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Hlavna téma

Denna spavost v ambulancii neuroldga

doc. MUDr. Eva Feketeova, PhD.

Neurologicka klinika UPJS LF a UN LP Kosice

Denna 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 kardiovaskularne nasledky. Praca analyzuje charakter ospalosti v zavislosti od jej
priciny, diagnostické postupy a terapeutické moznosti. Na priklade piatich kazuistik poukazuje na rozdiely v klinickej manifestacii spa-
vosti pri narkolepsii 1. typu, Kleinovom-Levinovom syndrome, epilepsii, sclerosis multiplex a osmotickom demyelinizacnom syndrome,
dokladuje uplatnenie diagnostickych a terapeutickych moznosti v praxi.

Klicové slova: nadmernd dennd spavost, Unava, centralne poruchy hypersomnolencie, narkolepsia

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 depending 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
zniZenou pracovnou vykonnostou, chy-
bovostou, problémami so sustredenim
a pamatou, ktoré mozu vyustit v priemy-
selné a dopravné nehody so zavaznymi
nasledkami. Kym mierna DS sa prejavi
v monotdénnych situaciach, tazka/nad-
merna DS (z angl. excessive DS - EDS)
sa mdze manifestovat pri chddzi alebo
opakujlcej sa pracovnej ¢innosti a je
chronickym problémom (trva viac ako
tri mesiace) (American Academy of Sleep
Medicine, 2014). U niektorych pacientov
mozZe mat DS tak nastoj¢ivy 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 nadmern( potrebu spanku, ked po-
stihnuty jedinec potrebuje 11 a viac ho-
din spanku v 24-hodinovom cykle a ani
prediZzenie neprinasa zlep$enie ospa-
losti alebo problematického prebtdza-
nia (Lammers et al., 2020). DS postihuje
v lah$ej forme 15-20 % dospelej popula-
cie a pre 4-6 % populacie je problémom
udrzanie bdelosti a pozornosti zdvaznym
problémom (Janson et al., 1995).

Nie kazda staznost na dennt ne-
vykonnost a ospalost je naozaj spavostou.
Termin inava je vyhradeny pre pocit vy-
¢erpania po fyzickom alebo psychickom
cviceni a po dostato¢nom odpodinku

uplne vymizne. Oznacenie ilnava - vy-
Cerpanie, v angl. fatigue, sa ponecha-
va pre dlhSie trvajaci pocit nedostatku
energie, fyzickej alebo psychickej tna-
vy, ked pacient nie je schopny realizovat
ulohy (Chaudhuri et Behan, 2004). Na
odliSenie spavosti od tinavy sluZia v praxi
dotaznikové §kaly: Epworska $kala spa-
vosti (Johns, 1991) a Stupnica zavaznosti
unavy (Fatigue severity scale) (Hjollund,
Andersen et Bech, 2007).

Priciny vzniku spavosti

Pri¢inou EDS st ochorenia, kto-
ré narasaji kvalitu, stabilitu a/alebo
dizku no¢ného spanku. MéZe ist o po-
ruchy spanku, ako napriklad spankové
apnoe, poruchy cirkadidnneho rytmu
alebo pohyby v spanku, pri ktorych je
EDS zapric¢inena naru$enim prirodzenej
kontinuity alebo nac¢asovania spanku.
ZriedkavejSie sa vyskytuji ochorenia, pri
ktorych je poskodeny centralny nervovy
systém - mozog, a oznacuju sa ako cen-
tralne hypersomnie (narkolepsia, idio-
paticka hypersomnia, Kleinov-Levinov
syndréom, hypersomnia pri somatickom
alebo dusevnom ochoreni, abtze liekov
a psychoaktivnych latok a syndrém ne-
dostato¢ného spanku (tab.) (AASM, 2014).
Po pri¢inach naru$enia no¢ného spanku
v stvislosti s nedodrziavanim spravnej
hygieny spanku, liekovymi a inymi zavis-

lostami, bolestivymi syndrémami a dal-
Simi ochoreniami je potrebné v anamné-
ze aktivne patrat.

Pacienti s narkolepsiou sa stazuju
na EDS, ktora sa prejavuje atakmi span-
ku, ktorym nedokazu odolat a zaspa-
vaju vo velmi nevhodnych a rizikovych
situdciach. Moze sa objavit automatické
spravanie - pacient pokracuje v ¢innosti
aj po zaspani - piSe, pocita a pod. Na
osviezenie postacuje niekolkominatovy
spanok. Skore v ESS je typicky 14 a viac
bodov (norma do 10) (Nishiyama et al.,
2014). Narkolepsia 1. typu (NT1) mé v kli-
nickom obraze na rozdiel od narkolep-
sie 2. typu (NT2) kataplexiu - zachvaty
slabosti axialneho svalstva bez poruchy
vedomia (Overeem et al., 2011), ktoré st
spastané emociou, niekedy vzbudzuju
podozrenie na epileptické zachvaty. Len
zriedkavo sa pacienti sami stazuji na ha-
lucinatérne zazitky pri zaspavani alebo
prebadzani (hypnagogické-hypnopom-
pické halucinacie), preto je potrebné sa
na ne pytat. Do klinického obrazu mézu
patrit aj spankova obrna, parasomnie,
fragmentovany no¢ny spanok, v Gvo-
de ochorenia navy$e vyznamny narast
hmotnosti (Roh et al., 2006; Donjacour et
al., 2014). Typicky fenotyp je pri NT1spo-
jeny s nedostatkom hypokretinu (hcrt)
- neuromediatora zodpovedného za udr-
zanie kontinualnej bdelosti. Hereditarna
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Obr. 1. Hypnogram (striedanie $tadif spanku v priebehu noci) 16-roé¢ného pacienta s narkolepsiou s kataplexiou. Hypnogram potvrdzuje krétku latenciu
zaspania, v€asny nastup REM spanku (SOREM), naruseny noény spanok s poetnymi prebudeniami
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REM - REM spanok, W - bdelost, 1, 2, 3, 4 - Stadid NREM spanku, MT - epocha pohybovych artefaktov, N - neklasifikovatelnd epocha

Tab. Centrdlne hypersomnie podla medzindrod-
nej klasifikacie pordch spanku a bdenia
z roku 2014 (AASM, 2014)

Centralne hypersomnie

Narkolepsia 1. typu

Narkolepsia 2. typu

Idiopaticka hypersomnia

Kleinov-Levinov syndrém

Hypersomnia pri somatickom ochoreni

Hypersomnia pre uzivani liekov a psychoaktiv-
nych l4tok

Hypersomnia pri duSevnom ochorenf

Syndrém nedostatoéného spénku

a symptomaticka narkolepsia nemusia
byt jednoznac¢ne spojené s nedostatkom
hypokretinu a mézu sa manifestovat
variabilnym klinickym obrazom narko-
lepsie, zvycajne s dalSou neurologickou
symptomatikou. Hypersomnolencie pri
poskodeni CNS pri cievnej mozgovej
prihode, encefalitide, mozgovom na-
dore alebo sclerosis multiplex mozu byt
vysledkom samotného poskodenia hy-
potalamu, talamu alebo rostralnej ¢asti
mozgového kmena.

Kazuistika 1

Pacient narodeny 1987 ma prob-
lémy so spavostou od 12. roku Zivota,
ESS 18 bodov. Prvé problémy nastali
v Skole, ked opakovane zaspal na vy-
ucovani, na osviezZenie mu postacoval
kratky spanok. Pri rozpravani vtipov sa
mu chlapci posmievali za grimasy, ktoré
vznikali neschopnostou ovladat mimické
svaly, sporadicky aj s poklesom hlavy.
Niekolkokrat ro¢ne sa nedokazal nad ra-
nom pri prebudeni pohnat. MSLT potvr-
dilo kratku priemernt latenciu zaspania
(4,5min) s jednym SOREM, druhy SOREM
bol zaznamenany v no¢nom spanku (obr.
1). Genetické vySetrenie potvrdilo pri-
tomnost znaku HLA DQB1*0602.

Zaver: Narkolepsia 1. typu (v Ca-
se diagnostiky ochorenia v roku 2008
pacient nespiiial diagnostické kritéria

narkolepsie s kataplexiou, v roku 2014
bola diagnéza preklasifikovana na nar-
kolepsiu 1. typu, zdznam no¢ného spanku
pochadza z obdobia diagnostiky a starsej
klasifikacie $tadii spanku a bdenia (obr. 1).
Pacient vdaka dodrziavaniu nes-
mierne prisneho rezimu spanku a bdenia
s fyzickou aktivitou (pracuje ako kondi¢-
ny tréner) a len prileZitostnym prida-
nim modafinilu dokaze udrzat ochorenie
kompenzované s potrebou jedného pla-
novaného spanku v dennom case.

Kazuistika 2

Od roku 2003 bola pacientka, kto-
ra sa narodila 1970, lieCena pre roztri-
sent skler6zu, relaps-remitujacu formu,
EDSS 5,0, od roku 2010 v lie¢be neuralgie
trigeminu pregabalin 450mg/D a opiat.
Staznosti na tnavu a EDS sa prisli prak-
ticky sti¢asne s nastupom ochorenia, taz-
kosti so spavostou boli akcentované v roku
2015, od kedy nie je schopna bez sprievodu
navstivit lekara a tirad, pretoze po kratkej
chvili zaspava, staZzuje sa na fragmentova-
ny no¢ny spanok s posunutim zaspavania
na skoré ranné hodiny, ESS 17 bodov.

Vzhladom na to, Ze sme nedoka-
zali dodrzat Standardné podmienky PSG
vySetrenia, rozhodli sme sa realizovat
vySetrenie hert v likvore, ktoré potvrdi-
lo nizku hladinu (57pg /1), detailné pre-
hodnotenie MR dokumentacie potvrdilo
pritomnost Strukturalneho poskodenia
lavého hypotalamu pri zakladnom ocho-
reni (obr. 2).

Zaver: Narkolepsia 1. typu pri roztra-
senej skleroze. Podavanie modafinilu vyraz-
ne zlepsilo EDS a kvalitu Zivota pacientky.

Spavost u pacientov s idiopatic-
kou hypersomniou (IH) nie je tak impe-
rativna, pacient je schopny spanok od-
dialit, ale nie prekonat ospalost. Denny
spanok zvycCajne trva 1a viac hodin, a to
aj napriek dlhému no¢nému spanku

Obr. 2. MR, FLAIR - nalez demyelinizdcie
v oblasti hypotalamu vlavo (§ipka) u pacientky
s roztrisenou sklerézou

s primeranou kvalitou (sumarne viac
ako 11 hodin spanku v 24-hodinovom
cykle) (AASM, 2014). Rano po prebudeni
sa pacienti tazko preberaji, musia absol-
vovat ranny ritual - stimulujiice napoje,
chladna sprcha, aby boli schopni zacat
den (spankova opitost) (Sonka, Susta et
Billiard, 2015; Nevsimalova et al., 2021).
Epizody viacdiiovej az 4-tyzdnovej ospa-
losti (spanok v priebehu 24 hodin je 18
a viac hodin) (AASM, 2014) sa vyskyt-
nu niekolkokrat ro¢ne, sa sprevadza-
né neuropsychiatrickou symptomato-
logiou (hyperfagiou, hypersexualitou,
poruchami spravania pod.) u pacientov
s Kleinovym-Levinovym syndrémom.

Kazuistika 3

Prvé tazkosti so spankom sa
u 20-ro¢nej pacientky (narodenej 1976)
prejavili na Vianoce 1996. Po preliece-
nom nachladnuti zacala pocitovat silné
nutkanie na spanok, oslabili sa jej vSetky
zmysly - chut, hmat..., prespala prakticky
cely der, rodicia ju nevedeli zobudit. Tieto
tazkosti trvali niekol'ko dni, spontanne
ustupili. Spavost sa doposial objavu-
je 2-krat ro¢ne na niekolko dni, nevie
sa vtedy postarat o seba ani rodinu, je
uznana ako Ciasto¢ne invalidna. V ataku
spania nezvykne pribrat, okolie nepozo-
ruje zvlastne sexualne spravanie, spAnok
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byva sprevadzany velmi Zivymi snami. MR
mozgu a vySetrenie likvoru boli v norme.

V ¢ase mimo ataku spania je pa-
cientka bez subjektivnych tazkosti spa-
vosti, tinavy alebo zmeny nalady. PSG
nalez dokumentoval normalne $trukt(-
rovany no¢ny spanok. V ataku spania sme
zaznamenali v priebehu 3 dni spanok vy-
skytujtci sa 16-18 hodin v periéde 24 ho-
din. Obrazok 3 znazornuje vyskyt atakov
spanku v 20-ro¢nom sledovani pacientky.

Zaver: Kleinov-Levinov syndrom,
monosymptomaticka forma (diagnéza
bola stanovena v roku 2002 podla starsej
klasifikacie, zodpoveda dnesnej diagnoze
Kleinov-Levinov syndrém,).

V liecbe boli bez podstatnejsieho
efektu vyskaSané modafinil a amantadin.
Aktualne je v liecbe litiom, pri ktorom
ataky spavosti prebiehaji miernejsie, ale
nedo$lo k ich tplnému potlaéeniu.

Hypersomnia asociovana s du-
Sevnym ochorenim sa prejavuje ina-
vou, samotna ospalost v dotazniku ESS
nedosahuje patologické skore alebo je
lahko nad normou, pacienti datuja vznik
tazkosti sucasne alebo po manifestacii
poruchy nalady. Pri¢inou DS méze byt
navySe fragmentacia spanku pri nasa-
deni antidepresiv, ktoré moéZu u casti
pacientov indukovat syndrém nepokoj-
nych noéh (typicky mirtazapin) s denny-
mi tazkostami alebo v stvislosti s na-

sadenim sedativne posobiacich liekov
(neuroleptik), ktoré okrem samotného
sedativneho efektu v priebehu dria m6zu
zhor$ovat preexistujice spankové apnoe
s naslednou DS. Idiopaticky syndrém ne-
pokojnych néh je len vzacne sprevadzany
EDS (Becker et Sharon, 2014), ale ked to
tak je, je potrebné vylucit pritomnost
iného komorbidného ochorenia, najcas-
tejSie OSA.

Pri¢inou ospalosti mdze byt aj
naru$enie kontinuity no¢ného spanku
pri nasadeni protizachvatovej lie¢by
u pacienta s epilepsiou s preexistuji-
cim nediagnostikovanym OSA (obr. 4).
Vysledkom je dekompenzacia epilepsie
pri naruseni rezimu spanku a bdenia,
dolezitého systémového opatrenia v liec¢-
be epilepsie.

Kazuistika 4

Pacientka narodena 1984 je sle-
dovana pre farmakorezistentni multifo-
kalnu epilepsiu, v lie¢be §tvorkombinacia
antiepileptik a stimulator n. vagus. Ide
o pacientku s dokumentovanou perina-
talnou encefalopatiou (DMO, hypotonic-
ka forma), BMI 34,2kg /m?. Pre zhorSenie
stavu bolo v lie¢be indikované navySenie
jedného z protizachvatovych liekov, pe-
rampanelu, zo 6 na 8mg. Perampanel je
okrem zakladného protizachvatového
efektu v Gvode lie¢by spojeny so silnym
sedativhym a hypnotickym efektom,

Obr. 3. Znazornenie frekvencie atakov spavosti v priebehu viac ako 20-roéného sledovaného obdobia (I-
XII kalenddrne mesiace, 1-12 pocet dnf v ataku spanku) u pacientky s Kleinovym-Levinovym syndrémom
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ktory spravidla ustapi do 2 tyZdiov
liecby. Nakol'ko sa podava jedenkrat
denne, pred spanim, je tento neziaduci
uc¢inok mozné vyuzit v liecbe sticasne
pritomnej nespavosti alebo poruchy cir-
kadianneho rytmu. Pacientka zac¢ala mat
ale paradoxne problém so zaspavanim,
opakované prebudenia pri hlasnom pre-
rusovanom chrapani podla opisu matky
boli pri¢inou, preco zaspavala az okolo
polnoci a opakovane sa v priebehu noci
budila. Rano bola unavena a uz cez obed
sa ukladala spat. Doslo k naruSeniu cyklu
spanok a bdenie a narastu frekvencie
epileptickych zachvatov. Polygrafickym
vySetrenim sme potvrdili, Ze skutoc¢-
ne ide o tazké spankové apnoe (obr. 4),
a navrhli sme lie¢bu pozitivhym pretla-
kom, ktor(1 ale nebolo mozné realizo-
vat pre mentalnu retardaciu pacientky.
Rozhodli sme sa vratit k povodnej dav-
ke perampanelu. Po dvoch tyzdiioch sa
obnovil predchadzajici pokojny spanok
pacientky nadalej sprevadzany chrapa-
nim, ale bez pauz v dychani, vymizli den-
né symptomy, frekvencia zachvatov sa
vratila k povodnej, pred tpravou liecby.

Zaver: EDS a narus$enie cyklu spa-
nok-bdenie pri obstrukénom spankovom
apnoe, ktoré bolo zhorsené sedativne
a myorelaxa¢ne posobiacou medikaciou.
(Vzhladom na BMI a dalSie pridruZené
ochorenia predpokladame, Ze pacientka
mala spankové apnoe aj pred poslednym
navySenim perampanelu, avSak az tato
davka spdsobila manifestaciu no¢nych
a dennych symptémov, ktoré viedli k dal-
Sej dekompenzacii epilepsie.)

Osobitny charakter ma DS u pa-
cientov s poruchami cirkadianneho
rytmu (Dagan, 2002). ZvycCajne sprevadza
syndrom oneskorenej fazy, ked je no¢ny
spanok a ranné prebtidzanie oneskorené
o viac ako 2 hodiny. Najcastejsie mladi
ludia prichadzaja s problémom vstavania
do skoly, vymeskaného vyucovania na
zaciatku dna, neschopnostou prebudit
sa.V pripade, Ze im je dopriate vstavanie
v posunutom ¢ase, ako napr. cez vikend,
DS ich neobtazuje. Pacienti s nedosta-
toénym spankom trpia DS lahkého az
stredne tazkého stupna v dosledku ve-
dome;j restrikcie potrebnej dizky spanku
z rodinnych alebo pracovnych dévodov
(Roehrs et al., 1983). KedZe ide o chro-
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Obr. 4. Polygraficky zéznam (snore - chrapanie, TFlow - prietok vzduch nosom, Tho - pohyby hrudnika, Sp02 - saturdcia krvi kyslikom) no¢ného
spanku s pocetnymi respiracnymi udalostami a desaturdciami (apnoicko-hypopnoicky index 42/h, desaturacny index 38,4/h, podiel ¢asu straveného so
saturdciou pod 90 % 12,9 %) zodpovedd tazkému obs$trukénému spankovému apnoe u pacientky s epilepsiou po navyseni protizachvatového lieku
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nickt spankova deprivaciu, tazkosti
neodzneju v plnej miere po obnoveni
normalnej diZky spanku 1-2 noci, ¢o pa-
cienti mylne povazuji za dokaz potreby
opakovanych navstev a Ziadosti o pre-
Setrenie ospalosti.

DS u pacientov so spankovym ap-
noe moze by rézneho stupiia zavaznosti
a nekoreluje so zavaznostou poruchy dy-
chania v spanku (Saaresranta et al., 2016).
Pacient zvyc¢ajne nedokaze odpovedat na
otazku, kedy sa objavili prvé priznaky
DS, spavost sa nenapadne rozvija v prie-
behu Zivota. Pacientom je neraz pova-
Zovani za prirodzeny prejav starnutia.
Denny spanok nie je plne osviezujici,
pretoZe je rovnako ako no¢ny narasany
respira¢nymi udalostami. Prvé podozre-
nie na pricinu DS navySe podpori typicky
habitus - muz stredného veku s nadva-
hou alebo obezitou, s kratkym Sirokym
krkom a anamnézou rusivého, hlasného
chrapania s prestavkami v dychu poc¢as
spanku.

Kazuistika 5

V roku 2012 bola pacientka pre-
Setrovana pre 6 mesiacov trvajicu
hypersomnolenciu, ataky spanku boli
imperativneho charakteru, zaspavala
aj postojacky, preto boli ¢astou prici-
nou opakovanych arazov (obr. 54). Ilo
o pacientku s pocetnymi kardiovasku-
larnymi ochoreniami, v popredi ktorych
stal nevyrovnany diabetes mellitus 2.
typu a tazké hyponatriémie, ktoré bo-
li pri¢inou opakovanych hospitalizacii

na internych pracoviskach v priebe-
hu poslednych 2 rokov. 24-hodinové
videopolysomnografické vySetrenie
odhalilo nepravidelny rytmus spanku
a bdenia, opakované SOREM v dennom
spanku, fragmentovany no¢ny spanok,
tazky hypoventila¢ny syndrém (55%
¢asu spanku so saturaciou krvi kysli-
kom menej ako 90 %) a lahké spankové
apnoe (apnoicko-hypopnoicky index
8,4/h spanku). MR mozgu objektivi-
zovalo rozsiahle demyelinizacné lézie
v oblasti pons Varoli (obr. 5B), vzhladom
na anamnézu sme predpokladali, ze iSlo
o komplikacie sprevadzajiice tazké re-
cidivujuce hyponatriémie u diabeticky
(osmoticky demyeliniza¢ny syndréom).
Mimoriadne zavazna EDS neumoznila
realizaciu MSLT a nastavenie na antiko-
agulaénu lie¢bu znemoznilo vySetrenie
hert v likvore.

Zaver: Multifaktorialne podmie-
nena EDS pri §trukturalnom poskodeni

mozgu a spankovom apnoe s hypoventi-
la¢nym syndrémom s obezitou.

Efekt planovanejliecby CPAP sme
nestihli overit, lebo pacientka zomrela na
kardiorespirac¢né zlyhanie.

Moznosti diagnostiky

a odhalenia pricin EDS

Diferencialna diagnostika EDS si
vyZaduje doplnenie dalSich diagnostic-
kych prostriedkov.

V minulosti boli sa¢astou vySet-
renia spankové denniky, v ktorych pa-
cient zaznamenaval spanok a bdenie cca
dva tyzdne pred planovanym polysom-
nografickym vySetrenim. V sti¢asnosti st
spankové denniky u adolescentov a do-
spelych pacientov zamiefiané za aktigra-
fy alebo prakticky bezndkladové mobilné
aplikacie, ktoré st schopné registrovat
pokoj pacienta a motorick( aktivitu ako
ekvivalenty spanku a bdenia. S velkou
presnostou dokazu poskytnut informa-

Obr. 5. Periokuldrne hematdmy (A) spdsobené padmi pri zaspavani u pacientky s poruchou dychania
v spanku a $trukturdlnym poskodenim mozgového kmena - centrélna pontinna myelinolyza (B)
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ciu o dizke no¢ného spanku, dennom
spanku, cirkadiannej faze. U vacsiny pa-
cientov s poruchou cirkadianneho rytmu
dokazu plne vysvetlit pacientove tazkos-
ti. NavySe st G€elnym prostriedkom na
monitorovanie efektu liecby.

U pacientov s podozrenim na cen-
tralnu hypersomniu alebo podozrenim
na in1 primarnu poruchu spanku s EDS
nasleduje polysomnografické vySetrenie.

No¢né videopolysomnografické
vySetrenie dokaze odhalit spankové ap-
noe ako pri¢inu EDS (Rosenthal et Dolan,
2008), resp. periodické pohyby dolnych
koncatin, vzacnejsie iné pric¢iny naruse-
nia no¢ného spanku, ako st parasomnie,
epileptické zachvaty s vizbou na spanok
alebo rytmické pohyby v spanku.

V pripade, Ze no¢né video-PSG
neodhali organickt pri¢inu narusenia
spanku, je potrebné doplnit denné PSG
vySetrenie: Test mnohopocetnej spanko-
vej latencie (MSLT). MSLT objektivizuje
priemerna latenciu zaspania v piatich
realizovanych testoch a pritomnost REM
fazy spanku do 15 mintt od zaspania
(oznacovany ako nastup spanku fazou
REM - SOREM) (obr. 1). V pripade, Ze je
priemerna latencia zaspania kratsia ako
8 minut (zvycCajne menej ako 5 minat)
a stcasne st v dvoch testoch potvrdené
SOREM (jeden SOREM v dennom teste
moze byt nahradeny SOREM v no¢nom
spanku), ide o narkolepsiu (Andlauer et
al., 2012). V pripade, Ze je potvrdeny dlhy
no¢ny spanok a/alebo latencia zaspania
v MSLT je kratSia ako 8 mintt, podporuje
to diagnézu IH (AASM, 2014). MSLT je
urceny na diagnostiku narkolepsie a IH,
nie je vhodny prostriedok na kvantifiko-
vanie EDS napr. pri OSA (Cairns, Trotti
et Bogan, 2019).

Pri podozreni na NT1 mdze byt
MSLT v pripade komplikacii, ked pacient
nie je schopny dodrzat §tandardné pod-
mienky testovania (pri zavaznej spavosti,
ked pacient zaspava aj mimo testovaného
Casu, zavislosti od nikotinu, ked nedoka-
zZe v deni testovania nefajcit, alebo nemo-
ze vysadit chronickd sedativnu medika-
ciu pri lie¢be bolesti a pod.), nahradeny
vySetrenim hert v likvore (Lammers et
al., 2020). Jeho hladina pod 110 pg/1 po-
tvrdzuje diagnozu NT1. VySetrenie hcrt
pri NT1 spolu s genetickym vySetrenim
HLA znakov II. triedy - pritomnostou

HLADQB1*0602, s vysokou pravdepo-
dobnostou sved¢i o NT1na podklade au-
toimunitne sprostredkovanej destrukcie
hypotalamickych neurénov.

PSG vySetrenie u pacientov
s Kleinovym-Levinovym syndrémom
v ataku spanku dokladuje pritomnost
vysokého podielu spanku v priebehu 24
hodin, kym v asymptomatickom obdo-
bi je cyklus spanku a bdenia normal-
ne usporiadany, s normalnou dizkou
no¢ného spanku a bez pritomnosti inej
poruchy spanku, ktora by vysvetlovala
tazkosti pacienta.

Nevyhnutnou sti¢astou diagnos-
tického postupu u pacientov s podozre-
nim na centralne poruchy hypersomno-
lencie je psychologické a psychiatrické
vySetrenie. Ich interpretacia musi byt
obozretnd, v kontexte ostatnych nalezov,
pretoZe uz samotna pritomnost chronic-
kého ochorenia - EDS, mdze byt pri¢inou
zmeny nalady a pod. (Plante, 2017).

Vstupné laboratoérne vysSetrenie
pacienta s EDS si vyZaduje tieZ skrining
funkcie §titnej Zlazy a odhalenie eventu-
alneho uzivania psychoaktivnych latok.

Terapia EDS

Liecba DS zavisi od vyvolavajicej
pric¢iny. NajCastejsie si OSA sprevadzané
EDS vyZaduje lieCbu pozitivnym pretla-
kom (CPAP - liecba kontinualnym pre-
tlakom v hornych dychacich cestach),
ktora dokaze zamedzit uzatvorenie dy-
chacich ciest v spanku, odstrani ¢as-
té prebadzacie reakcie, zlepsi kvalitu
spanku a odstrani ospalost. V pripade,
Ze je pacient nadalej spavy a adekvatne
lieceny, je potrebné zvazit aj komorbiditu
centralnej hypersomnie. Cast pacientov
aj pri liecbe OSA a vyltceni inych pri-
¢in ospalosti referuje stazené ststre-
denie, inavu a pretrvavajacu spavost.
Symptomaticky podavany modafinil na
zaklade klinickych §tadii (El-Solh et al.,
2022) je v klinickej praxi mimo indikac-
ného obmedzenia.

V liecbe syndromu nepokojnych
noh byva v praxi uplatiiovany gabapen-
tin, pregabalin a dopaminové agonisty,
ktoré samotné mozu byt pri¢inou ospa-
losti, €o je potrebné v komplexnom ma-
nazmente liecby zvazit.

Poruchy cirkadianneho rytmu -
najcastejsi syndrém oneskorenej fazy

spanku, si vyZzaduju psychoterapeutické
vedenie s motiviciou pacienta a rodiny,
doplnené o podavanie melatoninu a fo-
toterapiu.

Nedostatok informacii o pri¢ine
vzniku centralnych hypersomnii spdso-
buje, Ze sa tazisko lie¢by ststreduje na
ovplyvnenie symptémov. V liecbe EDS
pri narkolepsii sa uplatiiuje modafinil,
pri NT1gamma-hydroxy-butyrat s pozi-
tivnym vplyvom na EDS, fragmentovany
no¢ny spanok a kataplexiu. Pri narko-
lepsii (NT1, NT2) mozno v liecbe EDS
pouZit aj (Bassetti et al., 2021). Dalgie re-
gistrované preparaty nie st na Slovensku
dostupné.

Antidepresiva podavané v liecbe
kataplexie pri NT1, liecba EDS modafini-
lom pri IH alebo Kleinovom-Levinovom
syndroéme st mimo indika¢ného obme-
dzenia aj napriek tomu, Ze boli overené
ako modality liecby v malych skupinach
pacientov.

Zaver

Napriek vSetkym diagnostickym
prostriedkom a ich dneS$nej dostupnosti
nemusi byt odhalenie pricin ospalosti jed-
noduché. Po vyltceni organickych pri¢in
narusenia no¢ného spanku ostava stale
Siroka skupina centralnych hypersom-
nii, ktoré sa ¢iastoCne prekryvaji svojimi
dal$imi symptémami. Narkolepsia s kata-
plexiou (NT1) sa zdala byt jedinou formou
hypersomnolencie s existujacim klinickym
biomarkerom - nizkou alebo nemeratelnou
hladinou hert v likvore. Uplynulé desat-
rocie ale naznacilo, Ze ani tato skupina
nie je etiologicky homogénna a existuje
narkolepsia s deficitom hert asociovana
s dal§imi neurologickymi ¢rtami na ge-
netickom a inom podklade (cerebelarna
ataxia s narkolepsiou a hluchotou, sclerosis
multiplex s narkolepsiou bez pritomnosti
Strukturalnejlézie hypotalamu, encefaliti-
da s anti Ma2 protilatkami...). NT2 a [H st
klinicky a polysomnograficky definované
nozologické jednotky (AASM, 2014), v praxi
ale ¢asto ide o prekryvajlice sa symptomy
s problematickou diferencialnou diagnos-
tikou komplikovanou faktom, Ze sa ochore-
nia vyvijaja v ase (mo6ze dojst k spontannej
remisii alebo reklasifikacii [H na NT2, NT2
na NT1, alebo dokonca spochybneniu p6-
vodnej diagno6zy zavedenim novych diag-
nostickych kritériif) (Lammers et al., 2020).
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Patranie po biomarkeroch $pecifickych
pre jednotlivé hypersomnolencie je pred-
metom intenzivneho vyskumu, ktoré si
v budiicnosti vyziada reviziu klasifikacie
a poskytne moznosti kauzalnej lieCby.
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