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uvoD

Spanek je fascinujicim tématem studia, protoze ackoliv prostupuje nasim Zivotem a pohlti
celou jeho tretinu, stale je o ném znamo relativné malo informaci. Spanek je také jedinou
zakladni lidskou potfebou, kterd nas dokaze bez védomé kontroly ovladnout. Pokud ma ¢lovék
hlad nebo Zizen, tak jeho télo vysila signaly, které informuji mozek o problému. Clovék se pak
mUZe rozhodnout, zda se naji ¢i napije. Avsak pokud je ¢lovék unaveny, mize nase télo prinutit
mozek k sekundovym epizodam spanku (mikrospanku). Clovék je také jedinym zndmym
tvorem, ktery se dobrovolné vzdava spanku, coZ s sebou nese jista zdravotni rizika. Spanek je
esencialnim, avSak podcenovanym zplsobem traveni ¢asu v nasich hektickych Zivotech. Je bran

jako samoziejmost.

Pro mnohé z nas vsak samoziejmosti neni. Pro nékteré jen pohled na postel a predstava dalsi
probdélé noci zpUsobuje Uzkost a frustraci. Az 30 % vsech dospélych trpi symptomy akutni
nespavosti. Pro pfiblizné 10 % dospélych je nespavost chronickym problémem. Insomnie je
nejcastéjsi poruchou spanku a vykazuje robustni vztah k psychopatologii. Nespavost je ¢asto
spojovana s ¢etnymy psychopatologickym jevy jako poruchy nalady, Uzkost nebo abuzus latek.
Tato prace se vénuje prdvé tomuto zajimavému fenoménu a konkrétné pfrispiva k hledani
spojeni mezi typem spankovych obtizi nalezenych u insomnie a psychopatologie v podobé
deprese a Uzkosti. Poslanim prace je seznameni se s poruchou insomnie a upozornéni

na problematiku spojeni psychopatologie a spanku.



TEORETICKA CAST



1. SPANEK A JEHO PORUCHY

Na planeté je v soucasné dobé néco kolem 7,125 miliard lidi a vSichni jsme biologicky nastaveni
a nuceni ke kazdodennimu spanku. Spanek je jednou ze zdkladnich biologickych potreb
kazdého clovéka. Je zakddovan v nasi genetické vybavé, v cirkadidnnim rytmu spanku a bdéni,
a reflektuje vhodnou evolu¢ni adaptaci, kterd se zacala vyvijet asi pfed 500 - 700 miliony let
(Cline, 2009, Tosches et al., 2014). Z evolu¢niho hlediska tedy vyplyva, Ze spanek je nezbytné

potifebny a Zivotné dullezity pro nase fungovani.

Moderni spole¢nost vsak ¢asto podceriuje jeho vyznam a dlleZitost spanku. Vede nas ke stale
delSim pracovnim dnlim, zdbavé a dalSim ekonomicky a spolecensky hodnotnéjsim snaham
na ukor doby stravené spankem. AvSak moderni pojeti spanku jako nadbytecného
a neefektivniho traveni ¢asu je konstantné v rozporu s narlstajicimi védeckymi poznatky, které
osvétluji fyziologii, funkci a dlleZitost spanku. Tato kapitola uvede vychozi znalosti z oblasti
spanku véetné informaci, jak je rytmus spanek-bdéni fizen, co spanek je, jaka je jeho struktura,
jak se spanek proménuje s rostoucim vékem a jakou plini funkci v Zivoté ¢lovéka. Posledni ¢ast

kapitoly se bude vénovat porucham spanku a jejich klasifikacim.

1.1. Cirkadianni rytmy

Rytmus spanku a bdéni je regulovan interakci mezi endogennimi cirkadiannimi
a homeostatickymi procesy. Cirkadidanni rytmy, které patfi mezi biologické rytmy
(tzv. biorytmy), se u clovéka vyvijely v zavislosti na stfidani dne a noci. Jsou to vrozené
tendence k pravidelnym vykyvim klidu a aktivity s periodou kolem 24 hodin (Plhdkova, 2013).
U volné béziciho rytmu spanku a bdéni bez vnéjsich ¢asovych voditek a kontrolované expozici
svétla se perioda lidského rytmu pohybuje pridmérné okolo 24 hodin a 18 minut (Czeisler et al.,
1999). Ztohoto dlvodu je nutné, aby se wvnitfni rytmus synchronizoval s extérnim
24hodinovym prostiedim pomoci svétla, socidlnich a télesnych podnétl a melatoninu (Dodson

& Zee, 2010).

Svétlo je nejsilnéjsim synchronizatorem biologickych hodin. Informace o cyklu svétla a tmy jsou
prenaseny zretiny do vnitfnich biologickych ¢asovacll (pacemakers), suprachiazmatickych
jader (SCN), které se nachazeji v hypotalamu nad zkfizenim optickych nervd. Nervova draha
vede nezdvisle na vizudlnim systému zretiny pres retinohypotalamicky trakt
do suprachizmatickych jader (Sadun et al., 1989). NaSasovani vystaveni svétlu je esencidlni

a udava schopnost ovlivnit nastaveni cirkadiannich rytm@ (Dodson & Zee, 2010).

Melatonin je hormon produkovany epifyzou a je také vyznamnym synchronizdtorem

biologickych hodin. Ackoliv je méné silny neZz svétlo, tak se také vyznacuje schopnosti



prenastaveni biologickych hodin. Buriky naseho téla maji receptory pro melatonin a podle
zmén jeho hladiny jsou synchronizovany s exogennim svételnym prostfedim (Plhakova, 2013).
Vylucovani melatoninu je regulovdano SCN a kolisa béhem dne. Jeho sekrece je potladena
expozici svétlem (Lewy et al., 1980), ale zvysuje se pfiblizné dvé hodiny pred usnutim (Zawilska
et al., 2009) a zUstava vysoka béhem obvyklé doby spanku (Dodson & Zee, 2010). Melatonin je

pro své synchronizacni vlastnosti vyuzivan i terapeuticky pfi lé¢bé posunutych fazi spanku.

Homeostatickymi procesy rytmu spdnek-bdéni se rozumi regulace spanku v zavislosti na dobé
bdélosti. Homeostaticky tlak k spanku se nacitd s kazdou hodinou bdéni a je subjektivné
prozivana jako uUnava Ci ospalost (Plhakova, 2013). Spanek se objevuje jako kompenzacni

mechanismus, kdy po dlouhodobéjsim bdéni prichazi delsi a hlubsi nahrazujici spanek.

1.2. Definice spanku

Spanek muze byt definovan ze dvou hledisek: fyziologického a behaviordlniho. Z fyziologického
hlediska je spanek charakterizovdn zvratnym zménénym stavem védomi, relativné inhibovanou
senzorickou aktivitou, specifickou ¢innosti mozku, sporadickymi pohyby oci a motorickou
pasivitou. Behaviordlni definice pak hovofi o snizené reakci na vnéjsi podnéty, druhové typické
poloze, vyhledani Ukrytu a opakujicim se 24hodinovém cyklu. Napfiklad Sonka, Némcova,
a Paul (2007, 27) definuji spanek z obou hledisek jako ,,...rytmicky se vyskytujici stav organismu
charakterizovany sniZenou aktivitou na vnéjsi podnéty, sniZenou pohybovou aktivitou
a vétsinou i druhové typickou polohou, typickymi zménami aktivity mozku zjistitelnymi
elektroencefalografii a u ¢lovéka sniZzenou, resp. zménénou kognitivni ¢innosti.“ Jednoduchou
obecnou definici spanku vychazejici z pozorovani chovani spicich Zivocichl také prezentoval
Koukolik, F. (2013, 165): ,Spdnek je zvratny, neboli reverzibilni stav charakterizovany tim,
Ze se vnimani odpoji od prostredi, pricemZ vymizi odpovédi na znalny pocet smyslovych
podnétu.“ Spanek je také okamzité reverzibilni stav, coZ jej odliSuje od kématu (tézky stav
bezvédomi), &i hibernace a estivace, neboli zimniho a letniho spanku Zivocichl (Sonka et al.,

2007).

1.3. Struktura spanku

A7z do 50. let minulého stoleti bylo zndmo velmi malo na téma spankové architektury.
Prakopniky vtomto odvétvi se stali Nathaniel Kleitman a Eugene Aserinsky, ktefi nejprve
sledovali pomalé o¢ni pohyby béhem spanku (Aserinsky & Kleitman, 1953). K pfekvapeni obou
vyzkumnik( se pohyby objevovaly nejen pti usinani, ale i periodicky béhem noci. Navic oproti
ocekdavani byly tyto pohyby rychlé. S vyuZitim elektroencefalografie (EEG) a elektrookulografie

(EOG) bylo dale zjisténo, Ze rychlé pohyby odi koreluji se specifickou spankovou aktivitou



a pojmenovali tyto faze jako REM spanek (Dement, 1992). Dalsim zkoumanim bylo zjisténo,
Ze se vzhruba 90 minutovém cyklu stfidaji udobi REM spanku s obdobim s méné ocnimi
pohyby, zndmym jako NREM spanek. REM faze muize trvat v pridméru asi 20 minut, od nékolika
mala minut po jednu hodinu, pficemz se faze gradudlné prodluzuje béhem noci (Wade &
Tavris, 2006). REM spanek je vyjimecény zejména svym charakterem, kdy mozek svou aktivitou
pfipomind bdélost. NREM spankova stadia jsou samo o sobé rozdélena do 3-4 dalSich stadii,

kazdé spojeno s ur¢itym druhem mozkové aktivity (viz obrazek 1) (Wade & Tavris, 2006).

Kdyz CElovék ulehne do postele, zavie oci a uvolni se, dostane se do stavu tzv. relaxované
bdélosti a mozek zacne produkovat spurty alfa vinéni, které jsou charakteristické svym
pravidelnym pomalym rytmem a vysokou amplitudou. S postupem noci se vinéni nadale
zpomali, ¢lovék nejdfive klimbd, aZ usne, a projde 4 stadii spanku, pficemz je kazdé stadium

hlubsi, nez to predchozi:

1. Stddium 1. VInéni se stdvd mensi
., a nepravidelné, clovék se nachazi
Bdéni A - S AR W

Beta aktivita na pomezi védomi a lehkého spanku.

Mohou se objevit proZitky padani.

Relaxovana bdélost

v P N NI p— PFi probuzeni je jedinec pfesvédcen,
Alfa aktivita
Ze jesté nespi.
2. Stadium 2. Mozek produkuje
periodické kratké shluky rychlych

Spanek, stadium 1 W“WWW
Theta aktivita a vysokych vin nazyvané spankova

vietena a obcdasné také velké

Spanek, stadium 2 dvoufazové viny, K-komplexy.
Spankove vieteny N')WWW Nepatrné zvuky ¢lovéka nevyrusi.
3. Stadium 3 a 4. Zacina hluboky
spanek. Ve stadiu 3 je vinéni podobné
Spanek, stadium 3, 4 stddiu 2 sobcasnym delta vinénim
Delta aktivita
(velmi pomalé a vysoké). Dychani
a puls se zpomali, svaly uvolni a je
obtizné ¢lovéka probudit. Ve stadiu 4

REM,Sp?nek o je delta vinéni jiz predominujici (tvofi
rychla, ndhodna aktivita

vice nez 50 % EEG). V poslednich

Obrazek 1 Mozkova aktivita béhem bdéni a spanku letech panuje konsensus, Ze mezi

stadii hlubokého spanku neexistuje definujici rozdil, a proto je souhrnné sjednocovano do jediného

stadia tzv. pomalovinného neboli delta spanku (také slow wave sleep, SWS spanek) (lber et al., 2007).



VysSe zminéna stadia spanku trvaji okolo 30-45 minut. Pak se opacné vraci stadia spanku
v sekvenci 4-3-2-1 (70-90 min od usnuti). Namisto probuzeni se vSak objevuje REM spanek,
nékdy také prezdivany paradoxni spanek. BEhem REM je mozek extrémné aktivni se spurty
velmi rychlého a nepravidelného vinéni. Tep se zrychli, krevni tlak zvysi, dychani je rychlejsi
a méné pravidelné. U muzl nastava erekce a u Zen vagindlni lubrikace a klitoralni zvétseni
(Wade & Tavris, 2006). Kosterni svaly zaroven uplné ochabnou a zpUsobi svalovou atonii, coZ
zabranuje produkci fyzického pohybu béhem snéni. V REM spanku totiz lidé nejvice sni. Urcité
snové zazitky se objevuji i béhem ostatnich fazi spanku, ale jsou mnohem méné cetné. Sny
v REM se navic od NREM IiSi svou bizarnosti, emocni zabarvenosti, nelogi¢nosti, Zivosti

i zrakovymi a pohybovymi predstavami (Plhakova, 2013).

Makrostruktura spanku, ktera byla vtéto podkapitole predstavena, reprezentuje spanek
pramérného zdravého dospélého ¢lovéka. V populaci vsak existuji nejen pfirozené individualni
rozdily mezi jedinci, ale i rozdily v rGznych klinickych populacich a zejména pak skupinové
rozdily v jednotlivych vékovych kategoriich. Jinymi slovy Ize tvrdit, Ze spanek ma rlznorody
prabéh v zavislosti na bio-socio-kulturnich podminkach, pribéhu somatické, psychické ¢i jiné
poruchy, a v zavislosti s narlstajicim vékem. Pfisti podkapitola se vénuje poslednimu

zminénému faktoru — véku.

1.4. Spanek z vyvojového hlediska

Cirkadianni rytmy se s narlstajicim vékem clovéka méni. Tyto zmény po narozeni souvisi
s prechodem na rezim aktivity béhem dne (diurnalni rezim), béhem dospivani s hormonalnimi
zménami vtéle a ve stafi pravdépodobné se zhorSujicim se zrakem, ktery zabranuje

synchronizaci vnitfnich rytma s extérnim svétlem (Van Someren, 2009).

1.4.1. Spanek prenatalné, u novorozenct a u déti

Béhem téhotenstvi jsou jiz od 3. trimestru zfejma udobi fetdlniho klidu a aktivity. Kolem
terminu porodu je stfidani klidu a aktivity plodu pomérné stabilnéjsi a tento proces
kontinualné pokracuje kolem narozeni. Novorozenci bdi pfiblizné 20 % Casu, v kratkych Usecich
trvajicich maximalné nékolik desitek minut. Novorozené tedy spi cca 16-17 hodin denné

v 2-4hodinovych usecich (Plhdkova, 2013).

Spanek novorozenat vsak neni jeSté plné diferenciovany, jako u dospélych. Jejich spanek je
rozdélen pouze na faze aktivni (predchidce REM), pasivni (pfedchidce NREM) a ospalost
(neurcity, prechodny spanek na hranici mezi aktivnim a pasivnim spankem). Novorozenec
prechazi plynule z klidného spanku do aktivniho a zase zpét, kdy zprvu prevlada spanek aktivni

(40 %). Tento cyklus spanku a bdéni se neméni do asi 3. mésice, kdy gradudlné nastupuje
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diurndlni cyklus, ve kterém se dité prizplisobuje klidnému reZzimu v noci a aktivité béhem dne.
Pomér klidného a aktivniho spanku se v tomto obdobi také méni — klidny spanek zastupuje asi

60 % celkové doby spanku (Sonka et al., 2007).

Béhem 1. roku Zivota dité spi pfiblizné 14-15 hodin denné s pfevahou nocniho spanku.
K noénimu spanku pak jesté naleZi asi dvé kratsi zdfimnuti béhem dne. S postupem casu
dochazi ke zkracovani délky spanku a mizi nutnost denniho spanku (5-6 let). Do asi 10 let déti
spi v priiméru 11 hodin denné. U dospivajicich se jiz délka postupné zkracuje na prliimérnych
8-9 hodin. Dospivajici navic maji tendenci kcirkadiannimu posunuti spanku, jsou tedy

biologicky nastaveni k pozdnimu usinani i vstavani (Foster, 2013).

1.4.2. Spanek mladych dospélych

Zdravy dospély ¢lovék spi v priiméru 8 hodin denné. U asi 20letych osob je trvani jednotlivych
stadii v poméru scelkovym casem strdvenym ve spanku: NREM1 5 %, NREM2 50 %,
pomalovinny spdnek 20 % a REM zastupuje asi 25 % spanku (Geyer, Talathi, Carney, 2010).
Zeny v prdméru vstavaji i chodi spat dfive neZ muzi. Jiné pohlavni rozdily viak neexistuji —
spankova architektura i homeostatické a cirkadianni komponenty jsou stejné (Plhakova, 2013).
Ve 3. dekadé se snizuje schopnost spat dlouho. Od 4. dekady se za¢ina ménit kvalita spanku
k horsimu, zhorseni je pak od 5. dekady vyznamnéjsi. S pribyvajicim vékem se postupné zacind

ménit spankova makro- i mikrostruktura (Sonka, Némcova, Paul, 2007).

1.4.3. Spanek starsich dospélych

Zdravé starnuti je charakterizovdno zhorsenou kvalitou spanku spolu se snizenou celkovou
dobou spanku a delsi latenci usnuti i bdélosti béhem spanku (Ohayon et al., 2004). Starsi lidé
se nejen Castéji probouzi, ale maji i tendenci probouzet se méné z REM spanku a vice z NREM.
Spankova architektura také prochazi zménami — dramaticky ubyva hlubokého spanku (NREM3,
4). Dalsi méné vyraznou zménou NREM spdnku je ubytek spankovych vieten a K-komplexd,
zatimco délka REM z(stava relativné stabilni (Pace-Schott & Spencer, 2011). Cirkadianni
i homeostatické regulacni procesy spanku jsou také ovlivnény starnutim. Cirkadianni rytmy
télesné teploty, melatoninu, kortizolu se objevuji o fazi dfive a jejich amplituda je snizena.
Zvyseny pocet nocnich probuzeni i vymizeni denni ospalosti naznacuje snizeny homeostaticky
tlak spanku, tedy pfirozené nachylnosti spat po urcité dobé bdélosti (Pace-Schott & Spencer,

2011).
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1.5. Funkce spanku

DuleZitd otdzka, pro¢ spime, je jednou z nejvice perzistentnich a matoucich zahad biologie,
psychologie i spankové mediciny. Vznikla fada teorii snazicich se vysvétlit funkci spanku, ale
vétSina se zabyvd pouze néjakym aspektem spanku a jen nékteré jsou vyznamné
experimentalné potvrzeny (Frank, 2006). Prozatim tedy neexistuje unifikovana teorie slucujici
riznorodé poznatky a teorie. Nasledujici prehled poskytne nékolik znamych teorii na téma

spanku véetné evolucni perspektivy, teorie obnovy, konzervace energie a konsolidace paméti.

1.5.1. Evolucni perspektiva

Spanek predstavuje urcity evolucni paradox. Z evolucni perspektivy vyplyva, Ze spanek musel
byt adaptivni i za cenu zdanlivé zranitelnosti béhem stavu klidu, kdy se organismus nemdize
rozmnoZovat, vychovavat potomstvo, shanét potravu apod. Teoreticky by tedy bylo
pro pfipadného predatora snazsi chytit svou spici a tim i zranitelnéjsi obét a odstranit ji tak
z genofondu. Spanek vsak paradoxné nevymizel. Naopak se i zdokonalil, coZ je zjevné
z evolucéniho vyvoje od nizsich po vyssi organismy véetné ptak( a savcu, ktefi rovnéZz maji

spankové faze REM i NREM (Plhakova, 2013).

Specifické aspekty bdélosti, které mezidruhové zavisi na spanku, jsou prozatim nejasné.
Objevovani rozdili mezi bihemisférickym spankem, ktery Ize sledovat u Zivocichl véetné lidi,
a vzacnéjsim unihemisférickym spankem, ktery se vyskytuje u nékterych morskych savcl
a ptakl, mazZe z evoluéniho hlediska osvétlit nékteré otazky (Rattenborg et al. 2000). ZpUsob
jakym se Zivocichové vyporadavaji se zakladnim konfliktem mezi spankem a bdélosti v tomto

ohledu slouzi jako dllezity nastroj odkryvani funkénich aspektd spanku.

1.5.2.  Teorie obnovy

Podle teorie obnovy, kterou poprvé navrhl lan Oswald v 60. letech minulého stoleti, je spanek
nepostradatelny diky svému zdsadnimu vyznamu pro revitalizaci fyziologickych procesu
organismu a nastoleni homeostdazy. Tato teorie tedy souhlasi s nasim laickym chapanim funkce
spanku, a to, Ze spanek slouzi predevsim k odpocinku a nacerpani fyzickych a psychickych sil.

Existuje nékolik teorii a hypotéz, které patfi pod zastfesujici termin teorii obnovy.

Podle Adama & Oswalda (1984) je spanek dllezity predevsim k uzdraveni rliznych nemoci
a tkani, kdy je déleni bunék a syntéza proteini maximalni. Pomoci prevaziné anabolickych
procesU jsou ve spanku produkovany hormony jako inzulin a testosteron, zatimco katabolicka
produkce kortizolu, glukagonu a katecholaminl je utlumena. Soucasné je také béhem spanku
anabolickymi procesy uvolfiovan rlstovy hormon, ktery podporuje syntézu proteinl

a mobilizuje volné mastné kyseliny, které chrani aminokyseliny od rozkladu (Plhakova, 2013).
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Kritici této teorie namitli, Ze syntéza proteinl pretrvava v téle jen nékolik hodin po pfijmu
potravy, tedy Ze musi koncit nékdy v poloviné nocniho spanku. Teorie tedy nevysvétluje

cyklickou strukturu spanku ani jeho rlizné faze, a tim nabizi jen ¢astecné vysvétleni stavu.

Teorii obnovy se také zaobirali Benington a Heller (1995), konkrétné se zabyvali metabolismem
cerebrdlniho glykogenu béhem spanku. Podle téchto védci vede bdélost kvycerpani
glykogenu v mozku, coZ zpUsobuje zhorsenou schopnost reakce a zpracovani senzorickych
podnétld. Oproti tomu béhem spanku dochazi k prevainé syntéze glykogenl a slouzi tak
k vytvoreni zasob tohoto polysacharidu pro bdély stav. Tato teorie byla kritizovdna zejména
z temporalniho hlediska — tvorba glykogenu se zvySuje pouze v Uvodnim hlubokém spanku,
nasledné se snizuje (Plhdkova, 2013). Teorie tedy také zaostavd ve vysvétleni celého procesu

spanku.

Existuji dvé skutecnosti, které svéd¢i o moZnosti, Ze spanek nemusi mit zasadni vyznam
pro obnovu télesnych funkci. Prvni skutecnosti je, Ze kratkodoba spankova deprivace nevede
k permanentnim télesnym ani psychickym disledkim. Druhou je, Ze nékteré druhy mofskych
savcl Ci ptakl mohou spat jednohemisférové (Bentley, 1999; Moorcroft & Belcher, 2003).
V posledni dobé se nicméné objevila nova teorie obnovy, kterd mlzZe souhrnné vysvétlit

i zminéné protiargumenty.

sal

Novou a elegantnéjsi hypotézou k teorii obnovy je ,hypotéza mycky na nadobi“" (Hamilton,
2013). Dle této hypotézy se béhem spanku mozek ocistuje od toxinl, Skodlivych protein(,
véetné beta amyloidd a dalsich latek. Namisto lymfatického systému jako u ostatnich organu
v téle, mozek vyuziva tzv. glymfaticky systém, ktery pumpuje mozkomisni mok k mozkovym
bunikdm béhem spanku, aby je zbavil odpadnich latek (Xie et al., 2013). Mozkomisni mok tak
funkéné plsobi jako mycka na nadobi. Tato teorie muize vysvétlit, proC trpime kognitivnimi
deficity po kratké spankové deprivaci a osvétluje i dlivody Umrti organismu po totalni deprivaci
spanku. Je nutné vsak podotknout, Ze prozatim byl tento mechanismus empiricky prokazan
pouze u krys a pavianu. Jen dalsi ovérovani teorie casem ukaze, zda jsou tyto procesy shodné

i ulidi.

1.5.3. Teorie konzervace energie

Jednim z dalSich vysvétleni funkce spanku je Uspora energie organismu, tedy Ze v podstaté
spime, abychom usetfili vydej kalorii. Podle Webba (1982) je pfikladem takovéto funkce

hibernace neboli zimni spanek zvirat, kdy se zpomali fyziologické procesy a snizi télesna teplota

! Tuto teorii jsem pracovné pieloZila dle prohlageni jedné z autorek studie (Hamilton, 2013).
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za Ucelem preckani nepfriznivého obdobi. Berger a Phillips (1995) dale rozvinuli tento koncept
na zakladé predpokladu, Ze spanek souvisi se schopnosti udrzovat stdlou télesnou teplotu,
pficemzZ je teplota snizovdna zejména v NREM spdnku, a tim je energie zachovana jako
v hibernaci. Siegel (2005) tento koncept aplikoval u novorozenc( s tvrzenim, Ze spanek je
optimalni strategii pro zachovani energie. Kritici této teorie vSsak odhaduji, Ze no¢nim spankem
dospély usetfi pouze pfiblizné 110 kalorii (cca energetickd hodnota parku v rohliku), cozZ je

velmi skrovnd Uspora vzhledem k fyzické potfebnosti a komplexnosti spanku (Foster, 2013).

1.5.4. Teorie konsolidace pamétnich stop a synapticka plasticita

Dalsi souhrnnou a nejlépe empiricky ovéfenou teorii je teorie konsolidace pamétnich stop
a zmény synaptickych spojd béhem spanku. Spanek je z tohoto pohledu dileZity predevsim pro
stabilizaci paméti v procesu uceni, kdy jsou dlleZita synapticka spojeni zesilena, zatimco méné
dalezZitd oslabena ¢i ztracena (synaptickd plasticita). Jiz od dob Ebbinghause na prelomu 19.
a 20. stoleti byl zjistén prospésny vliv dostatku casu (véetné spdnku) na zlepSeni paméti
(Plhakova, 2013). V 70. letech minulého stoleti pak byly vyzkumné zkoumany otazky vlivu REM
spanku na pamét (pf. Empson & Clark, 1970; Tilley & Empson, 1978). V soucasnosti dalsi
empirickd ovérovani ukazuji, Ze na konsolidaci pamétnich stop v deklarativni paméti se nejvice
podili urcité faze spanku, konkrétné se jedna o faze, kde se objevuji delta viny (3. a 4. faze),
hipokampalni ostré viny, spankova vietena (zejména 2. stadium), théta viny (stadium 1 a REM)
a o¢ni pohyby béhem REM. Oproti tomu konsolidace pamétnich stop do proceduralni paméti
je spojena zejména s 2. stadiem spanku, kdy se objevuji spankova vietena, a v REM spankové
fazi. Vyzkum se dale koncentroval nejen na vyznam spanku pro konsolidaci paméti, ale i dalsi
kognitivni funkce. Bylo zjisténo, Ze spanek zvysuje nasSi schopnost koncentrace, nalezeni

novych reseni slozitych problém, podporuje kreativitu i pozornost (Foster, 2013).

Teorie o funkci spanku lze shrnout do nékolika oblasti. Tyto oblasti zahrnuji evoluc¢ni
perspektivu, teorie o obnové organismu ¢i konzervace energie, i jakou roli spanek hraje
pfi formovani a uchovavani paméti. Teorie obnovy a konsolidace paméti jsou v soucasnosti
nejlépe vyzkumné rozvijeny, zatimco teorie konzervace energie spiSe ustupuje do pozadi.
Evoluéni teorie k funkci spanku je uZite€na zejména jako myslenkovy rdmec, ktery uvadi spanek
do Sirsiho kontextu jeho vyvoje. Souhrnné Ize tvrdit, Ze stale chybi jedind unifikovana teorie,
ktera dokaze spanek vysvétlit v celé jeho komplexnosti, tj. vysvétleni cyklicity, fdzovani, vyvoj
béhem Zivota ¢i mezidruhové. Co se tycCe funkce spanku, tak existuje jeSté mnoho

nezodpovézenych otazek.
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Doposud se tato prace vénovala souhrnu poznatk(l o tom, jak vypada bézny, prlimérny
a zdravy spanek. Avsak témeér kazdy jisté alespon jednou za Zivot poznal, jaké to je, kdyz ¢lovék
nemUzZe usnout nebo se predcasné probudi nad ranem, aniz by znovu mohl usnout. Nékdy
akutni potize mohou pretrvat, narusovat bézné denni fungovani a vyvinout se v klinicky
vyznamné obtize v podobé poruch spanku. Dalsi podkapitola této prace se proto vénuje oblasti

spankové mediciny a uvadi zakladni problematiku poruch spanku.

1.6. Poruchy spanku

Kazdy Clovék mlze mit vlivem vnéjsich ¢i vnitfnich podminek obcasné potiZe se spankem,
avsak klinickd vyznamnost obtizi narlstd aZ v pripadech, kdy je problematicky spanek
plvodcem snizené kvality Zivota a normalniho fungovani jedince. ObtiZze se spankem mohou
nepfiznivé ovlivnit napfiklad pracovni vykonnost, narusovat mezilidské vztahy i zhorsit jedincav
zdravotni stav. V roce 2012 bylo zndmo aZ 81 samostatnych diagnostickych kategorii poruch

spanku (Thorpy, 2012) a jejich pocet mlze dale narudstat (Randall, 2012).

1.6.1. Klasifikace poruch spanku

V soucasnosti existuji 3 klasifikaéni systémy, podle kterych se déli poruchy spanku:
Mezinarodni klasifikace nemoci (MKN-10), Diagnosticky a statisticky manual dusevnich poruch
Americké psychiatrické spolecnosti, 5. vydani (DSM-V) a Mezindrodni klasifikace poruch
spanku, 3. vydani (ICSD-3). Tyto klasifikace riznym zplsobem fesi kategorizaci poruch spanku,
pficemzZ psychiatricka klasifikace MKN-10 diferencuje mezi poruchami spanku, které jsou
hlavnim klinickym problémem se svébytnou etiologii a patogenezi (tzv. primarni poruchy)
a které jsou doprovodnym fenoménem jiného zakladniho onemocnéni (tzv. symptomatické

poruchy).

Klasifikacni systém ICSD-3 je mezioborovy a koncepiné nejmodernéjsi. Byl publikovan v roce
2014 v asociaci s Evropskou spolecnosti pro vyzkum spdnku, Japonskou spole¢nosti pro vyzkum
spanku a Latinskoamerickou spankovou spolecnosti (ICSD-3, 2014). Rozlisuje 6 hlavnich
kategorii spankovych onemocnéni: 1. insomnie, 2. poruchy spanku spojené s dychanim, 3.
hypersomnolence centralniho plvodu, 4. poruchy cirkadidanniho rytmu spanek-bdéni, 5.
parasomnie, 6. poruchy s pohyby ve spanku. ICSD neni nicméné v legislativni a ekonomické
sféfe dosud zakotven a je tedy vidy nutné prizpQsobit diagnostické kategorie oficidlné

uznavanym klasifikacim (Smolik, 2007).

DSM-V je pomérné blizky ICSD-3 a je také koncepéné moderni klasifikaci poruch spanku. Byl
publikovan Americkou psychiatrickou spole¢nosti v roce 2013 a poskytuje seznam 10 poruch

spanku a bdéni (nebo skupin poruch), které se manifestuji narusenim spanku zpuUsobujicim
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zhorseni v dennim fungovani jedince (DSM-V, 2013). Tyto poruchy spanku jsou: 1. Insomnie,
2. Hypersomnolence, 3. Narkolepsie, 4. Poruchy spanku souvisejici s dychanim, 5. Porucha
cirkadianniho rytmu spanku, 6. Poruchy NREM spanku, 7. Nocni mury, 8. Poruchy chovani
v REM spanku, 9. Syndrom neklidnych nohou, 10. Spankova porucha souvisejici s uzitim latek
a lékd. DSM-V je vyuZzivan specialisty na americkém kontinenté, v Australii a Novém Zélandu

a ve vétsiné svétovych vyzkumnych center.

V Ceské republice a dalsich evropskych zemich se vyuZivd v porovnani s ostatnimi systémy
nejzastaralejsi MKN-10. MKN-10 byla publikovana vroce 1994 Svétovou zdravotnickou
organizaci. Poruchy spanku se zde tradi¢né déli na organické a neorganické, pficemz konvenci
je, Ze psychiatrim je pfisuzovana diagnostika tzv. neorganickych poruch spanku (oddil F51
v MKN-10), zatimco neurologové provadéji diagndézy poruch spanku zplsobené
tzv. organickymi faktory (oddil G47 v MKN-10). Navic, nékteré poruchy dychani ve spanku jsou
klasifikovany pod kapitolou Nemoci dychaci soustavy (oddil J98). Celkové tedy jednotlivé
poruchy spanku bez blizSiho opodstatnéni spadaji do tfi obor(, coZ casto vede k rozpakiim

praktickych lékar, specialistl, i pojistoven (Smolik, 2007).

MKN-10 déli neorganické poruchy spanku (F51) na: F51.0 Neorganickou nespavost, F51.1
Neorganickou hypersomnii, F52.2 Neorganické poruchy rytmu spanek-bdéni, F51.3
Somnambulismus, F51.4 Spankové (nocni) désy, F51.5 Nocni muary, F51.8 Jiné neorganické
spankové poruchy a konecné F51.9 Neorganické spankové poruchy nespecifikované. Oproti
tomu déli MKN-10 organické poruchy spanku (G47) na: G47.0 Poruchy usinani a trvani spanku
(insomnie), G47.1 Poruchy nadmérné spavosti (hypersomnie), G47.2 Poruchy spankového
cyklu, G47.3 Zastava dychani ve spanku (apnoe), G47.4. Narkolepsie, kataplexie, G47.8 Jiné

poruchy spanku. Pro celkovy pfehled jednotlivych klasifikacnich systému viz tabulka 1.

Protoze se v c¢eském prostifedi uzivd pravé 10. vydani klasifikace nemoci Mezindrodni
zdravotnické organizace, je vhodné ddle pfiblizit ¢lenéni jednotlivych spankovych poruch

v rdmci tohoto systému.

Neorganické poruchy spanku jsou v MKN-10 rozdéleny na dyssomnie, mezi které patii
neorganickd nespavost, neorganicka hypersomnie a neorganické poruchy rytmu spanek-bdéni,
a parasomnie, mezi které patfi somnambulismus (ndmésicnictvi), nocni désy a nocni mry.
Organické poruchy spanku jsou v MKN-10 ¢lenény mezi neurologické poruchy a patfi k nim
poruchy usinani a trvani spanku (insomnie), nadmérna spavost (hypersomnie), poruchy rytmu

spanek-bdéni, spankovd apnoe, narkolepsie a kataplexie, jiné poruchy spanku (napf.
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bruxismus, Kleineho-Levinliv syndrom). V prehledu tabulky 2 jsou

jen nékteré znamé ¢i Casté poruchy.

kratce uvedeny a popsany

ICDS-3

DSM-V

MKN-10 (F51)

9
10

Insomnie

Poruchy spanku spojené

s dychanim

Hypersomnolence centralniho
plGvodu

Poruchy cirkadianniho rytmu
spanek-bdéni

Parasomnie

Poruchy s pohyby ve spanku

Insomnie

Hypersomnolence
Narkolepsie

Porucha spanku souvisejici

s dychanim

Porucha cirkadianniho rytmu
spanku

Porucha NREM spéanku

Noc¢ni mra
Porucha chovani v REM spanku

Syndrom neklidnych nohou

Spankova porucha souvisejici
s uzitim latek a 1ékd

Neorganicka nespavost (F51.0)

Neorganicka hypersomnie
(F52.1)

Neorganicka porucha rytmu
spanek-bdéni, (F51.2)
Somnambulismus (F51.3)

Spankové (noc¢ni) désy (F51.4)

Nocni mUry (Uzkostné snéni)
(F51.5)

Jiné neorganické spankové
poruchy (F51.8)

Neorganické spankové poruchy
nespecifikované (F51.9)

Tabulka 1 Clenéni kategorii poruch spanku podle jednotlivych klasifikacnich systému ICDS-3, DSM-V, MKN-10
(neorganické poruchy spanku)

MKN-10 je v porovnani s ostatnimi klasifikacnimi systémy zastaralejSim prikladem. Je béiné

vyuzivan lékafi i pojistovnami, ale je otazkou, do jaké miry je systém klinicky validnim a zda by

Iékafi napfiklad neméli pfihlizet i k novéjSim klasifikacim pfi stanovovani diagndz. Vitanou

zménou v tomto ohledu bude pfipravované 11. vydani MKN, které je pldnované na rok 2017.

V MKN-11 se pro poruchy spanku a bdéni vyélefuje samostatnd kapitola a zanikne tak

arbitrarni a obsoletni rozdéleni mezi organickymi a neorganickymi spankovymi poruchami.

MKN-11 tak zacne uznavat spankové poruchy jako samostatnou oblast klinické praxe, ktera

vyZaduje nezavislou péci a pozornost (Luciano, 2014).

Porucha spanku

Popis

NEORGANICKE PORUCHY

PSYCHOGENNi DYSSOMNIE
Neorganicka nespavost

Neorganicka hypersomnie

Neorganicka porucha rytmu
spanku-bdéni

Problémy s mnoZstvim, nacasovanim a kvalitou spanku
Obtize pfi usindni, pfi udrZeni spanku nebo nedostate¢né zotavujicim

spanku, po dobu nejméné 1 mésice, alespon 3x tydné

Obtize s nadmérnou ospalosti ve dne, ataky spanku nebo spankova

opilost (prodlouzeny prechod k Gplnému bdéni po probuzeni), které
nelze vysvétlit nedostateénym mnozstvim spanku, témér denni vyskyt po
dobu alesporn 1 mésice

Casové rozvrieni spanku a bdéni neni synchronni s rytmem spéanek-
bdéni, jaké odpovidad spoletenskym poZadavkim a jaké je sdileno

vétSinovou spolecnosti, témér kazdy den po dobu alesponn 1 mésice
nebo opakované v kratSich obdobich
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PSYCHOGENNI
PARASOMNIE
Somnambulismus
(nameésicnost)

Spankové (nocni) désy

No¢éni miury (désivé sny)

Abnormalni epizodické udalosti (chovani, motorika, mentalni déni)
vazané na spanek

Opakované (2+) epizody spanku, kdy jedinec vstava z postele (obvykle
v prvé tietiné nocniho spanku) a bezcilné chodi po dobu nékolika minut
az pul hodiny, probuzeni se znacnymi obtizemi, amnézie epizody
Opakované (2+) epizody probuzeni ze spanku s panickym vykiikem,
intenzivni Uzkosti a silnou vegetativni hyperaktivitou (tarchykardie,
buseni srdce, zrychlené dychani, poceni), epizoda <10 minut

Probuzeni ze spanku nebo kratkého denniho spanku s podrobnym a
Zivym zazitkem silné désivych snl. Po probuzeni rychld orientace a
bdélost.

ORGANICKE PORUCHY

Nadmeérna spavost
(hypersomnie)
Spankova apnoe

Narkolepsie, kataplexie

Jiné poruchy spanku

ZvySena potieba denniho spanku, ataky spanku, které mohou trvat
nékolik hodin, spankova opilost, rodova predispozice

Preruseni dychani ve spanku, které je nejcastéji zplsobeno uzavienim
nebo zUZenim v oblasti hltanu nebo abnormadlnim fizenim podnétd
k dychani v centrdini nervové soustavé

Kombinace imperativnich zachvatl denni spavosti (narkolepsie), svalové
slabosti (kataplexie) a hypnagogické halucinace a spankové obrny

pf. Kleineho-Levinlv syndrom - druhy rekurentni hypersomnie,
charakteristické ataky spanku provazené bulimii, podrazdénosti,
agresivitou a hypersexualitou, spankova epizoda maze trvat 3-21dni

pf. bruxismus — skfipani zubl ve spanku, mdzZe dojit k poskozeni chrupu

Tabulka 2 Clenéni &astych & znamych poruch spanku dle MKN-10

Jednou ze svétové nejrozsifenéjSich a nejcastéjSich poruch spdnku je nespavost neboli

insomnie. ProtozZe se tato prdce vénuje zejména této vyznamné poruse, dalsi kapitola této

diplomové prace se zaméfuje na sezndmeni se sinsomnii a jeji klasifikaci, jejimi

charakteristikami, s pfistupy jak se nespavost teoreticky vysvétluje a 1é¢i a s problematikou

vztahu mezi nespavosti a psychopatologii.
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2. INSOMNIE (NESPAVOST)

Insomnie neboli nespavost muUZe byt charakterizovdna subjektivnimi obtiZi pFi usinani,
prerusovanym spankem, velmi ¢asnym buzenim bez moZnosti znovu usnout nebo rliznorodou
kombinaci téchto symptoma. Zakladni charakteristikou je také, Ze spanek neni ani osvézujici,
ani povzbuzujici (Silva et al., 1996). Vysledkem téchto obtizi je nedostatecna kvalita a mnoZstvi

spanku, které vedou k pocitu Unavy a vyéerpanosti.

Tato kapitola se vénuje Siroké oblasti védeckého badani nespavosti. V prvni rfadé bude
uvedeno, jakymi symptomy je nespavost charakterizovana a jak je nespavost diagnostikovana
dle rtznych klasifikacnich systému. V dalsi casti se konkrétné predstavuje, jaké jsou druhy
nespavosti a jak je v populaci prevalentni a incidentni. Dalsi ¢asti se dale vénuji pribéhu
a progndze insomnie i teoretickym pristupdm a vysvétlenim poruchy, jakozto i postuplim,
které jsou vyuzivany pfi |éCbé. Posledni cast kapitoly se zabyvd problematikou propojeni

insomnie s jinymi druhy onemocnéni a Uzkym vztahem nespavosti a psychopatologie.

2.1. Klasifikace insomnie

Existuji urcité rozdily v jednotlivych klasifikacnich systémech v diagnostice nespavosti. Déleni
poruch spanku a bdéni podle MKN-10 praxi pfiliS nevyhovuje pro svou jednostrannost
a poplatnost ucelu, za kterym vznikl (Pretl, Pfihodova, 2007), presto bude alespon c¢astecné
uveden profil neorganické insomnie i jeji jednotlivé nejcastéjSi typy. Ndasledné budou
predstaveny novéjsi klasifikacni systémy vcéetné ICSD-3 a DSM-V a jejich modernéjsi pristupy

k insomnii, které jiz vhodnéjsim zplsobem vystihuiji jeji problematiku.

Neorganickd nespavost je v MKN-10 charakterizovana jako stav nedostatecné kvality a kvantity
spanku, ktery pretrvava po dobu alespon 1 mésice s frekvenci alespon 3krat tydné, pricemz
spankové obtize mohou zahrnovat obtizné usinani, prerusovany spanek nebo c¢asnd ranni
probouzeni (MKN-10, 2006). Nespavost je pokladana za béiny pfiznak mnoha dusevnich
i télesnych poruch a je zafazena jako neorganicka pouze, pokud ovlada klinicky obraz. Diagnéza
neorganické nespavosti jako primarni poruchy je také pouze dana v pripadech, kdy neexistuje
jiny zndmy kauzalni organicky faktor, jako naptiklad komorbidita v podobé jinych zdravotnich ¢i
neurologickych poruch, abuzu latek ¢i uziti 1ékd (MKN-10, 2006). Vramci MKN-10, ale
i ve starSi verzi Mezinarodni klasifikace poruch spanku (ICSD-2), se také vyznacuji Cetné
subtypy insomnii. Pro zbéZnou orientaci v plvodni nosologii insomnii je poskytnuta tabulka 3,
ktera predstavuje nejcastéjSi typy insomnie, se kterymi je moiné se v praxi setkat (Pretl,

Prihodova, 2007).
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Typ insomnie Popis MKN-10

Psychofyziologicka NejCastéjsi typ insomnie. Pricinou jsou patologické vzorce chovani,  F51.03
insomnie které uci jednotlivce nespat, kdyZz je potfeba. Insomnie neni
zpUsobena vnéjsim stresorem. Jednotlivec typicky nema problém s
usnutim v pripadech, kdy neni spanek naplanovan, avsak usnuti je
velmi tézké v normdinim nacasovani spanku (vecer nebo pldnovana

zdfimnuti).
Idiopaticka Znamda také jako celozZivotni insomnie. Je nejspiSe nejvice  F51.04
insomnie ochromujici a vysilujici formou insomnie. Objevuje se jiZ v raném

véku a jeji pric¢ina je neznama.
Paradoxni insomnie  Drive znama jako mispercepce spanku. Spanek je nespravné vniman  F51.02
jako nekvalitni a povrchni, i kdyZz je doba spanku objektivné

normalni.
Nedostatecna Pfezdivana také jako kratkodoba insomnie. Je velmi casty typ Z72.821
spankova hygiena insomnie typickym pro dnesni rychly Zivotni styl. Je zpUsobena

specifickym stresorem (psychologickym, fyziologickym, externim) a
ma kratké trvani v rdmci dnl az tydn(. Mizi s vymizenim stresoru.

Akutni insomnie Spojena s béznymi dennimi aktivitami, které jsou vsak provozovanyv  F51.01
nespravnou dobu a ovliviuji tak normalni navozeni spanku a jeho
kvalitu.

Insomnie souvisejici  predevsim psychiatrickymi a internimi

s jinymi

onemochénimi

Tabulka 3 Ukazka zastaralejsi nosologie insomnie - nejcastéjsi typy insomnie s korespondujicimi kody MKN-10
podle Pretla a Pfihodové (2007)

Souhrnné lze tvrdit, Ze starsi klasifikacni systémy, véetné MKN-10 a ICSD-2 rozliSovaly insomnii
do jednotlivych subtypl jako psychofyziologicka, idiopatickd insomnie, insomnie zplsobena
nedostatecnou spankovou hygienou a paradoxni insomnie. Novéjsi klasifikace vSak upoustéji
od téchto artificidlnich kategorizaci pro svou nedostatecnou vyzkumnou podloZenost

a priklanéji se spise k Sirokouhlym diagnostickym kritériim (DSM-V, 2013; ICSD-2).

Napriklad ICSD-3 zjednodusené déli insomnii pouze na 3 samostatné typy: chronickou,
kratkodobou a jinou (ICSD-3, 2014). Ddle jsou jesté ktémto typlUm pfrifazeny izolované
symptomy a normalni varianty, ke kterym patfi nadmérny c¢as straveny v posteli a zkracena
délka spanku (normal short sleepers). Diagndéza insomnie muzZe byt dana pacientliim
s komorbidnimi poruchami i samostatné bez komorbidit. Diagnostickd kritéria pro insomnii
jakéhokoliv typu jsou charakterizovand 3 komponentami: persistentnimi spankovymi obtizemi,

adekvatni prileZitosti spat a asociovanou denni dysfunkci.

Pro chronickou insomnii jsou diagnosticka kritéria pro poruchu splnéna, pokud jsou pfitomny
zminéné 3 komponenty minimalné po dobu 3 mésicl a s epizodami nespavosti alespon 3krat
do tydne. V oblasti persistentnich spankovych obtiZzi se jednd o jeden ¢i vice nocnich
symptom: obtiZe s usinanim, udrzenim spanku a neplanované predcasné ranni buzeni (ICSD-
3, 2014). Dalsi kritickou komponentou je denni dysfunkce, ktera se vztahuje k nocnim

symptomim a zahrnuje alespoi jednu z nasledujicich charakteristik: Unavu, poruchy
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pozornosti, koncentrace ¢i paméti, naruseni v sociadlnim, rodinném, pracovnim a akademickém
vykonu, naruseni ndlady a iritabilita, denni ospalost, snizenou motivaci, energii a iniciativu,
nachylnost k chybam a omylam pfi préci ¢i jinde, obavy a nespokojenost se spankem (ICSD-3,
2014). Vyse zminéné symptomy navic nemohou byt vysvétleny nedostate¢nou moznosti

¢i okolnostmi jit spat a zaroven nejsou lépe vysvétleny jinou spankovou poruchou.

Kratkodoba insomnie se od chronické liSi pouze v nesplnéni kritérii potfebné frekvence
a pribéhu, tedy pokud obtiZe se spankem pretrvavaji po dobu kratsi nez 3 mésice a jsou
v prlibéhu jednoho tydne méné casté. ObtiZze se spankem i dennim fungovanim jinak mohou

byt stejné klinicky zavazné jako u chronické nespavosti (ICSD-3, 2014).

Jind insomnie zahrnuje vSechny jiné druhy nespavosti, které nesplniuji dand diagnosticka
kritéria pro chronickou ¢i kratkodobou nespavost, avSsak predstavuje dostatecné vyznamné
symptomy vyZadujici odbornou pozornost a péci. Lékafi také mohou v nékterych vyjimecnych
pfipadech uzit této diagndzy provizorné, pokud je zapotiebi ziskat vice informaci ke stanoveni

diagndzy chronické ¢i kratkodobé nespavosti (ICSD-3, 2014).

V americké klasifikaci DSM-V je v porovnani s ICSD-3 dokonce insomnie zastfeSena pouze
pod celkové zahrnujicim terminem ,,Insomnia Disorder” neboli Insomnie (DSM-V, 2013). Lékafi
mohou nespavost dale specifikovat vramci jiné komorbidity jako nespavost s dusevni
poruchou jinou neZ spankovou (véetné abuzu latek), nespavost sjinou somatickou
komorbiditou a nespavost s jinou spankovou poruchou. Dalsi specifikace diagndzy se vztahuje
k délce epizody jako: 1) epizodickd (trvajici po dobu 1-3 mésicl), 2) persistentni (trvajici
po dobu delsi nez 3 mésice), 3) rekurentni (zahrnujici 2 ¢i vice epizod béhem jednoho roku)

(DSM-V, 2013).

Diagnosticka kritéria DSM-V velmi pfipominaji ICSD-3 a zahrnuji dominantni obtiZe s kvantitou
¢i kvalitou spanku, které se projevuji brzkym rannim vstadvdnim a obtizemi s usindanim
¢i udrzenim spanku. Diagndza insomnie je také podminéna klinicky vyznamnym distresem
a narusenim bézného fungovani clovéka. Objevuje se alespon 3krat tydné po dobu nejméné
3 meésicl, i v pfipadech, kdy ma jedinec dostatec¢nou a adekvatni moZnost jit spat. Insomnie
neni zaroven |épe vysvétlena jinou poruchou spanku a bdéni nebo koexistujicimi dusevnimi

a somatickymi poruchami, ¢i fyziologickym efektem uZziti latek a Iéki (DSM-V, 2013).

Hlavnim posunem ve stanovovani diagndzy insomnie je nejen upusténi od vysoce komplexnich
a specifickych typl insomnie za Sirokouhlou nosologii, ale i zieknuti se od rozliSovani mezi
primarni a sekundarni nespavosti. Vyzkumy naznalily, Ze symptomy a asociované

charakteristiky tzv. primarni a sekundarni insomnie se casto v praxi prekryvaji (DSM-V, 2013).
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Dokonce pokud se insomnie u ¢lovéka rozvine jako nasledek jiného onemocnéni, ¢asto ma sv(j
samostatny prlbéh a muZe pretrvat i po odeznéni primarniho problému (ICSD-3, 2014).
Insomnie tedy zacala byt respektovana jako svébytny problém, ktery vyZzaduje samostatnou
léCbu, ktera mlze napomoci i v lé¢bé primarnich obtizi (ICSD-3, 2014). Nova a zlepsena
diagnosticka kritéria by méla vést k presnéjsi diagndze, usnadnit komunikaci mezi |ékafi,
i standardizovat data pro vyzkumné ucely. Avsak podle nékterych je nadale dllezZité pokracovat
ve vyzkumu validity stdvajicich klasifikaci, jelikoz je stdle nejasné, zda globalni klasifikace
nedokazi diferenciovat urcité podskupiny nespavosti vyZadujici specifické lé¢ebné postupy

(ICSD-3, 2014; Thorpy, 2012).

2.2. Prevalence, incidence

Insomnie je jednou z nej¢astéjsich spankovych obtiZi ve zdravé i klinické populaci. Prevalence
nespavosti se zna¢né odliSuje v zavislosti na urceni symptomu nebo diagndézy a pohybuje
se vrozmezi mezi 4 % a 48 % (Ohayon et al.,, 1997; Quera-Salva et al., 1991). Vysledkem
insomnie pro 10-15 % populace je jeji nepriznivy dopad na kazdodenni fungovani jedince

(DSM-V, 2013).

Odhaduje se, Ze pfriblizné jedna tretina vSech dospélych trpi symptomy nespavosti ve své
transientni podobé (Roth & Roehrs, 2003). Pokud jsou zahrnuta pfesnéjsi a standardizovanéjsi
kritéria onemocnéni, pfiblizné 6-10 % populace by splnilo kritéria pro diagndézu nespavosti
(Ohayon, 2002). Diagndza insomnie je ¢astéjsi u Zen nez muzl v poméru 1,44 : 1 (Zhang et al.,
2006). Tato tendence se projevuje jiz u dospivajicich (ICSD-3, 2014). Je také zndmo, Ze vyssi
vyskyt nespavosti souvisi s nizSim socioekonomickym statusem (Green et al., 2014) a napfiklad

i ovdovénim a rozvodem (Sonka, Pretl, 2009).

Incidence se také obecné zvysuje s narGstajicim vékem (Hohagen et al., 1993; Morphy et al.,,
2007), coZz nejspiSe souvisi s deterioraci kontinuity spanku a castéjSimi télesnymi
onemocnénimi a nardstem uzivani léciv, které mohou zvySovat riziko nespavosti (ICSD-3,
2014). Zatimco problémy s usindnim jsou vétSinou charakteristické pro mladsi dospélé, casta

probuzeni béhem noci jsou naopak typicka pro stfedni vék a starsi jedince (DSM-V, 2013).

2.3. Prlibéh a prognéza

Nespavost mUzZe obecné zacit ndhle nebo pozvolné kdykoliv béhem Zivota, ale ¢asto se poprvé
objevuje v mladsi dospélosti mezi 20. a 30. rokem (Morin & Espie, 2003). Méné Casto se pak
poprvé objevuje u déti ¢i dospivajicich. Spankové obtize déti jsou vétSinou asociovany
s podminujicimi faktory (pf. dité se nenaudi usnout bez pfitomnosti rodi¢e) a nepravidelnou

spankovou rutinou (Pretl, Pfihodova, 2007). V adolescenci jsou spankové obtiZze vétsinou
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zpusobeny jak fyziologickymi zménami (posun sekrece melatoninu do pozdnéjsich hodin),
tak psychologickymi a socidlnimi faktory (DSM-V, 2013). Pro déti i dospivajici plati,

Zze psychologické a zdravotni faktory pfispivaji k nespavosti (tamtéz).

Insomnie mlzZe byt situacni, persistentni nebo rekurentni (Pretl, Pfihodova, 2007). Specifické
nocni symptomy se v prlibéhu onemocnéni mohou ménit. Jedinci, ktefi zprvu trpi problémy
s usinanim, mohou pozdéji projevovat problémy s udrzenim spanku ¢i predc¢asna ranni buzeni

(ICsb-3, 2014).

Situacni neboli akutni insomnie je povétsinou zplisobena stresujici Zivotni udalosti nebo
rychlou zménou prostredi nebo spankovych zvykd. K témto stresujicim udalostem muze patfit
stres v praci, umrti blizké osoby, rozvod, ztrata prace a dal$i vyznamné Zivotni udalosti (ICSD-3,
2014). U vétsiny situacnich pripadd nespavosti epizoda trva nékolik dnli a mizi s odeznénim
vyvolavajiciho faktoru. Pro nékteré jedince vSak vznikla nespavost pretrvavd delSi dobu,
i po odeznéni stresoru. Spanek se pak mlze upravit za rizné dlouhou dobu v intervalu tydni az

let (Pretl, Pfihodova, 2007).

Pokud se spanek sam neupravi, nespavost prechdzi do své persistentni formy. Pfiblizné 70 %
pfipad( u jakéhokoliv pribéhu udava insomnii i o rok pozdéji (ICSD-3, 2014). V50 % je
pfitomna i po trfech letech (ICSD-3, 2014). Pokud je persistentni nespavost nelééena, muze
zpUsobit bludny kruh Spatného spanku, denni dysfunkce, strachu z nespavosti a eskalace
nespavosti (ICSD-3, 2014). Komplikace, které souvisi s persistentni insomnii, zahrnuji zvysené
riziko deprese, vysoky krevni tlak, pracovni neschopnost a dlouhodobé uzivani Iékd (ICSD-3,

2014).

Nespavost se také mUze pripadné v rliznych ¢asovych intervalech navracet. Insomnie se tak
stavad rekurentni, objevujici se v epizodach spojenych se stresujicimi Zivotnimi udalostmi.
U chronickych pfipadl rekurentni i persistentni nespavosti (45-75 % ptipad() vétSinou existuje
urcitd variabilita mezi kvalitou a kvantitou spanku. Nékteré noci kvalitniho spanku jsou

nasledné vystfidany nocemi s nedostate¢nym a stresujicim spankem (Pretl, Pfihodova, 2007).

2.4. Teoretické modely nespavosti

Presné patofyziologické mechanismy insomnie jsou sice stale velkou nezndmou, avsak existuji
Ctyfi obecné teoretické pristupy, které se snazi rozlustit etiologii této poruchy: fyziologicky,
kognitivni, behavioralni a neurokognitivni. Kazdy z teoretickych modell m{ze pfispét ke vzniku
a rozvoji nespavosti, aniz by se vzajemné vylucoval. Vnitfnim predpokladem kazdé teorie je, Ze
naruseni spanku je zplsobeno nadmérnou aktivaci nebo rozdily v endogennim (vnitfnim)

rytmu aktivace (Shekleton et al., 2010).
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Fyziologicky model insomnie predpoklada, Ze plivodem nespavosti je vieobecna hyperaktivace
nervové soustavy, kterd je v rozporu se spankem. Pacienti s insomnii v porovnani s kontrolni
skupinou maji zvySenou bazdlni metabolickou cinnost, télesnou teplotu, Uroven kortizolu,
cerebrdlni metabolismus a beta a gama EEG aktivitu, coZ jsou vSe znamky zvysené fyziologické

aktivace (Shekleton et al., 2010).

Kognitivni modely insomnie predpokladaji, Ze insomnie vznikd jako duasledek kognitivni
hyperaktivace v podobé excesivni ruminace, obav souvisejicich se spankem a precitlivélé
odpovédi na Zivotni udalosti (Perlis et al., 2005). Podle jednoho modelu je insomnie udrZzovana,
pokud jedinec proZiva Uzkost z usindni a ruminuje nad dasledky nevyspani. To pak zpUsobuje
pfiliSnou pozornost nad spankem a ndasledné negativné ovliviiuje vnimani spanku a jeho

kazdodenni fungovani (Shekleton et al., 2010).

Behaviordlni modely insomnie predpokladaji existenci biopsychosocialnich faktorl, které
navozuji a urychluji vznik akutni insomnie i jeji pfechod do chronické podoby. Jednim z model(
je i Spielmanuyv ttifaktorovy model (model 3P), ktery zahrnuje navic ke kognitivnhimu modelu
i behaviordlni komponenty a vliv charakteru osobnosti jedince. Dalsim duleZitym konceptem
behavioralnich modell je i klasické podmiriovani pfi pobytu v posteli beze spanku, které muze

vyvolavat nespavost (Pretl, Pfihodova, 2007).

Neurokognitivni model insomnie vzdjemné spojuje a prolind vSechny predchozi teorie
nespavosti. Nespavost je chapana jako reverzibilni onemocnéni centralni nervové soustavy.
Onemocnéni vznika pdsobenim behavioralnich faktor(, ¢aste¢né klasickym podmiriovanim a je
prodluzovdno ruminaci a obavami. Model zd(raziuje kortikalni aktivaci, které zplsobuje
zvySené zpracovavani senzorickych stimuld béhem usindni a NREM spanku a pfispiva tak

k zvysené citlivosti na vzruchy z prostiedi (Pretl, Pfihodova, 2007).

2.5. Terapie

Zakladem terapeutickych metod vIécbé nespavosti je medikace (benzodiazepinové,
nebenzodiazepinové) a psychoterapie, kterd zahrnuje Upravy Zivotniho stylu pomoci vhodné

spankové hygieny, kognitivné-behavioralni postupy, i relaxacni techniky.

Medikace je pravdépodobné nejrozsifenéjsi formou Iécby nespavosti. Lékati predepisuji 1éCiva
jako benzodiazepinovd hypnotika (pf. triazolam) a nebenzodiazepinovd hypnotika
(pF. zolpidem, preparaty na bazi melatoninovych agonist(l). Nékterd hypnotika jako zolpidem
pUsobi kratkodobé, zatimco néktera naopak dlouhodobé. Kratkodobé plsobeni je vétsinou
vhodnéjsi volbou pro uzivani, jelikoZ nezplsobuje denni Unavu (Barlow & Durand, 2014). Léciva

s dlouhodobéjsim plsobenim jsou vhodnéjsi pro jedince, ktefi i pres uziti kratkodobych
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hypnotik prozivaji symptomy jako Uzkost béhem dne (Barlow & Durand, 2014). Vedlejsimi
ucinky benzodiazepinové medikace je velkd ospalost a moziné vytvoreni zavislosti
pfi dlouhodobém uzivani. Pokud se stav nedati zvlddnout do nékolika tydnd (maximalné

4 tydna), pacient by mél byt doporucen k navstévé odbornika (Pretl, Pfihodova, 2007).

Dalsi volbou vlécbé insomnie je psychoterapeutickd intervence, zejména kognitivné-
behavioralni terapie (KBT). KBT muze byt uplatfiovana u akutnich i chronickych forem
nespavosti a jejimi slozkami je edukace o spankové hygiené, doporuceni k pravidelnému
cviCeni, spankova restrikce, kontrola stimuld a kognitivni restrukturace/rekonstrukce
iracionalnich myslenek spojenych se spankem (Plhdkovd, 2013). Jednou z intervenci vyvinutych
pfimo pro vyporadani se se symptomy insomnie je kognitivné-behaviordlni terapie
pro insomnii (KBT-1). KBT-I je zaloZena na edukaci pacientl o spankové hygiené, kontrole
stimuld a progresivni svalové relaxaci (Taylor et al., 2007). Nékteré KBT-I se také soustiedi
na vyvraceni dysfunkénich myslenek, presvédéeni a postoji ke spanku s uZitim tydennich

myslenkovych zaznamu a jinych intervenci (Manber et al., 2008; Taylor et al., 2007).

Jinou formou psychoterapeutické intervence jsou relaxaéni a hypnotické metody, mezi které
patfi progresivni relaxace, autogenni tréning, fizend imaginace, biologickd zpétnd vazba
(biofeedback) a hypnoticka terapie (Plhdakova, 2013). BEhem progresivni relaxace se insomniak
uci postupné a systematicky uvolfiovat vSechny casti téla. Autogenni trénink zacina
uvolfiovanim ¢asti téla a pokracuje naslednou koncentraci na urcité subjektivni pocity tepla,
zimy apod. Rizend imaginace predstavuje vy$$i Urover relaxace, kdy pacient zprvu projde
relaxaci a nasledné si vizualizuje uklidiujici scény. Biofeedbackem se rozumi vyuZiti EEG
a elektromyografu pfi uceni navozovani optimalniho pfedspankového stavu a sniZovani
svalového napéti. Hypnoticka terapie za pomoci sugesce slouzi k odprosténi se od snahy

usnout a zaujeti klidného a bagatelizujiciho postoje k nespavosti (Plhakova, 2013).

2.6. Vztah nespavosti s psychopatologii

Insomnie muUZe byt pokladana za izolovany symptom, soubor subklinickych symptomd, i jako
samostatnd porucha neboli klinicky syndrom (Smolik, 2007). Nespavost lze zahrnout
do kategorie ,,syndromu”, pokud jedinec splfiuje dana diagnosticka kritéria pro insomnii. Pokud
vSak jedinec ma pouze jeden nebo vice izolovanych symptom{, aniz by splfiovaly diagnosticka

kritéria pro samostatnou poruchu, pak Ize hovofit o ,,symptomu” (Bastien, 2011).

Nespavost se nejcastéji objevuje komorbidné s jinou dusevni poruchou (az v 80 % pfipadl)
¢i zdravotnim problémem (DSM-V, 2013). Konkrétné se nejcastéji mlze jednat o poruchy

psychiatrické (bipolarni, depresivni, Uzkostné poruchy), somatické (typicky zahrnujici bolest),
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cirkadianni (syndrom posunuté spankové faze), ¢i jiné spankové poruchy (poruchy spanku
souvisejici s dychanim, syndrom neklidnych nohou). Asi 50 % lidi, ktefi trpi symptomy
nespavosti, také trpi néjakym jinym rekurentnim nebo trvajicim zdravotnim problémem jako je
diabetes, srdecni onemocnéni, artritida a dalsi chronické bolesti (Bixler et al., 1979; Ford &
Kamerow, 1989). Nespavost byla v posledni dobé také spojena se zvysenym rizikem mortality

(Parthasarathy et al., 2015).

Vztah mezi nespavosti a zdravotnimi obtiZi je nejspiSe oboustranny: insomnie zvySuje riziko
zdravotnich problém( a naopak zdravotni problémy zvysuji riziko insomnie. Smér tohoto
vztahu neni vidy jednoznacny a muiZe se Casem ménit (DSM-V, 2013). Etiopatogenetické
souvislosti insomnie jsou v soucasné dobé bez jednoznacnych a solidnich zavérll o mozZnych

kauzalnich vztazich mezi jednotlivymi stavy (ICSD-3, 2014).

V dalsi ¢asti kapitoly bude shrnuta problematika oboustrannosti vztahu mezi psychopatologii
a insomnii dle typu prevazujici psychiatrické poruchy, konkrétné u abuzu latek, uzkostnych

poruch a poruch nalad.

2.6.1. Insomnie a abuzus latek

Chronicka insomnie je rizikovym faktorem i ¢asnym symptomem nadchdzejiciho abuzu latek
(DSM-V, 2013). Abuzus latek muzZe ¢asto souviset s poZitim alkoholu i s Iéky na spani, s uZitim
anxiolytik pro zmirnéni tenze a uUzkosti a nadmérnym uzivanim kofeinu i jinych stimulancii
pro zvladnuti denni Unavy. UZivani a ablzus zminénych latek mlze mit za nasledek nejen

zhorseni nespavosti, ale i vznik syndrom zavislosti (DSM-V, 2013).

Je moziné, Ze vztah mezi abluzem latek a insomnii je ponékud slabsi, nez u jiné psychopatologie.
Napriklad Koffel et al. (2013) v jejich prospektivnim Setfeni nenalezli podporu pro prediktivni
hodnotu nocnich a dennich spankovych obtizi pfi rozvoji zavislosti. Ackoliv denni a noc¢ni obtize
predikovaly abuzus latek a problémy s alkoholem po 2-3 mésicich, nebyly schopny vysvétlit
odchylky ve variabilité dat po 1 a 2 letech (Koffel et al., 2013). Podle autor( je slabsi vztah
mozné vysvétlit specificitou spankovych obtizi k internalizujicim spiSe neZ k externalizujicim

porucham, ke kterym abuzus latek patfi (Koffel et al., 2013).

2.6.2. Insomnie a Uzkostné poruchy

Uzkostné poruchy také maji obousmérny vztah k projeviim insomnie (Mellman, 2006;
Papadimitriou & Linkowski, 2005; Stein & Mellman, 2005). No¢ni i denni obtize u nespavosti
byly spojeny s post-traumatickou stresovou poruchou (PTSD), generalizovanou uzkostnou
poruchou, socidlni fobii, obsedantné kompulzivni poruchou (OCD) i panickou poruchou

se stfedni aZ vysokou velikosti Gc¢inku (Koffel & Watson, 2009; Watson et al., 2008). Velikost
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ucinku vsak klesla po kontrolovani komorbidni deprese, obzvlasté u diagndz jako OCD, socialni
fobie a generalizovana Uzkostna porucha (Watson et al., 2008). | regresni analyzy potvrdily, Ze
vztah mezi spankem a Uzkosti je casteéné vysvétlen depresi. Naptiklad socialni fobie
nepredikuje rozptyl v zavaznosti insomnie, kdyZ je kontrolovana mira deprese (Buckner et al.,

2008).

Nékteré studie se proto snazily objasnit vztah Cisté mezi Uzkosti a insomnii vyloucenim
pacientl s diagnézami depresivnich poruch. Avsak i po kontrolovani miry deprese byl vztah
mezi anxietou a spankem vyznamny (Stein, Chartier & Walker, 1993). | epidemiologické studie
potvrdily obousmérnost vztahu evidenci, Ze v porovnani s lidmi bez spankovych potizi maji lidé
s insomnii ¢i hypersomnii vice prevalentni onemocnéni jako generalizovana Uzkostna porucha,
panicka porucha, OCD, PTSD, specifické i socialni fobie (Breslau et al., 1996; Roth et al., 2006).
U jedincd sinsomnii i hypersomnii také plati, Ze existuje vétsi riziko budouciho rozvoje
uzkostnych poruch, i po kontrolovani predchozich psychiatrickych onemocnéni (Breslau et al.,

1996; Ford & Kamerow 1989, Weissman et al., 1997).

2.6.3. Insomnie a bipolarni porucha

Bipolarni afektivni porucha, jako jedna z nejvétsich pavodc( invalidity na svété (WHO, 2001), je
charakteristickd narusenim nalady s depresivnimi, manickymi ¢i smiSenymi fazemi (MKN-10,
2006). U manické faze se spankové obtize vyhradné projevuji jako insomnie. U depresivni faze
se mlZe jednat jak o insomnii, tak hypersomnii (Smolik, 2007). Neurofyziologické zmény
spanku u bipoldrni poruchy mohou zahrnovat zejména redukovanou celkovou délku spanku

a neusporadany vyskyt REM spanku (tamtéz).

Evidence také naznacuje, Ze spankové naruseni prevlada i pokud jsou jedinci v remisi bipolarni
poruchy (Harvey et al., 2005; Millar et al., 2004). Spankové obtiZe jsou navic velmi prevalentni.
Nékteré odhady hovoifi o 15-100 % euthymickych jedinch s diagndézou bipolarni poruchy
trpicich problémy s usinanim c¢i predc¢asnym rannim buzenim (Boland, Alloy, 2013). Nékolik
longitudinalnich a prifezovych studii poukazalo, Ze dospéli s bipolarni poruchou v remisi,
u kterych prevladaji spankové obtize, maji vice nepftiznivy pribéh i progndézu onemocnéni

(Ng et al., 2015).

Nékteré studie také nalezly spojeni mezi prediktivni hodnotou spankovych obtiZi a nasledného
rozvoje bipolarni poruchy (Ng et al., 2015). Naptiklad u jedincl s vysokym rizikem rozvoje
bipolarni poruchy byl nalezen vice nestabilni priibéh spanku u jeho subjektivnich i objektivnich

charakteristik (Ankers & Jones, 2009; Meyer & Maier, 2006). Takovéto vysledky podporuji
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hypotézu, ze narudeni spanku a cirkadidnnich rytmd maze slouZit jako mozny endofenotyp?
bipolarni poruchy (Harvey, 2008b, Hasler et al., 2006; Lenox, Gould, Manji, 2002, Murray &
Harvey, 2010).

2.6.4. Insomnie a depresivni porucha

Depresivni poruchy maji také jednu zvedoucich pozic, co se tyce celosvétové zatéie
onemocnéni (Lopez et al. 2006). Je dobfe znamé, Zze depresivni epizoda se casto komorbidné
objevuje s poruchami spanku (Riemann, Voderholzer, 2003; Tsuno et al., 2005). U depresivni
poruchy se nejcastéji jedna o potize v podobé insomnie, méné casto o hypersomnii (DSM-V,
2013). Priblizné 60-90 % jedinch s diagndzou depresivni poruchy trpi néjakou formou
vyznamnych spankovych obtizi, mezi néZ mulzZe patfit napriklad pozdni usinani, brzké
probouzeni, ¢astd probouzeni béhem noci, nekvalitni spanek a kratsi celkova doba spanku
(DSM-V, 2013; Kloss, Szuba, 2003). Stejné tak 40-60 % jedincl s insomnii trpi i néjakymi rysy

deprese (Taylor et al., 2005).

Vztah mezi insomnii a depresi je v porovnani s jinymi psychiatrickymi poruchami asi nejlépe
dokumentovan. Jeho studium probihd jiZz vice nez 40 let (Winokur et al., 1969),
ale konceptualizace asociace se drasticky zménila v posledni dekadé (Baglioni et al., 2011).
Tradi¢né se insomnie povaZovala za jeden ze symptom0 deprese, pak za primarni i sekundarni
poruchu. Novym posunem v diagnostice je koncept komorbidity, tedy Ze obé poruchy jsou

samostatnymi diagnostickymi entitami s rznorodym pribéhem i charakteristikami.

Tento pohled je z¢asti podporen vysledky studii, které nalézaji persistentni spankové obtize
i po remisi pavodniho onemocnéni (Carney et al., 2007; Manber et al., 2008, Spoormaker &
Montgomery, 2008; Zayfert & DeViva, 2004). Tyto persistentni problémy se spankem po
ukonceni |écby dokonce predikuji ndvrat nové epizody onemocnéni (Dombrovski et al., 2008).
| samotna ucinnost |écby deprese mlze byt narusena nelécenou insomnii. U depresivnich
jedincq, ktefi maji insomnii jako prominentni symptom, existuje vétsi Sance, Ze 1é¢ba nebude
Uspésna (Berk, 2009). Vztah mezi depresi a insomnii Ize vyuZit i terapeuticky. Bylo nalezeno, Ze
i samotnd |écba nespavosti mlzZe zlepsit depresivni symptomy (Riemann et al., 2009), stejné

jako ucinna lécba naruseni nalady mlze vést ke zmirnéni insomnie (Harvey et al., 2010).

Mnoho soucasnych vyzkumU hovofi o prognostické sile spankovych obtizi pfi rozvoji
depresivnich poruch. Napftiklad Pillai a kolegové dosli k zavérdm, Ze EEG spankové abnormality

v podobé zvysené REM denzity a zkrdceného pomalovinného spanku mohou reprezentovat

’ Endofenotyp je fenotypické vyjadieni genotypu. U duevnich poruch mohou byt za fenotypy
povaZovany zmény mozku, které Ize zachytit riznorodymi zobrazovacimi metodami ¢i zménami
v kognitivnich a jinych psychologickych funkcich (Theiner, 2006).
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vyznamny biomarker depresivni poruchy (Pillai et al., 2011). Odhaduje se, Ze u nedepresivnich
insomniakd existuje 2-3,5krat vétsi riziko rozvoje budouci depresivni epizody, v porovnani

s lidmi bez jakychkoliv spankovych obtizi (Baglioni et al., 2011; Pigeon, Perlis, 2007).

Souhrnné lze tvrdit, Ze insomnie je rizikovym faktorem a ¢asnym symptomem abuzu
latek (DSM-V, 2013). Byla také spojena se zvySenym rizikem rozvoje budouci deprese,
zhorsenim stdvajici epizody deprese, i s relapsem onemocnéni po jiz |lé¢ené depresi (Riemann
et al.,, 2009). U uzkostnych poruch je insomnie také samostatnym prediktorem budouci
epizody a zaroven Castym symptomem (Koffel, 2010). Vztah mezi insomnii a psychiatrickymi
poruchami je tedy oboustranny, navic se mlze vzajemné posilovat (Harvey, 2008a, Wehr, Sack,
Rosenthal, 1987). Souvislost je zejména prominentni u poruch nalad a uzkostnych poruch,

ale pravdépodobné v mensi mife existuje i u abuzu latek (Koffel et al., 2013).

Vyzkumy oboustrannosti vztahu mezi psychopatologii a insomnii jsou dlleZité pro odpovidajici
volbu léebnych programl. Napfiklad znalost prediktivni hodnoty nespavosti muize vést
k implementaci véasné a adekvatni IéCby, kterd mlze prispét k Gplné prevenci rozvoje budouci
deprese (Baglioni et al, 2011). Tento pohled byl jiz z¢asti podporen vyzkumy ucinnosti
kognitivné-behavioralni terapie pro insomnii (KBT-1), jejiz vyuZiti ma aditivni hodnotu
nad rdmec samostatné standartni antidepresivni |écby (Taylor et al., 2007; Manber et al.,

2008).

Kauzalni vztahy a zakladni psychologické a neurofyziologické mechanismy mezi poruchami jsou
stdle nejasné. Existuje nékolik teoretickych predpokladi a hypotéz vénujici se této otazce.
V rdmci kapacitnich moznosti této prace budou zminény pouze dvé: model cyklu spanku-
nalady a vliv serotoninergniho systému pfi depresivnich stavech iregulaci rytmu spanku

a bdéni.

Model popisujici oboustrannost vztahu mezi naladou a spankem je popisovan jako cyklus
spanku-nalady. Naruseni spanku oslabuje emocni regulaci a emociondlni nabuzeni muze
naopak poskodit spanek (Harvey et al.,, 2011). Spanek je podle této teorie kliCovy
pro zpracovavani a konecné snizovani emocéniho naboje afektivnich stavl. V pfipadech, kdy je
spanek narusen, je tento proces zastaven a jedinci se tak mohou vystavit riziku rozvoje
symptomU deprese (Koffel et al.,, 2013). Tato teorie je podporena vyzkumy, jeZ nalezly
tempordlni souvislost mezi vznikem depresivni ndlady nebo mdnie nejcastéji béhem rdna

nasledujici zménu spanku (Bauer et al., 2006).

Z neurobiologického pohledu je za nalady, zejména depresivni stavy, i regulaci rytmu spanku

a bdéni spoluzodpovédny serotoninergni systém, ktery je maximalné aktivni béhem bdéni,

29



zatimco béhem spanku je aktivni minimalné (Adrien, 2002). Zejména produkce REM spanku je
zavislad na snizeni serotoninergniho tonu v oblasti mozkového kmene. Deprese je také funkéné
spjata s Ubytkem serotoninergni neurotransmise. Pfedpoklada se tedy, Ze tento systém je

neurobiologickym substratem, ktery podminuje regulaci nalady a rytmu spdnku a bdéni.

Evidence pro tuto tezi vychazi i ze studii spankové deprivace u depresivnich jedincl. Pfestoze
depresivni jedinci trpi zejména nespavosti, po jedné noci Uplné spankové deprivace paradoxné
pocituji vyznamné zlepseni néalady (Adrien, 2002). Kratkodoby antidepresivni efekt spankové
deprivace je pravdépodobné zplisoben stejnymi serotoninergnimi mechanismy, které pusobi
i u farmakologickych intervenci. Spankova deprivace také vyvoldva aktivaci serotoninergnich
neuront diky prodlouzené bdélosti a vede k podobnym serotoninergnim adaptivnim

procestim, které Ucinkuji u nékterych antidepresiv (Adrien, 2002).

Hledani psychologickych korelatl a neurofyziologickych mechanism( a proces(, které ovlivriuji
psychické stavy a zaroven rytmus spanek-bdéni je zdkladni slozkou pro vyvoj inovativnich
léCebnych postupl a novych pristupl v prevenci onemocnéni. Existuje stale velké mnoZstvi
nezodpovézenych otdzek, kterym se vyzkumnici celosvétové snazi porozumét na vsech
urovnich poznani, od molekuldrniho po Sirsi spolecensko-kulturni procesy. Tato prace se
v ramci psychologického pristupu vénuje strukture spankovych obtizi u insomnie a hleda

spojeni mezi typem nalezenych obtiZi a psychopatologii v podobé deprese a Uzkosti.
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Priloha 7: Pittsburghsky index kvality spanku
Priloha 8: Epworthova Skala spavosti
Priloha 9: Beckova sebeposuzovaci Skala deprese

Pfiloha 10: Beckulv inventar Gzkosti

PIné znéni pouzitych psychodiagnostickych metod je uvedeno v tisténé verzi diplomové prace.



