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Abstrakt

Bakalatskd prace predstavuje v teoretické asti nejprve fyziologii zdravého spanku s diirazem
na REM spanek a insomnii a jeji diagnostiku a etiologii, a nasledné€ seznamuje Ctenéie s modelem
hyperarousalu u insomnie a fenoménem spankové mispercepce.

Empiricka ¢ast se zabyva dvéma vyzkumnymi otdzkami: zaprvé vztahem mezi mirou spankové
mispercepce a mnozstvim REM spanku u pacientii s diagn6zou neorganické nespavosti, zadruhé
vztahem miry spankové mispercepce a miry subjektivné vnimané depresivity podle BDI-II u téchto
pacientll

Vysledky ukazuji, Ze ve vzorku nebyla nalezena korelace mezi mirou mispercepce a mnozstvim
REM spanku (Spearmanovo rho = 0,091, p = 0,103), byla vSak nalezena signifikantni slaba pozitivni
korelace mezi mirou mispercepce a mirou subjektivné vnimané depresivity (Spearmanovo rho = 0,154,
p =0,029). Z techto vysledkt nelze ud€lat zadné zavéry o povaze hyperarousalu u insomnie, nebot’ nase
studie zkoumala hyperarousal pouze neptimo, coz je také jeji nejvétsi limitaci. Vysledek druhé analyzy
lze vykladat n€kolika zplsoby: mlze se jednat o naznak vztahu emo¢ni dysregulace a miry mispercepce,
spiSe se ale priklanime k vysvétleni tendence téchto pacientd k negativnimu zkreslovani, tedy jak
subjektivné vnimané depresivity, tak subjektivné vnimanému spanku. Je vSak potieba dalsiho zkoumani.

Navazujicim studiim doporucujeme zejména piimé meéfeni ukazatel hyperarousalu

a zohlednéni psychologickych charakteristik.
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Abstract

The theoretical part of the thesis first presents the physiology of healthy sleep with emphasis on
REM sleep and insomnia and its diagnosis and etiology, and then introduces the reader to the
hyperarousal model of insomnia and the phenomenon of sleep misperception.

The empirical section addresses two research questions: Firstly, the relationship between sleep
misperception and the amount of REM sleep in patients diagnosed with non-organic insomnia; secondly,
the relationship between sleep misperception and the BDI-II measure of subjectively perceived
depression in these patients

The results show that no correlation was found between the misperception rate and the amount
of REM sleep in the sample (Spearman's rho = 0.091, p = 0.103), but a significant weak positive
correlation was found between the misperception rate and the measure of subjectively perceived
depression (Spearman's tho = 0.154, p = 0.029). No conclusions can be drawn from these results about
the nature of hyperarousal in insomnia, as our study only examined hyperarousal indirectly, which is
also its greatest limitation. The result of the second analysis can be interpreted in several ways: it may
be an indication of the relationship between emotional dysregulation and the degree of misperception,
but we are more inclined to explain the tendency of these patients to negative distortion, that is, both
subjectively perceived depression and subjectively perceived sleep. However, further investigation is
needed.

We recommend follow-up studies to directly measure indicators of hyperarousal and to account

for psychological characteristics.
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Uvod

Insomnie je nejcastéjsim spankovym onemocnénim (American Psychiatric Asociation, 2013),
kterym podle odhadi trpi 10 % dospé€lé populace v industrializovanych zemich (Riemann et al., 2017).
Jedna se o onemocnéni, jehoz diagndza je stanovena na zakladé subjektivni vypovédi pacienta. Kdyz
vSak ziskame pfrilezitost (nejcastéji v ramci vyzkumu nebo diferencialni diagnostiky) porovnat tuto
subjektivni vypovéd s objektivné méfenym spankem, z dat vyplyva, ze 9,5 - 50 % (Rezaie et al. 2018)
téchto pacientli vykazuje fenomén tzv. spankové mispercepce — uvadéji, ze spi jen neékolik malo hodin
nebo v extrémnich piipadech vibec, objektivni méfeni ale ukazuje bézny spanek, ktery neodpovida
vnimani spanku pacientem.

Cilem literarné-ptehledové ¢asti je uvést piehled poznatkli o spankové mispercepci u insomnie.
Nejprve je kratce popsana fyziologie zdravého spanku s dirazem na REM spanek, ktery tvoii ramec pro
nadchazejici pojednani o patologii. Dale je predstavena insomnie, kapitola se zabyva rozdily a
jednotnostmi v jeji diagnostice napfic¢ tfemi diagnostickymi manudly, ¢ast je vénovana jeji prevalenci,
1é¢bée s prihlédnutim zejména na kognitivné behavioralni terapii a farmakoterapii, a né¢kolika modelim
a teoriim etiologie onemocnéni. Na tuto ¢ast dale navazuje predstaveni modelu hyperarousalu, ktery je
v soucasné dob€ odbornou vefejnosti znacné piijimany, co se etiologie insomnie tyce, a z n¢hoz dale
vychazi cela tato bakalatska prace. Model hyperarousalu je dan také do souvislosti s depresivitou a je
zde nastinén mozny vztah depresivity, hyperarousalu a insomnie. Na zaver teoretické Casti je nastinény
prehled teorii a poznatkl tykajicich se spankové mispercepce, se zvlastnim prihlédnutim ke studiim
zabyvajicim se souvislosti mispercepce a REM spanku.

Cilem empirické Casti je navazat na studie zkoumajici naruSeny REM spanek u insomnie,
priblizit otazku, zda by pravé tato naruSend faze spanku mohla souviset s fenoménem spankové
mispercepce, a dale prozkoumat souvislost mispercepce s narusenou emoc¢ni regulaci u tohoto
onemocnéni.

Empiricka ¢ast se tak zabyva dvéma korelacnimi studiemi: prvni zkouma tésnost vztahu
spankové mispercepce a mnozstvi REM spanku, druhd spankové mispercepce a miry subjektivné
vnimané subklinické depresivity podle skore z BDI-II.

Analyzy jsou provedeny na vzorku Citajicim celkem 202 pacientil s diagnézou neorganické
nespavosti podle MKN 10, kteti podstoupili mezi roky 2017 a 2024 vySetieni ve spankové laboratofi v

Narodnim tstavu duSevniho zdravi (NUDZ).



. Teoreticka cast

1. Fyziologie zdravého spanku

V této kapitole jsou zdkladné nastinény informace o zdravém spanku dospélé populace, na které
je dale navazano v dalSich kapitolach tykajicich se patologie. Smyslem je uvést ¢tenafe do poznatkil
ohledné zdravého fungovani a tim zajistit co nejveétsi srozumitelnost problematiky zbytku této préace.
Informace jsou uvedeny tedy velmi strucné, nebot’ neni prostor zabyvat se jimi do hloubky, a ani to pro
zbytek této prace neni podstatné.

Lidsky spanek se sklada ze stiidajicich se period REM spanku (faze spanku charakteristické
o¢nimi pohyby, zkratka REM je odvozena od anglického “rapid eye movement”) a tzv. non-REM
spanku, ktery se déli na tii (diive Ctyti) zakladni faze NREM1, NREM2 a NREM3. Fazi NREM3 se také
fika pomalovinny spanek neboli SWS (odvozeno od anglického “slow wave sleep”), nebot je zde
nejveétsi zastoupeni delta vin.

Spanek neni konzistentni, jedna se o dynamicky proces a jeho podoba se v prubéhu noci
proménuje. V prvni poloviné noci je vice zastoupen SWS spanek, ve druhé poloviné REM. Zdravy
¢loveék za noc absolvuje kolem péti cyklt spanku, v kazdém cyklu se v rizném poméru stfidaji jednotlivé
faze, a jeden cyklus trva ptiblizné¢ devadesat minut.

NREM1, neboli také lehky spanek, tvoii u zdravého ¢loveka zhruba 2 az 5 % celkového spanku
(Kryger et al., 2011). V EEG je charakteristickymi alfa vlnami s nizkym napétim, v rozsahu 4 az 7 Hz
(Iber et al., 2007).

Pii NREM2 se v EEG objevuji spankova vieténka a K-komplexy a tvoii zhruba 45 az 55 %
spanku (Kryger et al., 2011). Jako spankové vieténka jsou oznaCovana kratka silné paleni neuront, K-
komplexy jsou izolovanég se objevujici delta viny po dobu pfiblizné jedné vtetiny (Iber et al., 2007).

SWS pak tvofi zhruba 20 % spanku, stejné¢ tak REM (Kryger et al., 2011). REM faze je
asociovand se snénim a jeji frekvence na EEG je smiSena, alfa viny jsou pilovité a desynchronizované,
témer jako by byl Clovék vzharu. Dochazi zde k jiz zminénym rychlym o¢nim pohyblim a svalové
atonii. Mezi témito stadii Ize rozliSovat také dalsi prechodové faze, témi se ale tato prace nebude nijak
zabyvat.

Zastoupeni jednotlivych stadii se fyziologicky proménuje s vékem, uvedené statistiky jsou

platné pro zdravou dospélou populaci v aktivnim véku.
1.1 REM spanek a jeho funkce

REM spanek je charakteristicky rychlymi pohyby o¢i (odtud jeho nazev) a svalovou atonii, ktera
zabranuje pohybu téla nebo ubliZeni pfi snéni. To je rovnéz pro tuto fazi spanku specifické, sny se sice

v uréité podobé objevuji také v NREM spanku, jsou ale mnohem mén¢ zivé, emocionalni a bizarni
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(Martin et al., 2020). Valna vétSina dosud studovanych zivocisnych druhti vykazuje znamky REM
spanku nebo stavu podobného, usuzuje se tedy, ze tento stav slouzi dilezitému biologickému ucelu
(Peever & Fuller, 2017). A piestoze si kuptikladu nejsme jisti, pro¢ béhem REM spanku snime, o
urcitych funkcich této faze spanku predstavy mame.

REM spanek ziejmé umoziiuje konsolidaci ur€itého typu paméti. Ze studii vyplyva, ze pfi ném
dochazi k selektivnimu pruningu (profezavani) synapsi asociovanych s motorickym ucenim
pyramidalnich neuronti v motorickém kortexu, a to specificky po uceni se novym pohybovym vzorcim
b&hem predeslé bde€losti (Li et al., 2017). Jak bylo naznaceno vyse, EEG aktivita REM spanku je do
znaéné miry podobna bdélosti. Cetné animalni studie naznaluji, Ze v této fazi zfejm& dochazi k
prehravani aktivity, ktera byla pfitomna v bdé€lém stavu (napi. Louie & Wilson, 2001).

Zaroven nejen ze by mél REM spanek za ukol selektovat, které spoje budou zachovany, ale
v kortexu (Li et al., 2017). Studie rovnéz naznacuji, ze pravé béhem REM spanku by mohlo dochazet k
velké ¢asti pruningu béhem raného vyvoje, v détstvi totiz tvoii REM az 50 % celkové doby spanku (u
kojencti i vice) (Li et al., 2017). Jeho naruseni v détstvi by tak mohlo vést k rozvoji nejriznéjsich
patologii (Mirmiran, 1986) toto téma je ale zatim teprve na zacatku zkoumani.

REM spanek je tedy dilezity jak pro zapomindni (pruning), tak pro pameét, a to nejen pro

motorickou, ale, jak uvidi ¢tenar dale, také emocni.
1.2 REM spéanek a emocni regulace

Kli¢ové pro pochopeni problematiky dale rozebirané v této praci je pochopeni vztahu REM
spanku a emocni regulace. Dilezitost REM faze spanku pro emoc¢ni regulaci byla naznacena mnoha
studiemi a celkové shrnuta pod hypotézou “REM sleep hypothesis of emotional brain processing” (volné
ptelozeno jako ,,hypotéza REM spanku zpracovani emoci v mozku*) od Walkera a van der Helma
(2009). Jiz dlouho je znamé, Ze spankova deprivace zvySuje subjektivni iritabilitu a emo¢ni nestalost.
Yoo et al. (2007) ve své studii zjistili, ze divodem je zvySena reaktivita amygdaly a jeji reaktivity na
emoCni podnéty druhy den po spankové deprivaci. Zda se tedy, ze spanek ptipravuje mozek na
“spravnou” uroven reaktivity na emo¢ni podnéty druhého dne, a to udrzenim funkénosti drahy
medialniho prefrontalniho kortexu — amygdala (Walker & van der Helm, 2009).

V tomto procesu je zajimava tloha REM faze spanku. Béhem bd¢losti je totiz aktivni
noradrenergni systém, ktery zustava dale aktivni (pfestoze v niz$i mire) také v pribéhu NREM spanku,
a hladina noradrenalinu ztstava takova, aby podporovala dlouhodobou potenciaci (LTP) a zabranovala
depotenciaci synapsi. Béhem REM spanku je ale tento systém, a zejména locus coeruleus (LC), silné
inhibovan. Jedna se tak o jedine¢ny stav, ve kterém muze dochazet k synaptické depotenciaci, a ve
kterém dochazi oproti NREM k silné aktivaci talamickych jader, okcipitalniho kortexu, mediobazalnich
prefrontalniho lalokd, amygdaly, hipokampu a pfedni cingularni kiiry (Walker & van der Helm, 2009;

Wassing et al., 2019b). Zvysena aktivita limbického systému (zejména amygdaly a hipokampu) béhem
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REM spanku umoziuje (nebo je spise projevem) prehravani diive nabytych emoc¢nich prozitkl. Théta
oscilace pritomné v této fazi spanku v subkortikalnich a kortikalnich oblastech mohou mit za nasledek
integraci novych vzpominek do jiz existujicich vzpominek ulozenych v sémantické paméti v neokortexu
(Walker & van der Helm, 2009).

Spanek je tak pokladdan za stav, ve kterém dochazi k reaktivaci a reorganizaci okruhd, které byly
aktivni béhem emocniho prozitku. Podle vyzkumu od Wassinga et al. (2009) silngj$i snizeni reaktivity
amygdaly koreluje s vét§im mnozstvim nenaruSeného REM spanku. Pokud je v§ak REM narusen, ke
snizeni nedochazi. Pravé REM spanek tak hraje klicovou roli v emocni regulaci a piipravenosti
amygdaly na zpracovavani novych emocnich podnétt.

Podle cCetnych vyzkumt z poslednich let, tykajicich se pfedevsim naruseného emocniho
zpracovavani u PTSD (posttraumatické stresové poruchy), u lidi s chronicky narusenym REM spankem
vlivem neutlumeného LC nejen Ze nedochazi k ptfipravenosti limbického systému regulovat emoc¢ni
odpovéd’ na nové zazitky, navic ale nedochazi k oddéleni emoc¢ni odpovédi od vzpominky (napi. Pace-
Schott et al., 2015; Rho et al., 2022). Pacienti trpici PTSD tak prozivaji pfi piehravani vzpominky stale
stejné silnou emocni odpovéd’, zatimco zdravi pacienti po noci s nerusenym REM spankem vykazuji
odpovéd’ daleko slabsi (napt. L. M. Williams et al., 2005). Lze tedy usuzovat, Ze pii naruSeném REM
spanku dochazi k nezpracovani emoci, a tento mechanismus byl v poslednich letech piijiman jako

udrzovaci faktor mnoha psychiatrickych onemocnéni.
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2. Insomnie

V nasledujici kapitole je popsdna insomnie (nespavost) z pohledu diagnostickych manuala
DSM-5 (Diagnisticky a statisticky manual duSevnich poruch), MKN-10 (Mezinarodni klasifikace
nemoci) a ICSD-3 (Mezinarodni klasifikace poruch spanku), epidemiologie nemoci a jejich dopadii na
zivoty pacientl. Déle je strucné predstaveno nékolik modelil a teorii etiologie onemocnéni a uveden

prehled 1écby insomnie.
2.1 Diagndza a symptomy insomnie

Diagnoza insomnie se lisi napfi¢ diagnostickymi manualy, samotné pojeti nemoci je tedy zna¢né
nesjednocené. Obecné je ale definovana jako stiznost na naruSeny spanek, piestoze podminky a
okolnosti jsou pro spanek vhodné (National Institutes of Health State of the Science Conference
Statement, 2005). V MKN-10 je insomnie ozna¢ovana jako neorganicka nespavost (kod F51.0), ¢cimz
se mini, Ze neni pfimo zpiisobena organickym narusenim mozku nebo fyziologickymi ucinky latek.
Novéjsi klasifikace (napt. ICSD-3, DSM-5, MKN-11) v8ak takové déleni jiz nepouZzivaji.

Symptomy insomnie se déli na no¢ni a denni, tedy ty tykajici se no¢niho spanku, a ty, které
ptetrvavaji v prubéhu dne. Diagnoza je stanovena na zédkladé anamnézy a subjektivni vypovédi pacienta.
Muze byt podpotena spankovym denikem. Polysomnografie neni primarnim nastrojem pro diagnostiku
insomnie, ale miize byt indikovdna pro vylouceni jiného spankového onemocnéni (zejména spankové
apnoe nebo poruchy periodickych pohybii koncetin ve spanku). Oproti tomu diferencialni diagnostika
na zaklad¢ aktigrafie nebo chytrych hodinek se kvtli nizké spolehlivosti ptili§ nedoporucuje (Riemann
et al., 2023).

MKN-10 diagnostikuje neorganickou nespavost pfi narusen¢ iniciaci spanku, kontinuité spanku
nebo jeho Spatné kvalité, pokud se takové naruseni vyskytuje alespon tiikrat tydné po dobu jednoho
meésice, tato nedostatecna délka a kvalita spanku je spojena s vysokym stupném utrpeni nebo narusuje
kazdodenni aktivity, a pacient se na svij spanek prehnan¢ soustfedi a situace jej trapi (World Health
Organization, 2016).

Podle ICSD-3 musi byt pro diagnoézu nespavosti pfitomen no¢ni projev a jemu odpovidajici
denni projev, a to minimalné trikrat tydné po dobu minimalné tfi mésicti (American Academy of Sleep
Medicine, 2014).

DSM-5 udéluje diagndzu pii potizich s kvantitou nebo kvalitou spanku spojenych s iniciaci
spanku, jeho kontinuitou nebo ¢asnym probouzenim, které trvaji minimalné tfi noci v tydnu po dobu
minimalné tif mésict, a kterd plisobi vyznamnou nepohodu v jinych oblastech Zivota. Mezi pfidruzené
znaky podporujici diagnézu fadi pfehnané zaujeti spankem, mozné maladaptivni spankové navyky

a denni pfiznaky (American Psychiatric Association, 2013).
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ICSD-3 vice zdUraznuje podminku pfitomnosti dennich ptiznakt, zatimco MKN-10 a DSM-5
mluvi spiSe o nepohod¢ projevujici se v jinych oblastech zivota. MKN-10 ma jako jedind podminku
pouhého meésice pfitomnosti téchto ptiznakd, DSM-5 i ICSD-3 mluvi o minimalnich tfech mésicich.
DSM-5 jako jedind mluvi o maladaptivnich spankovych navycich, ICSD-3 zase opomind piiznak
ptehnaného zaujeti spankem.

Celkove se tyto tii diagnostické manualy ale shoduji v tom, Ze se jedna o naruseni kvality nebo
kvantity spanku, které se objevuje po né&jakou dobu a ma dopad na Zivot pacienta. Kazdy z nich dale
uvadi mozné subtypy insomnie, které se ale mezi manualy lisi.

V praxi byva nékdy rozliSovana primarni a sekundarni nespavost, ktera vznikla jako sekundarni
jev v kontextu jiného onemocnéni. ICSD-3 je oproti tomu k tomuto déleni kritické, nebot’ primarnost
jednoho nebo druhého psychiatrického onemocnéni se tézko stanovuje, a spiSe se proto priklani
k diagnostikovani komorbidnich onemocnéni. RozliSuje tedy insomnii pouze na kratkodobou
a chronickou. Obdobny piistup zaujala také DSM-5, ktera podle Cetnosti vyskytu a trvani ptiznakt
rozliSuje nespavost na epizodickou, perzistentni a rekurentni.

Jedna se o velky odklon od déleni nespavosti na subtypy, které se objevovaly jesté napt. ve staré
verzi ICSD-2. Ta rozliSovala nespavost psychofyziologickou, idiopatickou, paradoxni a nespavost
spojenou s neadekvatnimi spankovymi navyky. Na jednu stranu se tedy v diagnostice také tohoto
onemocnéni setkdvame s trendem dimenzionalniho pfistupu, ktery v soucasné dobé hybe svétovou
psychologii a psychiatrii, na druhou stranu ale ziskavdme velkou skupinu pacientd, v niz vSak neni
efektivni vSechny 1éCit stejnym zplsobem. Tato problematika bude podrobnéji rozebrana v dalSich

kapitolach (predevsim ve 4. kapitole).
2.2 Epidemiologie a prevalence insomnie

Nespavost je povazovana za nejcastéjSi spankové onemocnéni (American Psychiatric
Asociation, 2013). Zjisténi konkrétni prevalence ve spolecnosti je ale kvilli jeji nesjednocené
diagnostice obtizny tkol. Morin a Jarrin (2022) ve svém ¢lanku uvadéji, Ze prevalence insomnie se podle
definice obtizi riizni a pohybuje se mezi 5 a 50 %. Ze studii ale vyplyva, ze zhruba jedna tfetina dospélé
populace ma obtize alesponl s jednim no¢nim projevem insomnie. Pokud definici rozsifime i o denni
projevy, ziskdme vyslednou prevalenci o 10 az 15 % vys$si (Morin & Jarrin, 2022).

APA (Americka psychologicka asociace) v DSM-5 odhaduje, Ze tietina dospé€lé populace ma
né&jaké priznaky insomnie, 10 az 15 % ma zkusenosti také s naruSenim denniho fungovani v disledku
nespavosti a 6 az 10 % splnuje kritéria pro diagnézu insomnie (American Psychiatric Association,
2013).

Podle klinického review z roku 2002 (Ohayon, 2002) by prevalence insomnie jako onemocnéni
méla byt piiblizné 6 % dospé€lé populace v industrializovanych zemich. Evropské doporuceni pro

diagnostiku a 1é¢bu insomnie (Riemann et al., 2017) podle novéjsich studii doporucuje tento odhad
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navysit na ptibliznych 10 %. Autofi rovnéz uvadéji dostupna data z nékolika evropskych zemi,
prevalence insomnie se pohybovala mezi 5,7 % v Némecku a az 19 % ve Francii (Riemann et al., 2017).

Celkové je prevalence nespavosti vyssi u zen (zejména Zeny v menopauze jsou rizikovou
skupinou kvili hormonalnim zménam), lidi ve stfednim a starSim véku. Nejcastéji reportovanym
symptomem je problém s udrzenim kontinuity spanku a probouzeni uprostted noci i brzy nad ranem.
Nekteré problémy se spankem maji vyssi prevalenci u urcité vékové skupiny, konkrétné problémy s
iniciaci spanku castéji reportuji mladsi lidé, zatimco problémy s kontinuitou spanku naopak lidé ve
sttednim a vyS$§im veéku (Morin & Jarrin, 2022).

Insomnie ma negativni dopad na osobni, socidlni i pracovni fungovani pacientil, zejména v
disledku zvysené podrazdénosti a Spatné koncentrace. Zavaznym dusledkem miize byt zvySena

nehodovost nebo chybovost téchto lidi (American Psychiatric Association, 2013).

2.3 Modely a teorie vzniku insomnie

V minulosti bylo zformulovano nékolik modelll s pokusem vysvétlit etiologii a patofyziologii
onemocnéni neorganické nespavosti. V této podkapitole predkladame stru¢ny, nicméné ne
vycerpavajici, prehled tfi podstatnych teorii. Cela nasledujici kapitola (kapitola 3. a vSechny jeji oddily)
je pak vénovana modelu hyperarousalu, ze kterého vychazi tato bakalatska prace, ptehled ale uvadime
pro jeho lepsi zasazeni do kontextu a lepsi srozumitelnost podkapitoly o 1é€b¢ insomnie.

Stimulus-control model (1ze ptelozit jako ,,model kontroly stimultl) (Bootzin, 1972) tika, Ze
insomnie je disledkem Spatné osvojené asociace, kdy aktivity a mista ur€end pro spanek nebo jeho
navozeni jsou pacientem spojovany se bdénim. Pfiinou jsou podle této teorie nevhodné navyky
pacientt, jako napf. sledovani televize, prace na pocitaci €i Cteni si v posteli nebo pretrvavani v posteli
1 dlouho poté, co pacient nemiiZze usnout, a setrvavani v ni po ¢as ruminace, ktera s takovymi problémy
s usinanim pfichazi. Limitaci tohoto modelu je jeho zameéfenost na prostiedi, ale opomijeni
charakteristik a psychologie daného jedince. I pfesto z modelu kontroly stimull plynou velice prakticka
vychodiska pro praci s pacienty trpicimi insomnii. Podle meta-analyzy od Jansson-Frojmarka et al.
(2023) terapie kontroly stimuld, jejimz cilem je znovuvytvofeni asociace postele a spanku, vykazuje
vysokou ucinnost v ptipadé¢ SOL v porovnani s kontrolni skupinou, ale nizkou v porovnani s jinymi
metodami. V dne$ni dob¢ je tato terapie béznou soucasti KBT (kognitivné behavioralni terapie)
zaméfené na insomnii (viz oddil 2.4.1).

Za jiz “klasicky” model insomnie je povazovan tzv. 3p model (Spielman, 1987). Ten tika, Ze za
mechanismem insomnie stoji tfi druhy faktort: predisponujici, napt. genetika nebo sklony k ruminaci,
spoustéci (v angli¢tin€ “precipitating”), napf. stres nebo somaticka ¢i psychiatrickd onemocnéni,
a udrzovaci (v angli¢tiné “perpetuating”), kam patii pacientem osvojené chovani s cilem kompenzace
nespavosti. Kazdy ¢lovek mé odlisnou miru predisponujicich faktord, a tudiz riiznou miru toho, jaka sila

spoustécich faktort staci k vyvolani insomnie. V takovou chvili je insomnie akutni, vyvolana napf.
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stresem, a s eliminaci spoustéciho faktoru rovnéz odchazi také problémy se spankem. Pokud k eliminaci
spoustéciho faktoru ale nedojde v€as, vytvoii si ¢lovék Spatné navyky, typicky s cilem kompenzace
spanku, a stejné tak zstavani v posteli i v dob& bdélosti, v noci nebo rano, opét v disledku predstav, ze
timto zpiisobem dojde k eventudlnimu znovuusnuti a pocitu odpocinku. Tyto navyky jsou ovSem
maladaptivni a maji za nasledek chroni¢nost onemocnéni. Vice casu traveného v posteli v dobé bdélosti
nevede k odpocinku, ale naopak ke zvySovani pravdépodobnosti bdélosti pti pristimu uléhani do postele.
Z teéchto poznatkd dale vychazi terapie spankové restrikce, jejimz cilem je eliminovat Cas straveny
v posteli pacientem pouze na dobu, kdy pacient skute¢né spi. Timto zplisobem je zvySovana spankova
efektivita a dochazi k znovuvytvoreni asociace postele se spankem. Spankova restrikce je v dnesni dobé
béznou soucasti KBT zamétené na insomnii.

Z 3p modelu dale vychazi neurokognitivni model insomnie, ktery jej rozSifuje zejména o
poznatky z oblasti neurovédy a zobrazovacich metod. Navazuje na mysSlenku predisponujicich,
spoustécich a udrzovacich faktord, zaméfuje se ale na roli kortikalniho arousalu (do ¢estiny lze prekladat
jako ,,nabuzeni) u insomnie. Perlis et al. (1997) ve svém c¢lanku piedkladaji domnénku, Ze v momenté,
kdy jedinec skrze Spatné navyky ptfejde z akutni fdze insomnie do chronické, zacne mit zvySeny
kortikalni arousal v dobé kolem svého bézného uléhani. Ten by se mél projevovat zvySenou pozornosti
a zpracovavanim informaci ¢i smyslovych stimult, které jedinec neni schopen utlumit, na EEG je
kortikalni arousal viditelny v aktivité o vyssi frekvenci (blize je fenomén popsan v kapitole 3). Podle
jejich nazoru je tento arousal vysledkem podminovani a dochazi k nému na zakladé€ vizualnich podnétii
jako jsou postel ¢i loznice, proto je také nékdy oznacovan za ,,podminény kortikalni arousal* (Perlis et
al., 1997). Neurokognitivni model je jednim z prvnich modelt, ktery do tivah o insomnii pfina$i mimo
psychologickych proménnych také ty fyziologické. Dava tak zaklad modern€jSim teoriim o insomnii, a

to zejména modelu hyperarousalu, ktery je vice rozveden v samostatné kapitole 3.

2.4 Lécbhainsomnie

Tato kapitola vychazi zejména z evropskych doporuceni pro diagnostiku a 1é¢bu insomnie
(Riemann etal., 2017; Riemann et al., 2023), které byly formulovany piednimi specialisty v
oboru. Lécba nespavosti obecné zahrnuje tii pristupy: KBT, farmakoterapii a doplnkové

nefarmakologické metody.

2.4.1 Kognitivné-behavioralni terapie

KBT by méla byt podle souc¢asnych doporuceni prvni volbou v 1€¢bé insomnie (Baglioni et al.,
2019, Reimann et al., 2023). Jedna se o terapii zamétenou prevazné na udrzovaci faktory onemocnéni
(viz oddil 2.3), jako jsou napt. chovani narusujici spanek, snahy pacienti kontrolovat spanek, uzkost

spojena se spankem aj.
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KBT zaméfena na insomnii je komplexnim terapeutickym pfistupem, ktery se ukazuje jako
ucinny jak pro lécbu nocnich, tak i dennich piiznaki (napf. Okajima et al., 2010; Trauer et al., 2015;
Ballesio et al., 2017). Typicky sestava z terapie kontroly stimull, spankové restrikce, kognitivné
terapeutickych technik spojenych s psychoedukaci, navykil spdnkové hygieny a nacvikem relaxace
(Baglioni et al., 2019).

Meta-analyzy zkoumajici t€¢innost KBT na 1é€bu insomnie stabilné uvadeji, ze pozitivni vliv
na onemocnéni nejen pietrvava po ukonceni terapie, ale dokonce se v ¢ase miize dale zvySovat (Trauer
et al., 2015, Okajima et al., 2010). Napf. u pacientii sledovanych Okajimou et al. (2010) byla celkova
doba spanku 12 meésicti po ukonceni terapie delsi nez bezprostiedné po skonceni 1€cby. KBT ovliviiuje
jak objektivni spankové parametry, tak i subjektivné vnimanou kvalitu a délku spanku (Okajima et al.,
2010).

Trvalost u¢inku je jednozna¢nou vyhodou KBT oproti farmakoterapii, jejiz efekt po ukonceni
1écby byva omezeny (Trauer et al., 2015). Aktualni doporuceni ohledné¢ 1écby insomnie jsou ale v
pfimém kontrastu s praxi, kde pokud k né&jaké 1écbé dochazi, pak nejcastéji k 1é¢bé pomoci hypnotik
(Baglioni et al., 2019). Dtivodem miuize byt zejména nedostupnost KBT, dale nedostate¢na edukace
1ékatti, Casova narocnost terapie pro pacienty, nebo skutecnost, ze prvni kontakt pacienta trpiciho

insomnii byva s praktickym lékafem, ktery zpravidla viibec moznost KBT 1é¢by nenabizi.

2.4.2 Farmakoterapie

Mezi hypnotika vyuzivana pro 1écbu insomnie spadaji benzodiazepiny (BZD),
nebenzodiazepiny (v angli¢tiné nazyvané také jako “z-drugs”, zkracené ZD), dvojiti antagonisté
orexinovych receptort (“dual orexin receptor antagonists”, zkracené DORA), néktera antidepresiva a
melatonin. Zdaleka nejvyuzivanéjsi jsou BZD a ZD (Manconi et al., 2017) a antidepresiva (Riemann et
al., 2023). Farmakoterapie ma sice vysokou u¢innost, zaroven ale také zpisobuje fadu vedlejsich ucinkd.
Nejvétsim problémem u benzodiazepint je jejich silna navykovost (napt. De Las Cuevas et al., 2003),
studie ale naznacuji, ze ovliviuji také samotnou spankovou architekturu. Manconi et al. (2017)
u pacientii uzivajicich BDZ pozorovali nartst délky prvni epizody REM a celkovy nartst mnozstvi
NREMI, a dale také zmény v mikrostruktute spanku. Také antidepresiva maji vliv na spankovou
architekturu. Napfiklad sertralin (antidepresivum z tfidy SSRI, tedy selektivnich inhibitort zpétného
vychytavani serotoninu) prodluzuje latenci prvni REM faze a redukuje celkové mnozstvi REM (Jindal
et al., 2003), podobny efekt ma také fluoxetin (SSRI), ktery rovnéz prodluzuje latenci REM a redukuje
celkové mnozstvi REM spanku (Rush et al., 1998), paroxetin (SSRI) naopak latenci REM zkracuje a
navysuje mnozstvi NREM1 (Hicks et al., 2002), trazodon (SSRI) snizuje mnozstvi NREM1 a navySuje
mnozstvi NREM3 (Zheng et al., 2022) a mirtazapin (antagonista noradrenergnich a serotonergnich
receptorti, NaSSA) zvySuje mnozstvi SWS (Schmid et al., 2005). Dale napt. lemborexant (DORA)
zpusobuje narist doby stradvené v NREM1 a NREM2 a snizuje latenci REM (Moline et al., 2021) a
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zolpidem (ZD) prodluzuje fazi NREM2 (Quera-Salva et al., 1994). Lze tedy vidét, Ze tyto 1éky samotny
spanek meéni.

Podle evropskych smérnic pro 1é€bu insomnie by 1é¢ba pomoci farmak neméla ptesahovat dobu
Ctyt tydnt, piipadné po dikladném zvazeni ptinosi a rizik, a to jednak z divodu vysoké navykovosti
umeéle pozméneéného spanku (Riemann et al., 2023). Z dat vSak vyplyva, ze farmakoterapie presahujici
tuto dobu neni vyjimecna (napi. Soyka et al., 2023). Neexistujici data divajici se na Uc¢innost
dlouhodobého uzivani farmak pfi 1écbe insomnie neodpovidaji na otazku, zda existuji benefity takové
1é¢by, které by presahovaly nezadouci ucinky téchto 1€k, nebo které by byly srovnatelné ¢i pievysujici
dlouhodobou 1é¢bu pomoci KBT. Zaroven existuje jen malo studii zkoumajicich kombinovanou 1écbu

pomoci KBT i farmak.

2.4.3 Alternativni 1é¢ba

K metodam, které mohou dopliiovat standardni 1é€bu insomnie, se fadi napf. joga nebo cviceni
obecng, svételné intervence, fytoterapie a dalsi. Podle Riemann et al. (2017, 2023) existuje nedostatek
kvalitnich studii pro posouzeni G¢innosti téchto pfistupi, a proto nemohou slouzit jako samostatna l1écba.
Nekteré z nich (napf. svételna terapie a pravidelné cviceni) mohou vsak byt vhodnym doplikem ke
KBT. Vyzkumy ukazuji, Ze tyto metody maji spiSe vliv na subjektivni vnimani spanku nez na jeho
objektivni parametry (napt. D’ Aurea et al., 2022; Xie et al., 2021; Jankt et al., 2019b).

I ptes nedostateéné mnozstvi ¢lankl zabyvajicimi se t€émito oblastmi ale doporucuji pro jejich
nastinéné benefity Riemann et al. (2023) zatadit pravidelné cviCeni a svételnou terapii jako mozny
doplnék ke KBT. Zduraziuji ale, Ze jsou zapotiebi dalsi studie a tyto alternativni techniky nemohou

zcela nahradit KBT. Fytoterapii v§ak podle nich doporucit nelze.

2.5 Insomnie a deprese

V minulosti byla insomnie povazovana za ptiznak deprese, v dnesni dob¢ na zaklad€ vysledkt
studii jsou jiZz onemocnéni diagnostikovana jako komorbidni (Vargas & Perlis, 2019). Insomnie ale stale
zustava jednim z nejcastéjSich komorbidnich onemocnéni pii depresi a je silnym rizikovym faktorem
pro jeji rozvoj (Stewart et al., 2006). Podle longitudinalni studie od Buysse et al. (2008) se dokonce
nejednd pouze o rizikovy faktor, nybrz o prediktor. Podle jejich vysledkli spolu byly insomnie a
insomnie komorbodni s depresi dlouhodobé siln¢ asociovany a vyskyt insomnie v jejich vzorku
pfedvidal budouci vyskyt deprese (Buysse et al., 2008). Taylor et al. (2005) na zaklad¢ své
epidemiologické studie uvadéji, ze lidé trpici insomnii maji témeéf desetkrat vétsSi pravdépodobnost
rozvoje deprese oproti zdravé populaci, a déle z jejich vyzkumu vyplyva, Ze tento vztah je siln€jsi u zen.
Japonsky vyzkum od Kaneita et al. (2006) zase ukazuje, ze vztah spanku a deprese ma tvar ,,U“. V jejich

vzorku ti, ktefi spali méné nez Sest hodin nebo ti, ktefi spali vice nez osm hodin, vykazovali vyssi
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1

znamkKy deprese nez ,,normalni“ spac¢i s primérnou délkou spanku kolem sedmi hodin (Kaneita et al.,
2006). To odpovida povaze deprese, kterd se muze vyznaCovat bud sklony k insomnii nebo
k hypersomnii, a ¢aste¢né by to vysvétlovalo, pro¢ neexistuje stoprocentni prechod mezi onemocnénimi,
ktery vSak u ¢asti pacientl vypada silné.

Vztah mezi onemocnénimi plati navic rovnéz naopak (Buysse et al., 2008), tedy pfii depresi
existuje jisté riziko, ze se rozvine rovnéz insomnie. Soehner et al. (2014) uvadéji, ze pacienti
s diagnostikovanou depresi, ktefi zaroven vykazovali zndmky insomnie, méli horsi depresivni projevy
nez zbytek pacientti rovnéz s depresi, ale bez insomnie. Studie naznacuji, ze lécba projevll insomnie ma
za nasledek zlepSeni depresivnich ptiznaki u pacientd, podle metaanalyzy je ucinek stiedni az vysoky
(Gebara et al., 2018).

Oboustranna povaha vztahu mezi onemocnénimi ale zlistava stale neobjasnéna a je podrobovana
zkoumani také v soucasnosti. Slibnou teorii, ktera by mohla slouzit ve prospéch vyjasnéni tohoto vztahu
mezi nemocemi, je model hyperarousalu a jeho vliv na naruSenou emocni regulaci, ktery je rozveden

v nésledujici kapitole.
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3. Model hyperarousalu u insomnie

V této podkapitole bude predstaven model hyperarousalu u insomnie jakozto model vysvétlujici
etiologii tohoto onemocnéni, ktery ziskal v poslednich letech zna¢nou ptizen védecké komunity a z néjz
dale vychazi tato bakalaiska prace.

Arousal (nabuzeni) oznacuje miru aktivace centralniho nervového systému, na niz se podili
siroka skala neuroendokrinnich a neurofyziologickych systému. V obecné roviné je arousal nezbytny
pro bdélost, udrzeni pozornosti a schopnost reagovat na podnéty. V piiméfené mife se tedy jedna o
zdravy a adaptivni stav. Ve zvySené mife ale miZze stdt za rozvojem nékterych psychiatrickych
onemocnéni. V poslednich letech je studovana souvislost zvySeného arousalu u nékterych afektivnich
poruch jako jsou uzkosti, deprese nebo PTSD (posttraumaticka stresova porucha) (napf. Ip et al., 2024;
Shepherd & Wild, 2014). Také ve vyzkumu spanku ma arousal zvlastni misto, nebot’ jeho zvySena mira
pusobi pfimo proti homeostatickému tlaku ke spanku a brani organismu v navozeni a udrZeni
optimalniho spanku.

Psychologicky je zvySena hladina arousalu prozivana jako stav velkého mnozstvi energie a
tenze, fyziologicky je organismus v tomto stavu vice responzivni a ptipraveny dostat se napt. do “bojuj

X9

nebo ute¢” (“fight or flight”) médu. Dochézi totiz ke zvysené aktivaci HPA (hypothalamo-hypofyzo-
nadledvinové) osy, ktera je zodpoveédna za odpoveéd na stres. Fyziologicky arousal se tak projevuje
zvySenou srdecni aktivitou, zvySenou télesnou teplotou, sniZzenou variabilitou srdecniho rytmu (z
anglického “heart rate variability”, zkracené HRV) a zvySenym vyplavovanim ACTH
(adrenokortikotropniho) hormonu a kortizolu (napt. Garde et al., 2012).

Jako kognitivni arousal se oznacuje stav zvySené ruminace, nepfijemnych myslenek ¢i obav,
emocCni arousal je pak prozivani nepiijemnych pocitli (napf. pocitu stresu) a jiz zmin€né zvysSené energie
a tenze. Za kortikalni arousal je v kontextu spanku povazovan nahly ptechod EEG aktivity k rychlej$im
frekvencim (alfa, beta nebo >16 Hz), trvajici alespon 3 sekundy, ktery se objevuje béhem spanku po
obdobi alespon 10 sekund kontinualni spankové aktivity (Zitting et al., 2023; Iber et al., 2007). Pokud
najdeme u jedince zvyseni ve vice téchto modalitach, mluvime o tzv. hyperarousalu.

Ukazuje se, ze zvySeny arousal je stabilni charakteristikou insomnie (Dressle & Riemann,
2023). Zakladnim predpokladem tohoto modelu je, ze zvysSeny arousal mize byt predisponujicim
faktorem vzniku insomnie. Tato predispozice muze byt dana dédicnym pienosem specifické reaktivity
na stres nebo souhrou genetiky a epigenetickych vlivi, v této otazce ale neexistuje konsenzus (napft.
Zhang et al., 2009; Heath et al., 1990; Palagini et al., 2013). Jedinci s jiz zvySenou hladinou arousalu
reaguji na stresujici situace vét§im nabuzenim nez zdravi lidé bez této predispozice. Stresujici udalosti
pak funguji jako spoustéci faktory onemocnéni. ZvySena hladina arousalu ovliviiuje kvalitu spanku, a
to zejména REM faze, v niz dochazi k nedostate¢né inhibici locus coerules a HPA osy. Tato dysregulace

ptispiva k nartistu emocniho arousalu, protoze mechanismy emoc¢ni regulace nemohou ziejmé spravné
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probihat pfi takto naruseném REM spanku (napt. Wassing, Schalkwijk, et al., 2019; Wassing, Lakbila-
Kamal, et al., 2019b; Van Der Helm et al., 2011).

Zatimco béhem bdélosti a NREM spanku je aktivita LC takova, aby hladina noradrenalinu byla
dostate¢na pro podporu dlouhodobé potenciace (LTP) a zabrafiovala depotenciaci synapsi,
pro zpracovani emoci v REM spénku je naopak utlumeni produkce noradrenalinu klicové. REM spanek
je tak jediny fyziologicky stav, kdy je LC u zdravého ¢loveka inhibované. Diky tomu miize dochazet k
synaptické depotenciaci a adaptaci (mimo jiné také) amygdaly a procesu odpojeni emoc¢ni odpovédi
od vzpominky (Wassing, Lakbila-Kamal, et al., 2019b).

Podle recentnich vyzkumii mize byt REM spanek naruSeny hyperarousalem u insomnie natolik
dysfunk¢ni, Ze ztraci svou adaptivni roli a stava se maladaptivnim (Wassing et al., 2019b). Opakované
nezpracovavani emoci a zvysSena hladina stresu narusuji spanek a mohou vést k rozvoji akutni insomnie.
Pii dlouhodobéjsim trvani se pfidava kognitivni arousal, ktery dale spousti fyziologicky arousal a v
disledku zptisobuje chroni¢nost insomnie. (Dressle a Riemann, 2023)

Priznaky fyziologického arousalu u insomnikii popsal uzZ Monroe v roce 1967 (Monroe, 1967).
Zvysena srdecni aktivita a snizena variabilita srde¢niho rytmu (HRV) byly od té doby opakované
popsany jako charakteristika nespavci v porovnani se zdravou kontrolni skupinou (napt. Wassing et al.,
2019b), a jsou pokladany za dikazy podporujici model hyperarousalu u insomnie.

Model hyperarousalu tedy vysvétluje predisponujici i udrZzovaci faktory nespavosti ze
Spielmanova 3p modelu (Spielman et al., 1987) (viz oddil 2.3), navazuje tak na tento klasicky
model. Zaroven ale pfistupuje k insomnii jakozto k psychobiologickému onemocnéni, nikoliv pouze
psychologickému, jak ptedpokladaly nekteré¢ ptivodni teorie. Tento pohled umozituje nové pfistupy
k celému onemocnéni a jeho souvislostmi s dal§imi psychiatrickymi onemocnénimi, jako je naptiklad

deprese.

3.1 Hyperarousal a depresivita

Z literatury vyplyva, ze u nekterych forem deprese se objevuje zvyseny arousal az hyperarousal
(napt. (Knorr et al., 2010). Podobné jako u insomnie by tento stav mohl byt udrzovacim faktorem
onemocnéni, ktery narusuje emocni regulaci. Deprese je spojovana se stresem nebo traumatem v
détském veéku a genetickymi vlivy. UvaZzuje se proto, Ze za jejim rozvojem muze u urcité ¢asti pacientti
stat naruSeni HPA osy, obdobné jako je tomu u insomnie (Menke, 2024). Hyperarousal se ovSem
nevyskytuje u vSech pacientu s depresi (Menke, 2024).

Studii, které se zabyvaly souvislosti mezi depresi a hyperarousalem, neni mnoho, nicméné Ulke
et al. (2019) naznacuji, ze hyperarousal muize byt pfitomen u ¢asti pacientt s klinicky diagnostikovanou
depresi. Ve své studii uvadéji pozitivni korelaci mezi mirou depresivity naméfenou pomoci BDI-II
(Beckovy skaly depresivity) u pacienti s diagnostikovanou depresi a mirou naméteného kortikalniho

arousalu (Ulke et al., 2019).
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Dale naptiklad vyzkumy variability srde¢ni frekvence (HRV) dokladaji, ze depresivni jedinci
maji niz§1 HRV nez zdrava populace (Hartmann et al., 2019). Autofi také prokazali, ze HRV odrazi
zavaznost subjektivné prozivanych depresivnich ptiznakli hodnocenych dle BDI-II. Po 1é¢bé doslo u
pacientti ke zlepSeni depresivnich pfiznakl i ke zvySeni HRV a jejimu ptiblizeni hodnotam zdravych
jedincti. Zaroveil maji pacienti trpici depresi vyssi télesnou teplotu nez zdrava populace, a studie také

Na turovni mozkové aktivity byl u pacientti s depresi opakované pozorovan zvyseny kortikalni
arousal, tedy ten méfitelny pomoci EEG. Ten na rozdil od zdravé populace, jejiz kortikalni arousal v
klidovém stavu klesa, u depresivnich pacientl zistava na stabilni hlading a trva déle, nez klesne (napf.
Hegerl et al., 2011). Pro teorii zvySeného arousalu u deprese mluvi také fakt, Ze vSechna antidepresiva
(a stejné tak i elektrokonvulzivni terapie) snizuji kadenci neuronii v locus coeruleus (West et al., 2008).

Hyperarousal by tak mohl byt spojujicim prvkem mezi obéma nemocemi. Nedostate¢na emocni
regulace u insomnie mize vést k rozvoji deprese, a naopak zvyseny fyziologicky a kortikalni arousal u
deprese muze mit za nasledek rozvoj insomnie. Zaroven se zda, Ze mira nabuzeni ma pfimy vliv na
psychologické projevy a u urcitého procenta depresivnich pacientli navic k naruseni HPA drahy ziejmé
nedochdzi viibec (Menke, 2024), coz by vysvétlovalo, proc se tato onemocnéni nevyskytuji spolu vzdy.
Studie od Yang et al. (2021) naznacuje, Ze pouze u urcité ¢asti pacientli s depresivni poruchou (v jejich
vzorku to bylo 56 %) dochézi k naruSeni HPA osy. Tato skupina méla signifikantné vyssi namétené
hodnoty ACTH (adrenokortikotropniho hormonu) a kortizolu, a vykazovala t€Zsi pfiznaky onemocnéni.
Lze se tedy domnivat, Ze prave tato podskupina depresivnich pacientti by mohla byt nachylna k rozvoji

nespavosti.

3.2 Depresivita a REM spanek

Mezi nejkonzistentnéjsi ukazatele deprese dle PSG patti zkracend latence REM spanku, zvysené
mnozstvi REM spanku a snizené mnozstvi hlubokého (SWS) spanku (napt. Riemann et al., 1994).
Existuji teorie, Ze by zvySené mnozstvi REM spanku melo mit kompenzac¢ni ucinek, kterym se télo snazi
vyrovnat s naroénymi emoc¢nimi prozitky. V literatufe se lze v tomto kontextu setkat s pojmem
“paradoxniho REM spanku u deprese” (zhang et al., 2024). Vyzkumy ukazuji, Ze lateralni habenula u
pacientt s depresi reaguje zvySenou ¢innosti na averzivni stimuly, uzkost ¢i nauc¢enou bezmocnost (Ba
etal., 2024). Tato zvySena aktivita muze piispivat k prodlouzeni REM spanku u deprese, pravdépodobné
z toho divodu, ze v této fazi spanku dochazi k jiz zminéné emocni regulaci (Ba et al., 2024). Z
animalnich studii ale rovnéz vyplyva, Ze potlaceni Cinnosti lateralni habenuly ma za nasledek snizeni
depresivniho chovani, odtud (Zhang et al., 2024). Z vyzkumi spankové deprivace rovnéz vyplyva, zZe
depresivni pacienti ochuzeni pravé o REM spanek vykazuji zlepSeni symptomt, a to v ramci nékolika

hodin (Vogel, 1980). Tato skute¢nost vzbuzuje otazky, zda zvySeny REM spanek u deprese plni svou
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regulacni funkci, nebo zda se stava maladaptivnim — pravé v tomto smyslu se nékdy hovoii o
,paradoxnim*“ REM spanku.

Lze tedy usuzovat, Ze je REM spanek u depresivnich pacientll naruSen a ze je mozna podobné
maladaptivni jako u pacientl s nespavosti. Napfiiklad Pesonen et al. (2018) ve své studii uvadeji
signifikantni pozitivni korelaci mezi skory z BDI-II a mirou fragmentace REM u adolescentli. Zajimavé
bylo dale zjisténi, ze fragmentace REM faze spanku byla vys$si v rannich hodindch a ze delsi ranni
spanek (“oversleeping”) tedy u téchto pacientll je spojen se zhorSenim depresivnich symptomi (Pesonen
etal., 2018).

Neexistuje mnoho studii, které by se zabyvaly spojitosti subjektivné¢ vnimané depresivity a
hyperarousalu u osob, jimz nebyla diagnostikovana deprese. Nicméné studie u pacientd s depresi
prokazuji, ze zavaznost subjektivné hodnocenych depresivnich piiznakd pomoci BDI pozitivné koreluji
s mirou arousalu (Ulke et al., 2019; Hartmann et al., 2019).

Studie zminované vySe vSak operuji s diagnostikovanou depresivni poruchou. Studie od
Pesonen et al. (2018) je tak jedina, ktera se zabyvala zdravymi u¢astniky (bez diagnostikované afektivni
poruchy) a zkoumala Cisté vztah subjektivni miry depresivity a projevli hyperarousalu, nikoliv vSak
ptimo. Ve vyzkumu zabyvajicim se PTSD Ize ale ndznaki souvislosti skoru z BDI-II a hyperarousalu
najit vice. Napft. ve studii od Woodward et al. (2000) byla zjisténa souvislost skoru z BDI a variability
srdecni frekvence, ktera je pokladana za projev hyperarousalu. Z naseho pohledu se jedna o mezeru ve
vyzkumu, nebot’ hyperarousal by mél skrz naruSeni emocni regulace narusit zejména subjektivni
prozivani (napf. Wassing et al., 2019b), a je otazka, zda tomu tak je také na neklinické Grovni, ptipadné

zda by se daly subklinické ptiznaky rozpoznat ¢i podchytit dfive, nez dojde k rozvoji poruchy.
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4. Spankova mispercepce

Spankové mispercepce je fenomén neadekvatné vnimané kvantity nebo kvality spanku, at’ uz
pozitivnim nebo negativnim smérem. V této praci vychazime ze studii zkoumajicich tento fenomén u
insomnik, u nichz je spankova mispercepce napiic¢ studiemi definovana jako podhodnocovani celkové
doby spanku (TST), podhodnocovani spankové efektivity (SE) a nadhodnocovani doby usinani (SOL)
v kontrastu k objektivné naméfenym hodnotam, nejcastéji pomoci PSG nebo aktigrafie (napt. Takano
et al., 2016). Tito pacienti hodnoti sviij spanek jako nedostatecny, v extrémnich pripadech mohou tvrdit,
ze nespi vubec, pricemz objektivni metody ale ukazuji vysokou spankovou efektivitu. V celé praci tak
vychazime z pouze jednosmérného pojeti a termin bude pouzivan v tomto smyslu.

PrestoZe to neni pravidlem ani nutnosti, vyskytuje se spankova mispercepce ve vysoké miie u
pacientl trpicich insomnii. Trimmel et al. (2021) na zaklad¢ svych dat udavaji, Ze u insomnikd byl rozdil
reportovaného a naméteného TST jednoznacné nejvyssi ze vSech spankovych onemocnéni, ktera mezi
sebou takto srovnavali (insomnie, hypersomnie, parasomnie, poruchy dechu vazané na spanek a poruchy
pohybu vazané na spanek). Pacienti s nespavosti TST subjektivné podceiniovali medidnem 46 minut. U
ostatnich spankovych onemocnéni nebyl nalezen zZadny prikazny trend podobného typu (Trimmel et al.,
2021). Prevalence spankové mispercepce u insomnie neni zndma a riizné studie se v nazorech lisi,
zejména v disledku rozdilnych kritérii uzivanych pro stanoveni mispercepce nebo vilbec pro
diagnostikovani insomnie (Edinger a Krystal, 2003). Rezaie et al. (2018) uvadéji v dasledku téchto
nesjednocenosti v ramci vyzkumt odhad prevalence spankové mispercepce 9,2 - 50 %.

Castelnovo et al. (2018) ve sv¢ studii uvadéji, Ze insomnici, ktefi podhodnocuji TST, nemaji
problém s mispercepci SOL a naopak. Podle jejich dat proto nedava smysl definovat spankovou
mispercepci obéma kritérii a doporucuji, aby mispercepce TST byla v definici preferovana. Z tohoto
doporuceni vychazi mnoho pozdé&jsich studii (napt. Senel et al., 2021). Podle Manconi et al. (2010) by
m¢l byt za paradoxniho insomnika povazovan kazdy, kdo udava pravidelné délku svého spanku nizsi
nez Sedesat minut. Dale ve své studii predkladaji index mispercepce, na zakladé néhoz lze vypoditat
miru mispercepce pouze za pomoci dat o objektivnim a subjektivnim TST (Manconi et al., 2010).

V minulosti byla vzhledem k ne nepatrné prevalenci mispercepce podkladem pro rozliSovani
samostatného subtypu insomnie, oznacovaného jako paradoxni insomnie. V prvnim vydani Mezinarodni
klasifikace poruch spanku ICSD-1 byl tento stav uvadén pod diagnézou spankova mispercepce, v ISCD-
2 jako paradoxni insomnie. Z ICSD-3 byla vsak tato diagndza vyfazena a nenajdeme v ni ani v jinych
diagnostickych manudlech (MKN 10 a DSM-5) Zadny jeji ekvivalent (Ahn et al., 2021). Divodem pro
vyfazeni tohoto subtypu byla jednak jiz zminéna nesjednocenost v jeho diagnostikovani a fakt, ze
diagndza samotné insomnie se zakladd na subjektivni vypoveédi pacienta, v béznych klinickych
podminkach tedy neni ani zpisob, jak paradoxni insomnii jako diagndzu potvrdit bez navstévy spankové

laboratote. I pfes tyto nejasnosti zistdva ale téma paradoxni insomnie kontroverznim ve védecké
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literatufe, zejména z diivodu studii naznacujicich, Ze tito pacienti reaguji na jinou 1é¢bu nez bézni
insomnici. Zda se, ze ¢im vyssi je diskrepance mezi subjektivné vnimanymi a objektivné namétenymi
spankovymi parametry (jako je SOL nebo TST), tim u¢innéjsi je 1écba pomoci KBT (Ahn et al., 2021).
Fyzicka aktivita se rovnéz zda jako slibna 1écba pro tuto skupinu pacientt, nebot’ ma ziejmé ucinny vliv
na subjektivni ukazatele spanku, ale nikoliv na ty objektivni (D" Aurea et al., 2022; Xie et al., 2021).
Mechanismy zpiisobujici spankovou mispercepci nejsou dostatecné znamé. Existuji nazory, zZe
by mohla souviset s osobnostnimi charakteristikami jako je neuroticismus, hypochondrie nebo hysterie
(Dorsey a Bootzin, 1997), jini ale navrhuji, Ze tyto charakteristiky koreluji s uzkostnosti (Harvey a Tang,
2011). V souvislosti se zvysenym arousalem se mluvi u insomnie s mispercepci také o patologicky
naruseném REM spanku (napft. Feige et al., 2008; Wassing et al., 2019b). Turcotte et al. (2011) vidi
souvislost v naruSeném zpracovavani informaci u této skupiny v okamzicich piechodu z bdélého stavu
do spanku, kdy maji vlivem zvySeného arousalu nedostatecné inhibované zpracovavani informaci oproti
béznym insomnikiim. Tato posledni teorie notné pfipomina neurokognitivni model insomnie od Perlis
et al. (1997), ktery byl zminén vyse (oddil 2.3).
neni polysomnografie (PSG) schopnd zachytit (Rezaie et al., 2018). Nékteré studie naznacuji, ze
v NREM spanku dochazi u mispercipujicich pacientt k vyssi kortikalni aktivité, kterou ale standardni
PSG nezachycuje. Studii zabyvajicich se mikrostrukturou u téchto pacientii vzhledem k REM spanku je
méng, St. Jean et al. (2013) ale uvadéji podobna zjisténi jako studie zabyvajici se NREM, a dale podle
Ren et al. (2023) bylo u téchto pacientti v pribéhu REM spéanku pozorovano vice mikroarousall nez
v NREM spanku oproti zdravé kontrolni skupin€, ptestoze makrostruktura spanku zadné rozdily
neukazovala. Téma spankové mikrostruktury vSak daleko pievySuje rozsah této prace, nebudeme jej

tedy vice rozvadet.

4.1 Spankova mispercepce a REM spanek

Nékteré studie se shoduji, ze by REM spanek mohl hrat roli v percepci kvality spanku (napf.
Barbato, 2021; Riemann et al., 2023). Vychazeji ze zji$téni, ze objektivni TST ani SE ¢asto nemuseji
odpovidat subjektivné hodnocené kvalité spanku. Prestoze se v minulosti mélo za to, Ze za celkovou
kvalitu spanku odpovida SWS, v poslednich letech se od tohoto nazoru zacalo upoustét na zakladé
vyzkumt ukazujicich, ze pii delSim TST nardsta mnozstvi REM spanku, zatimco mnozstvi SWS zlstava
neménné (Barbato, 2021). Della Monica et al. (2018) ve své studii dosli ke zjisténi, Ze subjektivné
reportovana kvalita spanku pozitivn€ korelovala s mnozstvim REM, u SWS se tento vztah neprokazal.
To by celkové vysvétlovalo, pro¢ vyssi TST koreluje u zdravé populace s vyssi percipovanou kvalitou
spanku, nebot’ REM se vyskytuje piedev§im ve druhé poloviné noci, zatimco SWS pievazuje v prvni

poloving noci) (Barbato, 2021).
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Riemann et al. (2011, 2023) z ptedpokladu souvislosti REM spanku a percepce kvality spanku
vychazeji a na jejim zakladé¢ zformulovali hypotézu “nestability REM spanku u insomnie”.
Predpoklédaji, ze REM je u insomniktl kvili zvysenému hyperarousalu (viz kapitola 3) nachylny k
fragmentaci, kterd mize prispivat k pocitim nedostate¢ného odpocinku. Vysledky jsou v souladu napft.
se studii od Feige et al. (2008), ktera zjistlia pozitivni korelaci mezi mnozstvim REM spanku a mirou
mispercepce u insomnikil. Naopak studie od Pérusse et al. (2015) se zda byt s hypotézou v rozporu,
nebot’ v této studii insomnici, ktefi stravili vice ¢asu v REM, reportovali vyssi subjektivni kvantitu i
kvalitu celkového spanku.

Wassing et al.(2019b) se domnivaji, ze hyperarousal u insomnikli je nasledkem Spatného
odd¢leni jednotlivych procest cyklu spanku a bdéni, zejména selhani v inhibici LC a dalSich struktur,
které by mély fyziologicky ve spanku fungovat jinym zptisobem nez ve stavu bdélosti. Van Someren
(2021) na zakladé tohoto vyzkumu REM u insomnikli poklada az za vylozené maladaptivni, a dale
vyjadfuje nazor, Ze by pacientim trpicim insomnii bylo Iépe zcela bez néj. To je v souladu s jinymi
studiemi, které udavaji, ze by fragmentovany REM mohl byt pokladan za udrzovaci faktor nemoci
(Riemann et al., 2023), a jeho odstranéni by mohlo mit antidepresivni ucinky, nebot’ pravé potlaceni
REM spanku je to, k ¢emu dochazi pti uzivani vétsiny antidepresiv (Riemann et al., 2020). Naproti tomu
Motomura et al. (2017) nalezli spojitost mezi tubytkem REM a snizenym propojenim amygdaly a
medialniho prefrontalniho kortexu, coz mé za néasledek zhorseni nalady. Navrhuji, Ze by REM mohl byt
tedy dilezity naopak pro udrzovani mentélniho zdravi. Toto zjiSténi ale neni s vySe uvedenymi studiemi
v rozporu, nebot’ se studie zabyvala zdravymi probandy, nikoliv insomniky, u kterych je REM spanek
narusen.

Dalsi ptistupy zabyvajici se souvislosti REM spanku a hor§i vnimané kvality spanku u
insomnikti se soustfedi na povahu snéni. Schredl (2008) ve svém review uvadi, Ze insomnici maji
tendenci ke sntim odrazejicim jejich starosti ohledné nespavosti, spekuluje se tedy, Ze zpétné mohou
zaménovat snéni za bdéni.

Souvislost mezi spankovou mispercepci a REM spankem byla v minulosti nazna¢ena mnoha
studiemi. Celkov¢ toto téma zastfeSuje hypotéza nestability REM spanku u insomnie formulovana
Riemannem et al. (2011, 2023), ktera tika, ze naruSeny REM miize pfispivat k pocitiim nedostate¢né
kvality a kvantity spanku. Hypotéza je zaroven v souladu s teorii hyperarousalu, a pfestoze existuji
studie, které nejsou s hypotézou v souladu (napt. Pérusse et al., 2015), jedna se o Zivou oblast vyzkumu

spankové mispercepce.
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ll. Empiricka ¢ast

Jak bylo jiz zminéno vySe, insomnie je nejCastéj$i spankové onemocnéni s prevalenci
ptibliznych 10 % v populaci (Riemann et al., 2017). U nékterych z téchto pacientii se vSak vyskytuje
stav spankové mispercepce. Tito pacienti silné¢ podhodnocuji kvantitu i kvalitu svého spanku,
prestoze objektivni metody ukazuji vysokou spankovou efektivitu. Mechanismy zpusobuijici
tento stav ale nejsou zatim pln¢ objasnény a existuje jen velmi malo studii, které se timto tématem
zabyvaly. Na zakladé dostupné literatury se vSak lze domnivat, ze by mispercepce mohla souviset s
narusenym REM spankem (napf. Feige et al., 2008; Riemann et al., 2011), a to zfejmé kvili zvysenému
hyperarousalu, ktery dale zplsobuje nedostatecnou emoc¢ni regulaci (napt. Wassing et al., 2019b).
Zarovein je znamo, ze zvySeny hyperarousal hraje vyznamnou roli nejen v etiologii insomnie, ale i u
afektivnich poruch, zejména deprese, jiz jsou pacienti s insomnii ohrozeni vice nez obecna populace.
Spankova mispercepce, REM spanek a subjektivné vnimana depresivita tak mohou byt vzajemné
propojeny na spole¢ném zaklad€ narusené emocni regulace a zvysené fyziologické aktivace. Piestoze
jsou tyto souvislosti teoreticky predpokladané, nejsou zatim dostatecné€ empiricky ovéfeny — zejména u

osob bez formalné€ diagnostikované deprese. Na tato zjisténi a predpoklady navazuje empiricka prace.
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5. Cile prace

Cilem préce je navazat na studie zkoumajici naruSeny REM spének u insomnie a jeho souvislost
se spankovou mispercepci, a dale prozkoumat souvislost mispercepce a naruSené emocni regulace skrze
subjektivni miru depresivity. Vyzkumna studie se tak zabyva dvéma anlyzami: prvni za pomoci korelace
porovnava mnozstvi REM spanku s mirou mispercepce. Druha vyuziva korelaci k posouzeni tésnosti

vztahu mezi mirou mispercepce a mirou depresivity.

5.1 Hypotézy

Studie ovéri nasledujici hypotézy:

Hla: Mira spankové mispercepce pozitiviné koreluje s mnozstvim REM spanku u pacientt
s neorganickou nepsavosti.

HOa: Mezi spankovou mispercepci a mnozstvim REM spanku neexistuje pozitivni korelace u
pacientll s neorganickou nespavosti.

H1b: Mira spankové mispercepce pozitivné koreluje s mirou depresivity zachycenou pomoci
skoéru z Beckovy sebeposuzovaci skaly depresivity (BDI-II) u pacientti s neorganickou nespavosti.

HOb: Mezi spankovou mispercepci a mirou depresivity neexistuje pozitivni korelace u pacientti

se spankovou mispercepci.
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6. Metody

Prakticka ¢ast této bakalatské prace se zaméiuje na dvé vyzkumné otazky. Analyza zkoumajici
Hla vyuziva design korelacni studie a zkouma silu vztahu mezi vyskytem jevu spankové mispercepce
a mnozstvi REM spanku. Druhé analyza, zkoumajici H1b, vyuZziva rovnéz korelaci, a to k vyzkumu

vztahu mezi vyskytem spankové mispercepce a mirou subjektivné uvadéné depresivity podle BDI-II.

6.1 Vyzkumny soubor

Vyzkumny soubor tvofili pacienti, ktefi podstoupili vySetieni pomoci polysomnografie (PSG)
ve spankové laboratofi Narodniho ustavu dusevniho zdravi (NUDZ) mezi roky 2017-2024 a ktefi udélili
souhlas se zpracovanim dat pro vyzkumné ucely.

Kritériem pro zahrnuti byla diagndza neorganické nespavosti F51.0 dle MKN-10. Vylucujicimi
kritérii bylo 1) uziti farmakoterapie ovliviyjici fungovani nervové soustavy a spankové architektury,
zejména v podob¢ antidepresiv, benzodiazepinli, nebenzodiazepinti nebo melatoninu v den vySetfeni
nebo méne€ meésic pred vysetfenim, 2) pfitomnost dal§iho spankového onemocnéni, 3) piitomnost
komorbidni depresivni poruchy nebo jiného zavazného psychiatrického onemocnéni (napt. schizofrenie,

epilepsie) 4) nedostatek uvedenych dat.

6.2 Mérici nastroje

6.2.1 BDI-II

Beckova sebeposuzovaci skala depresivity pro dospélé je, jak nazev napovida, sebeposuzovaci
dotaznik, jehoZ cilem je posouzeni subjektivné vnimané tirovné€ depresivity respondenta. Obsahuje 21
polozek, na které¢ je odpovidano na skale od 0 do 3, a které sleduji celkem tii faktory: afektivni,
somaticky a kognitivni (Beck et al., 1996b). Nejedna se o diagnosticky nastroj, nybrz o nastroj, ktery
umoznuje piiblizné stanoveni miry depresivity daného jedince.

BDI-II je v ¢eském prostiedi validizovanym nastrojem s vysokou reliabilitou (Ptacek et al.,
2016). Pacienti vypliovali BDI-II vecer pied PSG vysetfenim, spolu s dal$imi bateriemi testii jako
Epworthska skala spavosti (ESS) nebo Beckiiv inventar tizkosti (BAI).

6.2.2 Sebeposuzovaci Skaly a dotazniky

Pacientlim byly poskytnuty k vypInéni vzdy dva dotazniky, a to jeden vecer ptfed ulehnutim a
druhy rano po probuzeni. V prvnim byly zahrnuty mimo jiné otdzky na pfijem kofeinu a mnozstvi
vykoufenych cigaret v den vySetieni, kolik hodiny pfiblizn€ spali noc pfed vysetfenim, jak unaveni se
nyni citi nebo zda maji z vySetfeni n¢jaké obavy. Dotaznik distribuovany rdno po vysetfeni obsahoval

otazky na pribliznou délku usinani, pfibliznou délku spanku, sny a no¢ni mdry, pocit svézesti po
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probuzeni a kvalitu spanku. Dotazniky tedy poskytuji informace o subjektivnim vnimani spanku

pacienty a o moznych intervenujicich proménnych.

6.2.3 Polysomnografie

Polysomnografie (PSG) je povazovana za “zlaty standard” méfeni spanku. Jedna se o metodu
vyuzivajici EEG (elektroencefalografii), EMG (elektromyografii), EOG (elektrookulografii) a EKG
(elektrokardiografii), pulzni oxymetrii, senzory dychani a dychacich pohybt, které dohromady poskytuji
informace o spanku, jeho architektuie a ptipadnych poruchach.

Na zakladé méteni pomoci PSG lze sestavit hypnogram, ktery zachycuje jednotliva spankova
stadia a bdéni. Ten je dale vyuzivan ke kvalitativnimu posouzeni spanku, at’ uz v ramci diagnostiky ¢i
vyzkumu.

Spankova stadia jsou hodnocena po tficetisekundovych epochach, hypnogram tedy podava
informaci o makrostruktute spanku, nikoliv o jeho mikrostruktute.

Pacienti byli pomoci PSG monitorovéani ve spankové laboratoii v Narodnim ustavu dusevniho
zdravi, ktera disponuje jednoltizkovymi pokoji. VySetieni probihalo v noci, doba uléhani i doba buzeni
se u jednotlivych pacienti ale lisila, doba spankového vysetfeni nebyla napti¢ pacienty jednotna.

Pro tuto bakalaiskou praci byly k dispozici vystupy z téchto vySetieni, tedy hypnogramy a
pfipadné poznamky laborantd. VSechna data, ktera jsou oznacena jako objektivni, vychazeji pravé z

téchto méfeni.

6.3 Procedura

Pro ucely této prace byla pouzita data nasbirand mezi roky 2017 a 2024 ve spankové laboratofi
v NUDZ. Jedna se o data pacientl, ktefi pfisli na vySetfeni z rznych divodi, v ramci studii nebo z
klinickych dtivodt napft. v ramci diferencialni diagnostiky, a ktefi byli diagnostikovani jako neorganicti
nespavci (F51.0) podle kritérii MKN-10. Vyuzity byly informace nasbirané v ramci téchto
polysomnografickych vysetfeni, dale v ramci dotaznikd BDI-II (Beckovy Skaly deprese), BAI (Beckova
inventare uzkosti), ESS (Epworthské $kaly spavosti), sebeposuzovacich $kal a dotaznikli vytvofenych v
NUDZ pro ucely téchto vysetfeni a 1ékarskych anamnéz jednotlivych pacientti. VSichni pacienti dali
informovany souhlas pro vyuziti dat pro vyzkumné ucely.

Data byla pfepsana do tabulky, ktera bude dale slouzit vyzkumnym tcelim i nad ramec této
bakalafské prace. Pokud to bylo mozné, byly dopo¢itany chybéjici informace u nékterych pacientt, napft.
vek nebo ¢as straveny v jednotlivych fazich spanku v minutach. Z dat byly nasledné dle stanovenych

kritérii vyselektovany zaznamy, které byly pouzity pro testovani hypotéz této bakalaiské prace.
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6.3.1 Index mispercepce

Mira mispercepce byla u pacientll vypocitdna pomoci indexu mispercepce (MI, z anglického
misperception index) od Manconi et al. (2010). Jedna se o standardizovany postup, kterym lze vypocitat
mispercepci a ktery zohlediiuje rozdilnou celkovou délku spanku jednotlivych pacientil, coz je jeho
nespornou vyhodou.

Jedna se o formuli:
oTST — sTST
oTST

Kde oTST znac¢i naméienou celkovou délku spanku pacienta objektivnimi metodami a s7ST

MI =

znaci pacientem subjektivné udavanou celkovou délku spanku.

Vysledek formule nabyva hodnot od -1 po 1. Za spankovou mispercepci lze oznacit takovy
vysledek, ktery je vétsi nez 0,9, pfi¢emz musi byt u daného jedince namétena objektivni délka spanku
vétsi nez 120 minut (Manconi et al., 2010). V analyzach dale pouzivame hodnoty vypocitaného MI jako
ukazatele miry mispercepce daného pacienta.

Z divodu vybéru MI nebyl vyuzit parametr SOL, ale pouze TST. Jiné piedchozi studie SOL
zohlediovaly (napt. Takano et al., 2016), v téchto ptipadech se ale jednalo o snahu urcit paradoxni
insomnii, coz nebyl zamér této studie. Podle Castelnovo et al. (2018) by navic i v takovych piipadech

melo TST mit pfednost pred SOL jakozto ukazatel mispercepce.

6.3.2 Statistickd analyza

Statisticka analyza dat byla zpracovana pomoci programu Jamovi (The Jamovi Project, 2022).
Pro urceni rozloZeni dat vzorku byl pouzit Shapiro-Wilklv test normality, zastoupeni jednotlivych
pohlavi ve vzorku bylo porovnano chi kvadrat testem dobré shody.

Pro samotné testovani hypotéz jsme zvolili v obou piipadech (H1.1 Hly) korela¢ni studii, v
zavislosti na vysledcich Shapiro-Wilkova testu jsme zvolili neparametricky Spearmantiv koreficient

potadové korelace oproti Pearsonovu korelacnimu koeficientu.
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7. Vysledky

7.1 Charakteristika vzorku

Celkovy vzorek zahrnuty do analyz se skladd z 202 pacientl, ktefi absolvovali
polysomnografické vysetieni ve spankové laboratofi v NUDZ, m¢li diagnézu neorganické nespavosti
(F 51.0 podle MKN 10) a kteti v dob¢ vySetfeni neuzivali medikaci ovliviiujici nervovou soustavu ani
neméli v anamnéze diagnézu jiného zavazného psychiatrického nebo spankového onemocnéni. Jedna
se 0 94 muzt a 108 Zen, mezi pohlavimi dle chi kvadrat testu dobré shody nejde o vyznamny rozdil v
zastoupeni ve vzorku y 2(1, N =202) = 0.970, p = 0.325.

Vek pacientt je v rozmezi 18 az 82 let. Rozhodli jsme se v této studii nevyfazovat participanty
na zakladé véku, bude k nému vsak ptihlédnuto u jednotlivych analyz. Inter kvartilové rozpéti véku je
u vzorku 25,5 let, median 45 let. Po rozdéleni véku podle pohlavi vychazi u Zen median na hodnotu 50,5
roku, u muzt na hodnotu 43 let. Piehled deskriptivni statistiky véku vzorku predstavuje Tabulka 1.

Podle Shapiro-Wilkova testu nemaji data vyuzita v analyze s vyjimkou mnozstvi REM spanku
v minutach, tedy vek, index mispercepce a skory z BDI-II, normalni rozlozeni (p = <,05), pro analyzu
tedy budeme volit robustni metody.

Skor z BDI-II dosahuje ve vzorku hodnot od nuly az po 42 bodii,median u muzi vychazi na
hodnotu 10 bodi, u Zen na nepatrné vyssich 12 bodi. Podle Mann-Whitneyho testu se vSak nejednd o
signifikantni rozdil (p = 0,128), pacienty tedy ani podle pohlavi nerozd¢lujeme. Celkovy median skoru
z BDI-II bez ohledu na pohlavi je roven deseti, inter kvartilové rozpéti ¢ini 12 bodt. Deskriptivni
statistika je podrobné rozepsana v Tabulce 1.

Hodnota indexu mispercepce se ve vzorku pohybuje mezi hodnotami -0.885 a 1, coz je
maximalni moZznd hodnota MI. Mann-Whitneyho test ani zde nenachazi signifikantni rozdil mezi

pohlavimi (p = 0,184).
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Tabulka 1

Deskriptivni statistika skorii z BDI-11

N 0 73
1 82

Chybéjici data 0 21
1 26

Pramér 0 10.5
1 131

Median 0 10.0
1 12.0

Modus 0 6.00
1 0.00

Smeérodatna odchylka 0 7.51
1 9.88

QR 0 10.0
1 145

Minimum 0 0.00
1 0.00

Maximum 0 37.0
1 420

Shapiro-Wilk W 0 0.933
1 0.947

Shapiro-Wilk p 0 <.001
1 0.002

poznamka. Deskriptivni statistika skorti ze sebeposuzovaci Beckovy skaly depresivity,

rozdéleno podle pohlavi. 0 — muzi, 1 — Zeny, IQR — inter kvartilové rozpéti.
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Beckovy skaly depresivity pro cely vzroek.
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7.2 Korelacni studie Ml a REM

Vzhledem k signifikantnimu vysledku Shapiro-Willkova testu hodnoticiho normalitu rozlozeni
proménné MI (p < 0,05) k analyze volime neparametricky Spearmaniv koeficient poradové korelace, a
vzhledem k vyslovenému predpokladu pozitivniho sméru korelace v nasi alternativni hypotéze volime
jednostranny test. V tomto prvnim kroku zkoumame t€snost vztahu miry spankové mispercepce a
mnozstvi REM spanku, které bylo pacientovi naméteno pomoci PSG. Jako proménné do analyzy tedy
vkladame index mispercepce (MI) a mnozstvi REM spanku v minutach.

Z celkového vzorku je mozné data analyzovat u 193 vySetfenych pacientdl, vzhledem k
chybéjicim tdajim o mnozstvi REM spéanku u zbyvajicich.

Jak ukazuje Tabulka 1, hodnota Spearmanova korelac¢niho koeficientu je p = 0,091, p = 0,103.
Tento vysledek neni statisticky vyznamny a naznacuje velmi slaby vztah mezi proménnymi. Nulovou

hypotézu proto nelze zamitnout.

Tabulka 2

Korelacni matice analvzv REM (min) a MT

MI REM_min

MI Spearmanovo rho o
df —
p-hodnota —

\\] .

REM_min Spearmanovo rho 0.091 o
df 191 —
p-hodnota 0.103 —

N 193 —

poznamka. Korelacni matice REM spanku v minutach a indexu mispercepce

(MI). Vysledek jednostranné korela¢ni analyzy. df — stupné volnosti.

7.3 Korelacni studie Ml a BDI-II

U druhé analyzy jsme upustili od ptivodniho pldnu porovnavani vice a méné subjektivné
depresivni skupiny insomnik, protoze skory z dotazniku BDI-II u vzorku tvotily kontinuum, v némz
by stanoveni cut-off skoru a ptivodné zamyslené rozdéleni na dvé skupiny bylo pfili§ umélé. Namisto
toho jsme zvolili korelaci a pozorovali miru tésnosti vztahu depresivity a mispercepce.

Z dtivodu nenormalniho rozlozeni dat jsme zvolili opét neparametricky Spearmaniv koeficient

poradové korelace, rovnéz jednostranny jako v pfedchozim piipadé. Tentokrat jsme hodnotili vztah
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spankové mispercepce a subjektivné vnimané depresivity, jako proménné jsme tedy zvolili MI a skér z
BDI-II.

Data bylo mozné analyzovat celkem u 155 zahrnutych pacientl, u zbyvajicich chybély
informace o skéru z BDI-II nebo jej nevypliiovali.

Spearmanovo rho je rovno hodnoté 0,154 s p = 0,029 (viz Tabulka 2). Analyza tedy ukazuje

signifikantni slabou pozitivni korelaci, na zdklad¢ které miizeme zamitnout nulovou hypotézu.

Tabulka 3
Korelacni matice analyzy BDI-II a M1

Ml BDI-II

MI Spearmanovo rho —
df _
p-hodnota —

N .

BDI- Spearmanovo rho 0.154* _
df 149 _
p-hodnota 0.029 —
N 151 —

poznamka. Korelaéni matice skoru ze Beckovy sebeposuzovaci skaly depresivity (BDI-II) a
indexu mispercepce (MI). Vysledek jednostranné korelaéni analyzy. *p < 0,05, df — stupné

volnosti

7.4 Exploratorni korelacni analyza souvislosti véku a proménnych

Vzhledem k Sirokému veékovému rozpéti pacientli zahrnutych do studie jsme se rozhodli
analyzovat vztah mezi vékem a ostatnimi proménnymi (tedy MI, mnozstvi REM spanku a miry
subjektivné udavané depresivity), coz nam umozni vysledky analyz Iépe zasadit do kontextu.

Exploratorni analyza byla provedena pomoci Spearmanova koeficientu potfadové korelace,
tentokrat oboustranného vzhledem k prizkumné povaze analyzy. Vysledky lze vidét v Tabulce 3.
Ukazuji ve vSech pripadech signifikantni slabou negativni korelaci, ktera naznacuje, Ze s vy$§im vékem
klesa nejen mnozstvi REM spanku, ale také mira spankové mispercepce a mira subjektivné vnimané

depresivity, jak ukazuje také Graf 3.
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Graf 3

Tabulka 4 Regresni primka korelacni analyzy veku,
Korelacni matice analyzy véku, MI, BDI-IT M1, BDI-II a REM (min)
a REM (min)
Vék MI BOI-I REM_min
Vék MI BDI-Nl REM_min
Vek Spearmanovo rho - e ek
df —
p-value —_
" B -
MI Spearmanovo rho -0.151% — Corr MI
df 191 — ;
p-value 0.036 —
N 93 -
BDI- Spearmanovorho  -0.263"" 0.154 —
df 153 149 — BDI-II
p-value <.001 0.059 —
N 155 151 —
REM_m  Spearmanovo rho -0.236"* 0.091 0.051 —
df 200 191 153 -
- REM_min
p-value <.001 0.206 0.526 — -
N 202 193 155 —

pozndmka. Korelatni matice véku, indexu mispercepce (M), poznamka. Regresni ptimka korelaéni analyzy véku, indexu
skoru z Beckovy sebeposuzovaci Skély depresivity (BDI-II)
a REM spéanku v minutach (REM_min).

*p <0,05; **p < 0,01, *** p < 0,001, df - stupné volnosti.

mispercepce (MI), skoru z Beckovy sebeposuzovaci skaly
depresivity (BDI-II) a REM spanku v minutach
(REM_min).

*p <0,05; **p < 0,01, *** p <0,001.
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8. Diskuse

Empiricka ¢ast bakalaiské prace zahrnovala dvé korelacni analyzy. Prvni se zaméfila na vztah
mezi mirou mispercepce a mnozstvim REM spanku, druha zkoumala vztah mezi mirou mispercepce a
subjektivné udavanou mirou depresivity, z nichz také plynou dv¢ hlavni zjisténi této prace.

Prvni analyza ukazala, Ze ve zkoumaném vzorku neni vztah mezi mirou spankové mispercepce
a mnozstvim REM spanku v minutach (Spearmanovo rho =.091, p = .103). Toto zji§téni je zajimavé v
kontextu nejednotnych vysledkd jinych studii. Studie od Feige et al. (2008) korelaci téchto dvou
proménnych nasla, zatimco studie od Pérusse et al. (2015) ji nepotvrdila. Vysledky nasi studie tudiz
prispivaji spiSe ke druhému poélu védecké diskuse.

Nehodnotili jsme vSak vztah mezi mnozstvim REM spanku a spokojenosti se spankem, nybrz
na miru mispercepce, nelze tedy fici, Ze by vysledek nasi analyzy byl v rozporu s teorii od Riemann et
mechanismus nez pouze umeérny vztah, kdy by niz$i spokojenost se spankem vedla k pocitim
nespavosti. A¢ se hypotéza hyperarousalem naruSeného maladaptivniho REM spanku vedouciho
k subjektivnim prozitkim nespavosti a vnimani horsi kvality a kvantity spanku, nez jakou ukazuji
objektivni metody, zda byt lakava, tato data naznacuji, ze mechanismus spankové mispercepce nebude
tolik pfimocarym a jednoduchym.

Nelze rovnéz fici, ze by tato zjiSténi byla v rozporu nebo v souladu s modelem hyperarousalu,
nebot’

REM spéanek a mispercepce zde slouzily pouze jako nepfimé indikatory. Ve studii nebyla pfimo
mefena mira hyperarousalu ani kvalita REM spanku, coz je hlavni limitaci celé studie. Z dat, ktera byla
pro analyzu k dispozici, nebylo mozné se dozvédét o mite hyperarousalu u zkoumanych pacientti, ani
urcit, zda byl REM spanek a s nim spojena emoc¢ni regulace skute¢né nauceny, jak naznacuje napft.
Wassing et al. (2019b).

Analyza zaméfena na vztah mezi mirou mispercepce a skorem z BDI-II odhalila sice slaby, ale
signifikantni pozitivni vztah mezi témito dvéma proménnymi. Tento vysledek posporuje nasi
alternativni hypotézu Hla. Jedna se o zajimavé zjisténi vzhledem k nedostatku studii zabyvajicich se
souvislosti subklinické depresivity a spankové mispercepce, jak je rozvedeno v teoretické Casti této
prace (oddil 3.2). Vysledek naznacuje, ze u fenoménu spankové mispercepce by mohlo dochéazet
k vétsimu naruseni emoc¢ni regulace nez u insomnikii bez mispercepce. Vzhledem ke slabé sile tohoto
vztahu nelze ale ucinit zavér, Ze by vztah proménnych byl takto piimocary.

Jinym vysvétlenim by byla obecna tendence pacientd k negativnimu zkreslovani — tedy nikoliv
jen podhodnocovani spanku, ale také nalady. Tento jev tzv. prehnané generalizace
(,,overgeneralization®), tedy generalizace negativnich zkuSenosti na vSechny Zivotni zkuSenosti, je u

pacientt s klinickou depresi zkoumany, a to i ve vztahu k mispercepci. Podle studie od Takano et al.
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(2016) mispercepce za jednu noc s generalizaci téchto pacienti nekorelovala, zatimco globalni
mispercepce (mispercepce za delsi asové obdobi) ano. Nase studie se sice zabyvala pouze single-night
mispercepci, zaroven ale zkoumala skupiny na subklinické urovni, u kterych miize dochazet k trochu
jinému mechanismu generalizace. Tento pfistup zaméefeny pouze na jednu noc, kterd navic probihala
v nedomacich podminkach spankové laboratote, je dalsi velkou limitaci této studie.

Vzhledem k tomu, Ze z nasich vysledkl se nepotvrdila souvislost ptedpokladaného naruseného
REM spanku a mispercepce, nepriklanime se k nazoru, ze by mispercepce byla zptisobena narusenou
emocCni regulaci, a to ani po potvrzeni pozitivni korelace mezi mispercepci a subjektivné vnimanou
depresivitou. Pravdépodobnéjsi se nam zda druhé mozné vysvétleni v podobé prehnané negativni
generalizace téchto pacientll, kterd ma svou ucinnost jak v subjektivnim ohodnocovani nalady, tak
v subjektivnim ohodnocovani spanku. Jak jiz bylo ale zminéno, hlavni limitaci této studie je nemoznost
ovéieni toho, vjakém vztahu jsou jednotlivé promé€nné k mife hyperarousalu a vibec jakd mira
hyperarousalu byla u pacienti ve vzorku pfitomna. Nelze tedy z vysledkt délat velké zavéry o povaze
vztahu mezi mispercepci a hyperarousalem u insomnikil. Dals$i studie by se tedy mély zaméfit na piimé
meéfeni fyziologickych ukazateld arousalu (napt. EEG, HRV, télesna teplota) a sledovani REM spanku
ve vice nocich, idedlné¢ v domacich podminkach. Zarovenn by bylo pfinosné diferencovat mezi
jednotlivymi typy nespavosti a zohlednit psychologické faktory, jako jsou kognitivni zkresleni a emoc¢ni
regulace. Tim by bylo mozné lépe porozumét mechanismiim, které stoji za fenoménem spankové
mispercepce, a piesnéji cilit terapeuticke intervence.

Naopak velkym pfispénim této studie do vyzkumu spankové mispercepce je jeji zaméteni na
populaci pacientli s neorganickou insomnii, ktefi maji riznou miru subjektivné udavané depresivity na

subklinické Grovni.
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Zaver

Bakalaiskd prace predstavila téma spankové mispercepce u insomnie v kontextu modelu
hyperarousalu a teorii tykajicich se emoc¢ni dysregulace a naruseného REM spanku u téchto pacientd.
Empiricka ¢ast méla v prvni fade za cil objasnit, zda existuje vztah mezi mirou mispercepce a mnozstvim
REM spanku, ve druhé fad¢ zkoumala pfitomnost vztahu mispercepce a subjektivné vnimané
depresivity téchto pacientti, oboji za pomoci korelacni analyzy.

Vysledky analyzy nepotvrdily prvni hypotézu, korelace mezi mirou spankové mispercepce a
mnozstvim REM spanku tedy nalezena nebyla. Druha hypotéza se vSak ukazala byt na zaklad¢ vysledka
naseho vzorku vhodna piijeti se signifikantni, a¢ slabou, pozitivni korelaci mezi mirou mispercepce a
mirou pacienty vnimané depresivity na zaklad¢ skore z dotazniku BDI-II. Vysledek lze vysvétlit dvéma
zpusoby: bud’ u pacientil trpicich spankovou mispercepci dochazi k vétsi emocni dysregulaci, ktera ma
za nasledek jejich zvySenou depresivitu, anebo u téchto pacientii dochazi k prehnané generalizaci,
vlivem které nahlizeji negativné jak na své prozivani, tak na sviij spanek. Bohuzel kvtili nemoznosti
ovéfeni miry hyperarousalu a spankové dysregulace nemizeme zhodnotit prvni vysvétleni, ptiklanime
se tedy ke druhému, v jehoz prospéch vypovida subjektivni povaha obou proménnych.

Navazujici studie by se mély zaméfit se prave na vztah spankové mispercepce a hyperarousalu
a emocni (dys)regulace pfiméji, napt. s vyuzitim Skaly hyperarousalu, Skaly potizi v emoc¢ni regulaci
(DERS) nebo ptfimo zapojenim méfeni fyziologického ¢i kortikdlniho arousalu. Dale Ize doporucit
analyzu vét§iho poctu noci nebo alesponi zasazeni namétené noci do kontextu udaji ze spankového
deniku pacienta. Zajimava by rovnéZ mohla byt studie zabyvajici se vnitrosubjektovou variabilitou
spankové mispercepce a ostatnich proménnych za ucelem zjisténi, zda se opravdu jedna o dispozi¢ni
nebo spise kontextoveé-specificky faktor. Takové studie podle naSich znalosti chybi.

Pfinosem této studie je jeji zaméfeni se na populaci insomnikii s riznou mirou subjektivni
subklinické depresivity. V této oblasti se z naseho pohledu nachazi mezera ve vyzkumu. Dalsi badani

je vsak potieba pro lepsi zasazeni naSich vysledkd do kontextu modelu hyperarousalu.
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