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Abstrakt

Tato bakalaiska prace se zabyva trovni depresivnich projevii u pacientt s idiopatickou
poruchou chovani v REM spanku (iRBD). Teoreticka cast detailné piedstavuje iRBD,
vysvétluje souvislost této poruchy s neurodegenerativnimi onemocnénimi a dale popisuje
neuropsychiatrické projevy, jez iRBD c¢asto doprovazi. V neposledni fadé také prezentuje bézné
uzivané sebeposuzovaci Skaly pro meéfeni Urovné depresivnich symptomu, s dirazem
na Beckovu sebeposuzovaci Skalu depresivity pro dospé€l¢, druhou revizi (BDI-II), ktera byla
vyuzita jako méfici nastroj v empirické Casti této prace.

Cilem empirické ¢asti prace je stanoveni a zhodnoceni tirovné depresivnich projevi
vyjadiené celkovym skérem BDI-II u skupiny pacientti s iRBD (n = 70) a u kontrolni skupiny
zdravych dobrovolnikl (n = 70) z Neurologické kliniky 1. LF UK a VFN v Praze. Dale pak
ovéfeni Urovné depresivnich projevii na obou subSkalach BDI-II, kognitivné-afektivni

a somatické subskale.

Vysledky analyz ukézaly, Ze pacienti s iRBD vykazuji signifikantné vyssi celkovy skor
BDI-II nez zdravé osoby z kontrolni skupiny a dosahuji i statisticky vyznamné vyss§iho

pramérného skéru na obou subskalach BDI-II.

Kliova slova: BDI-II, deprese, idiopaticka porucha chovani v REM spanku,

neurodegenerativni onemocnéni, poruchy spanku



Abstract

This bachelor thesis deals with the level of depressive symptoms in patients
with idiopathic REM sleep behavior disorder (iRBD). The theoretical part thoroughly
introduces iRBD, explains its association with neurodegenerative diseases, and describes
the neuropsychiatric manifestations often accompanying iRBD. Moreover, it presents
commonly used self-assessment scales for measuring the level of depressive symptoms,
with an emphasis on the Beck Depression Inventory, second revision (BDI-II), which was used

as the measuring instrument in the empirical part of this work.

The aim of the empirical part of the study is to determine and evaluate the level
of depressive symptoms expressed by the total score of BDI-II in a group of patients with iRBD
(n = 70) and in a control group of healthy volunteers (n = 70) from the Department
of Neurology, 1st Faculty of Medicine, Charles University, and General University Hospital
in Prague. Furthermore, to verify the level of depressive symptoms on both subscales

of BDI-II, cognitive-affective and somatic subscale.

The results of the analyses showed that patients with iRBD exhibit significantly higher
total BDI-II scores than healthy individuals in the control group and achieve a statistically

significantly higher average score on both BDI-II subscales.

Keywords: BDI-II, depression, idiopathic REM sleep behavior disorder,

neurodegenerative disorders, sleep disorders
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Seznam zKkratek
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Uvod

Idiopaticka porucha chovani v REM spanku (iRBD) je parasomnie vyskytujici se
v pribéhu REM faze spanku (Sonka, 2008). Charakteristické jsou pro ni Zivé a Gasto désivé
sny, béhem nichz dochazi k vokalizacim a jednoduchému nebo komplexnimu motorickému
chovani. Motorické projevy vyskytujici se v pribéhu spanku mohou vést az ke zranéni

nemocného anebo osoby, s niz pacient sdili lizko (Boeve, 2010).

V  soucasné dob&é se predpokladd, ze iRBD je prodromalnim stadiem
neurodegenerativnich onemocnéni ze skupiny alfa-synukleinopatii (Zhou a kol., 2015). Pacienti
siRBD casto projevuji symptomy, o kterych je zndmo, Ze ve velké mife doprovazi
alfa-synukleinopatie, k nimz se fadi Parkinsonova choroba (PD), demence s Lewyho télisky
(DLB) anebo multisystémova atrofie (MSA). K ptikladiim takovych symptomu patii Siroka
Skala projevi jako jsou pokles kognitivnich funkci, Uinava, apatie anebo tzkostné ¢i prave
depresivni projevy (Boeve, 2010), jejichZ trovni u pacientil s iRBD se bude tato bakalatska

prace vénovat.

Teoreticka Cast prace se sklada ze ¢tyt kapitol, v nichZ je popsan fyziologicky spanek
a je vysvétlen rozdil mezi iRBD a RBD, pfi¢emz ob¢ tyto formy onemocnéni jsou podrobné
charakterizovany a je specifikovan jejich vztah k neurodegenerativnim onemocnénim
ze skupiny alfa-synukleinopatii. Dale se zna¢nd Cast prace zabyvad neuropsychiatrickymi
projevy, s diirazem na projevy depresivni, a také sebeposuzovacimi Skalami, jimiz lze Groven
depresivnich projevii méfit. Ze sebeposuzovacich skal je nejvice prostoru vénovano Beckove
sebeposuzovaci skale depresivity pro dospélé, druhé revizi (BDI-II), jelikoz je vyuZivana jako
méfici ndstroj v empirické ¢asti prace.

Empiricka ¢ast prace predkladd vyzkum se 70 pacienty s iRBD a 70 osobami z kontrolni
skupiny zdravych osob, jehoZ cilem je stanoveni a zhodnoceni urovné depresivnich projevi
vyjadiené celkovym skérem BDI-II u obou skupin. Déle si vyzkum klade za cil ovétit irovné

depresivnich projevli na obou subskalach BDI-II, kognitivné-afektivni a somatické.
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I Teoreticka Cast

1 Fyziologicky spanek
Neviimalové a Sonka (2020) definuji spanek nasledovné:

Spanek je cirkadianné¢ periodicky se vyskytujici stav  organismu
charakterizovany sniZenou reaktivitou na vnéjs$i podnéty, snizenou pohybovou
aktivitou a druhové typickou polohou, typickymi zménami aktivity mozku
zjistitelnymi elektroencefalografii a u c¢lovéka snizenou, resp. zménénou
kognitivni Cinnosti. Spanek je okamzité reverzibilni stav, coz jej odliSuje
od komatu, hibernace a estivace. (str. 21)

Jde o pfirozeny stav charakterizovany snizenim dobrovolné motorické aktivity,
snizenou reakci na stimulaci (zvySenym prahem vzruseni) a stereotypnim drzeni téla
(Fuller a kol., 2006). Spéanek ovliviiuje pamét, uceni, chovani, naladu, metabolismus,
imunologické reakce, hladiny hormond, tradvici procesy a dalsi fyziologické funkce nezbytné
pro fungovani lidského téla (Acosta, 2019).

V pribéhu spanku se stiidaji faze REM (Rapid Eye Movement) a faze NREM
(Non-Rapid Eye Movement). Fazi NREM jesté délime na stadia N1, N2 a N3, pfi¢emz kazdé
stddium vede k postupné hlubSimu spanku (Patel a kol., 2024).

Béhem fyziologického REM spanku dochéazi k atonii témeét veskerého kosterniho
svalstva s vyjimkou branice, okohybnych svalii a mm. cricoarythenoidales posteriores (svalt,
jejichZ hlavni funkci je rozevirani hlasové §térbiny, diky cemuz je udrZzovan volny prichod
vzduchu béhem nadechu). Naopak mozek vykazuje béhem této faze spanku velkou aktivitu
(Hudak & Kachlik, 2021; Nevsimalova & Sonka, 2020). O¢i byvaji béhem REM faze zaviené,
avSak pod vicky dochazi k jejich rychlym pohybiim (Hansotia a kol., 1990). REM faze je
typickd vysSi srdecni frekvenci nez NREM faze a také zvySenym tonem sympatiku
(Versace, 2003). Carskadon a Dement (2011) ve své praci uvadi zkracenou definici REM
spanku jako ,,aktivovaného mozku v ochrnutém téle*, kterd tuto fazi vystihuje. V podstaté na
totéZ upozornil uz Michel Jouvet ke konci 50. let minulého stoleti, kdyz REM fazi nazval
»paradoxnim spankem* — pravé kvili kontrastu behavioralnich projevii spanku vii€i zdznamu

EEG, ktery odpovida bd¢lému stavu (Siegel, 2011).
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Stadium N1 je nejlehéi faze spanku a zacind, kdyz je vice nez 50 % alfa vin nahrazeno
nizkoamplitudovou smiSenou frekvenci. Je stale pfitomen svalovy tonus kosterniho svalstva
a dychani probiha pravidelné. Toto stadium trvé piiblizné 1-5 minut, coz pfedstavuje 5 %
celkové doby spanku (Patel a kol., 2024).

Stadium N2 znaci hlubsi spanek a percentualné tvoii nejvétsi Cast spankového cyklu.
V prvnim spankovém cyklu trvé piiblizn€ 25 minut a prodluzuje se s kazdym dal§im cyklem,
nakonec tvoii asi 45 % celkového spanku. Srde¢ni frekvence a télesna teplota klesaji oproti
pfedchozimu stadiu. Na elektroencefalogramu (EEG) toto stddium charakterizuje pfitomnost
spankovych vietének a K-komplext (Patel a kol., 2024). Spankova vieténka jsou kratké, silné
vyboje neuront v oblasti gyrus temporalis superior, pfednim cingulu, insule a thalamu, které
indukuji pfiliv vapniku do kortikdlnich pyramidovych bunék. Ptfedpokladd se, ze tento
mechanismus je velmi dileZity pro synaptickou plasticitu. Cetné studie naznacuji, Ze spankova
vietena jsou nezbytnd pii konsolidaci paméti, konkrétné procedurdlni a deklarativni paméti
(Antony a kol., 2019). K-komplexy jsou dal§im typem vin, které 1ze vidét na EEG béhem stadia
N2. Jsou to dlouhé¢ delta viny, trvajici piiblizn€ jednu sekundu, a jsou oznacovany jako nejdelsi
a nejvyraznéjs$i z mozkovych vin. Ukazalo se, ze K-komplexy hraji roli pti udrzovani spanku
a konsolidaci paméti (Gandhi & Emmady, 2023).

Stadium N3, znamé také jako spanek s pomalymi vlnami (SWS) je stadium nejhlubsiho
spanku. Jsou pro né&j typické delta viny, viny s nejnizsi frekvenci a nejvy$si amplitudou.
z tohoto stadia neprobudi ani zvuky o hlu¢nosti vyssi nez 100 decibelti. Jak lidé starnou, snizuje
se podil N3 stadia, a naopak zvySuje podil N2 stadia v ramci spankového cyklu. V tomto stadiu
dochazi k opravam a regeneraci tkani, budovani svali a kosti a posileni imunitniho systému

(Patel a kol., 2024).

Zdravy mlady ¢loveék vstupuje do spanku skrze NREM f4zi, spanek se prohlubuje, poté
zmélcuje, az dojde k REM fazi spanku (Carskadon & Dement, 2011). Spankovy cyklus tedy
postupuje v nasledujicim potadi — N1, N2, N3, N2, REM (Patel a kol., 2024).

Cely spankovy cyklus, béhem néhoz osoba prechdzi tam a zpét z NREM do REM trva
typicky 90-110 minut (Patel a kol., 2024) a téchto cykld ¢loveék béhem noci prodéla ctyfi
az Sest (Boeve, 2010). Obecné plati, ze NREM faze tvoii asi 75-80 % celkového spanku,
zatimco faze REM pfiblizné 20-25 % (Carskadon & Dement, 2011). VétSina REM spanku se
odehrava béhem druhé poloviny noci, a to zejména béhem druhé tfetiny doby spanku daného

jedince, kterd nastava pro vétSinu jedincii po 3. hoding ranni (Boeve, 2010).
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K prvni epizodé REM dochézi ptiblizn€¢ 80—100 minut po usnuti. V Givodnim cyklu je
REM faze spanku velmi kratkd. Trva jen 1-5 minut, ale s postupujicim spankem se prodluzuje
a pozd¢jsi epizody trvaji primérmne 15-20 minut. Za bézné se povazuji i obCasné piechody
do bd¢losti, bdéni ve spanku by vsak mélo tvofit méné nez 5 % noci (Carskadon & Dement,

2011).

1.1 Snéni

Sny se objevuji v obou fazich spanku, avSak jsou svym charakterem odlisné
(Neviimalova & Sonka, 2020). REM spanek je spojen se zvySenou aktivaci limbickych
a amygdalarnich neurondlnich siti a snizenou aktivaci v dorzélnich prefrontalnich oblastech,

oproti tomu NREM spanek je spojen s vétsi kortikalni aktivaci (McNamara a kol., 2010).

Sny v REM a NREM spanku se 118 1 svym kvalitativnim charakterem. Sny v REM spanku
jsou obvykle hodnoceny jako intenzivnéjsi, percepcné zivEjsi, emocionalnéjsi, bizarnéjsi a vice
pohybové zalozené nez spiSe myslenkové a konceptudlné zalozené sny typické pro NREM

spanek (Fosse a kol., 2004; Hobson a kol., 2000).

(%

Prokazalo se, ze agresivni socidlni interakce iniciované snicim byly typictéjsi pro REM
fazi, a naopak piivétivost iniciovana snicim pro NREM fézi spanku (McNamara a kol., 2010).

Rozdil je i v etnosti vybaveni snu z paméti, ktera je vysSi u REM spanku (81.9 &+ 9.0 %)
ve srovnani s NREM spankem (43.0 = 20.8 %). U NREM spanku se v§ak mira vybavovani sna
muze liSit v zavislosti na stddiu — vybavovani sni je nejvyssi béhem N1 a nejnizsi béhem N3
(Nielsen, 2000).

Dal3im rozdilem mezi REM a non-REM sny je jejich délka. Casto pouzivanym ukazatelem
délky snu je celkovy pocet vzpominek, coz predstavuje pocet jedineénych slov obsazenych
ve zpravé o snu. Studie ukdzaly, Ze sny REM jsou obvykle delsi neZ sny NREM, cozZ se
projevuje jak v celkovém poctu vzpominek, tak v hrubém poctu slov obsazenych ve zpraveé

(Martin a kol., 2020).
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2 Porucha chovani ve spanku (RBD)

Obecné plati, ze béhem REM spanku je veskery tonus kosternich svalll (az na nékolik
vyjimek zminénych v kapitole 1.) inhibovan, takze télo neni schopno pohybu. U rapid eye
movement (REM) sleep behavior disorder (RBD) neboli poruchy chovani v REM spanku jsou
vSak mozkové mechanismy, jeZ jsou zédkladem této atonie, naruseny v disledku dysfunkce
v systémech, které produkuji REM spankovou paralyzu (Iranzo, 2018).

RBD je spankova porucha, vniz lidé navenek fyzicky ztvariiuji své sny
(Bramich a kol., 2022). Jedna se o parasomnii, ktera se projevuje zivymi a Casto désivymi sny,
béhem nichz dochdzi k jednoduchému nebo komplexnimu motorickému chovani

(Boeve, 2010).

Toto onemocnéni predilekéné postihuje muze (Olson a kol., 2000) a jeho nastup
se objevuje typicky po 50. roce véku, ackoliv postizena mize byt jakakoliv vékova skupina
(Chiu a kol., 1997). Uvadi se, ze prevalence RBD v bézné populaci je 0.38-2.1 % (American
Academy of Sleep Medicine, 2014; Chiu a kol., 2000).

2.1 Projevy

RBD neznamend pouze jen absenci atonie v pribéhu REM spanku, u nemocného také
dochazi ke zméné charakteru snové produkce. Sny byvaji velmi Zivé a povétSinou nepiijemné,
neziidka nésilného charakteru. Nemocny ma pocit, Ze je ohroZen a musi se branit nebo s nékym
bojovat. Jedinci s RBD béhem epizody REM spanku ¢asto vykazuji chovani ptfipominajici
souboj s neptitelem a v disledku toho nejsou neobvyklé pady z luzka, stfety s okolnimi
pfedméty nebo zranéni osob, s nimiz nemocny sdili lzko. Pfi RBD jsou stejné jako pfi
normalnim fyziologickém spanku oci zaviené. Nemocny se orientuje dle snového prostiedi,
nikoliv podle skute¢ného prostiedi okolo n€j, coz je prave pticinou urazl vzniklych béhem noci
(Sonka, 2008).

Az 66 % pacientll uvadi poranéni souvisejici se spankem u sebe sama nebo u partnera,
snimz sdili lizko. Mezi castda zranéni patfi modfiny, odfeniny anebo trzné
zlomeniny lebky, subduralni hematomy, trzné rany vyZzadujici Siti, zlomena nebo pohmozdéna
zebra €1 vykloubené rameno. Byl hlaSen 1 ptipad, kdy dosSlo ve spanku zaduSeni manzelky
(McCarter a kol., 2014). Nebyva proto vyjimkou, ze partneii spi oddélen¢ kazdy ve své posteli
nebo dokonce v jinych mistnostech (White a kol., 2012).
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Behavioralni projevy RBD jsou rozmanité — od nepatrnych pohybii jako jsou svalové
zaskuby, pres rozhazovani konéetinami, tidery, kopy, az po komplexni chovani (Sonka, 2008).
Vétsina motorickych projevi jsou vsak jednoduché elementarni pohyby, dokonce 1 u pacientt
s t¢Zkou RBD. Vzhledem k tomu, Ze béhem REM spanku dochazi ke ztraté posturalni kontroly,
tak nemocni nejsou béhem snéni schopni chiize. Pokus o ni je zakonfen padem z lizka
a probuzenim se na podlaze. Somnambulismus, kdy nemocny vstane z postele a prochazi se
po pokoji, je typicky spiSe pro NREM parasomnie (Hu, 2020).

Mezi dalsi charakteristické behavioralni projevy RBD patii naptiklad smich, kiik nebo
nejruznéjsi vokalizace, at’ uz jakkoliv srozumitelné, plynulé ¢i spolecensky pfiméiené. Naopak
z projevit RBD je tfeba vyloucit pfijem potravy a napojli, moceni, defekaci anebo sexudlni
chovani (Sonka, 2008).

Symptomy RBD se objevuji jednou nebo vicekrat za noc. Jejich Cetnost se zvySuje
k ranu, stejné jako je tomu u REM spanku. Probudi-li se nemocny béhem epizody RBD, pak
si obvykle sen pamatuje a je schopen jeho d¢j souvisle pirevypravét. D&j snu pak odpovida
behavioralnim projeviim nemocného (Sonka, 2008). Pokud se osoba béhem epizody neprobudj,

tak si v&tSinou obsah snu nepamatuje (Hu, 2020).

2.2 Diagnosticka kritéria
American Academy of Sleep Medicine (2014) uvadi v International Classification
of Sleep Disorders — Third Edition (ICSD-3) nasledujici diagnosticka kritéria pro RBD:

(1) Opakované epizody vokalizace souvisejici se spankem a/nebo komplexni motorické

chovani.

(2) Je zdokumentovano polysomnograficky, Ze toto chovéni se vyskytuje béhem REM
spanku, nebo se na zédkladé¢ anamnézy odehravani snu predpoklada, Ze k nému dochazi béhem
REM spanku.

(3) Polysomnograficky zdznam demonstruje REM spéanek bez atonie (RSWA).

(4) Poruchu nelze Iépe vysvétlit jinou poruchou spanku, duSevni poruchou, uzivanim
1€kt nebo navykovych latek.

Vyse zminovana kritéria tedy zajiStuji, ze definitivni diagnostika RBD dle ICSD-3
muze byt provedena pouze na zakladé polysomnografie (PSG) (Hogl & Stefani, 2017).

PSG je vySetfovaci metoda pouzivana ke sbéru fyziologickych parametri béhem
spanku, vyuzivd EEG, elektrookulografii (EOQG), elektromyografii (EMG), elektrokardiografii
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(EKG), pulzni oxymetrii a méfeni dechovych parametrt. PSG je povazovéano
za nejspolehliveéjsi metodu pro diagnézu poruch dychani ve spanku, jako je obstrukéni
spankova apnoe (OSA), centralni spankova apnoe a spankova hypoventilace/hypoxie. PSG
muze poslouzit k diagnostice dalSich poruch spanku jako jsou no¢ni zachvaty epilepsie,
narkolepsie, periodické pohyby koncetinami ve spanku (PLMS) anebo pravé RBD. Obvykle

toto vySetieni byva provadéno ve spankové laboratofi (Rundo & Downey, 2019).

Typickym polysomnografickym nalezem u RBD je ztrata normalni EMG atonie béhem
REM spanku (tedy RSWA) projevujici se na zdznamu bud’ jako trvald svalova aktivita v oblasti
brady, anebo jako nadmérna tranzitorni svalova aktivita (fazické svalové zaskuby) v oblasti

brady ¢i koncetin (Standards of Practice Committee a kol., 2010).

2.2.1 Screeningové dotazniky RBD

Jelikoz hodnoceni PSG neni vzdy dostupné a diagnostika RBD vyzaduje specifickou
kvalifikaci, bylo vyvinuto mnoho dotazniki pro screening RBD (Hogl & Stefani, 2017).

Prvnim publikovanym a zaroven nejcastéji vyuzivanym dotaznikem je REM Sleep
Behavior Disorder Screening Questionnaire (RBDSQ). Tento dotaznik obsahuje 10 polozek
s nucenou volbou ,,ano*“/,,;ne”, za kazdou kladné zodpovézenou polozku je celkovy skor
navySen o jeden bod. Polozky 1-4 se zabyvaji frekvenci a obsahem sna a jejich vztahem
k no¢nim pohybtim a chovani. Polozka 5 se pta na zranéni sebe sama nebo partnera, s nim
vySetfovany sdili liZko. Polozka 6 se sklada z ¢ty podpoloZek hodnoticich no¢ni motorické
chovani specifictéji — napiiklad se pta na otazky tykajici se vokalizace, ndhlych pohybi
koncetin, komplexnich pohybti nebo padajicich pfedméti z postele. Polozky 7 a 8 se zabyvaji
no¢nimi probuzenimi. Polozka 9 se zaméfuje na naruseny spanek obecné a polozka 10
na ptitomnost jakéhokoli neurologického onemocnéni. Maximalni celkovy skor RBDSQ je
13 bodl. S pouzitim cut-off skoru 5, ktery byl stanoven autory Skaly, dotaznik vykazoval
senzitivitu 96 % a specificitu 56 %, piicemz spravné diagnostikoval 66 % subjektli s poruchami
spanku. Pfi zkoumani uZite€nosti RBDSQ u kontrolni skupiny z obecné populace byla
specificita podstatné vyssi s 92 %, coz vedlo ke spravné diagnéze v 93 % pftipadd
(Stiasny-Kolster a kol., 2007).

V roce 2019 byla publikovana validaéni studie ¢eské verze RBDSQ, jejimZ cilem bylo
posouzeni validity a reliability ve smiSené populaci pacientli spankové kliniky, doplnéné
zdravymi dobrovolniky a pacienty s RBD. Analyza prokazala dobrou diagnostickou ptesnost
nastroje, srovnateln¢ s pivodni némeckou verzi. Stejné jako autofi plivodni studie, 1 zde byl

17



pouzit cut-off skor 5 bodli. Vysledna senzitivita Ceské verze byla 89 % a specificita 62 %.
Zaveérem studie autofi prohlaSuji, ze jde o validovany a spolehlivy screeningovy ndstroj
pro detekci RBD a mlzZe byt podavan naptiklad pacientim navstévujicim praktického Iékate ¢i
jiného specialistu, kdy mulze pomoci pii rozhodovani o indikaci dal§iho vySetieni
a polysomnografie (Buskové a kol., 2019).

Dalsimi hojné vyuzivanymi dotazniky pro screening RBD jsou REM sleep Behavior
Disorder Questionnaire-Hong Kong (RBDQ-HK), Mayo Sleep Questionnaire (MSQ)
¢i Innsbruck REM sleep behavior disorder inventory (Buskové a kol., 2019).

RBDQ-HK je sebeposuzovaci dotaznik obsahujici 13 polozek. Byl vyvinut, jelikoz si
autofi povsimli, ze ackoliv existuje urcité omezené mnozstvi screeningovych dotaznikti pro
RBD, neexistuje zadny, ktery by zdroven byl schopen kvantifikovat zavaznost tohoto
onemocnéni. V roce 2010 byla publikovéna valida¢ni studie RBDQ-HK, dotazniku potencialné
vhodného pro ucely diagnostiky a prubézného monitorovani progrese onemocnéni.
Tento nastroj vykazoval senzitivitu 82.2 % a specificitu 86.9 %. Jako vhodny cut-off skor je
povazovano 18 ¢i 19 bodi, pfiCemz interval, v némz se mulze respondent na zdklad¢ svych
odpovédi umistit, je 0-100 (Li a kol., 2010).

MSQ byl vyvinut vroce 2001, jde o dotaznik o 16 poloZzkach, v némz jsou otazky
zaméfené nejen na RBD, ale i na PLMS, syndrom neklidnych nohou, somnambulismus, OSA
a kfeCe v nohach souvisejici se spankem. Piivodné byly vyvinuty dvé verze dotazniku — jedna
pro vySetfovaného a jedna pro osobu, s niz vySetfovany sdili lizko/informatora (Boeve a kol.,
2011). Rana pilotni data sesbirana do roku 2002, ve kterych byly odpovédi na polozky MSQ
srovnany s nalezy na PSG, naznaCovaly, Ze senzitivita a specificita byla vyssi pro verzi, v niz
odpovidala osoba, se kterou vySettovany sdili lizko/informator — a to bez ohledu na to, zda byl
u vySetfovaného pfitomen kognitivni deficit anebo ne. Od roku 2002 je tak vyuzivana pouze
tato verze (Boeve a kol., 2002). Pfimo na RBD je cilena prvni polozka dotazniku, ktera, je-li
zodpovézena pozitivné, navadi respondenta na dal$i podotazky zjiStujici dobu trvani téchto
problémi, zranéni vzniklad béhem spanku ¢i charakter snii nemocného. Tato otazka specificky

zamétend na RBD vykazovala senzitivitu 98 % a specificitu 74 % (Boeve a kol., 2011).

Innsbruck REM sleep behaviour disorder inventory 9-item full version (RBD-I-9) je
devitipolozkovy dotaznik z roku 2012, ktery zahrnuje 7 poloZek tykajicich se RBD a 2 kontrolni
polozky zamétené na poruchu chovani v NREM spanku. Respondenti na otazky odpovidaji
,»ano*“ (symptom pfitomen), ,,ne* (symptom neptitomen) nebo ,,nevim* (takové polozky jsou

potom povazovany za chybéjici hodnoty). Je-li cut-off skor nastaven na 0.25 (pocet pozitivnich
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symptomil je déleny poctem zodpovézenych otazek), pak ma tento dotaznik senzitivitu 91.4 %
a specificitu 85.7 % jak pro idiopatickou RBD (iRBD), tak pro sekundarni RBD.
Existuje 1 kratsi pétipolozkova verze tohoto dotazniku (RBD-I-5) a samostatna otazka

(RBD-I-1Q) (Frauscher a kol., 2012).

Dalsi samostatnd otdzka pro ucely screeningu — REM Sleep Behavior Disorder
Single-Question Screen (RBD1Q) dokdze detekovat onemocnéni s 94% senzitivitou
a 87% specificitou (Postuma a kol., 2012).

Vsechny vyse uvedené dotazniky byly ovéfeny a byla u nich prokazana ptijatelna
senzitivita a specificita ve validacnich studiich (Frauscher & Hogl, 2015). Je vsak tfeba
zdiraznit, ze tyto dotazniky umoziuji pouze diagnostikovani pravdépodobné RBD

(Hogl & Stefani, 2017).

2.2.2 Diferencialni diagnostika

Diferencidlni diagnostika RBD zahrnuje no¢ni zmatenost pii demenci, no¢ni mury
a no¢ni désy, somnambulismus, no¢ni epileptické zachvaty, poruchu spanku s rytmickymi
pohyby, disociativni chovéni a ebrietu. K definitivnimu stanoveni diagndzy RBD je nezbytné
provést no¢ni PSG, coz umoziluje zaznamenat charakteristické vzory spankové aktivity spojené
s RBD. Castym problémem v diagnostice RBD je nedostate¢na informovanost 1ékatti o této
poruse spanku a obtiznost ziskéani relevantnich informaci od pacienta, protoZe ti ¢asto neveédi,
co se d¢je béhem spanku. To vede k tomu, Ze jen mala ¢ast postizenych pacientl je spravné

diagnostikovéana a lé¢ena (Sonka, 2008).

2.3 Neuropatologicke korelaty RBD

Mechanismy, které ovliviiuji fyziologickou atonii béhem REM spanku, jsou u RBD
naruseny (Iranzo, 2018). Piestoze pfesné neuropatologické a molekularni zéklady RBD stale
zlUstavaji pfedmétem vyzkumu, studie zaméfené na zvifeci modely, zejména na kocky
a potkany, podéavaji dualezit¢ poznatky o strukturdch a mechanismech spojenych s touto
poruchou. Struktury, které byly popsany u zvitat, maji své obdoby v lidském centralnim

nervovém systému, coZ umoznuje pienos poznatkli mezi druhy (Boeve a kol., 2007).

Prvni, kdo popsal mechanismy mozkového kmene zodpovédné za svalovou atonii
béhem REM spanku, byl vroce 1959 Michel Jouvet. Jouvet provadél vyzkum

na ,,pontinnich kockdch* a vysledky jeho prace prokézaly dualezitost mozkového kmene
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pro navozeni paradoxniho (REM) spanku. V ndvaznosti na tyto vysledky zacal Jouvetliiv tym
provadét bilateralni elektrolytické 1éze v mozkovém kmeni koc¢ek. Mnoho kocek béhem pokust
zahynulo kvili zastavé dechu v disledku poskozeni generatoru dychéani nachazejiciho se
na urovni mozkového kmene. Jouvet ve své praci popsal, Ze destrukce nucleus reticularis pontis
caudalis potlacila vyskyt REM spanku u Sesti koc¢ek. Tyto kocky byly schopny vstat a chodit
a mohly se i samy nakrmit, ale u kazdé z nich se 3-4 dny po ziskdni 1éze objevily urcité
abnormality v chovani — pravidelné¢ mély upfeny pohled srozsifenymi zornickami
a se vztyCenou hlavou a natahovaly tlapky, jako by se snazily dotknout n¢jakého predmeétu.
Tyto periodické halucinaéni stavy se stavaly stale CastéjSimi po celou dobu prezivani. Jouvet
napsal, kocky ztratily schopnost dosahnout paradoxniho spanku, ale ve skutecnosti — jak se
ukézalo pozdéji — popsal RSWA s ptitomnosti nasilnych pohybt (Luppi, 2018).

Studie na modelech kocek a potkanti naznacuji, Ze na normalnim REM spénku se podili
dva motorické systémy — jeden systém se uplatiiuje skrze sniZzenou aktivitu v lokomotorickych
generatorech a druhy potlacuje lokomotorickou aktivitu aktivni inhibici mi$nich motoneurond.
Zatimco fazicka okulomotoricka aktivita (jako jsou rychlé pohyby oci) a kratké svalové
zaskuby s nizkou amplitudou se v REM spéanku vyskytuji jako normalni jev, komplexné&;jsi
motorickd aktivita je diky témto dvéma systémim potlacena (Kryger a kol., 2010; Mahowald
& Schenck, 2004). Lokomo¢ni generatory, o kterych se predpokladd, Ze maji projekce
do miSnich motoneuront bud’ pfimo nebo nepiimo prosttednictvim jinych jader mozkového

kmene, musi byt jeste identifikovany a dale charakterizovany (Boeve, 2010).

Za jednu zklicovych struktur zodpovédnou pravé za atonii pfi REM spanku je
povazovano nucleus sublaterodorsalis (SLD). Toto jadro bylo nalezeno u potkant a ukazalo se,
ze spole¢né s nucleus precoeruleus aktivuje dv€ inhibi¢ni drahy — pfimou a nepfimou.
Mechanismus piimé drahy spociva v tom, ze SLD a nucleus precoeruleus stimuluji inhibi¢ni
spinalni interneuron, ktery nasledné€ inhibuje (hyperpolarizuje) spinalni alfa-motoneuron.
Vysledkem je tedy atonie kosterniho svalstva. Nepfiméd draha ma stejny zacatek, ale dale je
vedena navic skrze magnoceluldrni retikuldrni formaci (MCRF). MCRF ma schopnost
inhibovat alfa-motoneurony a vysledkem je opét atonie. Pokud jsou SLD anebo drahy
dysfunkéni, nedochazi v REM spanku k atonii a kosterni svalovina je aktivovana (You a kol.,
2018). Ekvivalentem SLD a nucleus precoeruleus je u ¢loveéka locus subcoeruleus nachéazejici

se v pontu (Kryger a kol., 2010).

Klicovou mozkovou strukturou pro vznik REM spéanku je mozkovy kmen, zejména pons

a prilehlé ¢asti sttedniho mozku. Tyto oblasti a vySe uloZzeny hypotalamus obsahuji buiiky,
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které jsou v REM spanku maximalné aktivni — tzv. REM-on neurony — a bunky, které jsou
v REM spanku naopak aktivni minimalné — tzv. REM-off neurony. Tyto dvé skupiny vzajemné
vykazuji recipro¢ni vzorec aktivace a inhibice. Pro regulaci REM faze a spanku jako takového
je dilezita souhra mezi témito dvéma skupinami neuront. Kazda z téchto skupin preferenéné
vyuziva odlisné neurotransmitery. REM-on neurony pfevazné kyselinu gama-aminomaselnou
(GABA), acetylcholin, glutamat a glycin. REM-off neurony zase noradrenalin, adrenalin,

serotonin, histamin nebo t¢Z GABA (Siegel, 2011).

Do REM-off oblasti spada ventrolaterdlni ¢ast periakveduktalni Sedi a laterdlni ¢ast
tegmentum pontis. Do REM-on oblasti patii SLD, nucleus precoeruleus, rozsifena
ventrolateralni ¢ast nucleus preopticus, locus coeruleus, nucleus laterodorsalis tegmentalis,
nucleus pedinculopontinus a nuclei raphes. Zapojeny do spankovych REM
a NREM okruhti jsou (krom¢ vyse zminénych jader) i substantia nigra, hypothalamus,

thalamus, pars basalis telencephali a frontalni kortex (Boeve, 2010).

Neurozobrazovaci metody provadéné na lidech podpoftily skutecnost, ze 1éze ve vyse
zminénych oblastech centralniho nervového systému maji souvislost s RSWA a RBD.
U pacientt byly identifikovany riizné patologické procesy, které mohou byt spojeny s vyskytem
RBD, jako napfiiklad neurodegenerace, demyelinizace, nddorova onemocnéni nebo ischemické

poskozeni (Manni a kol., 2011).

Kazuistikou podporujici toto tvrzeni miize byt piipad pacienta, ktery ve svych 32 letech
podstoupil chirurgicky zakrok pro kavern6zni malformaci v oblasti tegmentum mesencephali
a tegmentum pontis. Po provedeni zdkroku se u n¢j objevilo RBD (Provini a kol., 2004). DalSim
ptikladem je 59lety muz, ktery po 6 let trpél RBD s kaZzdono¢nimi epizodami, az u n¢j byl
nalezen neurinom v oblasti angulus pontocerebellaris. Po resekci nadoru piiznaky RBD
zmizely (Zambelis a kol., 2002). Kimura a kol. (2000) referovali o 75leté Zen¢, u niz RBD

vzniklo zfejmé nasledkem levostranné ischemickeé 1éze v pontu.

Garcia-Lorenzo a kol. (2013) pomoci magnetické rezonance (MRI) se zobrazenim
citivym na neuromelanin zjistili, Ze sniZeni intenzity signdlu v oblasti locus
coeruleus/subcoeruleus u pacientll s PD i RBD bylo vyrazné&j$i nez u pacientli pouze s PD
(bez RBD), coZz naznacuje, ze degenerace komplexu locus coeruleus/subcoeruleus muze
zpusobovat RBD.

Z dostupnych studii vychdzi najevo, Ze lidské RBD je nejvice spjato s lézemi
v tegmentum mesencephali a tegmentum pontis nebo v jejich blizkosti (Kimura a kol., 2000).

Naopak 1éze v telencephalu nebo diancephalu pfimou souvislost s RBD nemaji (Boeve, 2010).
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2.4 Farmakoterapie a reZimova opatieni

Cilem terapie RBD je minimalizovat tfi zakladni rysy poruchy. Zaprvé — snizit Cetnost
a zavaznost abnormalnich vokalizaci béhem spanku, jelikoz charakter vokalizaci miize byt
nejen hluény, ale i spolecensky nevhodny, a pacienti tak pocit'uji stud, zejména pokud spi mimo
domov. Zadruhé — snizit ¢etnost a zdvaznost abnormalnich motorickych projevii béhem spanku,
coz vede k redukci rizika zranéni pacienta samotného a i osoby, s niz pacient sdili ltizko.
A zatfeti — zamezit nepiijemnym sniim. Nemocni mohou trp€t anticipa¢nimi obavami z no¢nich

mur, které mohou vyustit az ve spankovou fobii (Boeve, 2010).

Pocate¢nim krokem managementu RBD by méla byt tprava prostiedi pro spanek. Postel
je tieba umistit daleko od okna a objekty v blizkosti postele, o néz by se nemocny mohl zranit,
jako napftiklad noc¢ni stolek nebo lampicka, by mély byt odstranény z dosahu (Howell, 2012).
Mezi dal$i doporucend opatieni patfi umisténi matrace na podlahu, polstrovani rohii nabytku,
pouzivani okennich bezpecnostnich pojistek a postelovych zdbran a odstranéni potencialné
nebezpecnych predméti, jako jsou zbrané nebo ostré predméty, z loznice (Standards of Practice
Committee a kol., 2010). Byly zaznamenany pftipady, kdy pacienti spali ve spacim pytli
zapnutém az k hlavé, s kuchyiiskymi rukavicemi upevnénymi na rukéch anebo se dokonce byli

nuceni k posteli ptivazat (Schenck & Mahowald, 2002).

Je také vhodné, aby osoba, sniZz nemocny sdili l0Zko, spala v jiné posteli,
dokud se ptiznaky RBD nezmirni, aby se pfedeslo zranénim (Standards of Practice Committee

a kol., 2010).

Vzhledem k tomu, ze REM spanek je charakteristicky nizkym prahem probuditelnosti,
pacienti jsou ¢asto vnimavi k externim auditivnim podnétim. Je tedy mozné pokusit se pacienta
v dobé epizody RBD oslovit a uklidnit jednoduchymi pokyny jako napfiiklad: ,,Davide, mas
sen, lehni si.“ Stejné tak existuji 1 alarmy, které jsou schopny na zacatku epizody vyslat
uklidiiujici zpravu, jeZ miZe zabranit opusténi lizka nemocnym, a odvratit tak Graz. Naopak
u NREM parasomnii (naptiklad u no¢nich désti) mohou pokusy o uklidnéni jedince projevy
poruchy spisSe zhorSovat, a proto se tato intervence nedoporucuje (Howell & Schenck, 2015).

Co se farmakoterapie tyce, nejlépe prozkoumanymi lé¢ivy pro terapii RBD jsou
klonazepam, podavany v malych davkach, a melatonin, podavany ve vysokych davkach. Obé&
tato 1éCiva jsou obvykle podavana perordlné jedenkrdt denné, a to pifed spanim

(Howell & Schenck, 2015).

Lékem prvni volby byva praveé klonazepam. Mnoho pacientti dobie reaguje uz na nizké

davky okolo 0.25-0.5 mg, ale u nékterych pacientd jsou nutné davky vysSi nez 1 mg
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(Schenck & Mahowald, 1990). Nev§imalovda a Sonka (2020) uvadi davkovéni
klonazepamu 0.25-3 mg. Terapeuticky mechanismus klonazepamu vSak neni zatim zcela
objasnén, a ackoliv vétSina pacientli zpocatku na tuto [é¢bu dobie reagovala, u ¢asti pacientl se
pozdé&ji vyvinula tolerance k 1éku (Howell & Schenck, 2015). Na druhou stranu, s podavanim
tohoto léciva je tfeba byt opatrny kvili moznosti zhorSeni dychani ve spanku a ptipadné
nadmémé spavosti nasledujici den (Nev§imalova & Sonka, 2020). Kromé toho mize byt
klonazepam problematicky u starSich osob a u pacientii s parkinsonismem, protoze jeho

prodlouzené trvani ucinku muze vést k ranni sedaci a poruchdm chiize

(Howell & Schenck, 2015)

Cetné studie naznaluji, ze melatonin je bezpe¢nou a efektivni 1é¢bou pro iRBD
a pro RBD asociované s PD a dal$imi chorobami. Jedna se o endogenni hormon epifyzy, ktery
se vylucuje vreakci na veferni tmu a uplatiiuje se pifi fizeni cirkadidnnich
rytmt (Howell & Schenck, 2015). Je-li tento hormon podavan exogenné ve vyssich davkach,
pohybujicich se vrozmezi 6-15mg, pak poméhd obnovit fyziologickou atonii

v REM spanku (Boeve, 2010; Kunz & Mahlberg, 2010).

Relativné nedavna retrospektivni studie zaznamenala stejnou ucinnost melatoninu
a klonazepamu, melatonin v§ak mél lepsi profil nezddoucich G¢inkti — méné ucastnikid hlasilo
pady a zranéni (McCarter a kol., 2013). Melatonin je zajimavou moznosti i v piipadé RBD
doprovazené pokrocilou PD, protoze je pouze mirn¢ sedativni (Howell & Schenck, 2015).
Vyuzivd se 1 podavani klonazepamu v kombinaci pravé s melatoninem, pokud jeden
z podavanych 1ékli nema na pacienta ucCinek, je-li poddvan samostatné (Boeve, 2010).

Mezi dalsi lé¢iva pouzivana k terapii RBD patii napiiklad pramipexol, paroxetin,
levodopa, inhibitory acetylcholinesterdzy, donepezil, zopiklon, karbamazepin, klozapin,
desipramin, oxybat sodny (kyselina gama-hydroxymadselnd), triazolam nebo kvetiapin. Pfestoze
spousta téchto 1é¢iv ma slibné vysledky, neni dosud jasné, jakym mechanismem dochézi
ke zmirméni projevi RBD a je tfeba dalstho vyzkumu vtéto oblasti

(Boeve, 2010; Standards of Practice Committee a kol., 2010).

Je-li RBD zptisobeno n&jakym jinym zakladnim onemocnénim (tumorem, zanétem
apod.), je tfeba v prvé tadé léCit toto onemocnéni, coz v disledku mulze vést ke zmirnéni

ptiznakit RBD/RSWA nebo k jejich Giplnému vymizeni (McCarter a kol., 2015).
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3 Idiopaticka porucha chovani ve spanku

3.1 Idiopaticka vs. sekundarni RBD

RBD muze doprovazet rizna dal$i onemocnéni a stavy, ale také existovat nezavisle
u jinak zdravych jedincti — v tomto piipadé se RBD oznacuje jako ,,idiopaticka“ porucha
chovani v REM spanku (iRBD) (Bramich a kol., 2022). Tato forma byva také nazyvana
jako primarni RBD. Jde o pomalu progresivni chorobu zacinajici po 50. roce véku a postihujici
téméF vyhradng muze (Sonka, 2008). N&ktefi autofi také pouzivaji termin ,izolovand“ RBD
pro piipady, kdy osoby s RBD nemaji zadnou nemoc, ktera by mohla RBD vyvolat, a zaroven
neprojevuji zadné dal§i symptomy typické pro neurodegenerativni onemocnéni
(Nevsimalova & Sonka, 2020).

Druhou variantou je sekundarni RBD, coZ je forma poruchy, u které je zfejma néjaka
pficina zplsobujici onemocnéni. Sekundarni RBD se jesté vyc€leniuje na akutni a chronickou
formu (Sonka, 2008).

Akutni sekundarni RBD se u jedince mize vyskytnout v ptipadé silného reboundu
REM spanku, pfi abstinenc¢nim syndromu, intoxikaci drogami a mohou ji zptisobovat i nékteré
léky (Sonka, 2008). Na zakladé studii jsou nejsilngjsi diikazy pro RBD/RSWA vyvolané léky
pro klomipramin, selegilin a fenelzin, coz jsou léky ze skupiny antidepresiv ¢i antiparkinsonik

(Hoque & Chesson, 2010).

Chronicka sekundarni RBD muze doprovézet neurologickd onemocnéni, zejména
tzv. alfa-synukleinopatie jako je Parkinsonova nemoc (PD), demence s Lewyho télisky (DLB)

a multisystémova atrofie (MSA) (Boeve a kol., 2001).

Nekteti autofi oznacuji iRBD jako ,,idiopatickou® formu RBD s uvozovkami, jelikoz
mnohe retrospektivni 1 prospektivni studie poukazuji na skutecnost, Ze u znacné Casti jedincti
neni iIRBD ni¢im jinym neZ c<asnou manifestaci neurodegenerativniho onemocnéni

(Boeve, 2010).

Dle Fereshtehnejad a kol. (2019) lze pozorovat urcity typicky vzorec vyvoje
prodromalniho obdobi. U pacientil byl sledovan vyvoj ¢asnych motorickych a nemotorickych
projevll synukleinopatie od stadia iRBD az po diagnostikovani PD ¢i DLB. Prokazalo se,
ze prvni se u pacientll s iRBD projevuje hyposmie s predikovanym zacatkem vice nez 20 let
pred fenokonverzi. Nasleduje snizena schopnost barevného vidéni, zacpa, erektilni dysfunkce
a ortostaticka hypotenze se zacatkem 10-16 let pied fenokonverzi, 7-9 let pfed fenokonverzi
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se zacind projevovat dysfunkce mocového méchyte a mirny pokles kognitivnich funkeci.
Co se motorickych projevi tyCe, zménéna chiize, rukopis a vyraz obli¢eje nebo naptiklad
fenokonverzi. Z typickych symptomia PD a DLB se jako prvni, 5-6 let pfed fenokonverzi,
objevuje bradykineze, nasledovana 2-3 roky pied fenokonverzi rigiditou, a nakonec

1 tremorem.

Tento popisovany proces je vsouladu i1 s modely stagingu, v nichz postizeni
alfa-synukleinem postupuje z olfaktorického traktu, ptes periferni autonomni neurony a dolni
mozkovy kmen, az nakonec postihne 1 substantia nigra (Braak a kol.,, 2003;

Adler & Beach, 2016).

Jednou hypotézou je, Ze jak osoba postupné progreduje z RSWA pies iRBD a déle
smérem k rozvoji neurodegenerativniho onemocnéni, dochazi zaroven 1 ke ztraté spankoveé
architektury, snizeni efektivity spanku a redukci SWS. To vSe ma za nasledek naruseni dennich
kognitivnich funkci a pozornosti a také zvySenou nachylnost k tizkostem a depresi. DalSim
patofyziologickym dé&jem odehravajicim se na pozadi je zhorSena glymfatick4 nocni clearance
Spatné sbaleného alfa-synukleinu a dalSich proteinti zahrnutych do PD/DLB spolu se snizenou

synaptickou depotenciaci (Bohnen & Hu, 2019).

DalS$im moZznym vysvétlenim je, Ze poSkozeni struktur mozkového kmene
odpovédnych za RSWA/RBD v disledku Sifici se patologie alfa-synukleinu vede k poruse
funkce v souvisejicich neuronovych sitich. A tim 1 k naruSeni dennich kognitivnich funkci
a pozornosti. Osoba je zaroven predisponovdna k symptomiim Uzkosti a deprese. Skryty
neurodegenerativni proces mohou urychlit i ¢asté komorbidity starnuti jako je naruSeni
cirkadidanniho rytmu, snizeni efektivity spanku, OSA, bolesti anebo polyfarmacie

(Bohnen & Hu, 2019).

3.2 Neurodegenerativni onemocnéni spjata s iRBD

Jak jiZ bylo zminéno vySe, prevalence RBD v bézné populaci se pohybuje mezi
0.38-2.1 % (American Academy of Sleep Medicine, 2014; Chiu a kol., 2000). Vazba n¢kterych
onemocnéni s RBD je tak tésnd, ze RBD je zafazeno mezi jejich zékladni klinické znaky.
Zhang a kol. (2017) provedli metaanalyzu, kterd prokazala souhrn prevalence RBD u PD
na 42.3 %. U MSA se RBD se vyskytuje az u 88 % pacientli (Palma a kol., 2015) a anamnéza
RBD byla pfitomna u 76 % pacientii, u nichz bylo pitvou potvrzeno DLB (Ferman a kol., 2011).
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Vroce 1996 byly publikovany vysledky longitudinalniho vyzkumu s 29 pacienty
star§imi 50 let s diagnostikovanou iRBD. U 38 % (11 z29) pacientd byl diagnostikovan
parkinsonismus (pravdépodobné piimo PD) s primérnou dobou 3.7 let od propuknuti iRBD
(v rozpéti 1.4-7.3 let) (Schenck a kol., 1996).

Po 16 letech ovSem autofi pfinasi aktualizaci, v niz vychazi najevo, ze parkinsonismus
¢1 demence se nakonec rozvinula u 80.8 % (21 z 26, u 3 byla ztracena pozorovani) z téchto
pacientli. Pro predstavu uvadi i rozdéleni diagndz, kdy u 13 pacientll se rozvinula PD,
u 3 pacienti DLB, u 2 pacienti MSA, u 2 pacienti kombinovand AD spolecné¢ s DLB
a u I pacienta nespecifikovand t¢zkd demence. Primérny vék nastupu iRBD byl 57.7 let
(8D =17.7) a primérny vék nastupu parkinsonismu/demence byl 71.9 let (SD = 6.6). Primérny
¢asovy interval od propuknuti iRBD do nastupu parkinsonismu/demence byl 14.2 let (SD = 6.2)
a pohyboval se v rozpéti 5-29 let (Schenck a kol., 2013).

Postuma a kol. (2009) provadéli vyzkum scilem definovat riziko vzniku
neurodegenerativniho onemocnéni za 5, 10 a 12 let od diagnostikovani iRBD. Studie
zahrnovala 93 pacientl s primérnym vekem 65.4 let (80.4 % muZi) z laboratote poruch spanku
Hopital du Sacré Coeur s iRBD diagnostikovanou mezi lety 1989-2006. Béhem doby sledovani
se u 26 pacienti rozvinulo neurodegenerativni onemocnéni (u 14 PD, u 7 LBD,
u 4 Alzheimerova choroba a u 1 pacienta MSA). Odhadované Sleté riziko vzniku
neurodegenerativniho onemocnéni bylo stanoveno na 17.7 %, 10let¢ na 40.6 %
a 12leté na 52.4 %.

Oproti jinym studiim se prokazalo pon¢kud nizsi riziko onemocnéni, avSak autofi to
pficitaji jimi pouZitymi piisn€j$imi definicemi pro sledovanid onemocnéni a také tomu, zZe riziko
onemocnéni se miize ménit v prubéhu ¢asu, pravdépodobné v souvislosti s moznosti diivéjsiho
stanoveni diagnézy a identifikaci i méné vyraznych piiznak. V letech 1989-1996 byla

u pacientll z Hopital du Sacré Coeur latence mezi nastupem piiznaki RBD a diagnézou

10.3 £ 9.2 let, v letech 2004-2006 se latence snizilana 5.7 £ 5.0 let.

V soucasné¢ dobé¢ je tedy iRBD prevazné povazovano za prodromalni stadium

neurodegenerativnich a-synukleinopatii (Zhou a kol., 2015).
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3.3 Neuropsychiatrické projevy iRBD

Kognitivni a neuropsychiatrické symptomy iRBD jsou casnymi klinickymi projevy
Sifici se neurodegenerace (Assogna a kol., 2021), proto se jim vénuje fada vyzkumnych studii.

Tato podkapitola se bude vénovat tém nejvice zminovanym v souvislosti s iRBD.

3.3.1 Pokles kognitivnich funkci

Prifezova studie autori Terzaghi a kol. (2008) prokazala vyznamné zhorSené
kognitivni funkce u pacientli s iRBD oproti zdravym osobam z kontrolni skupiny. Zejména Slo
o zhorSeni v oblastech zahrnujicich exekutivni funkce, epizodickou verbalni pamét,

vizuoprostorové funkce a pozornost.

RBD se obvykle objevuje roky nebo dokonce desetileti pted tim, nez se vibec pokles
kognitivnich funkci projevi nebo je diagnostikovdna mirna kognitivni porucha (MCI)
(Boeve, 2010).

MCI oznacuje prechodny stav mezi normalnim stdrnutim a demenci
(Petersen a kol., 1999). V zisadé¢ se rozliSuji dvé formy - amnestickd forma MCI
a neamnestickd forma MCI, u které je postiZena jind kognitivni doména nez pamét. MCI téz
muze byt jednodoménova nebo vicedoménova. U amnestické MCI hrozi riziko konverze
do Alzheimerovy choroby (AD), u neamnestické do LBD (zejména je-li u pacienta pfitomna
vizuoprostorovd dysfunkce), frontotemporalni demence (zejména postizeny exekutivni
funkce), primarni progresivni afazie (zejména pii afdzii/anomii) nebo subkortikalni vaskularni
demence (zejména u postizeni praktickych dovednosti) (Honzak, 2014).

U pacienti siRBD se nejCastéji rozviji neamnestickd forma MCI, at uz
jednodoménova nebo vicedoménova, s prevazujicimi poruchami pozornosti a exekutivnich

funkcei (Gagnon a kol., 2009).

Ferini-Strambi a kol. (2004) hodnotili 17 pacientii s iRBD a 17 zdravych kontrol
na zaklad¢ baterie neuropsychologickych méteni. Vysledky ukazaly, ze pacienti s iRBD
dosahovali horsich vykonli ve vizuokonstrukénich schopnostech a vizuoprostorovém uceni.
Protoze deficit v téchto oblastech byly prokdzan u pacienti s DLB (Boeve a kol., 1998), autofi

interpretovali své vysledky jako mozny projev ¢asné DLB.

Manni a kol. (2013) sledovali 17 pacientii s iRBD po dobu 37 + 13 mésicii
a zaznamenali hor§i vysledky v oblasti vizuokonstrukénich schopnosti ve srovnani

s vychozimi hodnotami. K podobnym zji§t€énim dospéli 1 Fantini a kol. (2011) po dvouletém
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sledovani 24 pacientli s iRBD a 12 zdravych osob. Pacienti siRBD dosahovali horSich
vysledki ve verbdlni paméti, vizuokonstrukénich a vizuoprostorovych schopnostech

nez kontrolni skupina.

3.3.2 Projevy uzkosti

Na zéklad¢ vyzkumu Assogna a kol. (2021), v némz participovalo 38 pacienti s iRBD,
38 pacientll s PD v kombinaci s RBD (PD + RBD), 38 pacienti s PD bez RBD (PD — RBD)
a 38 zdravych osob, se ukézalo, ze nejveétsi troven uzkosti dle Hamilton Anxiety Rating Scale
se vyskytuje pravé u skupiny pacienti Cisté s iRBD. Nasledovaly skupiny PD + RBD,
PD — RBD a nejmensi skor uizkosti vykazovaly zdravé osoby.
Symptomy uzkosti a jejich vyvoj vcase u pacienti s iRBD zkoumali
1 Honeycutt a kol. (2021). Do studie, ktera se odehravala v letech 2004-2019, bylo zafazeno
114 pacienti (77 % muzi) a 44 zdravych kontrol (70 % muzi). Primérnd doba sledovani
participantt Cinila 2.4 roku (SD = 3.1), pfi¢emZ data byla sbirana jednou ro¢né. K posouzeni
zavaznosti symptomi uzkosti byl vyuzit Becklv inventar uzkosti (BAI). Ukazalo se, Ze pacienti
siRBD vykazuji zavazngj$i tuzkostné symptomy (M = 7.0, SD = 7.9) nez zdravé
kontroly (M =4.5, SD = 6.0).
Dalsim cilem této studie bylo sledovat, jak tyto Gzkostné symptomy progreduji v Case
u pacientd s iRBD. Celkovy skér uzkosti vykazoval signifikantni progresi v prubéhu sledované
periody — narist z ptivodnich (M =7.0, SD =7.9) na (M =9.3, SD = 8.8) s primérnym vzristem
o 0,58 za rok. Béhem sledovani doSlo u 37 pacientd s iRBD (29 %) k fenokonverzi
do neurodegenerativniho onemocnéni — u 13 pacienti do PD, u 4 do MSA a u 20 do demence
(dle kritérii pravdépodobné do DLB). At uz u pacientli doslo k fenokonverzi nebo ne, jejich
baseline skéry BAI se signifikantné neliSily — pacienti s fenokonverzi (M = 7.2, SD = 7.9)
vs. pacienti bez fenokonverze (M = 7.1, SD = 8.1) (Honeycutt a kol., 2021).

Bourgouin a kol. (2019) zkoumali vztah ibytku Sedé hmoty a vyskytu psychiatrickych
symptomil u 46 pacientll s iRBD. Na zéklad¢ MRI zjistili, Ze pacienti s izkostnymi piiznaky

vykazovali tubytek objemu Sedé hmoty v amygdale, ktery zasahoval az do oblasti hipokampu.

3.3.3 Unava

Unava je jednim z nejcastéjSich nemotorickych ptiznakl u pacientti s PD. M4 zna¢ny

podil na Spatné kvalité¢ Zivota a disabilit€¢ osob s touto chorobou (Friedman a kol., 2016).
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Barone a kol. (2009) zkoumali prevalenci Ginavy u pacientll s PD a na zakladé vysledka
vyzkumu byla stanovena na 58 %. V bézné populaci se sebepocitovand chronicka tnava

vyskytuje u 14.3 % muzt a 20.4 % zen ve v€ku 25-74 let (Chen, 1986).

Zang a kol. (2022) si povsimli, ze zadna studie dosud nezkoumala pfitomnost inavy
u pacientii s iRBD. Provedli proto studii, do niz byli postupné v letech 2012-2021 zafazovani
pacienti s diagndzou iRBD star$i 50 let. Zavaznost tnavy méfili pomoci Skaly zavaznosti
unavy (FSS). Na zakladé cut-off skoru (FSS > 4) byla stanovena prevalence unavy u pacientii
s iIRBD na 35.05 % (34 pacienti z 97). Tento vysledek — prevalence inavy mnohem vyssi
nez v bézné populaci, avSak nizsi nez u pacient s PD — nepiimo podporuje teorii, ze se inava
jako symptom muize vyskytovat vrané fazi PD ¢&i v premotorickém obdobi PD.
Dle Pont-Sunyer a kol. (2014) se tinava u pacientd objevuje nejcastéji ve 2- az 10letém
premotorickém

obdobi PD.

3.3.4 Apatie

Apatie je definovana jako snizena motivace, ktera neni zptisobena snizenou urovni védomi,

kognitivnimi poruchami nebo emo¢nim stresem (Marin, 1990).

Dle viibec prvni studie, kterd kdy kvantifikovala rozsah a zavaznost apatie u RBD, je apatie
béznym, ale zaroven nedostatecné rozpoznavanym stavem u pacientli s RBD. K méteni apatie
pouzivali Lille Apathy Rating Scale (LARS). Mirnou apatii v této studii trpélo 45.5 % pacientd
s iIRBD, 30.8 % pacientli s PD a oproti tomu pouze 3.2 % zdravych kontrol. Prevalence stiedné
zavazné az zavazné apatie u pacientd s iRBD byla 15.9 %, 18.5 % u pacientii s PD a 3.2 %
u zdravych kontrol (Barber a kol., 2018).

Aktualné se ptedpoklada, Ze apatie u iRBD je spojena s degeneraci dopaminergnich neuronti
zapojenych do motivace a rozhodovani na zakladé odmény/usili (Barber a kol., 2018). Stejné
tak existuji dikazy o dysfunkci dopaminu u PD, ktera je podkladem apatie u tohoto

onemocnéni (David a kol., 2008).

3.3.5 Alexithymie

Pojem alexithymie nejcastéji oznacuje potize s identifikaci a popisem pocitli, potize
s odliSenim pocitl od télesnych projevii emoci, nedostatek fantazie a pftili§ konkrétni styl

mysleni (Taylor a kol., 1991).
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Alexithymie je spojena s mnoha problémy se spankem — vcetné nespavosti, nadmérné
spavosti, namési¢nosti nebo s vyskytem nocnich mir (Bauermann a kol., 2008;
Nielsen a kol., 2011) a je zaroven nemotorickym ptiznakem PD (Godin a kol., 2013). Z téchto
divodii si Godin a kol. (2013) dali za cil zhodnotit alexithymii u 32 pacienti siRBD
a 30 zdravych kontrol. Ke kvantifikaci alexithymie zvolili nastroj Torontskd alexithymicka
skala (TAS-20), ktery obsahuje 20 polozek. Ukézalo se, Ze pacienti s iRBD doséhli vyssiho
celkového skoru TAS-20 (M = 62.16, SD = 13.90) nez kontrolni skupina (M = 52.84,
SD =7.62), ptiemz 65 % (21 z 32) pacientti a 20 % (6 z 30) osob z kontrolni skupiny dosahlo

hrani¢niho skoru pro alexithymii.

3.4 Depresivni projevy

Depresivni porucha je vsouCasné dob€ jednim znejrozsifenéjSich duSevnich
onemocnéni (Prasko, 2015) s odhadovanou celozivotni prevalenci 10 % v bézné populaci
(Kessing, 2007; Kessler & Bromet, 2013), v klinické oblasti mlze jeji prevalence dosahovat
az 20 % (Kessler & Bromet, 2013; O'Connor a kol., 2009). Jeji vyskyt je Castéjsi u zen
nez u muzy, pticemz pomér rizika je zhruba 2:1 (Kessler, 2003).

Muze se jednat bud’ o samostatné se vyskytujici poruchu anebo se depresivni projevy
mohou objevovat spolecné s dalSimi onemocnénimi. Depresivni symptomy ve velké mife
vykazuji pacienti s chronickymi a zdvaznymi akutnimi somatickymi onemocnénimi jako jsou
onemocnéni onkologickd, kardiovaskuldrni, neurologickd, revmatickd, endokrinologicka,

infek¢ni nebo také pii abuzu alkoholu a navykovych latek (Laitkova & Raboch, 2004).

Podle paté verze Diagnostického a statistického manualu duSevnich poruch (DSM-5)
je kdiagndze depresivni poruchy zapotiebi p& nebo vice priznaki, které se projevuji
v prib&hu poslednich 2 tydnii (American Psychiatric Association, 2013). Zaroven by jeden
z téchto pfiznak mél byt bud’ depresivni nalada anebo ztrata zajmu ¢i potéSeni. Depresivni
nalada se vyskytuje téméi kazdy den jako subjektivni pocit smutku, prazdnoty a beznadéje
nebo muze byt identifikovdna na zdkladé pozorovani druhych, kdy dotéend osoba vypada
napiiklad plactivé. Ztrata zajmu nebo potéSeni se projevuje ve vSech nebo skoro ve vSech
dennich ¢innostech, téméf kazdy den. DalSimi pfiznaky jsou zmény apetitu nebo hmotnosti,
potize se spankem (nespavost nebo hypersomnie), psychomotorickd agitovanost
nebo retardace, inava nebo ztrata energie, snizend schopnost myslet nebo se soustfedit, pocity
bezcennosti nebo nadmérné viny a sebevrazednost. VSech téchto 9 symptomi je hodnoceno
formou ,,pfitomen nebo nepiitomen — 1 nebo 0 (Tolentino & Schmidt, 2018).
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Nekteti autofi upozorniuji na to, Ze chybi systematické studie o vztahu mezi symptomy
DSM-5 a zavaznosti depresivni poruchy. Dosud neexistuje shoda v tom, zda pocet symptomil
dle DSM-5 vypovida o z&vaznosti poruchy, nebo dokonce zda lze stupenn jednotlivych
priznakli pouzit jako index pro klasifikaci depresivni poruchy jako mirné, stredné tézké
nebo t€zké. Zavaznost deprese se prave proto bézné posuzuje pomoci hodnoticich skal deprese,
jako je naptiklad Hamiltonova skdla deprese (HAM-D) (Tolentino & Schmidt, 2018)
nebo jinych, které budou vice popsany v nasledujici kapitole.

Honeycutt a kol. (2021) se vénovali nejen symptomim uzkosti u pacientil
s iIRBD, ale ve studii probihajici v letech 2004-2019 zkoumali 1 symptomy deprese
a jejich progresi v ¢ase. Do studie bylo zafazeno 114 pacienti a 44 zdravych kontrol.
K posouzeni zavaznosti symptomi deprese byla pouzita Beckova sebeposuzovaci skala
depresivity pro dospélé (BDI-II) a stejné jako tomu bylo u tzkosti, i pro depresivni symptomy
se prokézalo, Ze pacienti s iRBD dosahuji vyssiho celkového skoru (M = 9.0, SD = 6.7)
nez zdravé kontroly (M = 5.8, SD = 4.8). Odlisny vSak byl vyvoj symptoml deprese
v ¢ase —na rozdil od znacné progrese symptomu Uzkosti u pacientii s iRBD, celkovy skor
BDI-II vykazoval jen minimélni zmény. Za sledované obdobi doslo ke zméné celkového skoru
z ptivodnich (M = 9.0, SD = 6.7) na (M = 8.8, SD = 4.8). U 37 pacientt (29 %) doSlo béhem
sledovani k fenokonverzi do neurodegenerativnich onemocnéni (viz 3.3.2), avSak baseline
skory BDI-II se signifikantné neliSily u téch osob, co fenokonvertovali
(M=9.8,SD ="17.2) oproti t¢m, co ne (M = 8.4, SD = 6.4). Stejn¢ tak nebyl nalezen signifikantni
rozdil u osob, co fenokonvertovali do riiznych neurodegenerativnich onemocnéni,
ani v baseline datech BDI-II ani v celkovém skoru BDI-II v roce fenokonverze. Z této kohorty
projevilo 23 pacientti (20.4 %) mirnou depresi (celkovy skor BDI-II > 14) a 9 pacientti (7.9 %)
sttedné tézkou depresi (celkovy skor BDI-II > 20).

Jiny vyzkum zabyvajici se depresivnimi projevy u pacientl siRBD prokazal
na zaklad¢ MRI ubytek objemu Sedé hmoty v oblasti nucleus caudatus a cuneu

(Bourgouin a kol., 2019).
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4 M¢éteni depresivnich projevi

4.1 BDI-II

Beck Depression Inventory-II (BDI-II), nebo také cesky Beckova sebeposuzovaci skala
depresivity pro dospé€lé, druha revize, je psychodiagnostickd metoda pouzivana ke zjistovani
pritomnosti a zavaznosti deprese, jakozto momentalniho stavu (Gottfried, 2019). VysSetfovana
osoba ma na papire tuzkou oznacit vyrok, ktery vystihuje, jak se citi v prabéhu poslednich dvou
tydnt (Segal a kol. 2008). Nastroj je validovany pro osoby od 13 do 80 let. Vypliuje jej obvykle
sama vySetfovand osoba, ale v piipad¢ potfeby jej miuze vypliiovat administrator a jeho znéni
vySetfovanému predcitat (Beck a kol., 1996).

Piivodni dotaznik BDI-I byl navrzen Beck a kol. v roce 1961 a jen do roku 1998 byl
pouzit jako screeningovy nastroj ve vice nez 2000 studiich (Richter a kol., 1998). Upravena
verze puvodniho nastroje byla vydana vroce 1978 s oznatenim BDI-IA a vroce 1996
Beck a kol. vydali novou, v soucasné dobé posledni a nejrozsitenéjsi verzi tohoto inventare,

BDI-II. Ceskou adaptaci BDI-II vytvofili v roce 1999 Preiss a Vacit.

Postup skoérovani se od prvniho vydani nezménil, stale se jednd o nastroj
s 21 polozkami, jejichZz odpovédi se zaznamendvaji na papir na ctyfbodové skale 0-3

(Beck a kol., 1996).

vvvvv

pfitomnost daného symptomu.
Ptiklad pro polozku 3 — Minula selhani:
0 — Nemam dojem, Ze selhavam.
1 — Selhal/a jsem castéji, nez bych mé¢la.
2 — Kdyz se podivam do minulosti, vidim spoustu selhani.
3 — Jako ¢lovek jsem uplné selhal/a.

PoloZky dotazniku byly vybrany, aby co nejlépe zhodnotily intenzitu depresivnich
projevi, jsou zaméteny na kognitivni, afektivni, motivacni a fyziologické symptomy (Gottfried,

2019).
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Nastroj prezentuje nasledujici symptomy a postoje v poradi, v jakém jsou zde uvedeny:

1. Smutek 12. Ztrata zajmu

2. Pesimismus 13. Nerozhodnost

3. Minula selhani 14. Pocit bezcennosti
4. Ztrata radosti 15. Ztrata energie

5. Pocit viny 16. Zména spanku

6. Pocit potrestani 17. Podrazdénost

7. Znechuceni sama ze sebe 18. Zmény chuti k jidlu
8. Sebekritika 19. Koncentrace

9. Sebevrazedné myslenky nebo piani 20. Unava

10. Plactivost 21. Ztrata zajmu o sex

11. Agitovanost
(Beck a kol., 1996; Preiss & Vacit, 1999)

Je-li néstroj vyplnovan vySetfovanym, jeho dokonceni trva obvykle 5-10 minut
a vysledny skor je ziskan souctem vSech polozek (Beck a kol., 1988). Celkovy rozsah
vysledného skoru se pohybuje v rozmezi 0-63 bodu. Plati, Ze ¢im vyssi celkovy skor je ziskan,
tim vyS$$i je 1 uroven depresivity vySetfované osoby (Beck a kol., 1996).

V manualu BDI-II byly navrZeny nasledujici cut-off intervaly:

0-13 minimalni nebo zadna deprese

14—19 mirna deprese

20-28 stiedni deprese

29-63 tezka deprese

Co se volby konkrétnich cut-off intervall tyce, vzdy je nutné zvazit povahu vzorku
1 tcel, za nimzZ je inventat pouzit. Je-li cilem zahrnout maximalni pocet osob s depresivnimi
projevy, potom je vhodné cut-off skory snizit. Bude tak minimalizovdno zahrnuti falesné
negativnich osob, ovSem za cenu zvySeni faleSné pozitivnich. Naopak pokud je cilem zajistit
vzorek s co nejvetsi pravdépodobnosti vyskytu skutecné depresivni poruchy, je doporuceno
cut-off skory navysit (Beck a kol., 1988).

Podle Preisse a Vacite (1999), kteii se odvolavaji na své klinické zkuSenosti,

je doporuceno zvysit cut-off skor pro hospitalizované pacienty v ¢eském prostredi na 17 bodd.
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Zaroven cut-off interval v rozmezi 10-16 bodii oznacuji jako rizikovy a vyzadujici pozornost
klinika. Zvlast€ upozoriiuji na polozky 2 — Pesimismus a 9 — Sebevrazedné myslenky
nebo prani. Osoby skorujici v téchto polozkach 2-3 body mohou byt v ohrozeni

sebevrazednymi tendencemi.

Sami autofi ale varuji pfed diagnostikovanim depresivni poruchy pouze na zakladé
celkového skoru, protoze 1 pacienti sjinymi duSevnimi onemocnénimi (jako je
napiiklad schizofrenie, bipolarni afektivni porucha nebo dystymie) mohou dosahovat zna¢ného

skoru na této skale (Beck a kol., 1996).

Mnoho studii se zamétuje na hodnoceni psychometrickych vlastnosti BDI-II. VétSina
z téchto studii uvadi hodnoty reliability jakozto vnitini konzistence (Cronbachovo alfa) v

rozmezi 0.83—0.96, s primérnou hodnotou kolem 0.9 (Wang & Gorenstein, 2013).

Test-retest reliabilita (Pearsonovo r) prokazuje relativni stabilitu s koeficienty
pohybujici se vrozmezi 0.73-0.96, coz spadd do kategorie od dobrych po vynikajici
(Wang & Gorenstein, 2013).

Obsahova validita BDI-II se zda byt adekvatni, je vSak uz$i, nez tomu bylo
u predchozich verzi. Nastroje BDI-I i BDI-IA odpovidaly jen Sesti zdeviti kritérii
pro depresivni poruchu dle DSM-3. Beck a kol. (1996) se tedy rozhodli modifikovat BDI-IA
tak, aby vice odpovidal diagnostickym kritériim dle tehdy Cerstvé vydaného manualu DSM-4.
Takto vzniklé BDI-II tedy vykazuje vétSi specificnost v diagnostice depresivni poruchy
na zékladé DSM, ale v dusledku toho mohla byt ovlivnéna senzitivita testu k odhaleni
depresivni poruchy v $irSim pojeti (Wang & Gorenstein, 2013).

Beck a kol. (1996) pomoci exploracni faktorové analyzy identifikovali dva
faktory — kognitivné-afektivni a somaticky. Dvoufaktorovy model byl pozdéji potvrzen
1 dal§imi védeckymi skupinami (Lipps a kol., 2007; Steer & Clark, 1997; Storch a kol., 2004;
Subica a kol., 2014; Wiebe & Penley, 2005). Existuji vSak i fada dalSich vicefaktorovych
modeli BDI-II (Cihafova a kol., 2020).

Konvergentni validita mezi ptivodni verzi BDI-I a BDI-II je vysoka, s Pearsonovym
korelacnim koeficientem v rozmezi 0.82-0.94. Vzijemné piekryti konstruktu meéfeného
BDI-II a konstrukty dalSich Siroce uzivanych skal —napiiklad Center for Epidemiologic Studies
of Depression (CES-D), Hamiltonova $kéla deprese (HAM-D), Zungova sebeposuzovaci
stupnice deprese (SDS), Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (MADRS) a Geriatrické
Skaly deprese (GDS) — je také pomérné vysoké s hodnotami v rozmezi 0.66—0.86.
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Studie obecné uvadély senzitivitu > 70 % (Wang & Gorenstein, 2013). Specificita
se obvykle pohybuje v rozmezi 70-80 % (Arbisi & Farmer, 2001).

4.2 Ptehled dalSich sebeposuzovacich Skal

V této podkapitole budou stru¢né predstaveny dalsi hojn€ uzivané sebeposuzovaci Skaly
pro hodnoceni depresivnich projevil, tedy vyjma nastroje BDI-II, ktery jiz byl pfedstaven

v ptedchozi podkapitole.

4.2.1 Zungova sebeposuzovaci stupnice deprese

Zungova sebeposuzovaci stupnice deprese (Zung Self-Rating Depression Scale, SDS)
je sebeposuzovaci dotaznik, ktery slouzi k méteni zavaznosti depresivnich projevii u dospélych.
Skala se sklada z 20 polozek, které popisuji bézné symptomy deprese, jako je smutek, Ginava,
ztrata zajmu o aktivity nebo poruchy spanku. Respondenti hodnoti, jak moc se u nich dany
symptom vyskytuje v poslednich nékolika dnech na Likertové Skdle od 1 (nikdy/zfidka) do 4

(velmi Casto/stale).

Hruby celkovy skér SDS se vypocita sectenim bodi za vSechny polozky a pohybuje
se v rozmezi 20-80, ale vysledky se obvykle prezentuji jako SDS index, ktery se ziska tak,
ze se vyjadii hruby skor ptevedeny na 100bodovou stupnici vyndsobenim 1.25 a zaokrouhlenim
Na zakladé celkového skoru lze depresi rozdé€lit do kategorii (Zung, 1965). Zavaznost deprese
byva obvykle kategorizovana podle dosazené¢ho SDS indexu: z4dnd deprese (indexovy
skor < 50), mirna deprese (50-59), stfedné tézka deprese (60—69) a tézkd deprese (= 70)
(Zung, 1967).

4.2.2 Patient Health Questionnaire-9

Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9) je dalS$im hojn€ vyuzivanym sebeposuzovacim
dotaznikem. Je soucasti Sir§iho tfistrankového nastroje Patient Health Questionnaire (PHQ)

vyvinutého pro hodnoceni béznych dusevnich poruch v primarni péci (Kroenke a kol., 2001).

PHQ-9 je ale oproti tomu zaméteny specificky na depresi. Dotaznik obsahuje 9 otazek,

z nichz kazda se vaze na jedno z deviti kritérii deprese podle diagnostického manualu DSM-4.

Respondenti hodnoti, jak moc je dany symptom obtéZoval v poslednich dvou tydnech na skale

od 0 do 3 (0 — vlibec, 1 — n¢kolik dni, 2 — vice nez polovinu dni, 3 — témét kazdy den).
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Na konec diagnostické ¢asti dotazniku PHQ-9 byla ptfidana jesté jedna polozka, ktera se pta
pacientd, ktefi v dotazniku zaSkrtli néjaké symptomy, jak obtizné se jim jejich problémy zdaji
pro praci, péci o domdci zalezitosti nebo vztahy s jinymi lidmi. Tato posledni otazka se
do vysledného skoéru nezapocitava. Mira zavaznosti deprese je hodnocena podle celkového
skoru, ktery se mize pohybovat v rozmezi 0-27. Autofi navrhuji nésledujici kategorie: 0—4
(z4dné nebo minimalni zadvaznost deprese), 5-9 (lehkd zévaznost deprese), 10—14 (mirna
zavaznost deprese), 15—19 (stfedné tézka zavaznost deprese) a 2027 (tézka zavaznost deprese)

(Kroenke a kol., 2001).

4.2.3 Center for Epidemiologic Studies Depression Scale

Nastroj Center for Epidemiologic Studies (CES-D) byl ptivodné vyvinut pro pouziti
v epidemiologickych studiich zaméfenych na depresivni symptomatologii v obecné populaci,
¢imz se liSil od ptfedchozich §kal, které byly pouzivany ptedevSim v klinické oblasti
pro screening, hodnoceni zavaznosti onemocnéni v prabéhu 1é€by nebo pii diagnostikovani
pacienta (Radloff, 1977). Nicmén¢ v dneSni dobé je rozSifen i1 vbézné klinické
praxi (Henry a kol., 2018).

Skala CES-D byla navrzena k méfeni aktudlni Grovné depresivnich projevii s diirazem
zejména na afektivni slozku. CES-D lze pouzit u déti od Sesti let az po starsi dospélé. Néastroj
se sklada z 20 otazek vybranych tak, aby odrazely rizné aspekty deprese, vcetné depresivni
nalady, pocitii viny a bezcennosti, bezmoci a beznadéje, psychomotorické retardace, ztraty
chuti k jidlu a poruch spanku. Respondenti uvadéji ¢etnost vyskytu jednotlivych polozek béhem
ptedchoziho tydne na nasledujici ¢tyfbodové stupnici: 0 (zfidka, tj. méné nez 1 den), 1 (n€kdy,
1 az 2 dny), 2 (stfedné Casto, 3 az 4 dny) nebo 3 (vétSinou nebo po celou dobu, 5 az 7 dni).

Celkovy skor se pohybuje v rozmezi 0—60 (Radloff, 1977).

Ackoliv CES-D vykazuje dobré psychometrické vlastnosti, cut-off hodnota 16
pro identifikaci osob s rizikem depresivni poruchy, navrzena autorem testu, se v praxi ukazala
jako problematicka, jelikoZ vede ke znaénému mnozstvi falesné pozitivnich ptipadii (Dozeman
a kol., 2011; Haringsma a kol., 2004; Zich a kol., 1990). Haringsma a kol. (2004) navrhuje
za ucelem zvyseni senzitivity a specificity cut-off skor 25, Blank a kol. (2004) se ptiklani
ke cut-off skoru 20 a Henry a kol. (2018) navrhuji cut-off skér 21 a zéroven upozoriuji,

ze konkrétni hodnota se odviji od charakteristik sledované¢ho vzorku.
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4.2 .4 Geriatricka skala deprese

Geriatricka Skala deprese (Geriatric Depression Scale, GDS) je specialn€¢ navrzena
pro screening a méfeni depresivnich projevii u starSich dospélych. Je zde kladen diraz
na sebeposuzovaci charakter métitka, na snadnost odpovédi a cili na oblast geriatrie. Pivodni
verze obsahuje 30 otazek (GDS-30) s nucenou volbou "ano"/"ne", coz je format, ktery je
srozumitelny i pro osoby s kognitivni dysfunkci. Otazky se tykaji toho, jak se jedinec citil
v poslednim tydnu. Maximalni celkovy skor je 30 (Yesavage a kol., 1983).

Za velmi pifinosnou je povazovana 15polozkova verze, jelikoz je Casové uspornéjsi
a zjednodusuje provedeni testu u starSich pacientl, ktefti mohou trpét Unavou, problémy
s koncentraci nebo jinymi obtizemi souvisejicimi s vy$§im vékem. Z plivodnich 30 otdzek byly
vybrany ty, které nejvice korelovaly s depresivni symptomatikou. Princip administrace zlstava
stejny jako u del3i verze (Yesavage & Sheikh, 1986). V Ceské republice se v klinické oblasti
setkame spiSe stouto verzi, jeji normativni studie byla vydana vroce 2020

(Heissler a kol., 2020).

Oficialné uvadéné cut-off hodnoty jsou pro GDS-30: 0-9 normalni nalada, 10—19 mirna

depresivita, 20-30 te¢zka depresivita (Yesavage a kol., 1983).

Pro GDS-15: 0-5 normalni nalada, 6-10 mirna depresivita, 11-15 tézka depresivita

(Yesavage & Sheikh, 1986).

37



[T Empiricka Cast
5 Cil vyzkumu

Existuje pfedpoklad, Zze vzhledem k patofyziologickému modelu postizeni spanku
u iRBD pacienti trpi vys$si mirou depresivnich projevi nez kontrolni soubor.

Cilem vyzkumu je tedy stanoveni a zhodnoceni urovné depresivnich projevl vyjadiené

celkovym skorem BDI-II u skupiny pacientti s iRBD a u skupiny zdravych dobrovolnikd.

Predchozi cil je mozné rozvinout do specifickych cild, a to ovéteni Gtrovné depresivnich

projevi v obou subskalach BDI-II: kognitivné-afektivni a somatické subskale.

5.1 Hypoteézy

Pro empirickou ¢ast bakalarské prace byly formulovany tyto dvé hypotézy:

HO;: Neexistuje statisticky vyznamny rozdil v celkovém skoru BDI-II mezi pacienty

s iRBD a kontrolni skupinou.
HO,: Pacienti s iRBD neprojevuji statisticky vyznamné vys§i Groven depresivnich

projevil na kognitivné-afektivni a somatické subskale BDI-II.
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6 Metodika

6.1 Vyzkumny soubor

Soucasti vyzkumného souboru jsou dvé skupiny — pacienti s iRBD a kontrolni skupina
zdravych dobrovolnikl z Neurologické kliniky 1. LF UK a VFN v Praze.

Vsechna data v pouzita v této Casti bakalarské prace pochazi z vyzkumnych projektt
Laboratofe neuropsychologie pii Neurologick¢ klinice 1. LF UK a VFN
v Praze — ,,Definice lehkého kognitivniho ubytku a jeho biomarkerti v preklinickém a klinickém
stadiu synukleinopatii®, ,,Porucha chovani v REM spanku: Predikce rizika neurodegenerace
a ,,Detekce Parkinsonovy nemoci pomoci analyzy fec¢i“. Jde o ex-post analyzu prifezovych

baseline dat prevzatych z téchto nezévislych longitudinalnich vyzkumnych projekti.

6.1.1 Sociodemografické charakteristiky souboru

Do vyzkumného souboru bylo zahrnuto 140 osob, z toho 111 muzi (79.3 %)
a 29 zen (20.7 %). Soubor sestava ze 2 skupin osob — ze 70 pacientl s diagnostikovanou iRBD
a ze 70 zdravych dobrovolnikl zafazenych do skupiny kontrolni.

Skupina pacientti s iRBD tvotilo 64 muzii (91,4 %) a 6 Zen (8,6 %), kontrolni skupinu
47 muza (67,1 %) a 23 Zen (32,9 %).

Na nasledujici strdnce je zobrazena tabulka s detailn€jSimi sociodemografickymi

charakteristikami pro skupinu pacientii s iRBD a pro kontrolni skupinu (viz Tabulka 1.).
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Tabulka 1.

Srovnani obou souborit (KS a iRBD) pro vék a vzdeélani

hodnota SE

vek v letech KS prumer 60.11 1.26
median 61.30
rozptyl 111.74
SD 10.57
minimum 32.70
maximum 83.70
rozpcti 51.00
iRBD prumér 65.50 0.94
median 66.65
rozptyl 61.26
SD 7.83
minimum 46.10
maximum 84.40
rozpéti 38.30
vzdélani v letech KS prameér 16.71 0.45
median 17.00
rozptyl 14.12
SD 3.76
minimum 8.00
maximum 25.00
rozpéti 17.00
iRBD  primér 15.00 0.41
median 14.00
rozptyl 11.51
SD 3.39
minimum 9.00
maximum 24.00
rozpéti 15.00

Pozn. KS = kontrolni skupina, iRBD = skupina pacientii s iRBD, SD = smérodatna odchylka,

SE = standardni chyba méfeni
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6.2 M¢fici nastroje

K méfeni rovné depresivnich projevu byl pouzit nastroj Beckova sebeposuzovaci skéla
depresivity pro dospélé, druha revize (BDI-II), ktery byl detailn€ popsan v teoretické Casti prace
v podkapitole 4.1.

Jak uz bylo ptfedeslano, rizné védecké tymy dosly k riznym zéveérim, co se poctu
faktorii a zatazeni polozek do jednotlivych faktort tyce.

Tato Cast prace vychazi z pivodni exploracni faktorové analyzy BDI-II provedené
v roce 1996 autory Skaly, kterymi jsou Beck, Steer a Brown. Ti zjistili, Ze polozky je mozné
rozdelit do 2 faktord, jez pojmenovali kognitivné-afektivni a somaticky. Dvé polozky,
2 — Pesimismus a 21 — Ztrata zajmu o sex, nem¢ly faktorové naloze (loadings) ani k jednomu

z vySe uvedenych faktort.

Tabulka 2.

Vycet priznakii depresivniho syndromu dle Beck a kol. (1996)

faktor kognitivné-afektivni faktor somaticky

polozka 1 — Smutek polozka 15 — Ztrata energie
polozka 3 — Minul4 selhani polozka 16 — Zména spanku
polozka 4 — Ztrata radosti polozka 18 — Zmény chuti k jidlu
polozka 5 — Pocit viny polozka 19 — Koncentrace
polozka 6 — Pocit potrestani polozka 20 — Unava

polozka 7 — Znechuceni sama ze sebe
polozka 8 — Sebekritika

polozka 9 — Sebevrazedné myslenky nebo
prani

polozka 10 — Plactivost

polozka 11 — Agitovanost

polozka 12 — Ztrata zajmu

polozka 13 — Nerozhodnost

polozka 14 — Pocit bezcennosti

polozka 17 — Podrazdénost

A¢& pozdéji Whisman a kol. (2000) tyto dvé poloZky, 2 — Pesimismus a 21 — Ztrata zajmu

o sex, na zaklad¢ konfirmacni faktorové analyzy pfifadili do somatické subskaly,
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tato bakalafska prace bude vychazet ze studie ptivodnich autord, tudiz i obé subskaly BDI-II
budou odpovidat tomuto roziazeni polozek. Toto rozhodnuti bude vice diskutovano

v kapitole 8.

6.3 Procedura

Pacientiim i1 zdravym dobrovolnikiim byl pravidelné (zpravidla 1x ro¢n¢) predkladan
BDI-II spole¢né s dalsimi dotazniky v ramci komplexniho neurologického a spankového
vySeteni na Neurologické klinice 1. LF UK a VFN. V této praci jsme pouzili pouze prvni
meéfeni pacientské a kontrolni skupiny. Jedna se tedy o prifezové Setfeni, navazujici méteni
pro rozsah dat v poméru k designu této prace nebyla analyzovana.

VSsichni pacienti i dobrovolnici, jejichz data byla vyuzita v této bakalarské praci,
podepsali informovany souhlas.

Data vsak byla dostupna pouze v papirové podobé, proto musela byt autorkou této prace
piepsana do webové aplikace REDCap, ktera slouzi ke shromazd’ovani dat a ke spravé online

prazkumii a databazi.

Po pifepsani byla nasledné data stazena z REDCap, upravena do Zzadouci podoby
a zpracovana s vyuzitim softwaru IBM SPSS Statistics (verze 29.0.2.0). V prvé fadé byly
provedeny deskriptivni analyzy, nasledné Shapirtv-Wilkiv test pro ovéfeni normality
rozlozeni dat a v ndvaznosti na rozloZeni dat, které nespliiovalo naroky na normalni rozloZeni,
tak byla zvolena neparametricka statistika, konkrétné Manniv-Whitneyho U Test pro dva
nezavislé vybery.

Za hladinu statistické vyznamnosti jsme si zvolili p < 0.05.Velikost G¢inku (r) byla
spocitana dle doporuc¢eného vzorce pro vypocet velikosti u¢inku pro Manniiv-Whitneyho U test

(Karadimitriou a kol., 2018).

6.4 Statistickd analyza

Nejprve byla provedena deskriptivni statistika za uwcelem ziskani zdkladnich
sociodemografickych charakteristik celého vyzkumného souboru a také obou skupin
zvlast — tedy jak skupiny pacientli s iRBD, tak kontrolni skupiny. Vysledky této deskriptivni
statistiky jsou reportovany v podkapitole 6.1.1 (viz Tabulka 1.).
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Dale byla provedena deskriptivni analyza dat z celkového skoru BDI-II (BDI-II-CS)
pro skupinu pacientl s iRBD a skupinu zdravych kontrol. Stejné tak byla vykondna pro obé¢
subskaly BDI-II — kognitivné-afektivni (BDI-II-K-A) a somatickou subskalu (BDI-II-S).
Vysledky téchto deskriptivnich statistik zobrazuji Tabulka 4. (pro BDI-II-CS), Tabulka 5. (pro
BDI-II-K-A) a Tabulka 6. (pro BDI-II-S) v kapitole 7.

Pro ovéteni normality dat byl proveden Shapirtiv-Wilklv test na hladiné vyznamnosti
0.05, ktery vysel signifikantné, jelikoz v obou ptipadech je p <.001. To znamena, ze mizeme
s velkou jistotou zamitnout nulovou hypotézu, ze data pochazeji z normalniho rozdéleni,
a pouzit tak neparametricky test. Vysledky Shapiro-Wilkova testu jsou zobrazeny nize

v Tabulce 3.

Tabulka 3.

Shapiruv-Wilkiiv test pro analyzu normality rozlozeni dat BDI-II v obou souborech (KS a iRBD)

hodnota df p-hodnota
BDI-II-CS KS 0.91 70.00 <.001
iRBD 0.87 70.00 <.001

Pozn. BDI-II-CS = celkovy skor BDI-II, iRBD = skupina pacienti s iRBD, KS = kontrolni

skupina, df = stupné¢ volnosti, testovano na hladin€é vyznamnosti 0.05

Protoze data nespliiuji ndroky na normalni rozdé€leni, byl pro porovnani celkového skoru
BDI-II u 2 nezavislych skupin (pacienti siRBD a kontrolni skupinou) zvolen
Manniiv-Whitneyho U test. Mannliv-Whitneyho U test je neparametricky test, tedy nezavisi
na predpokladu normality dat. Je vhodny pro data kvantitativniho charakteru, a to 1 s mens$imi

vzorky a s jednostrannou alternativni hypotézou.

Manntuv-Whitneyho U test byl obdobné aplikovan na obé subskaly BDI-II
(kognitivné-afektivni 1 somatickou) s cilem zjistit statisticky vyznamné rozdily v skoru

mezi pacienty s iRBD a kontrolni skupinou.
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6.5 Etika vyzkumu

Utastnici vSech vySe zminénych projekti, znichz byla data pievzata, podepsali
informovany souhlas vystaveny Neurologickou klinikou 1. LF a VFN v Praze.

V tomto informovaném souhlasu stalo, Ze souhlasi se zafazenim do studie,
s vySetfenimi, ze byli podrobné informovani o cili studie, o jejich postupech a o tom,
co se od nich ocekdva. Souhlasi téZ se zvefejnénim zjisténych udajl, které jsou predmétem
vySetfeni, za podminek, ze bude zachovana plnd anonymita. Byli srozuméni s tim, ze svou ucast
na studii mohou kdykoliv pterusit nebo uplné odstoupit. K casti ve studii se rozhodli svobodné

a bez natlaku.

Data, kterd autorka pievzala, budou vyuzita pouze pro ucely sepsani této bakalarské
prace. VSechna data vyuzita v této praci jsou anonymizovand, a nelze je tedy spojit

s konkrétnimi osobami.
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7 Vysledky

V této kapitole budou predstaveny vysledky statistickych analyz a také bude pfijata

nebo zamitnuta nulova hypotéza (viz podkapitola 5.1).

Nejprve budou prezentovany vysledky deskriptivni statistiky z celkového skoru BDI-1T
1 obou subskal, poté budou predstaveny vysledky pro Manntiv-Whitneyho U test.

V Tabulce 4. jsou prezentovany deskriptivni statistiky celkového skéru BDI-II
(BDI-II-CS).

Tabulka 4.

Srovndni BDI-II-CS mezi obéma soubory (KS a iRBD)

hodnota SE

BDI-II-CS KS priameér 4.44 0.45
median 4.00
rozptyl 14.11
SD 3.76
minimum 0.00
maximum 19.00
rozpéti 19.00

iRBD  primér 7.99 0.79
median 7.00
rozptyl 43.61
SD 6.60
minimum 0.00
maximum 35.00
rozpéti 35.00

Pozn. BDI-II-CS = celkovy skor BDI-II, KS = kontrolni skupina, iRBD = skupina pacienti s
iRBD, SD = smérodatna odchylka, SE = standardni chyba méteni
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Tabulka 5.

Srovnani skorit BDI-11-K-A mezi obema soubory (KS a iRBD)

hodnota SE
BDI-II-K-A KS  primér 1.76 0.27
median 1.00
rozptyl 5.03
SD 2.24
minimum 0.00
maximum 12.00
rozpeti 12.00
iRBD prumér 3.56 0.50
median 2.00
rozptyl 17.47
SD 4.18
minimum 0.00
maximum 22.00
rozpeti 22.00

Pozn. BDI-II-K-A = kognitivné-afektivni subskdla BDI-II, KS = kontrolni skupina,
iRBD = skupina pacienti s iRBD, SD = smérodatna odchylka, SE = standardni chyba méfeni
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Tabulka 6.

Srovnani skorit BDI-11-S mezi obéma soubory (KS a iRBD)

hodnota SE

BDI-II-S KS priameér 1.96 0.18
median 2.00
rozptyl 2.25
SD 1.50
minimum 0.00
maximum 6.00
rozpeti 6.00
iRBD prumér 3.37 0.27
median 3.00
rozptyl 5.22
SD 2.29
minimum 0.00
maximum 12.00
rozpéti 12.00

Pozn. BDI-II-S = somatické subSkala BDI-II, KS = kontrolni skupina, iRBD = skupina pacient
s IRBD, SD = smérodatna odchylka, SE = standardni chyba méfeni

Manniv-Whitneyho U test prokazal signifikantni rozdil v arovni depresivnich projevi
vyjadiené celkovym skérem BDI-II (BDI-II-CS) mezi skupinou pacientli s iRBD a kontrolni
skupinou na hladin€ vyznamnosti 0.05 (U = 1599.50, p <.001, » =.30). Nulovéa hypotéza (HO:)
byla na zakladé jeho vysledkii zamitnuta. Tabulky s pfehledy konkrétnich hodnot se nachazi

v Priloze 1. a 2.

Stejné tak byl proveden Manntiv-Whitneyho U test pro obé subskaly BDI-IT (BDI-K-A
a BDI-II-S) mezi skupinou pacientli s iRBD a kontrolni skupinou na hladin¢€ vyznamnosti 0.05,
pfi¢emz byly nalezeny statisticky vyznamné rozdily ve skoru mezi pacienty s iRBD a kontrolni
skupinou jak na subskale kognitivné-afektivni (U = 1867.50, p = .013, » = .21), tak na subSkale
somatické (U = 1489.00, p <.001, » = .34). Nulova hypotéza (HO>) tak byla zamitnuta. Tabulky
s prehledy konkrétnich hodnot se nachazi v Ptiloze 3. a 4.

Dale se ukazalo, ze skupina pacientll s iRBD dosahuje vys$Siho skéru na subskale

kognitivné-afektivni (Mdn =2.00, M =3.56, SD = 4.18) oproti subSkale somatické (Mdn = 3.00,
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M =3.37,8D =2.29), naopak skupina kontrolni dosahuje vyssiho skoru na subskale somatické
(Mdn=2.00, M=1.96, SD = 1.50) oproti subskale kognitivné-afektivni (Mdn = 1.00, M = 1.76,
SD =2.24) (viz Tabulka 5. a Tabulka 6.).

Co se posouzeni urovné depresivnich projevi na zakladé BDI-II-CS tyce, z celkového
poctu 70 pacientd s iRBD se 57 (81.4 %) pohybovalo v rozmezi pro minimalni nebo zddnou
depresi (BDI-II-CS 0-13). V rozmezi pro mirnou depresi (BDI-II-CS 14-19) se pohybovalo 9
pacientti (12.9 %), v rozmezi pro stiedné té¢zkou depresi (BDI-II-CS 20-28) 3 pacienti (4.3 %)
a v rozmezi pro tézkou depresi (BDI-II-CS 29-63) 1 pacient (1.4 %).

Co se kontrolni skupiny tyce, 69 osob (98.6 %) se pohybovalo v rozmezi pro minimalni
nebo zadnou depresi (BDI-II-CS 0-13) a 1 osoba (1.4 %) spadala do rozmezi pro mirnou
depresi (BDI-II-CS 14-19). Tyto cut-off intervaly byly navrZzeny autory Skaly
(viz podkapitola 4.1).
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& Diskuze

Zamérem empirické Casti této bakalaiské prace bylo zjistit, zda pacienti s iRBD,
vzhledem k jejich patofyziologickému pribéhu spanku, vykazuji vy$$i miru depresivnich
projevi nez zdravé osoby v kontrolni skupin€. Na zaklad¢ statistickych analyz byla prokézana
signifikantn¢ vyssi uroven depresivnich projevi vyjadiena celkovym skérem BDI-II u osob
s iRBD oproti kontrolni skupiné (viz Tabulka 4.). Tyto vysledky jsou v souladu s neddvnymi
studiemi (Barber a kol., 2017; Bourgouin a kol., 2019; Dusek a kol., 2019; Honeycutt a kol.,
2021; Kim a kol., 2020), které rovnéz srovnavali troven depresivnich projevii mezi skupinou
pacientll s iIRBD a zdravymi kontrolami a k métfeni trovné depresivnich projevii pouzivali
nastroj BDI-IL.

Tato prace zarovenl poskytuje podrobnéjsi pohled na ob& subSkaly BDI-II,
kognitivné-afektivni a somatickou. Na zdklad¢ ziskanych vysledk se potvrdila hypotéza,
ze pacienti trpici iRBD dosahuji vys$siho primérného skéru i na obou subskalach oproti skupiné
kontrolni (viz Tabulka 5. a Tabulka 6.). Pti detailn€jSim prozkouméani jednotlivych subskal
se ukazalo, ze pacienti s iRBD vykazuji vyssi primérny skor na subskale kognitivné-afektivni
v porovnani se subskédlou somatickou, zatimco u kontrolni skupiny je pozorovéna opacna
tendence. Tyto vysledky jsou zcela unikatni, protoze dle dostupnych informaci nebyla
provedena zadna studie, kterd by se podrobné¢ zaméfila na jednotlivé subskaly BDI-II
v souvislosti s iRBD. Bylo by proto vhodné v budoucich studiich provést dal§i analyzy
k ovéfeni, zda pfi pouZiti stejnych subskal vetné stejného roziazeni poloZek dojde k podobnym
vysledkim.

Jak uz bylo naznafeno v teoretické Casti prace, ohledné¢ poctu subskal (faktor()
a rozfazeni polozek BDI-II neexistuje shoda a o vhodnosti pouziti dvoufaktorového modelu
BDI-II v této bakalatské praci proto 1ze vést diskuzi. Tento model, ktery byl pouzit pro potieby
empirické Casti prace, skladajici se z kognitivné-afektivni a somatické subskaly, navrhli
puvodni autofi nastroje Beck a kol. (1996), pficemZ bylo zachovano jimi zji§téné rozdéleni
polozek do faktori (viz Tabulka 2.). Dvoufaktorovy model byl pozdé&ji potvrzen i dalSimi
védeckymi skupinami (Lipps a kol., 2007; Steer & Clark, 1997; Storch a kol., 2004;
Subica a kol., 2014; Wiebe & Penley, 2005).

4

Existuji vSak 1 dalsi, vicefaktorové modely BDI-II, z nichz nejcastéjsi je tfifaktorovy,
v némz je kognitivné-afektivni dimenze rozdélena na dva samostatné faktory. K tomuto modelu
se také ptiklani fada autort (Al-Musawi, 2001; Osman a kol., 1997; Vanheule a kol., 2008;
Wang & Gorenstein, 2013).
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Za dvoufaktorovy model jakozto nejlepsi feSeni se pfimlouva Gottfried (2015)
a Cihatova (2017) v &eské normativni studii BDI-II. Nicméné zatimco dle Beck a kol. (1996)
nebylo mozné do faktord piifadit polozky 2 — Pesimismus a 21 — Ztrata zajmu o sex, u Cihafové
nemély faktorové naloze (loadings) ani k jednomu z vysSe uvedenych faktorti polozky
9 — Sebevrazedné myslenky nebo ptani, 10— Placivost a 18 —Zmeény chuti k jidlu.
Naopak polozku 13 — Nerozhodnost bylo mozné ptifadit k obéma faktorim.

Cihafova a kol. (2020) pozdgji testovali na ¢eské populaci i daldi modely BDI-II,
jednofaktorovy, dvoufaktorovy a bifaktorovy model. Ukézalo se, ze jednofaktorovy model je
nevhodny, dvoufaktorovy sice 1épe odpovida datim, a dokonce vSechny polozky nalezely
k néjakému z faktorti, nicméné nejvice se ptiklanéji k modelu bifaktorovému, ktery se sklada

z faktoru kognitivné-afektivniho a somatického, doplnéné o obecny faktor deprese.

Jak je patrné, rozhodnuti se pro jeden z modelli nebylo snadné. Na zéklad¢ nejvétsi
obecné shody autorti na dvoufaktorovém modelu s kognitivné-afektivnim a somatickym
faktorem, byl zvolen tento. A vzhledem k nejasnému roziazeni polozek do jednotlivych faktort
tato bakalarska prace ziistala vérna upln¢ ptivodni praci Beck a kol. (1996).

Nicméné nejelegantnéj$im feSenim by zfejme bylo nabrat vétsi vzorek pacienti s iRBD
a zdravych kontrol z Neurologické kliniky 1. LF UK a VFN a pokusit se provést vlastni

explora¢ni faktorovou analyzu na tomto souboru.

Rozfazeni polozek BDI-II do subsSkal nemd vyznam pouze v teoretické roving,
pro vytvareni riznych modeld deprese, naopak, je velmi praktické pro hlubsi porozuméni
depresivnim projevim pacienti a rozhodnuti, na jakou oblast spiSe zaméfit ptipadnou
terapeutickou intervenci — zda spiSe na kognitivné-afektivni symptomy anebo na somatické.

Vzhledem k tomu, Ze v soucasné dobé& kauzélni 1écba iRBD neni mozna, je zamé&feni se
na terapeutické ovlivnéni jednotlivych symptomi iRBD cestou, jak co nejvice zlepsit kvalitu
Zivota pacientll s timto onemocnénim. Jak je uvedeno v teoretické Casti prace (viz podkapitola
2.4), v soucasné dobé je pro ovlivnéni nezddoucich motorickych projevli iRBD nejhojnéji
uzivan klonazepam a melatonin.

Bude-li tedy pacient s iRBD vykazovat vyssi Groven depresivnich projevl, miize byt
indikovano dal$i vySetfeni lékafem a v pfipad€ potifeby zahdjeni 1écby antidepresivy.
S antidepresivy u téchto pacientll vSak musi byt nakladano opatrné, jelikoz neni neobvyklé
vyvolani akutni sekundarni RBD. Sonka (2008) uvadi, Ze pravdépodobné nejéastéjsi RBD
nebo RSWA je prave iatrogenni a upozoriiuje, ze RBD mohou vyvolat 1éky venlafaxin, SSRI,

mirtazapin a dal$i druhy antidepresiv — s vyjimkou 1€kt bupropion, bisoprolol a tramadol.
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ProtoZe se v této bakalarské préaci potvrdila hypotéza, Ze pacienti s iRBD vykazuji vyssi
uroven depresivnich projevil, nez je tomu v kontrolni skupiné zdravych osob, a protoze je iRBD
povazovano za ¢asnou manifestaci neurodegenerativniho onemocnéni (Boeve, 2010), u nichz
je ¢astou komorbiditou pravé syndrom deprese (Savica a kol., 2018), je vhodné pacienty s iRBD
dlouhodobé sledovat a predkladat jim pravidelné néjaky z ovéfenych nastroji pro méfeni
urovné depresivnich projevi, jako ke prave tieba BDI-IIL.

Limitem tohoto vyzkumu je pomérné maly vzorek Ccitajici 70 pacienti s iRBD
a 70 zdravych kontrol a také lze diskutovat neekvivalentnost skupin vzhledem k pohlavi
ucastnikli. Ve skupiné kontrolni bylo zatazeno 47 muza (67.1 %) a 23 Zen (32.9 %) a ve skupiné
pacientli s iRBD 64 muzii (91.4 %) a 6 Zen (8.6 %). Tento nepomér je do jisté miry dan tim,
7e iRBD postihuje pfedeviim muze (Olson a kol., 2000), Sonka (2008) dokonce uvadi,
ze vyhradn€¢ muze. Peever a kol. (2014) tvrdi, ze iRBD u zen mtze byt poddiagnostikovana

kviili méné nésilnému chovani v REM spénku, nez se vyskytuje u muzi (Peever a kol., 2014).

Ve vysledcich této bakalarské prace bylo prezentovano, ze uroven depresivnich projevil
u vétSiny pacientii s iRBD (81.4 %) spadd do rozmezi pro Zadnou nebo minimalni depresi
(celkovy skor BDI-II 0-13), nicméné jedna se o baseline data a existuje pfedpoklad, ze iRBD

se bude u znacné ¢asti pacientli nadale vyvijet do neurodegenerativniho onemocnéni.

Budouci vyzkum by se mohl zamé&fit na pravidelné sledovéani a vyhodnocovani trovné
depresivnich projevi u pacientt trpicich iRBD. Zvlasté zajimavé by bylo monitorovat vyvoj
téchto projevll nékolik let pred fenokonverzi do neurodegenerativniho onemocnéni, zjistit
uroven depresivnich symptomil v roce fenokonverze a sledovat, zda doslo k signifikantnimu
narGistu depresivnich projevli po oficidlni diagndéze neurodegenerativniho onemocnéni.
Honeycutt a kol. (2021) provedli podobny vyzkum, kde vSak nebyly zjistény vyznamné zmény
v celkovém skoéru BDI-II v ¢ase. Mit srovnatelna data pro Ceské pacienty s iRBD by bylo jisté
pfinosné a takovy vyzkum by mohl poskytnout cenné poznatky o spojitostech mezi iRBD,
depresi a neurodegenerativnimi onemocnénimi, coZz by mohlo vést k dalSimu zlepSeni péce

o tyto pacienty v budoucnu.
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9 Zavér

Zasadnim zavérem empirické Casti bakalaiské prace je zjisténi, ze pacienti s iRBD
vykazuji signifikantné¢ vyssi urovenn depresivnich projevil, vyjadifenou celkovym skorem
BDI-II, ve srovnani s kontrolni skupinou zdravych dobrovolnika. U skupiny pacientt byl také
prokazan statisticky vyznamné vysSi primérny skor na obou subsSkalach BDI-II
(kognitivné-afektivni a somatické) nez u skupiny kontrolni. Déle tato bakalatska prace prispéla
1 zjiSténim, ze pacienti s iRBD vykazuji vyS$si primérny skor na subskale kognitivné-afektivni
nez na subSkale somatické, pfiCemz u kontrolni skupiny se ukdzala opacnéd tendence.
Doslo tedy k naplnéni vyzkumnych cill, jez byly stanoveny v kapitole 5.

Ziskané poznatky z této bakalafské prace maji dalezité implikace pro dal§i vyzkum
a klinickou praxi. Vyssi troven depresivnich projevil u pacientii s iRBD naznacuje pottebu tyto
pacienty dlouhodobé sledovat a spravné 1éCit depresivni symptomy v ramci celkového
managementu onemocnéni. Pro pacienty mlze byt prospéSsna 1 diferenciace
mezi kognitivné-afektivnimi a somatickymi depresivnimi projevy, jelikoz ta by mohla vést
k lepSimu porozumeéni jejich obtizim a cilenéjsi 1é€bé depresivnich stavi.

Toto onemocnéni je pomérné vzdcné a malo znamé, jak mezi laickou,
tak 1 mezi odbornou vefejnosti. Je dulezité, aby odbornici i vetejnost byli informovani
oexistenci 1RBD a jejich spojitostech s neurodegenerativnimi onemocnénimi,
jelikoz s rostoucim povédomim o tomto onemocnéni mize byt dosazeno ¢asnéjsiho stanoveni
diagnozy a zahajeni adekvatni 1é€by. To miiZe za mit za nasledek diivé;jsi zlepSeni zdravotniho
stavu pacientl s iRBD a zvySeni kvality jejich Zivota.

Vysledky této bakalatské prace by mohly poslouzit jako zéklad pro dalsi vyzkum
v oblasti spojitosti mezi iRBD a depresivnimi projevy, zejména v kontextu ¢eské populace

pacienti.
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Seznam priloh

Ptiloha 1. — Tabulka 7., Tabulka potadi pro BDI-II-CS mezi obéma soubory (KS a iRBD)

Ptiloha 2. — Tabulka 8., Manntv-Whitneyho U test pro BDI-II-CS mezi obéma soubory
(KS aiRBD)

Ptiloha 3. — Tabulka 9., Tabulka potadi pro BDI-II-K-A a BDI-II-S mezi obéma soubory

(KS a iRBD)

Ptiloha 4. — Tabulka 10., Manntv-Whitneyho U test pro BDI-II-K-A a BDI-II-S mezi obéma

soubory (KS a iRBD)
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Prilohy
Priloha 1. — Tabulka 7.
Tabulka poradi pro BDI-II-CS mezi obema soubory (KS a iRBD)

prumer
N poradi soucet poradi
BDI-II-CS KS 70 58.35 4084.50
iRBD 70 82.65 5785.50
celkem 140

Pozn. BDI-II-CS = celkovy skér BDI-II, KS = kontrolni skupina, iRBD = skupina pacient

s iRBD, N = pocet osob

Priloha 2. — Tabulka 8.
Manniiv-Whitneyho U test pro BDI-1I-CS mezi obéma soubory (KS a iRBD)

BDI-II-CS
U 1599.50
V4 -3.56
<.001

p-hodnota

Pozn. BDI-II-CS = celkovy skor BDI-II, U = vyslednd hodnota Mannova-Whitneyho U testu,

Z = z-hodnota



Priloha 3. — Tabulka 9.

Tabulka poradi pro BDI-II-K-A a BDI-1I-S mezi obéma soubory (KS a iRBD)

prumer
N pofadi  soucet potfadi
BDI-II-K-A KS 70 62.18 4352.50
iRBD 70 78.82 5517.50
celkem 140
BDI-II-S KS 70 56.77 3974.00
iRBD 70 84.23 5896.00
celkem 140

Pozn. BDI-II-K-A = kognitivné-afektivni subskala BDI-II, BDI-II-S = somatickd subskala
BDI-II, KS = kontrolni skupina, iRBD = skupina pacientt s iRBD, N = pocet osob

Priloha 4. — Tabulka 10.

Mannuv-Whitneyho U test pro BDI-1I-K-A a BDI-II-S mezi obéma soubory (KS a iRBD)

BDI-II-K-A BDI-II-S
U 1867.50 1489.00
Z -2.50 -4.06
p-hodnota .013 <.001

Pozn. BDI-II-K-A = kognitivné-afektivni subSkala BDI-II, BDI-II-S = somaticka subskala
BDI-II, U = vysledn4 hodnota Mannova-Whitneyho U testu, Z = z-hodnota



