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Dennd spavost (DS) predstavuje pre postihnutého jedinca zavazné riziko v podobe stazeného pracovného uplatnenia a znizenej
kvality Zivota a v zavislosti od jej priciny aj metabolické a kardiovaskuldrne nasledky. Praca analyzuje charakter ospalosti v zavis-
losti od jej priciny, diagnostické postupy a terapeutické moznosti. Na priklade piatich kazuistik poukazuje na rozdiely v klinickej
manifestacii spavosti pri narkolepsii 1. typu, Kleinovom-Levinovom syndréme, epilepsii, sclerosis multiplex a osmotickom demye-
liniza¢nom syndréme, dokladuje uplatnenie diagnostickych a terapeutickych moznosti v praxi.
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Daytime sleepiness in a neurologist’s office

Daytime sleepiness (DS) poses a serious risk to the affected individual in the form of difficult employment and reduced quality of life
and, depending on its cause, also metabolic and cardiovascular consequences. The work analyzes the nature of sleepiness depend-
ing on its cause, diagnostic procedures and therapeutic options. On the example of five case reports points out the differences in
clinical manifestation of sleepiness in narcolepsy type 1, Klein-Levin syndrome, epilepsy, multiple sclerosis and osmotic demyelinating

syndrome, it demonstrates the application of diagnostic and therapeutic options in clinical practice.

Key words: excessive daytime sleepiness, fatigue, central disorders of hypersomnolence, narcolepsy.

DS ohrozuje postihnutého jedinca zni-
Zzenou pracovnou vykonnostou, chybovos-
tou, problémami so sustredenim a pamatou,
ktoré mozu vyustit v priemyselné a dopravné
nehody so zdvaznymi nasledkami. Kym mi-
erna DS sa prejavi v monotdénnych situdci-
ach, tazkd/nadmernd DS (z angl. excessive
DS - EDS) sa m6ze manifestovat pri chodzi
alebo opakujucej sa pracovnej ¢innosti a je
chronickym problémom (trva viac ako tri me-
siace) (American Academy of Sleep Medicine,
2014). U niektorych pacientov méze mat DS
tak nastojcivy charakter, Ze pacient nedokaze
zaspanie oddialit na prichod domov alebo
vhodnejsie miesto a zaspava v skole, v praci,
v dopravnom prostriedku. U inych pacientov

moze ist o nadmernu potrebu spanku, ked

postihnuty jedinec potrebuje 11 a viac hodin
spanku v 24-hodinovom cykle a ani predize-
nie neprindsa zlepsenie ospalosti alebo pro-

blematického prebudzania (Lammers et al.,
2020). DS postihuje v lahsej forme 15-20 %
dospelej populécie a pre 4-6 % populacie je
problémom udrzanie bdelosti a pozornosti
zévaznym problémom (Janson et al., 1995).

Nie kazda staznost na dennu nevykon-
nost a ospalost je naozaj spavostou. Termin
Unava je vyhradeny pre pocit vycerpania
po fyzickom alebo psychickom cviceni a po
dostato¢nom odpocinku Uplne vymizne.
Oznacenie Unava - vycerpanie, v angl. fati-
gue, sa ponechdva pre dlhsie trvajici pocit
nedostatku energie, fyzickej alebo psychickej
unavy, ked' pacient nie je schopny realizo-
vat ulohy (Chaudhuri et Behan, 2004). Na
odlisenie spavosti od Unavy slizia v praxi
dotaznikové skaly: Epworska skala spavosti
(Johns, 1991) a Stupnica zavaznosti Unavy
(Fatigue severity scale) (Hjollund, Andersen
et Bech, 2007).

Pric¢iny vzniku spavosti

Pric¢inou EDS su ochorenia, ktoré narusaju
kvalitu, stabilitu a/alebo dizku no¢ného span-
ku. Méze ist o poruchy spanku, ako napriklad
spankové apnoe, poruchy cirkadidnneho rytmu
alebo pohyby v spanku, pri ktorych je EDS zapri-
¢inena narusenim prirodzenej kontinuity alebo
nacasovania spanku. Zriedkavejsie sa vyskytuju
ochorenia, pri ktorych je poskodeny centralny
nervovy systém — mozog, a oznacuju sa ako
centralne hypersomnie (narkolepsia, idiopa-
tickd hypersomnia, Kleinov-Levinov syndrém,
hypersomnia pri somatickom alebo dusevnom
ochoreni, abuze liekov a psychoaktivnych [a-
tok a syndrom nedostato¢ného spanku (Tab. 1)
(AASM, 2014). Po pri¢inach narusenia no¢ného
spanku v suvislosti s nedodrziavanim spravnej
hygieny spanku, liekovymi a inymi zavislostami,
bolestivymi syndrémami a dalsimi ochoreniami

je potrebné v anamnéze aktivne patrat.
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Obr. 1. Hypnogram (striedanie stddif spdnku v priebehu noci) 16-ro¢ného pacienta s narkolepsiou s kataplexiou. Hypnogram potvrdzuje krdtku latenciu
zaspania, véasny ndstup REM spdnku (SOREM), naruseny nocny spdnok s pocetnymi prebudeniami
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REM — REM spdnok, W — bdelost, 1, 2, 3, 4 — stddid NREM spdnku, MT — epocha pohybovych artefaktov, N — neklasifikovatelnd epocha

Tab. 1. Centrdine hypersomnie podla medzind-
rodnej klasifikdcie portich spdnku a bdenia z roku
2014 (AASM, 2014)

Centralne hypersomnie

Narkolepsia 1. typu

Narkolepsia 2. typu

Idiopaticka hypersomnia

Kleinov-Levinov syndrém

Hypersomnia pri somatickom ochorenti

Hypersomnia pre uzivanfliekov a psychoaktivnych
|&tok

Hypersomnia pri dusevnom ochorent

Syndrém nedostato¢ného spanku

Pacienti s narkolepsiou sa stazuju na EDS,
ktord sa prejavuje atakmi spanku, ktorym ne-
dokazu odolat a zaspavaju vo velmi nevhod-
nych a rizikovych situacidch. Méze sa objavit
automatické spravanie — pacient pokracuje
v ¢innosti aj po zaspani - pise, pocita a pod.
Na osviezenie postacuje niekolkominutovy
spanok. Skore v ESS je typicky 14 a viac bo-
dov (norma do 10) (Nishiyama et al., 2014).
Narkolepsia 1. typu (NT1) ma v klinickom ob-
raze na rozdiel od narkolepsie 2. typu (NT2)
kataplexiu — zachvaty slabosti axidlneho sval-
stva bez poruchy vedomia (Overeem et al.,
2011), ktoré su spustané emociou, niekedy
vzbudzuju podozrenie na epileptické zachva-
ty. Len zriedkavo sa pacienti sami stazuju na
halucinatérne zazitky pri zaspavani alebo
prebudzani (hypnagogické-hypnopompic-
ké halucinécie), preto je potrebné sa na ne
pytat. Do klinického obrazu mozu patrit aj
spankova obrna, parasomnie, fragmentova-
ny no¢ny spanok, v ivode ochorenia navyse
vyznamny narast hmotnosti (Roh et al., 2006;
Donjacour et al., 2014). Typicky fenotyp je pri
NT1 spojeny s nedostatkom hypokretinu (hcrt)
- neuromediatora zodpovedného za udrzanie
kontinualnej bdelosti. Hereditarna a sympto-
maticka narkolepsia nemusia byt jednoznacne
spojené s nedostatkom hypokretinu a moézu
sa manifestovat variabilnym klinickym obra-
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zom narkolepsie, zvycajne s dalSou neurolo-
gickou symptomatikou. Hypersomnolencie
pri poskodeni CNS pri cievnej mozgovej pri-
hode, encefalitide, mozgovom nadore alebo
sclerosis multiplex mozu byt vysledkom sa-
motného poskodenia hypotalamu, talamu
alebo rostralnej casti mozgového kmena.

Kazuistika 1

Pacient narodeny 1987 md problémy so
spavostou od 12. roku Zivota, ESS 18 bodov.
Prvé problémy nastali v $kole, ked opakovane
zaspal na vyucovani, na osvieZenie mu posta-
coval krdtky spdnok. Pri rozprdvani vtipov sa
mu chlapci posmievali za grimasy, ktoré vznikali
neschopnostou ovlddat mimické svaly, spora-
dicky aj s poklesom hlavy. Niekolkokrdt ro¢ne
sanedokdzal nad ranom pri prebudeni pohnut.
MSLT potvrdilo krdtku priemernu latenciu za-
spania (4,5 min) s jednym SOREM, druhy SOREM
bol zaznamenany v no¢nom spdnku (Obr. 1).
Genetické vysetrenie potvrdilo pritomnost znaku
HLA DQB1*0602.

Zdver: Narkolepsia 1. typu (v ¢ase diagnos-
tiky ochorenia v roku 2008 pacient nesplifial
diagnostické kritérid narkolepsie s kataplexiou,
v roku 2014 bola diagndza preklasifikovand na
narkolepsiu 1. typu, zdznam nocného spdnku
pochddza z obdobia diagnostiky a starsej kla-
sifikdcie Stddii spdnku a bdenia (obr. 1).

Pacient vdaka dodrziavaniu nesmierne pris-
neho reZzimu spdnku a bdenia s fyzickou aktivi-
tou (pracuje ako kondicny tréner) a len prileZi-
tostnym pridanim modafinilu dokdzZe udrzat
ochorenie kompenzované s potrebou jedného
pldnovaného spdnku v dennom case.

Kazuistika 2

Od roku 2003 bola pacientka, ktord sa
narodila 1970, liecend pre roztrusenu skleré-
zu, relaps-remitujicu formu, EDSS 5,0, od roku
2010 v liecbe neuralgie trigeminu pregabalin
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450mg/D a opidt. Staznosti na tnavu a EDS sa
prisli prakticky sucasne s ndstupom ochorenia,
tazkosti so spavostou boli akcentované v roku
2015, od kedy nie je schopnd bez sprievodu na-
vstivit lekdra a drad, pretoZe po krdtkej chvili
zaspdva, staZuje sa na fragmentovany nocny
spdnok s posunutim zaspdvania na skoré ranné
hodiny, ESS 17 bodov.

Vzhladom na to, Ze sme nedokdzali dodr-
zat'Standardné podmienky PSG vysetrenia, roz-
hodli sme sa realizovatvysetrenie hcrt v likvore,
ktoré potvrdilo nizku hladinu (57 pg/l), detailné
prehodnotenie MR dokumentdcie potvrdilo
pritomnost Strukturdlneho poskodenia lavého
hypotalamu pri zdkladnom ochoreni (obr. 2).

Obr. 2. MR, FLAIR - ndlez demyelinizdcie v oblasti
hypotalamu viavo (Sipka) u pacientky s roztrisenou
sklerézou

Zdver: Narkolepsia 1. typu pri roztrisenej
skleréze. Poddvanie modafinilu vyrazne zlepsilo
EDS a kvalitu Zivota pacientky.

Spavost u pacientov s idiopatickou hy-
persomniou (IH) nie je tak imperativna, pa-
cient je schopny spanok oddialit, ale nie pre-
konat ospalost. Denny spénok zvycajne trvd 1
aviac hodin, a to aj napriek dlhému no¢nému
spanku s primeranou kvalitou (sumarne viac
ako 11 hodin spanku v 24-hodinovom cykle)
(AASM, 2014). Rano po prebudeni sa pacienti
tazko preberaju, musia absolvovat ranny ritu-
&l - stimulujuce napoje, chladna sprcha, aby
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boli schopni zacat den (spankova opitost)
(Sonka, Susta et Billiard, 2015; Nevsimalova
et al., 2021). Epizdédy viacdnovej az 4-tyzd-
novej ospalosti (spanok v priebehu 24 hodin
je 18 a viac hodin) (AASM, 2014) sa vyskytnu
niekolkokrat ro¢ne, su sprevadzané neuropsy-
chiatrickou symptomatoldgiou (hyperfagiou,
hypersexualitou, poruchami spravania pod.)
u pacientov s Kleinovym-Levinovym syn-
dréomom.

Kazuistika 3

Prvé tazkosti so spdnkom sa u 20-rocnej pa-
cientky (narodenej 1976) prejavili na Vianoce
1996. Po preliecenom nachladnutizacala pocito-
vat'silné nutkanie na spdnok, oslabili sa jej vsetky
zmysly — chut, hmat..., prespala prakticky cely
den, rodicia ju nevedeli zobudit. Tieto tazkosti
trvali niekolko dni, spontdnne ustupili. Spavost
sa doposial objavuje 2-krdt ro¢ne na niekolko
dni, nevie sa vtedy postarat o seba ani rodinu, je
uznand ako Ciastocne invalidnd. V ataku spania
nezvykne pribrat, okolie nepozoruje zvldstne
sexudlne sprdvanie, spdnok byva sprevddzany
velmi Zivymi snami. MR mozgu a vysetrenie li-
kvoru boliv norme.

V &ase mimo ataku spania je pacientka bez
subjektivnych tazkosti spavosti, inavy alebo
zmeny ndlady. PSG ndlez dokumentoval normd-
Ine Strukturovany nocny spdnok. V ataku spa-
nia sme zaznamenali v priebehu 3 dni spdnok
vyskytujuci sa 16—18 hodin v periéde 24 hodin.

Obrdzok 3 zndzorriuje vyskyt atakov spdnku
v 20-ro¢nom sledovani pacientky.

Zaver: Kleinov-Levinov syndrém, mono-
symptomatickd forma (diagnéza bola sta-
novend v roku 2002 podla starsej klasifikdcie,
zodpovedd dnesnej diagndze Kleinov-Levinov
syndrém).

V liecbe boli bez podstatnejsieho efektu
vyskusané modafinil a amantadin. Aktudlne
jevliecbe litiom, pri ktorom ataky spavosti pre-
biehaju miernejsie, ale nedoslo k ich uplnému
potlaceniu.

Hypersomnia asociovand s dusevnym
ochorenim sa prejavuje Unavou, samotna
ospalost v dotazniku ESS nedosahuje pato-
logické skore alebo je lahko nad normou,
pacienti datuju vznik tazkosti sicasne alebo
po manifestacii poruchy nalady. Pri¢inou DS
moze byt navyse fragmentdcia spanku pri
nasadeni antidepresiv, ktoré mézu u Casti
pacientov indukovat syndrém nepokojnych
noh (typicky mirtazapin) s dennymi tazkos-
tami alebo v suvislosti s nasadenim sedativne
posobiacich liekov (neuroleptik), ktoré okrem
samotného sedativneho efektu v priebehu
dnia mozu zhorsovat preexistujice spankové
apnoe s naslednou DS. Idiopaticky syndrém
nepokojnych néh je len vzacne sprevadzany
EDS (Becker et Sharon, 2014), ale ked'to tak je,
je potrebné vylucit pritomnost iného komor-
bidného ochorenia, najcastejsie OSA.

Obr. 3. Zndzornenie frekvencie atakov spavostiv priebehu viac ako 20-ro¢ného sledovaného obdobia
(I-XIl kalenddrne mesiace, 1-12 pocet dni'v ataku spdnku) u pacientky s Kleinovym-Levinovym syndrémom
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Pri¢inou ospalosti m6Ze byt aj narusenie
kontinuity no¢ného spanku pri nasadeni pro-
tizdchvatovej lie¢by u pacienta s epilepsiou
s preexistujucim nediagnostikovanym OSA
(obr. 4). Vysledkom je dekompenzacia epi-
lepsie pri naruseni rezimu spanku a bdenia,
dolezitého systémového opatrenia v lie¢be
epilepsie.

Kazuistika 4

Pacientka narodend 1984 je sledovand pre
farmakorezistentnt multifokdInu epilepsiu,
vliecbe Stvorkombindcia antiepileptik a stimuld-
tor n.vagus. Ide o pacientku s dokumentovanou
perinatdlnou encefalopatiou (DMO, hypotonic-
kd forma), BMI 34,2 kg/m?. Pre zhorsenie stavu
bolo v liecbe indikované navysenie jedného
z protizdchvatovych liekov, perampanelu, zo 6
na 8mg. Perampanel je okrem zdkladného pro-
tizdchvatového efektu v ivode liecby spojeny so
silnym sedativnym a hypnotickym efektom, kto-
ry spravidla ustupi do 2 tyZdriov liecby. Nakolko
sa poddva jedenkrdt denne, pred spanim, je
tento neZiaduci ucinok mozné vyuzit v liecbe
stcasne pritomnej nespavosti alebo poruchy
cirkadidnneho rytmu. Pacientka zac¢ala mat
ale paradoxne problém so zaspdvanim, opa-
kované prebudenia pri hlasnom prerusovanom
chrdpani podla opisu matky boli pricinou, pre-
¢o zaspdvala aZ okolo polnoci a opakovane sa
v priebehu noci budila. Rdno bola unavend a uz
cez obed sa ukladala spat. Doslo k naruseniu
cyklu spdnok a bdenie a ndrastu frekvencie epi-
leptickych zdchvatov. Polygrafickym vysetrenim
sme potvrdili, Ze skutocne ide o tazké spdnkové
apnoe (obr. 4), a navrhli sme lie¢bu pozitivnym
pretlakom, ktort ale nebolo mozné realizovat
pre mentdlInu retarddciu pacientky. Rozhodli
sme sa vrdtit k pévodnej ddvke perampanelu.
Po dvoch tyZdrioch sa obnovil predchddzajtci
pokojny spdnok pacientky nadalej sprevdadzany
chrdpanim, ale bez pduz v dychani, vymizli den-
né symptomy, frekvencia zdchvatov sa vrdtila
k pévodnej, pred upravou liecby.

Zdver: EDS a narusenie cyklu spdnok-bdenie
pri obstrukénom spdnkovom apnoe, ktoré bolo
zhorsené sedativne a myorelaxacne pésobiacou
medikdciou. (Vzhladom na BMI a dalsie pridru-
Zené ochorenia predpokladdme, Ze pacientka
mala spdnkové apnoe aj pred poslednym na-
vysenim perampanelu, aviak az tdto ddvka
sposobila manifestdciu nocnych a dennych
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Obr. 4. Polygraficky zdznam (snore — chrdpanie, TFlow — prietok vzduch nosom, Tho — pohyby hrudnika, SpO, - saturdcia krvi kyslikom) nocného spdnku
s pocetnymi respiracnymi udalostami a desaturdciami (apnoicko-hypopnoicky index 42/h, desaturacny index 38,4/h, podiel casu strdveného so saturdciou pod
90 % 12,9 %) zodpovedd tazkému obstrukcnému spdnkovému apnoe u pacientky s epilepsiou po navyseni protizdchvatového lieku
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symptémov, ktoré viedli k dalsej dekompenzd-
cii epilepsie.)

Osobitny charakter ma DS u pacientov
s poruchami cirkadianneho rytmu (Dagan,
2002). Zvycajne sprevadza syndrom ones-
korenej fazy, ked je no¢ny spanok a ranné
prebudzanie oneskorené o viac ako 2 hodiny.
Najcastejsie mladi ludia prichddzaju s pro-
blémom vstavania do $koly, vymeskaného
vyucovania na zaciatku dna, neschopnostou
prebudit sa. V pripade, Ze im je dopriate vsta-
vanie v posunutom ¢ase, ako napr. cez vikend,
DS ich neobtazuje. Pacienti s nedostatoénym
spankom trpia DS lahkého az stredne tazkého
stupna v dosledku vedomej restrikcie potreb-
nej dizky spanku z rodinnych alebo pracov-
nych dévodov (Roehrs et al., 1983). KedZe ide
o chronickud spankovu deprivaciu, tazkosti ne-
odzneju v plnej miere po obnoveni normalnej
dizky spanku 1-2 noci, ¢o pacienti mylne po-
vazuju za dokaz potreby opakovanych navstev
a ziadosti o presetrenie ospalosti.

DS u pacientov so spankovym apnoe
moze by rézneho stupna zavaznosti a nekore-
luje so zavaznostou poruchy dychania v span-
ku (Saaresranta et al., 2016). Pacient zvycajne
nedokaze odpovedat na otazku, kedy sa ob-
javili prvé priznaky DS, spavost sa nenapadne
rozvija v priebehu Zivota. Pacientom je neraz
povazovana za prirodzeny prejav starnutia.
Denny spénok nie je plne osviezujuci, pretoze
je rovnako ako no¢ny narusany respiracnymi
udalostami. Prvé podozrenie na pricinu DS
navyse podpori typicky habitus - muz stred-
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ného veku s nadvahou alebo obezitou, s krat-
kym Sirokym krkom a anamnézou rusivého,
hlasného chrapania s prestavkami v dychu
pocas spanku.

Kazuistika 5

V roku 2012 bola pacientka presetrovand pre
6 mesiacov trvajucu hypersomnolenciu, ataky
spdnku boli imperativneho charakteru, zaspd-
vala aj postojacky, preto boli ¢astou pric¢inou
opakovanych drazov (obr. 5A). Islo o pacientku
s pocetnymi kardiovaskuldrnymi ochoreniami,
v popredi ktorych stdl nevyrovnany diabetes
mellitus 2. typu a tazké hyponatriémie, ktoré
boli pricinou opakovanych hospitalizdcii na in-
ternych pracoviskdch v priebehu poslednych 2
rokov. 24-hodinové videopolysomnografické
vysetrenie odhalilo nepravidelny rytmus spdnku
a bdenia, opakované SOREM v dennom spdnku,
fragmentovany nocny spdnok, tazky hypoventi-
lacny syndrém (55 % casu spdnku so saturdciou
krvi kyslikom menej ako 90 %) a lahké spdnko-

vé apnoe (apnoicko-hypopnoicky index 8,4/h
spdnku). MR mozgu objektivizovalo rozsiahle de-
myelinizacné lézie v oblasti pons Varoli (obr. 5B),
vzhladom na anamnézu sme predpokladali, ze
islo o komplikdcie sprevddzajtice tazké recidi-
vujuce hyponatriémie u diabeticky (osmoticky
demyelinizacny syndrém). Mimoriadne zdvaznd
EDS neumoznila realizdciu MSLT a nastavenie na
antikoagulacnu liecbu znemoznilo vysetrenie
hcrtv likvore.

Zdver: Multifaktoridlne podmienend EDS
pri strukturdlnom poskodeni mozgu a spdn-
kovom apnoe s hypoventilacnym syndrémom
s obezitou.

Efekt pldnovanej liecby CPAP sme nestihli
overit, lebo pacientka zomrela na kardiorespi-
racné zlyhanie.

Moznosti diagnostiky

a odhalenia pri¢in EDS
Diferencialna diagnostika EDS si vyzaduje

doplnenie dalsich diagnostickych prostriedkov.

Obr. 5. Periokuldrne hematdmy (A) spésobené pddmi pri zaspdvani u pacientky s poruchou dychania
v spdnku a Strukturdlnym poskodenim mozgového kmeria — centrdlna pontinna myelinolyza (B)
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) HLAVNI TEMA
DENNA SPAVOST V AMBULANCII NEUROLOGA

V minulosti boli suc¢astou vysetrenia
spankové denniky, v ktorych pacient zazna-
menaval spanok a bdenie cca dva tyzdne
pred planovanym polysomnografickym vy-
Setrenim. V st¢asnosti su spankové denniky
u adolescentov a dospelych pacientov za-
mienané za aktigrafy alebo prakticky bezna-
kladové mobilné aplikacie, ktoré s schop-
né registrovat pokoj pacienta a motoricku
aktivitu ako ekvivalenty spanku a bdenia.
S velkou presnostou dokazu poskytnut in-
formaciu o dizke no¢ného spanku, dennom
spanku, cirkadidnnej faze. U vacsiny pacien-
tov s poruchou cirkadidnneho rytmu dokazu
plne vysvetlit pacientove tazkosti. Navyse
su ucelnym prostriedkom na monitorovanie
efektu liecby.

U pacientov s podozrenim na centrélnu
hypersomniu alebo podozrenim na inu pri-
marnu poruchu spénku s EDS nasleduje po-
lysomnografické vysetrenie.

Nocné videopolysomnografické vyse-
trenie dokaze odhalit spankové apnoe ako
pri¢inu EDS (Rosenthal et Dolan, 2008), resp.
periodické pohyby dolnych kon¢atin, vzécnej-
Sie iné priciny narusenia no¢ného spanku, ako
su parasomnie, epileptické zachvaty s vazbou
na spanok alebo rytmické pohyby v spanku.

V pripade, Ze no¢né video-PSG neodhali
organicku pri¢inu narusenia spanku, je po-
trebné doplnit denné PSG vysetrenie: Test
mnohopocetnej spankovej latencie (MSLT).
MSLT objektivizuje priemernu latenciu za-
spania v piatich realizovanych testoch a pri-
tomnost REM fazy spanku do 15 minut od
zaspania (oznacovany ako nastup spanku
fazou REM — SOREM) (obr. 1). V pripade, ze
je priemerna latencia zaspania krat3ia ako 8
minut (zvy¢ajne menej ako 5 minut) a sicasne
su v dvoch testoch potvrdené SOREM (jeden
SOREM v dennom teste moze byt nahradeny
SOREM v no¢nom spénku), ide o narkolepsiu
(Andlauer et al., 2012). V pripade, Ze je po-
tvrdeny dlhy no¢ny spanok a/alebo latencia
zaspania v MSLT je kratsia ako 8 minut, pod-
poruje to diagnézu IH (AASM, 2014). MSLT je
urceny na diagnostiku narkolepsie a IH, nie je
vhodny prostriedok na kvantifikovanie EDS
napr. pri OSA (Cairns, Trotti et Bogan, 2019).

Pri podozreni na NT1 méze byt MSLT v pri-
pade komplikécii, ked pacient nie je schopny
dodrzat Standardné podmienky testovania

(pri zavaznej spavosti, ked pacient zaspava aj
mimo testovaného casu, zavislosti od nikoti-
nu, ked nedokaze v den testovania nefajcit,
alebo neméze vysadit chronicku sedativnu
medikaciu prilie¢be bolesti a pod.), nahrade-
ny vysetrenim hcrt v likvore (Lammers et al.,
2020). Jeho hladina pod 110 pg/I potvrdzuje
diagnézu NT1. Vysetrenie hcrt pri NT1 spolu
s genetickym vysetrenim HLA znakov II. trie-
dy - pritomnostou HLADQB1*0602, s vysokou
pravdepodobnostou sved¢io NT1 na podkla-
de autoimunitne sprostredkovanej destrukcie
hypotalamickych neurénov.

PSG vysetrenie u pacientov s Kleinovym-
Levinovym syndrémom v ataku spanku do-
kladuje pritomnost vysokého podielu spanku
v priebehu 24 hodin, kym v asymptomatickom
obdobi je cyklus spanku a bdenia normalne
usporiadany, s normalnou dizkou no¢ného
spanku a bez pritomnosti inej poruchy span-
ku, ktord by vysvetlovala tazkosti pacienta.

Nevyhnutnou suc¢astou diagnostického po-
stupu u pacientov s podozrenim na centralne
poruchy hypersomnolencie je psychologické
a psychiatrické vysetrenie. Ich interpretacia mu-
si byt obozretnd, v kontexte ostatnych nalezov,
pretoze uz samotna pritomnost chronického
ochorenia - EDS, méze byt pri¢cinou zmeny
nalady a pod. (Plante, 2017).

Vstupné laboratdrne vy3etrenie pacienta
s EDS si vyzaduje tiez skrining funkcie stitnej
zlazy a odhalenie eventudlneho uzivania psy-
choaktivnych latok.

Terapia EDS

Liecba DS zavisi od vyvolavajucej priciny.
Najcastejsie si OSA sprevadzané EDS vyza-
duje liecbu pozitivnym pretlakom (CPAP -
lie¢ba kontinudlnym pretlakom v hornych
dychacich cestach), ktord dokaze zamedzit
uzatvorenie dychacich ciest v spanku, odstra-
ni ¢asté prebudzacie reakcie, zlep3i kvalitu
spanku a odstrani ospalost. V pripade, ze je
pacient nadalej spavy a adekvatne lieceny,
je potrebné zvazit aj komorbiditu centrélnej
hypersomnie. Cast pacientov aj pri lie¢be
OSA a vyluceni inych pricin ospalosti referuje
stazené sustredenie, Unavu a pretrvavajucu
spavost. Symptomaticky podavany modafi-
nil na zéklade klinickych studii (El-Solh et al.,
2022) je v klinickej praxi mimo indika¢ného
obmedzenia.

196 NEUROLOGIE PRO PRAXI / Neurol. praxi. 2022;23(3):192-197 /

V lie¢be syndrému nepokojnych néh byva
v praxi uplatiiovany gabapentin, pregabalin
a dopaminové agonisty, ktoré samotné mozu
byt pri¢inou ospalosti, ¢o je potrebné v kom-
plexnom manazmente liecby zvazit.

Poruchy cirkadidnneho rytmu - najcastejsi
syndrom oneskorenej fazy spanku, si vyzadu-
ju psychoterapeutické vedenie s motivaciou
pacienta a rodiny, doplnené o podavanie me-
latoninu a fototerapiu.

Nedostatok informécii o pricine vzniku
centralnych hypersomnii spésobuje, Ze sa
tazisko lie¢by sustreduje na ovplyvnenie
symptémov. V lie¢be EDS pri narkolepsii sa
uplatriuje modafinil, pri NT1 gamma-hyd-
roxy-butyrat s pozitivnym vplyvom na EDS,
fragmentovany nocny spanok a kataplexiu.
Pri narkolepsii (NT1, NT2) mozno v lie¢be
EDS pouzit aj (Bassetti et al., 2021). Dalsie
registrované preparaty nie su na Slovensku
dostupné.

Antidepresiva podavané v liecbe kata-
plexie pri NT1, lie¢ba EDS modafinilom pri IH
alebo Kleinovom-Levinovom syndréme su
mimo indikacného obmedzenia aj napriek
tomu, ze boli overené ako modality liecby
v malych skupinach pacientov.

Zaver

Napriek vietkym diagnostickym prost-
riedkom a ich dnesnej dostupnosti nemusi
byt odhalenie pri¢in ospalosti jednoduché.
Po vyluceni organickych pri¢in narusenia
noc¢ného spanku ostdva stéle siroka skupina
centralnych hypersomnii, ktoré sa ciastoc¢-
ne prekryvaju svojimi dalSimi symptomami.
Narkolepsia s kataplexiou (NT1) sa zdala byt
jedinou formou hypersomnolencie s exis-
tujacim klinickym biomarkerom - nizkou
alebo nemeratelnou hladinou hcrt v likvo-
re. Uplynulé desatrocie ale naznacilo, ze ani
tato skupina nie je etiologicky homogénna
a existuje narkolepsia s deficitom hcrt aso-
ciovana s dalsimi neurologickymi ¢rtami na
genetickom a inom podklade (cerebeldrna
ataxia s narkolepsiou a hluchotou, sclerosis
multiplex s narkolepsiou bez pritomnosti
Strukturalnej lézie hypotalamu, encefaliti-
da s anti Ma2 protildtkami...). NT2 a IH su
klinicky a polysomnograficky definované
nozologické jednotky (AASM, 2014), v praxi
ale ¢asto ide o prekryvajuce sa symptomy
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s problematickou diferencialnou diagnosti-
kou komplikovanou faktom, ze sa ochorenia
vyvijaju v ¢ase (moze dojst k spontannej re-
misii alebo reklasifikacii IH na NT2, NT2 na
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