,jednani podle snu”.

3. Podle definice v guidelines pro skérovani polysomnografickych projevt RBD v nejaktualnéjsi verzi
Manuélu Americké akademie spankové mediciny pro skérovani spanku a souvisejicich udalosti.

4. Po probuzent je pacient typicky bdély, ostraZzity, schopny se jasné vyjadfovat a je orientovany.

5. Mohou se vyskytnout pacienti s typickou klinickou anamnézou RBD chovani vedeného snem, ktefi také
vykazuji typické RBD chovani béhem videopolysomnografie, kterym viak nebyla neprokdzana dostatec¢nd
porucha svalové atonie v REM spanku, splnujici polysomnograficka kritéria diagnostiky RBD na zakladé sou-
¢asnych Udajt zalozenych na dikazech. U téchto pacientd mdze byt RBD docasné diagnostikovana na za-
kladé klinického rozhodnuti. Stejné pravidlo platf, kdyz videopolysomnografie nenf jednoduse k dispozici.
6. Léky mohou podle soucasného expertniho ndzoru demaskovat latentni RBD s preexistujici poruchou
svalové atonie v REM spanku. Proto Iéky indukovana RBD se muze diagnostikovat jako RBD podle klinické-
ho rozhodnuti (v o¢ekdvani budoucich longitudinalnich studi).
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2005, protozZe se ukazuje, Ze projevy pfi RBD
byvaji také diskrétnfa nerusicf — napfiklad vokali-
zace, smich, mimika, drobnd pomald gestikulace,
nendpadné pohyby trupu a podobné. V krité-
riich se také nevyskytuje explicitni pozadavek
na nepritomnost epileptiformnf aktivity béhem
REM spanku, protoze odliseni projevd souvise-
jicich s néjakou formou epilepsie dostate¢né
vystihuje bod ,D" novych kritérif (tabulka 1).

Pro diagnostiku RBD je nezbytnd poly-
somnografie se synchronnim videozadznamem
(videopolysomnografie). Insuficience svalové
atonie v REM spdnku se hodnoti dle recentniho
manualu polysomnografie AASM z roku 2007
(Iber et al,, 2007). Ten definuje dva typy poruchy
svalové atonie v REM spéanku (vztahuje hodno-
cenf atonie ke standardnimu 30sekundovému
intervalu nazyvanému ,epocha’, ve kterém
se spankova stadia skoruji): a) pretrvavajicf (to-
nickd) svalova aktivita (@mplituda povrchové
elektromyografie — EMG svalll na bradé pre-
vysuje minimalni amplitudu v NREM spanku
nejméné polovinu trvani 30sekundové epochy
REM spanku) a b) excesivni tranzientn{ svalova
aktivita (fazicka aktivita) v REM spanku (nejméné
5 tfisekundovych miniepoch v rdmci standardni
30sekundové epochy obsahuje tranzientni sva-
lovou aktivitu, jejizamplituda pfevysuje nejmé-
né ctyfikrat zdkladni amplitudu EMG).

Dle manudlu AASM z roku 2007 se ma stan-
dardné pri kazdé polysomnografii registrovat
povrchové EMG svalll brady a musculi tibiales
anteriores, coz odpovida potiebé skorovani span-
kovych stadif a diagnostice nejcastejsi poruse po-
hybu ve spanku periodickym pohyb( koncetinami
ve spanku. Z hlediska zachyceni REM spanku bez
svalové atonie pfi RBD je z téchto zakladnich EMG
dulezitéjsf registrace v oblasti brady. Vyzkum za-
méreny na hledani svalll nej¢astéji postizenych
poruchou atonie pfi REM spanku ukazal, ze nejvétsi
pravdépodobnost zachyceni poruchy svalové ato-
nie pri REM spanku je pfi registraci EMG svald brady
v kombinaci s EMG musculi flexores digitorum
superficiales (Frauscher et al, 2012), ale tato montaz
zatim neni zahrnuta do standardniho zapojeni
polysomnografie.

V praxi se Casto setkdvame s RBD pfi ko-
morbidn{ poruse dychanf ve spanku (nejc¢astéji
se jedna o spankovou apnoi), kdy mohou byt pfi-
tomny rlizné pohyby a nejedna se o parasomnii
(Iranzo et Santamaria, 2005). Diagnézu RBD Ize
bezpecné stanovit az po zavedeni efektivniho
lécenf poruchy dychani ve spanku (nejcastéji me-
todou trvalym pretlakem v dychacich cestach),
kdy je opakovéna videopolysomnografie a znovu
se hodnoti z hlediska pfitomnosti RBD.

Komorbidity a patofyziologie
Poslednf Iéta pfinesla vice nez zptesnéni de-
tekce RBD. Potvrzuje se z dalSich pracovist, Ze ne-
mocni s iRBD onemocni Parkinsonovou nemoci
nebo demenci s Lewyho télisky nebo mnoho-
systémovou atrofii za 5 let ve 25-40% a za 10
let ve 40-65% a v jesté delsi perspektivé je tato
pravdépodobnost 65-80% (Postuma, Gagnon
et Montplaisir, 2013). Riziko neurodegenerace je tak
vysoké, ze by nemocni s iRBD méli byt povazovani
spise nez za osoby v riziku za nemocné v inici-
alnfm (premotorickém) stadiu synukleinopatie.
Pfftomnost nékterych pfidruzenych poruch ne-
bo abnormit zvysuje pravdépodobnost vzniku
(nebo ¢asnéjsiho vzniku) neurodegenerace pfi
iRBD. Jedné se piitom o poruchy, které se ¢asto
se synukleionopatiemi vyskytuji: autonomni dys-
funkce (Postuma et al, 2010), drobné motorické
obtize (Postuma et al,, 2012; Rupprecht et al,, 2013),
mirné kognitivnizmény (Gagnon et al, 2012), ztrdta
¢ichu (Stiastny-Kolster et al., 2005; Postuma et al,,
2011), porucha barevného vidéni (Postuma et al,,
2011), atypie pfi zobrazeni mozkového dopami-
nového prenasece (Stiastny-Kolster et al., 2005;
Iranzo et al,, 2010), hyperechogenita substancia
nigra (Iranzo et al, 2010), zmény na difuzné vazené
magneticko-rezonancni volumometrii (Scherfler
et al, 2011; Unger et al,, 2010), zvysend regionalni
hipokampalIni perfuze (Dang-Vu et al, 2012) a dalsi.
Recentnfivelka multicentrickd kohortova stu-
die ukézala, Ze rizikovymi faktory, podobné jako
u Parkinsonovy nemoci a demence, jsou pouziva-
nf pesticidd, Uraz hlavy, prace vzemeédélstvi a krat-
ké skolni dochdzka. Na rozdil od Parkinsonovy
nemoci rizikem RBD se ukézalo koureni a rizikem
RBD naopak nebylo pitf kavy (Postuma et al, 2012).
Tento rozdil mdze naznacovat, Ze nikotin ma pre-
ventivni vliv proti rozvoji symptom0 Parkinsonovy
nemodi a nikoliv stfadanf alfa synukleinu.
Problematické je vysetieni nemocnych, kteff
berou antidepresiva vzhledem k tomu, Ze antide-
presiva zkracuji REM spanek (mnohdy je jeho trva-
ni tak kratké, ze vylucuje fadné zhodnoceni stavu
atonie) a hlavné omezuji svalovou atonii v REM
spanku. To se vi od 70. let (Passouant, Cadilhac
et Ribstein, 1972), ale pozornost z hlediska RBD
se této souvislosti vénuje az v poslednich letech.
Odhaduije se, Ze se projevy RBD objevf asi u 6%
uzivatell antidepresiv, coz pfedstavuje obrovské
mnozstvi lidi. Proto je nesmirné zajimavé odpo-
ved na otdzku, jestli se jednd o prosty nezadouci
Ucinek a nebo také potencidini neurodegeneradi,
jejiz vznik je antidepresivy vyvoladn nebo uspisen.
V prospektivni kohortové studii srovnavajici ne-
mocné siRBD s antidepresivy a bez antidepresiv
a kontrol se ukdzalo, Ze nemocni s antidepresivy
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meéli nizsi riziko pfechodu do néjaké neurodege-
nerativni nemoci nez nemocni s iRBD bez antide-
presiv, ale stejné se u nich ve vétsim méfitku nez
v kontrolni skupiné objevily prodromalni zndmky
neurodegenerativnich chorob (Postuma et al,,
2013), coz ukazuje, ze iIRBD vyvolana antidepre-
sivy mUze byt také signdlem zacinajici neurode-
generace. V pfipadé klinicky vyznamného RBD
pfi [é¢bé antidepresivy se doporucuje vysazeni
antidepresiva, pfipadné prechod na bupropi-
on nebo agomelatin, u kterych se predpoklada,
Ze tento vliv nemaji, pfipadné symptomaticka
|é¢ba jako u iRBD.

RBD se ¢asto vyskytuje u narkolepsie,
a to v nékterych ptipadech jiz od za¢atku ne-
moci a v détstvi (Nevsimalova et al., 2007).
Patofyziologie RBD u narkolepsie je zfejmé
odlisnd od patofyziologie u iRBD a jeji popis
presahuje rozsah tohoto ¢lanku.

Lécba

Kauzalni lé¢ba RBD neni k dispozici.
Z3kladnim lékem symptomatické lécby RBD
zUstava klonazepam a alternativou je melatonin
(pfehled Plchova, Pithodové et Sonka, 2012) - ani
jeden z téchto I1ékd nenf v Evropské unii v této
indikaci registrovan.

Zaveér

Jakkoliv posledni |éta nepfinesla zasadni
zménu v nahledu na klinicky obraz ani nové Ié-
¢ebné postupy RBD, postoupily patofyziologické
znalosti této parasomnie. NejdUleZitéjsi je zjistent,
7e iRBD je velmi ¢asto zndmkou zacinajici neuro-
degenerace, nejcastéji synukleionopatie a ze to
ztejmé plati i pro nékteré sekundarni RBD odstar-
tované aplikaci antidepresiv. AZ budou k dispozici
neuroprotektivni Iéky proti synukleionopatiim,
bude mozné neuroprotekci zahdjit jiz pfi zndm-
kéch RBD nebo dokonce jen pfi poruse svalové
atonie pfi REM spanku, a tim oddalit nebo dokon-
ce eliminovat zac¢atek motorickych a kognitivnich
symptomd hrozici neurodegenerativni nemoci.
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