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UvVOD

Insomnie je jednim z nejcastéjSich divodu vyhledani 1ékaiské péce. Vyskyt nespavosti je
podle riiznych studii 5—35 % v populaci (Kryger et al., 2005). VétSina studii uvadi incidenci
chronické nespavosti kolem 10 % (Hajak et al., 2003). Brixler et al. (1979) uvadéji, ze 32 %
dospélych v regionu Los Angeles trpélo insomnii v dob€ ankety, dalSich 11% dotdzanych
mélo spankové obtize v anamnéze. Velmi podobné vysledky uvadi i Mellingerova studie
(Mellinger et al., 1985). V reprezentativnim vzorku populace Spojenych statd (3161
respondenti ve véku 18—79 let) si na insomnii stézovalo 35 % dotazanych, 17 % znich
uvedlo, Ze insomnie je pro n¢ zavazny problém. Také dalsi rozsahlé epidemiologické studie
(Gallup Organization, 1991, 1995; Ohayon et al., 1997) dosly k obdobnému zavéru: zhruba
jedna tfetina populace v nasi civilizaci trpi nebo v minulosti trpéla poruchou spanku.
Z Ohayonovy studie dale vyplyva, ze zeny trpi insomnii Castéji nez muZzi a ze prevalence
insomnie stoupa linedrn¢ s rostoucim vékem. Podle novéjsich studii se uvadi vyskyt
chronické nespavosti 10—15 % (Roth et al., 2007).

Frekvence téchto poruch zavisi ovSem na jejich definici. Coleman et al. (1982)
a Buysse et al. (1994) dosli ve dvou velkych epidemiologickych studiich k zavéru, ze asi
u 35-40 % pacientd s insomnii je zaroven diagnostikovano psychiatrické onemocnéni,
u piiblizné 10—20 % pacientl je insomnie zpisobena poruchou respirace ve spanku, u dalSich
10—15 % syndromem neklidnych nohou a periodickymi pohyby koncetin a pouhych 10—20 %
pacient trpi insomnii primarni (bez pfitomnosti dalsiho onemocnéni).

Jiz z tohoto vyétu je ziejmé, Ze poruchy spanku lze rozdélit na dvé velké skupiny. Cast
z nich ma evidentné organicky plivod a patii pfimo, anebo nepfimo do oblasti neurologie.
Pravé v této oblasti md ceskd spankova medicina dlouhou tradici, zejména zasluhou
povale¢nych praci Bedficha Rotha na prazské neurologické klinice. Jeho nasledovnici dovedli
spankovou medicinu dale a dosdhli zna¢ného mezinarodniho uznani. Nicméné Ize
konstatovat, Ze podobna tradice nevznikla v oblasti psychiatrie, ptfestoze velky pocet
nemocnych trpi jinym typem spankové poruchy, bez organického pozadi. Mnoho z téchto
nemocnych by mélo byt vySetfovano a 1é¢eno psychiatrem, i kdyZz pacienti jsou casto
odkazani na ordinace praktickych I¢kai. Pro 1é¢bu jsou vétSinou volena farmaka, nejcastéji

benzodiazepiny a hypnotika tieti generace. Lécba rliznymi kombinacemi 1€kt je casto



neefektivni, vznika zavislost na uvedené preparaty a spanek se zlepSuje jen castecné Ci na
omezenou dobu.

Piedlozena prace vznikla jako reakce na nevhodné metody 1é¢eni u chronické,
neorganické insomnie. Jeji vznik byl motivovan snahou pfispét ke znalostem o soucasnych
trendech pti 1écbe¢ nespavosti t€émi metodami, které patii do oblasti psychiatrie.

Cile ptedloZené prace je mozné shrnout v nasledujicich bodech:
1. V souladu se souc¢asnymi trendy ma byt zdiiraznén vyznam nefarmakologické 1écby
insomnie, zejména za pomoci kognitivné-behavioralni psychoterapie.
2. Vyznam kognitivné-behaviordlni psychoterapie ma byt dolozen vysledky téch studii,
kter¢ se snazi objektivizovat vysledky 1écby.
3. Prace ma ukazat, ze efekt strukturované kognitivné-behaviordlni psychoterapie byva
dlouhodoby, protoze psychoterapie ovliviiuje vlastni mechanismy nespavosti.
4. Predlozena studie mé dale ukéazat, ze hlavni vyznam farmak spociva pfi jejich uzivani
jako pomocna metoda pfi spravné provadéné psychoterapii.
5. Prace chce dale zopovédét otdzku, zda je mozné rychle prerusit dlouhodobou
farmakoterapie pii souc¢asné psychoterapii, bez zhorSeni pfiznak.
Prace je zalozena na tfech studiich, které byly ucinény v pribéhu 1écby pacientt
s chronickou insomnii. Cilem bylo pfispét ke znalostem, které vedou k vybeéru vhodné 1écby
u nemocnych s chronickou insomnii. Studie se pfednostné zabyva rlznymi aspekty

kognitivné-behavioralni psychoterapie a zejména objektivizaci vysledki 1écby.



TEORETICKA CAST



1  PREHLED LITERATURY

1.1 Definice a déleni nespavosti

V minulosti se mnoho autorti pokouselo o jednu vSeobecné platnou definici insomnie, ale
vzhledem ke znacné variabilit¢ klinického obrazu jsou vysledky stale jesté neuspokojivé.
Nejcastéji je insomnie definovana jako stav, kdy pacient subjektivné hodnoti sviij spanek jako
obtizn¢ dosazitelny, pferuSovany, kratky, celkové nedostatecny a neosvézujici. Na zékladé té-
to definice rozeznavame v klinické praxi jako zakladni typy insomnie

* inicidlni insomnii (porucha usinani),

= poruchu kontinuity spanku (pferusovany spanek),

» terminalni insomnii (¢asné ranni buzent).

V praxi je také délena insomnie z hlediska délky trvani. I zde rozliSujeme tfi skupiny,
kter¢ se zpravidla lisi terapeutickym pristupem:

* transientni, pfechodnd insomnie (nékolik noci),

» kratkodoba insomnie (1—4 tydny),

» chronickd insomnie (déle nez 1 mésic).

Insomnie patii mezi poruchy s velmi heterogenni etiopatogenezi. Orienta¢né lze in-
somnie rozdélit z hlediska etiologie na tyto zékladni skupiny:
* primarni insomnie, ktera je jedinym ptiznakem u pacienta bez jakéhokoli somatického
¢1 psychiatrického onemocnéni,
» sekundéarni insomnie, kterd vznika jako disledek jiného onemocnéni ¢i jako nezadouci

ucinek medikace.

Diferencialné diagnosticky je tfeba téz odliSit insomnie od poruch cirkadiality, zejména
syndromu opozdéné a predsunuté faze spankovych rytmda.

U primarnich insomnii jsou malo znamy jeji pfi¢iny. U velké ¢asti nemocnych se hovoti
o tzv. psychofyziologické insomnii. V jeji etiopatogenezi hraji roli jak faktory fyziologické,

tak psychické.



Existuje né€kolik terorii, které vysvétluji vznik nespavosti: fyziologicka, kognitivni
a behavioralni teorie. Jejich spojenim vznika neurokognitivni teorie (Neviimalova a Sonka,
2007).

Prvni epizoda nespavosti se mize objevit v jakémkoli véku, nejcastéji vznikd mezi 20.
a 30. rokem (Morin, 2003). Prvni epizoda byva Casto spojena n¢jakou stresuji udalosti (zména
zaméstnani, zkouska ve Skole). Podle vnéjSich vlivl se spanek mize upravit za rizné dlouhou
dobu (tydny, mésice, roky), ale problémy se spankem se mohou v riznych intervalech vracet
(Vollrath, 1989).

Je zatim jen madlo informaci o predisponujicich faktorech (premorbidni osobnostni
faktory a nizsi prah kognitivniho buzeni). Dale se uplatiiuji urcité urychlujici faktory, zejména
souhra dispozice osobnostni a stresu. Velmi pravdépodobné vSak mezi né patii nadmérna
aktivace mechanizmli zodpovédnych za udrzeni bdélosti, tzv. hyperarousal (Bonnet a Arand,
1995, 1997), uvazuje se také o defektni homeostatické regulaci spanku (Besset, 1998). Poru-
cha zacina zpravidla tim, Ze se v obdobi zvySené psychické nebo somatické zatéze rozvine
pfechodnd, transientni insomnie. Pacient se nasledn¢ zacne nespavosti obavat a objevi se
anticipacni zkost, kterd je specificky vdzand na usinani, spanek a denni disledky nevy-
spalosti. Uzkost sama o sobé& pak zhor3uje vzniklou poruchu: usinani se postupné prodluzuje,
nespavost se prohlubuje a stava se chronickou (Morin,1993).

Fyziologicky model insomnie ptfedpokladd zvySené zastoupeni fyziologickych probu-
zeni v pribéhu spanku. Kognitivni model hovofi o kognitivnim probuzeni v pribéhu noci a to
je spojené s ruminaci myslenek a aktivaci kognitivnich funkei, které pak udrzuji nespavost
v chronické formé.

Behavioralni model insomnie pfedpokladé existenci urCitych faktord, které navozuji
a urychluji vznik akutni insomnie a déle jeji pfechod do chronické formy. Spielmantv model
predpoklada, ze insomnie vznika na zakladé charakteru osobnosti (predispozi¢ni faktory) a na
zéaklad¢ zivotnihu stresu (urychlujici faktory). Chronicka forma je udrZzovédna na zéklad¢ mal-
adaptivniho chovani.

Neurokognitivni model zdlraziuje kortikalni probuzeni, které se vyskytuje jako vysle-
dek klasického podminovani a je pozorovano u pacientll s primarni insomnii jako EEG
aktivita vysoké frekvence (nejcastéji 14—45 Hz) pii zacatku spanku a béhem nonREM spanku
(Neviimalova a Sonka, 2007). Kortikalni probuzeni souvisi pravdépodobné s vyssi urovni
senzorického zpracovani informaci a se zvySenou aktivaci systému, které utvareji dlouhodo-

bou pam¢t’.
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U nékterych pacientli se ndm nicméné podaii odhalit neptiznivé zevni podminky, jako
je nepfiméiend spankova hygiena, nevyhovujici prostfedi ¢i pobyt v nadmoiskych vyskach
nad 4000 m n.m. Tyto formy insomnie tvoii jakousi pfechodnou formu, kterou nelze zcela
presné zaradit do diagnostického schématu.

Pti¢iny sekunddarnich insomnii jsou velmi riznorodé, zahrnuji nejriznéjsi interni one-
mocnéni (napf. kadiopulmondlni onemocnéni, gastroezofagedlni reflux), neurologickd one-
mocnéni (napt. Parkinsonova choroba, Huntingtonova choroba, loziskové 1éze CNS, neuro-
muskuldrni onemocnéni, epilepsie vazané na spanek), endokrinni onemocnéni (napf.
tyreopatie), bolestivé stavy (akutni , napt. operace, ¢i chronické, napf. revmatickd onemoc-
néni).

Spravna diagndza je zvlasté dulezitd u téch pacientd, ktefi trpi primarné jinou spanko-
vou poruchou (syndromem spankové apnoe, syndromem neklidnych nohou, periodickymi
pohyby koncetin ¢i narkolepsii). Diagnoza je ovSem vyznamna pro urceni adekvatni 1é¢by.

Nemén¢ vyznamné je spravné urceni diagnozy u sekundarni insomnie, kterd se objevi
pti psychiatrickém onemocnéni. Poruchy spanku se velmi Casto objevuji u poruch nélady,
zejména u depresivni poruchy a dystymie. Stiznost na insomnii je bézna téz u uzkostnych
stavi, at’ jiz jde o generalizovanou uzkostnou poruchu, panickou poruchu, posttraumatickou
stresovou poruchu nebo obsedantné-kompulzivni poruchu. Dalsi skupinou psychiatrickych
onemocnéni, u nichz se objevuji poruchy spanku, jsou psychotické stavy (schizofrenie ¢i jiné
akutni nebo pfechodné psychdzy). Insomnie je Castym problémem téz u demenci a delirii
(velmi cCasto se vSak jedna spiSe o inverzi rytmu spanek-bdéni) a dale u alkoholizmu,
zavislosti na stimulanciich a u odvykacich stavi.

Jak jiZz bylo uvedeno v Uvodu, ptedloZena prace se zabyva pouze primarni insomnii,
a proto zde nebyly pro ptehlednost uvedeny dal$i podrobnosti o jednotlivych typech insom-

nie. Tyto udaje jsou v ptiloze I (Diagnosticka kritéria chronické nespavosti).

1.2 Pribéh nespavosti

Primarni insomnie za¢iné Casto jako reakce na vnéjsi zatéz. Vznika tak transientni insomnie,
kterd ma u predisponovanych jedincii tendenci chronifikovat. Pravidelné se také ptipojuje po-
rucha spankové hygieny, jez insomnii udrzuje. Velmi ¢asto dochazi k nepfimeéfenému uzivani

hypnotik, které pak mize vést k rozvoji syndromu zéavislosti na hypnotikach. Insomnie mtize

11



trvat cely zivot, nejCastéji v kolisavé intenzité, kdy se zhorSuje pfi jakémkoli vnéjSim stresu,
zmé&né prostiedi apod. Spontanni uprava spanku k normé je vyjimecnad. I u uspésné lécenych
pacientl zlstava celoZivotni ,,nachylnost* k porucham spanku v zatézovych situacich.

Zavaznym rizikem chronické insomnie je rozvoj sekundarni deprese, ktera se pak
objevuje Castéji nez u ostatni populace. Jiz proto mé byt chronickd nespavost 1écena, rozvoj
depresivnich ptfiznaki mize byt jeji zdvaznou komplikaci (Lustberg a Reynolds, 2000). I po
uspésné 1écbe insomnie se stavd, ze pacient nedodrzuje principy spankové hygieny. V ramci
prevence ptipadné recidivy je proto dulezité vénovat pravidlim spankové hygieny zvlastni
pozornost pfi kontrolach pacienta po 1&cbé.

Dalsi studie hovoti o tom, ze nespavci maji nizsi pracovni vykonnost, vice absenci,
vice pracovnich urazii (Leger et al., 2006). Mezi disledky nespavosti patii 1 hypertenze a dia-
betes mellitus. (Avidan et al., 2005). Podle studii maji nespavci snizenou kvalitu Zivota
(Leger et al., 2001).

Existuje studie, ktera popisuje nejmensi riziko rozvoje hypertenze u lidi, ktefi spi 7—8
hodin, ti ktefi spi méné€ nez 7 hodin maji vyssi riziko a nejvyssi riziko pro rozvoj hypertenze
maji lid¢, kteti spi méné jak 6 hodin (Gottlieb et al., 2008). Ale pacienti, ktefi spi vice nez

9 hodin, maji podle této studie také vyssi riziko hypertenze.

1.3 VySetfeni pri nespavosti

Kromé rutinniho vysetieni toho typu, jaky je obecné pouzivan u neurologickych a psychi-

atrickych pacientd, vySetfeni pfi insomnii je doplnéno n€kterymi specifickymi prvky.
1.3.1 Strukturované interview

Smyslem vysSetieni je upfesnit pifiznaky spankové poruchy cilenymi otdzkami, kdy technika
vysetieni je pondkud odli$na nez pii bézném zjistovani anamnestickych dat. Udaje takto zjis-
téné jsou pouzivany v klinické praxi a ziskand data pak slouzi téz jako material v piedlo-
zenych studiich. Proto jsou v nasledujicim uvedeny nékteré podrobnosti o tom, jak vySetfeni
probiha. Jde zejména o nasledujici body:

= Zjisténi typu a zavaZnosti spankové poruchy. Zaznamename obvyklou dobu, kdy

pacient uléha, jak dlouho trva usnuti, zda se v noci opakované¢ probouzi, kdy se pro-
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bouzi rano, kdy vstava z lizka a zda odpociva (Ci spi) béhem dne. Na zéklad¢ toho
rozhodneme, zda se jednd o insomnii inicidlni, poruchu kontinuity ¢i insomnii
termindlni.

U kazdého dotazu pfipojujeme téz otazku na frekvenci vyskytu danych priznakaii,
pta-me se i na rozdil mezi pracovnimi dny a dny volna. Je s vyhodou zaznamenévat
udaje formou spankového deniku, ktery si pacient vypliuje pravidelné rano po
probuzeni.

Zjisténi priznaki jiné spankové poruchy. Velmi dilezité je zjistit, zda pacient trpi
i nadmérnou denni spavosti. Ptame se také, jestli pacient chrape, poti se ve spanku, ma
noc¢ni polakisurii, zda méa po probuzeni sucho v ustech a ranni bolest hlavy (s ohledem
na syndrom spankové apnoe). Pfipojime i dotaz na ptiznaky, které by mohly nazna-
covat syndrom neklidnych nohou a periodickych pohybli koncetin. Nemocni trpici
syndromem neklidnych nohou maji typicky inicialni insomnii a na pfimé dotazy
sd€luji, Ze pfed usnutim maji tendenci tfit si nohy o prostéradlo, riizn¢ jimi pohybovat,
sttidavé flektovat a extendovat prsty na nohou ¢i cely nart, Ze maji pocity brnéni,
mravenceni, chladu nebo naopak tepla v nohou, jeZ se zminénymi pohyby zmirnuji.
Pacienti trpici periodickymi pohyby koncetin o své poruse vétSinou vibec nevédi
(projevuje se pouze ve spanku), obcas si stézuji na bolesti v dolnich koncetinach, ¢asto
pak na denni ospalost. Cenné informace miiZe poskytnout partner — pacient trpici touto
poruchou v noci ,.kope*, ma neklidny spanek s Castymi pohyby.

Pfiznaky poruch cirkadialni rytmicity — typ zaméstnani (sménny provoz), ¢asté
cestovani (zmény Casovych pasem), spankové zvyklosti v détstvi, vyskyt ptiznakt
v roding.

Dotaz na vék pacienta a okolnosti v obdobi, kdy porucha nastala. Pokud obtize se
spankem zacaly jiz v détstvi, je pravdépodobné, ze se jedna o primarni idiopatickou
insomnii.

Psychiatricka anamnéza, aktualni psychické potize — jiné nez insomnie. Patra-me
zejména po piiznacich depresivnich a uzkostnych poruchy, moznych projevil psy-
chozy a zejména ablzu benzodiazepinti a navykovych latek.

Somaticka onemocnéni. Jde zejména o nemoci revmatologické, neurologické, interni
a endokrinologické. Zamétime se na piipadnou medikaci, kterd by mohla ovliviiovat
spanek.

Spankova hygiena. Pravidelnost spankového rezimu, ¢asté ponocovani, fyzicka akti-

vita ve vecernich hodindch. Ptame se téz na konzumaci napoji obsahujicich kofein
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v odpolednich a vecernich hodinach, alimentarni navyky, nikotinizmus. ZjiStujeme,
jaké ¢innosti predchazeji usnuti a ¢innosti vykonavané v lizku (sledovani televize, po-
slech hudby, ¢teni, prace, telefonovani apod.).

* Vnéjsi podminky pro spanek. Ma pacient vicepokojovy byt se zvlastni loznici, nebo
spi ve spole¢ném obyvacim pokoji, bydli v garsoniéte apod.? Spi pacient sam, ¢i sdili
luzko s partnerem? Rusi jej partner (napt. chrapanim)? Rusi jej hluk z okoli — provoz
na ulici, hluk ze sousedstvi? Neni v loZnici pfili§ teplo nebo zima? Nerusi osvétleni
z ulice? Je vloznici telefon, ktery obcas rusi? Je v loznici televize? M4é pacient
kvalitni postel, vhodnou matraci a je prostfedi obecné piijemné pro spanek?

= Agravujici nebo facilitujici faktory. Vi pacient o néem, co mu zarucen¢ zlepsi
spanek? Spi napt. Iépe o vikendu, o dovolené, u zndmych, nebo je spanek v téchto si-
tuacich naopak hor$i? Je spanek horsi v nedéli — pfed navratem do prace? Usina hiife,

kdyz ma starosti, konflikty?

Pokud to vyzaduje klinicky stav pacienta mizeme vysSetieni doplnit né€kterou nasledujici

pomocnou vysetfovaci metodou.

1.3.2 Spankové dotazniky

Vysetfeni ma byt doplnéno spankovym kalendafem. Vhodné jsou dalsi specidlni dotazniky:
ISI — index zavaznosti insomnie (Insomnia Severity Index); ESS — Epworthska skéapa spavosti
(Epworth Sleepiness Scale); BDI-SF — Beckova skala deprese — kratké verze (Beck Depres-
sion Inventory — short form), BAI — Beckova $kala uzkosti (Beck Anxiety Inventory); HAM-
A — Hamiltonova $kala uzkosti (Hamilton Anxiety Rating Scale), mCGI — modifikovana
Skala globalniho klinického dojmu (Clinical Global Impression): zavaznost onemocnéni pied

1é¢bou a globalni zlepSeni po 1é€be (vSechny pouzité Skaly jsou uvedeny v piiloze 4).
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1.3.3 Objektvni metody

14

Aktigrafie — Casto pouzivana a financné pomérn¢ nenarocnd metoda. Pacientovy po-
hyby jsou zaznamendvany pomoci malého pfistroje (nejcastéji ve formé ,naram-
kovych hodinek*) v domacim prostiedi po dobu nékolika dnti ¢i tydnd. Toto vySetfeni
nam umoznuje objektivizovat pacientiv rezim spanek/bdéni, ale také je mozno jej
vyuzit v diagnostice periodickych pohybii koncetin (Kryger et al., 2000).
Polysomnografie — u insomnie neni rutinn¢ vyuzivanym diagnostickym nastrojem ze-
jména pro svou naro¢nost (materialni, casovou, ale pro pacienta téz psychickou). Pro-
vadi se na specializovanych pracoviStich a jsou pfi ném v prubéhu celé¢ noci
registrovany indikatory elektroencefalografické, elektrookulografické, elektromyogra-
fické, respiracni, piipadné 1 dalsi (napi. métfeni vnitini teploty). Toto vySetfeni je indi-
kovano v ptipadé diferencidlné diagnostickych nejasnosti — pro odliSeni sekundarnich
insomnii a u pacientli s insomnii, ktefi jsou na farmako- i psychoterapii rezistentni.
Test mnohocetné latence usnuti (Multiple sleep latency test — MSLT). Ve span-
kové laboratoii se provadi pét kratkych (cca dvacetiminutovych) polysomnogra-
fickych vySetfeni provedenych béhem dne. Pacient je ulozen do lizka, mistnost se
zatemni a hodnoti se rychlost, jakou pacient béhem testu usne a také ptipadny néstup
REM spanku. Slouzi zejména k objektivizaci narkolepsie a hypersomnie. U pacientli

s primarni insomnii byva vSak néalez negativni (Kryger et al., 2000).

Diferencialni diagndéza chronické nespavosti

Zékladem diferencialni diagnostiky je odliSeni primarni insomnie od insomnie sekundarni.

Nejcastéjsi ze sekundarnich insomnii je insomnie doprovazejici jiné psychiatrické onemoc-

neni (az 40 % z celkového poctu vSech typl insomnit).

Poruchy spanku se velmi Casto objevuji u poruch nalady, insomnie v pravém slova

smyslu (spanek subjektivné nedostatecny co do kvality a délky) zejména u depresivni poruchy

a dystymie. Klasickou stiznosti pacientli s depresi je zejména ¢asné ranni buzeni a porucha

kontinuity, mén¢ ¢asto pak porucha usinani. Polysomnografické vysetieni v téchto pfipadech
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nejcastéji prokazuje terminalni insomnii, redukci pomalovinného spanku (stadium nonREM 3
a 4), zkracenou latenci REM spanku, prodlouzené trvani a denzitu REM spanku.

Stiznost na insomnii Casto doprovazi téz uzkostné poruchy (generalizovana Gzkostna
porucha, panickd porucha, posttraumatickd stresova porucha, obsedantné-kompulzivni
porucha). U téchto onemocnéni pievazuje porucha usinani a porucha kontinuity spanku. U pa-
cientl s panickou poruchou je pomérné casté nahlé probouzeni z hlubokych spankovych
stadii, podobn¢ jako je tomu u parasomnii (napf. somnambulizmu ¢i no¢niho pavoru), které
1ze prokazat polysomnografickym vysetfenim. Bohuzel, systematicky vyzkum v této oblasti je
ve srovnani napf. s polysomnografickymi studiemi u depresivnich onemocnéni, podstatné
vzacnéjsi.

Dalsi skupinou psychiatrickych onemocnéni, u nichz se velmi €asto objevuji poruchy
spanku, jsou psychotické stavy (schizofrenie, akutni a pfechodné psychotické poruchy).
Insomnie se zde objevuje zejména v prodromalnim a akutnim stadiu. Velmi casté jsou
poruchy spankové latence, v extrémnich piipadech i1 inverze rytmu spanek-bdéni ¢i zcela
desynchronizovana spankova aktivita.

Pomérné obtizné je odlisit insomnii vzniklou druhotné pii syndromu spankove apnoe,
syndromu neklidnych nohou a periodickych pohybech dolnich koncetin, pomoci ndm muze
objektivizace anamnézy od partnera. Pfi klinickém podezieni na nékterou z téchto poruch je
vhodné pacienta odeslat na specializované pracovisté k polysomnografickému vySetieni.

Podezieni na syndrom spdnkové apnoe je tieba mit, pokud se jedna o pacienta
s nadvahou, muze stfedniho v€éku (nebo zZenu po menapouze), specifického morfotypu (kratky
silny krk), ktery v noci chrape, ma no¢ni polakisurii, uddva sucho v tstech a bolest hlavy po
probuzeni a zejména pokud si st€Zuje na vyraznou denni ospalost.

Dale je tfeba diferencialné diagnosticky odliSit insomnie od poruch cirkadiality —
zejména syndromu opozdéné a predsunuté faze. Potize se spankem nastavaji jen v dusledku
odlisnosti jejich vlastniho rytmu od zvyklosti spolecnosti, trpi nedostatkem spanku diky
¢asnému vstavani do zamé&stnani ¢i do Skoly. Od skute¢nych insomniaki je spolehlivé odlisi
otazka na spanek béhem dnli volna (pozdni vstavani, spanek neni alterovan). Syndrom
predsunuté faze je v podstaté¢ opacnym problémem. Je extrémné vzéacny, lidé s jeho mirnou
formou si na insomnii vét§inou nestézuji.

Pouze na zéklad¢ kvalitné odebrané anamnézy a podrobného psychiatrického a soma-
tick¢ho vySetfeni je mozné spravné urcit typ spankové poruchy a rozhodnout o adekvatni

terapii.V ptipad¢ podezieni na jinou spankovou poruchu nez primarni insomnii nebo u paci-
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enta rezistentniho na dosavadni farmako a psychoterapii bychom neméli vahat s doplitujicim

vySetfenim (zejména polysomnografickym).

1.5 Lécba chronické nespavosti

MozZnosti 1€cby chronické nespavosti:
= psychoterapie,
» farmakoterapie
— antidepresiva,
— antipsychotika,
— intermitentni uZziti hypnotik III. generace,

— jiné skupiny léku (gabapentin, eszopiklon, melatonin, tryptofan).

1.5.1 Kognitivné-behavioralni terapie

V soucasnosti nejpropracovangj$im piistupem nefarmakologické terapie insomnie je kogni-
tivné-behavioralni terapie. Technika této 1é€by u chronické insomnie je v piehledu popsana
a je uvedena v priloze 2 (Kognitivné-behavioralni psychoterapie nespavosti).

Ziejmé nejrozsahlejsi publikovana metaanalyza (Morin et al.,, 1994) nefarmako-
logickych intervenci u insomnie srovnava 59 studii (vice nez 2000 pacientt) z let 1974—1993.
Ve srovnani s neléCenymi kontrolami se u 74 % pacientd zkratila spankova latence, u 84 %
pacientd doslo k signifikantni redukci doby bez spanku v pribéhu noci, zlepseni ptetrvavalo
1 5 mésict po ukonceni terapie. Z vysledka dale vyplyva, ze ,,spankova restrikce®, ,,kontrola
stimuld®“ a relaxace jsou ucinng¢jsi nez izolované pouzita spankova edukace a ,,paradoxni za-
mér* a Ze odborné¢ vedend terapie je vyznamné UCinngj$i nez aplikace terapeutickych
doporuceni pacienty samotnymi (napi. za pouziti ptirucek).

Jak jiz v8ak bylo zminéno, prokazatelné¢ nejucinnéjsi psychoterapeutickou metodou je
strukturovand kognitivné-behaviordlni terapie (KBT), jez zahrnuje veSkeré dosud zndmé
terapeuticky efektivni kroky. Vycerpéavajici, dvojité¢ slepa kontrolovanad studie Edingerova
(Edinger et al., 2001) srovnavala u¢innost KBT (v trvani 6 tydnil) s kombinaci kontroly

stimull a relaxace a placebem. Bylo konstatovano, Ze u pacientt Iécenych strukturovanou
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KBT doslo k 54% redukci €asu straveného beze spanku (WASO — wake after sleep
onset) oproti 16% redukci za pouziti kontroly stimuli a relaxace a 12% redukci pii 1é€bé
placebem.

Existuje tada studii, které ovéetuji efektivitu kognitivné-behavioralni psychoterapie
(KBT) vindikaci chronické nespavosti. Jsou vSak velmi raznorodé. Efekt kognitivné-
-behavioralni psychoterapie ve srovnani s kontrolni skupinou potvrzuje studie Morgana et al.
(2004). Do studie bylo zahrnuto 209 pacientii. Pacienti byli sledovani 3,6 a 12 mésici pomoci
dotaznikii zamétenych na kvalitu spanku (Pitsburg Sleep Quality Index — PSQI) a na kvalitu
zivota (Short—Form 36-SF36), doplnéné o spankovy kalendar a pripadné i n¢které specidlni
dotazniky, napt. Epworthské Skala spavosti (Johns at al., 1991), Index zdvaznosti insomnie —
Insomnia Severity Index (IST) (Morin, 1993).

Skupina 1é¢ena kognitivné-behavioralni psychoterapii méla statisticky vyznamné lepsi
skére v obou dotaznicich nez skupina 1é¢ena bez této psychoterapie jesté¢ po 3 a 6 mésicich.
Espie et al. (2007) srovnavali efekt 1écby KBT (107 pacientti) a obvyklé 1écby hypnotiky III.
generace v ordinacich praktickych Iékati (94 pacientll). Terapie byla hodnocena na zacatku
pted 1écbou, bezprostiedné po terapii a za 6 mésicli. KBT zlepsila statisticky vyznamné
spankovou latenci, spankovou efektivitu a snizila periody bdéni v pribehu spanku.

Ve dvojité¢ slepé placebem kontrolované studii srovnavali Sivertsen et al. (2006)
efektivitu ve skupin€ pacientii 1écenych KBT (18 pacienttl), zopiklonem (7,5 mg, 16 pacientl)
a placebem (12 pacientll). Lécba trvala 6 tydntll, pacienti byli sledovani jesté¢ 6 mésici po
1écbé. Vysledek 1écby zopiklonem a placebem byl srovnatelny. KBT zlepSila zejména
spankovou efektivitu (z 81,4 % na 90,1 % po 6 mé&sicich 1écby), sniZila periody bdéni
(WASO) v priibéhu noci a zvysila zastoupeni pomalovlnného spanku (SWS).

Jinad studie sledovala vliv KBT na vysazeni hypnotik ve srovnani s vysazovanim
hypnotik bez KBT (Belleville et al., 2007). Do studie bylo zafazeno 53 pacientd. Ve skupiné
KBT stoupla efektivita spanku o 8 %, sniZilo se zastoupeni period bdéni v pribéhu spanku
0 52 minut ve srovnani ze skupinou bez KBT, kde se toto snizilo pouze o 13 minut.

Efekt KBT ve skupiné 9 pacientii popisuje i studie Cervena et al. (2004). Po terapii
stoupla spankova efektivita, zvySilo se zastoupeni pomalovinného spanku a REM spanku,
kleslo zastoupeni nonREM 2 spanku a zlepSily se i objektivni a subjektivni spankové
parametry hodnocené pomoci spankovych dotazniki.

Utinnost skupinové verzus individualni KBT zaméfené na spanek srovnavala studie

Verbeeka et al. (2006). Autofi zjistili, ze 1écebny ucinek byl v obou skupinach stejny.
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Dalsi studie se zabyvala tim, ktera slozka pii KBT nespavosti je nejucinnéjsi (Harvey
et al., 2002). Behavioralni sloZka terapie nejvice ovliviiovala zlepSeni spankové latence a po-
kles period bdéni v pribéhu spanku. Kognitivni restrukturalizace ovlivnila nejvice pokles
period bdéni v prib&hu spanku.

V jiné studii sledovali efektivitu KBT jesté po roce 1€¢by (165 pacientlt) (Jansson et
al.,2005) ve srovnani ze skupinou pacientl 1écenych bez KBT (136 pacientl). Pacienti, ktefi
byli 1éceni KBT méli statisticky vyznamné lepsi spankovou efektivitu, nizsi spankovou

latenci a nizsi zastoupeni period bdéni v pribéhu spanku.

1.5.2 Farmakologicka léc¢ba

Podle dostupné literatury se uvadi, Ze pfiblizné¢ 53—83 % pacientli s chronickou nespavosti
potiebuje dlouhodobou medikaci na spani (Poyares et al., 2004). V soucasnosti se pokladaji
pro dlouhodobé uzivani nejvhodnéjsi hypnotika III. generace, antidepresiva a antipsychotika.
V 1écbé pacientit s chronickou insomnii se zdd nicméné byt nejefektivnéj§i pouzivani

antidepresiv v kombinaci s kognitivné-behavioralni psychoterapii.

Antidepresiva

Mezi regulaci spanku a regulaci nalady v CNS je mnoho spojitosti. Je popisovana souvislost
mezi poruchami spanku a depresi. Chronick4 nespavost je rizikovy faktor pro pozdéjsi vznik
deprese (Lustberg a Reynolds, 2000). A naopak, napt. zkraceni REM latence se neobjevuje
jen pii pln€ rozvinuté depresi, ale byva i1 soucasti prodromalni faze. Stejn¢ pak miize
pretrvavat 1 po odléceni deprese. Mlze byt zndmkou vyssi vulnerability k relapsu. Metoda
spankové deprivace miize urychlit nastup u¢inku antidepresiva, mize slouzit jako sonda, jestli
se jedna o rezistenci na 1écbu. Chronick4 nespavost by se méla 1éCit, zejména proto, ze jeji
komplikaci mtze byt rozvoj depresivnich ptiznakt (Lustberg a Reynolds, 2000).

Nejsou k dispozici studie, které by ovétovaly, jak dlouho antidepresiva v této indikaci
podavat. Stejné tak nejsou studie, které¢ by mapovaly ¢etnost relapsti onemocnéni po vysazeni
antidepresiv. Amitriptylin, mianserin, trazodon, fluvoxamin, mirtazapin se podavaji v jedné
davce 30—45 minut pted usnutim. Paroxetin a citalopram se podavaji vétSinou v jedné davce
rano, nebo rozdélené do dvou davek rano a v poledne. Typické davkovani je uvedeno

v tabulce 1.
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Tabulka 1 Antidepresiva

antidepresivum davka
amitriptylin 25-50 mg (75 mg)
mianserin 60—90 mg
trazodon 25-150 mg
paroxetin 20 mg
citalopram 20 mg
fluvoxamin 100-200 mg
mirtazapin 15-30 mg

m Trazodon

Trazodon normalizuje spankovou architekturu predevsim blokadou 5-HT2a , alfal a v mensi
mife HI receptorid (Saletu a Saletu-Zyhlarz, 2002). Trazodon zvySuje u zdravych dobro-
volnikt zastoupeni hlubokého spanku a snizuje zastoupeni povrchniho spanku (Yamandera et
al., 1998). Podani 100 mg trazodonu depresivnim pacientim vede ke zvySeni jejich spankové
efektivity, k prodlouzeni celkové doby spanku, zvySuje zastoupeni pomalovinného spanku
a REM spanku, snizuje pocet probuzeni v priitbéhu spanku a pfiznivé ovliviiuje Casna
probouzeni (Saletu a Saletu -Zyhlarz, 2002; Saletu-Zyhlarz et al., 2001). Do dalsi studie, ktera
potvrzuje pozitivni vliv trazodonu na spanek, bylo zafazeno 72 depresivnich pacientl
s nespavosti. Trazodon v davce 50-100 mg po dvou tydnech terapie signifikantné zlepsuje
spankové parametry (Mashiko et al., 1999). Le Bon ve své dvojité slepé studii u 16 pacientli
popisuje po podavani trazodonu pii nespavosti vramci odvykaciho stavu po vysazeni
alkoholu snizeni poc¢tu no¢nich probuzeni a zvySeni spankové efektivity (Le Bon et al., 2003).
V zadné objektivni studii nebylo podavani trazodonu dlouhodobé, vétsinou se jednalo o stu-
die, které trvaly nékolik tydnti. Nejsou k dispozici studie, které by ovétovaly, jestli vznika
tolerance na davku trazodonu. K rebound insomnii po vysazeni trazodonu by dochézet
nemélo (Schwarz et al., 2004).

Existuje oteviend randomizovana studie, kterd srovnava efektivitu trazodonu a zaleplonu na
spanek ve skupin€ 15 psychiatrickych pacientli (Schwarz et al., 2004). Zaleplon je lépe
tolerovan a md méné rezidudlnich pfiznakl, trazodon prodluzuje vice délku a zlepSuje
hloubku spanku ve srovnani se zaleplonem.

Doporucené davky trazodonu v indikaci chronické nespavosti jsou 25—150 mg na noc (Gallup

Organization, 1995), zatim ale nejsou k dispozici podrobngjsi studie, které by piesnéji
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potvrzovaly davkovani v této indikaci. Lék se podava v jedné davce 30—45 minut pred
spanim, za¢iname s malou davkou, zpravidla 50 mg (n€kdy i 25 mg) na noc a velmi pomalu
davku zvySujeme podle potieby. Zpravidla podavame 50 mg tfi dny az tyden, poté zvySime
davku o dalsich 50 mg, tu ponechame opé¢t tii dny az tyden. Radéji davku 1€ku zvysSujeme
velmi pomalu podle potieby pacienta. Spanek se upravuje zpravidla do n€kolika dna az tydna
po nasazeni Iéku. Je potieba pocitat se zvySenim tlumivého efektu a zaroveinl s potencovanim
serotonergnich ucinka 1€kl u pacientl, kteti uZivaji naptiklad SSRI pro depresivni pfiznaky
rano (napiiklad citalopram 20 mg rdno). V tomto piipad¢ staci na nespavost nizka davka

trazodonu. Davkovani je individualni, stejné tak citlivost k nezddoucim u¢inkiim.

m Mirtazapin

Mirtazapin pisobi blokddu alfa2 adrenergnich presynaptickych receptort, ktera vede ke
zvy$enému uvolfiovani noradrenalinu do neuronalnich synapsi (Svestka, 1999). Blokadou
presynaptickych alfa2 heteroreceptori na serotoninovych neuronech dale zvySuje uvoliovani
serotoninu, dale dochazi ke zvySeni poc¢tu zaZzehli serotonergnich neuronti v dasledku sti-
mulace alfal adrenoreceptorii. Pfi dlouhodobém podévani dochazi k down regulaci seroto-
ninovych S2 receptori a desenzitizaci alfa 2 heteroreceptorti pii pretrvavajici zvysené
serotonergni neurotransmisi. Mirtazapin se dale vyznaCuje silnou blokadou H1 receptort
(Svestka, 1995).

Vliv mirtazapinu na spanek byl zkouman ve dvou dvojité slepych placebem kontro-
lovanych studiich na zdravych dobrovolnicich. Prvni studie Ruigra et al. (1990) popisuje
u Sesti zdravych dobrovolnikd o po 30 mg mirtazapinu zkraceni spankové latence, snizeni
poc¢tu nocnich probouzeni a zkraceni spankové nonREM faze 1, prodlouzeni faze 3 a 4
a REM latence (Svestka, 1999). Ve druhé studii potvrzuji Sennef et al. (1998) vliv 15 mg mir-
tazapinu na spanek u 32 zdravych dobrovolnikli. DoSlo ke zkraceni spankové latence,
zmirnilo se intermitentni probouzeni a zredukovala se spankova nonREM faze 1, prodlouzila
se fize 3 a 4 a REM latence (Svestka, 1999). Mirtazapin signifikantné zlepsuje celkovou dobu
spanek a zkracuje spankovou latenci u depresivnich pacientli uz po prvnim tydnu 1é€by pfi
davkovani 15 mg jednorazové na noc (Winocur et al., 2000). Do studie bylo zafazeno pouze
6 pacientl a jednalo se o otevienou studii. Dalsi studie, kterd ovétuje vliv mirtazapinu na spa-
nek byla opét realizovana ve skupiné 16 depresivnich pacientli s diagnézou bipolarni depre-
sivni poruchy. Mirtazapin dostavali jednordzové 30 mg 30 minut pfed spanim. Mirtazapin

zvySoval zastoupeni pomalovinného spanku v prvnim spankovém cyklu, prodluzoval REM
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latenci a trvani prvni REM epizody a signifikantné redukoval periody bdéni v pribéhu spanku
(Shen et al., 2006).

Stejné tak jako u trazodonou neni k dispozici studie , kterd by zkoumala dlouhodoby
vliv uzivani mirtazapinu na spanek. U obou antidepresiv existuji zminky v literatuie, Ze jejich
uzivani muze vést k indukci syndromu neklidnych nohou a periodickych pohybl koncetin ve
spanku (Poyares et al., 2005). Lék se podava jednorazové 30—45 minut pfed spanim, zaci-
name vétSinou s nizkou davkou 7,5-15 mg, ddvku zvySujeme velmi pomalu (napt. v tyden-

nich intervalech) podle potieby pacienta do 30 mg na noc. Vyssi davka se nedoporucuje.

m Mianserin

Mianserin je antidepresivum II. generace s pfevazné anxiolytickym a sedativnim u¢inkem.
Jedna se o tetracyklické antidepresivum, je to antagonista S1, S2, S3 a HI1 receptort a anta
gonista vuci alfa2 presynaptickym a méné alfal postsynaptickym receptorim. Nepusobi anti-
cholinergné. Periferné inhibuje H2 receptory (Svestka,1995).

Palomaki et al. (2003) srovnavali 1é¢bu nespavosti mianserinem s placebem ve sku-
piné pacientl po ichemické mozkové piihod€. Do studie bylo zatazeno 101 pacientll. Spanek
byl sledovéan v ro¢nim intervalu a nasledné po roce a pul. Jiz po 2 mésicich méli pacienti s ak-
tivni 1écbou statisticky vyznamné lepsi spanek nez pacienti 1éCeni placebem. Davka mian-

serinu byla 60 mg pro die.

m Amitriptylin

V klinické praxi byva €asto pouzivan k 1é€bé chronické insomnie amitriptylin v nizkych dav-
kach (25-50 mg pro die). Studie, které ovéfuji efektivitu tohoto antidepresiva v indikaci
chronické insomnie nejsou k dispozici, klinici vSak vychazeji z empirie. Byla vSak publi-
kovana prace, ktera srovnavala amitriptylin a lorazepam pfi 1é€bé nespavosti v ramei odvyka-
ciho stavu po vysazeni opiatii. V této indikaci byl amitriptylin stejné efektivni jako lorazepam

(Srisurapanont a Jarusuraisin, 1998).

K dal$im antidepresiviim, ktera se podavaji v indikacich chronické nespavosti, patii trimi-
pramin, doxepin, nefazodon, dosulepin, I¢ky patiici do skupiny SSRI. Manfredi et al.
(1991) popisuji uziti buspironu u Uzkostnych pacientii s nespavosti. Jedna studie potvrzuje

efektivitu paroxetinu v této indikaci (Novell et al., 1999).
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Pti volb¢ antidepresiva bychom méli zvazovat télesny stav pacienta a jeho mozné
antidepresiva. Podavaji se vSak v této indikaci v nizké a stfedni davce, takze vyskyt nezadou-
cich ucinkli je méné Casty. Antidepresiva II. generace, kterd neptisobi anticholinergné, maji
méné nezadoucich ucinkd. Trazodon a mianserin blokddou H1 receptorit mohou vyvolavat
unavu a denni ospalost. U mianserinu miiZze dojit ke krevnim dyskraziim, hlavné v prvnich
4—6 tydnech podavani (Svestka, 1995). K nezadoucim uginkim SSRI patfi pocatkem 1é&by
gastrointestinalni potiZe a neztidka byva pozorovana insomnie, tremor, cefalgie, poceni a za-
vraté (Svestka, 1995). Hlavni nezadouci G&inky mirtazapinu vyplyvaji zjeho antihista-
minového piisobeni projevujiciho se somnolenci, tnavnosti, zvysenou chuti k jidlu (Svestka,

1999).

Antipsychotika
Pouzivvaji se pti 1é¢bé insomnie, piredevsim pii ¢asném probouzeni a u rezistentnich pacienti
k jinym 1éktim. Vyuziva se sedativniho tc¢inku nizkych davek antipsychotik. Antipsychotika
obecné piisobi na nékolika receptorovych trovnich. V litaratufe se v této indikaci doporucuje
prometazin, levomepromazin, tioridazin, melperon, chlorprotixen (Riemann et al., 2003).
Klinické studie, které ovéeruji efektivnost antipsychotik v indikacich primarni insomnie,
nejsou k dispozici.

Olanzapin, klozapin a quetiapin blokuji 5-HT2 receptory a H1 receptory. Antipsy-
chotika pro nespavost podavame u farmakorezistentnich nespavct a u nespavct, kde je riziko
zavislosti (Keshavan et al., 2007). Tato antipsychotika nenarusuji REM spanek a zvysuji

zastoupeni nonREM 3+4 spanku.

Hypnotika III. generace

m Zolpidem
Zolpidem je kratkodob¢ puisobici imidazopyridinové hypnotikum. Je agonista GABA, GABA
A receptoru, vaze se selektivné na alfa podjednotku GABA A benzodiazepinového receptoru,
omega-BZ1 (Hajak et al., 2001).

Pro 1é¢bu chronické insomnie se doporucuje intermitentni podavani zolpidemu. Perlis
et al. (2004) srovnavali u€innost intermitentniho podavani 10 mg zolpidemu maximaln¢ Skrat

tydné a placebo po dobu 12 tydnd. Ve skuping, ktera uzivala zolpidem, dochéazi o 42 % ke
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sniZzeni spankové latence, o 55 % k redukci period bdéni v pribéhu spanku a o 27 % stoupa
celkova doba spanku ve srovnani s poc¢ateénim stavem. Po vysazeni nedochazelo k rebound
insomnii. Existuje nékolik studii, které potvrzuji stejnou efektivitu 1é¢by, kdyz je zolpidem
podavan intermitentné jako pti kazdodennim uziti. Zaroven klesa riziko tolerance, nedochazi
ke zvySovani davek hypnotika a po vysazeni nedochazi k rebound insomnii (Poyares et al.,
2005).

Cluyds et al. (1998) srovnavali podavani 10 mg zolpidemu Skrat tydné s kazdodennim
uzivanim ve skupiné 160 pacientl. Efektivita 1écby v obou skupindch se nelisila. Jiné
davkovaci schéma uvadéji Walsh et al. (2000). Pacienti uzivali 10 mg zolpidemu minimalné
ttikrat a maximalné pétkrat tydné podle potieby. Do studie bylo zatazeno 163 pacientti s chro-
nickou insomnii. Allain et al. (2001) zatadil do podobné studie 245 pacientli. UZivali zolpi-
dem maximalné Skrat tydné. Pacienti po 4 tydnech 1éCby, ktefi uzivali 1éky intermitentné, mé-
li dokonce signifikantné lepsi CGI skore a spankovou kvalitu nez pacienti, kteti uzivali 10 mg
zolpidemu denné. Oteviend studie, ktera potvrzuje dobré vysledky pii intermitentnim
pouzivani zolpidemu, zahrnuje 2690 pacientl s chronickou insomnii, zolpidem uZzivali podle
potfeby, maximalné Skrat tydné (Hajak et al., 2002). Tyz autor doporucuje intermitentni

uzivani zolpidemu v kombinaci s behavioralni terapii (Hajak et al., 2002).

Jiné skupiny léku

m Melatonin
Je to hormon syntetizovany v glandula pinealis. Jeho sekrece je fizena ,,individudlnimi vniti-
nimi hodinami®, které jsou lokalizované v nucleus suprachiasmaticus v pfedni ¢asti hypota-
lamu. Jeho vydej je ovliviiovan stfidanim svétla a tmy. Jeho sekrece probihd mezi 20.—24.
hodinou, je zavisld na véku, na ronim obdobi a na svétle. Klesa s vékem, ale snizuji ji také
beta-adrenergni blokatory, dale je snizena naptiklad ve skupiné pacientii s poruchou nalady,
s premenstrualni depresi, s panickou poruchou.

Exogenni melatonin je n¢kdy také piistupny jako soucast potravinovych doplika, kde
Cistota a mnozstvi ucinné latky v jednotlivych preparatech nejsou pfiili§ pfesné definovany.
Melatonin pro ovlivnéni spanku se pak mé podavat odpoledne, pro upravu cirkadialniho ryt-
mu 1 v rannich hodinach. Melatonin se doporucuje pro 1é€bu nespavosti u starsich lidi a u po-

ruch spojenych s naruSenim cirkadialniho rytmu, jako napf. jat lag.
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N¢kolik studii potvrdilo u¢innost melatoninu (v davce 0,3—10 mg) v 1é¢bé primarni in-
somnie. Dvojité slepa studie Basketta et al. (2003) u 60 pacientd nad 65 let, srovnavajici Gcin-
nost 5 mg melatoninu s placebem, vSak nezjistila po 4 tydnech zadné zlepSeni spanku. Po-
dobné vysledky ma dvojit¢ slepa studie Montesova et al. (2003), ktera sledovala zlepseni kva-
lity spanku ve skupiné 10 pacientii s primarni nespavosti. Pacienti byli 1é¢eni davkami 0,3 mg
a 1 mg melatoninu 7 dni.

Na trhu je k dispozici 1€k Melatonin s postupnym uvoliiovanim.

Wade et al. (2007) zkoumali v jedné velké studii ucinnost a bezpecnost melatoninu
s prodlouzenym uvoliiovanim (2 mg) u 354 pacientl starSich 55 let s primarni insomnii.
Studie byla dvojité slepa a kontrolovana placebem. Po dvoutydenni jednoduse zaslepené casti
s podavanim placeba nasledovala dvojité slepd tfitydenni cast, kdy placebo nebo melatonin
dostaval pacient dvé hodiny pfed spanim. Melatonin byl u¢innéjsi ve zlepSeni kvality spanku
a dosazeni vyssi ranni bdélosti, doslo k vétsimu zkraceni spankové latence i ke zlepSeni
kvality zivota.

Lemoine et al. (2007) hodnotili Gcinek tfitydenniho podavani melatoninu s pro-
dlouzenym uvoliiovanim proti u¢inku placeba v multicentrické, randomizované, placebem
kontrolované studii u 170 pacientt starSich 55 let s primarni insomnii. Poddvani melatoninu
na rozdil od placeba vedlo k vyznamnému zlepseni kvality spanku a ranni bdélosti. Po ukon-

¢eni 1éCby se neobjevil syndrom z vysazeni.

m Ramelteon

Ramelteon je nové hypnotikum, specificky agonista MT-1/MT-2 receptort. Tento 1€k je
indikovan pro 1écbu akutni i chronické nespavosti, zkracuje spankovou latenci a prodluzuje
celkovou dobu spanku. Nevyvolava nasledujici den ospalost ani inavnost, snizeni pozornosti.
Po preruseni 1é¢by nedochazi k rebound insomnii ani syndromu z vysazeni. Ramelteon nevy-
volava zavislost (Svestka, 2006).

Efektivitu ramelteonu ovétuje nékolik klinickych studii. Dvojité slepd, placebem kon-
trolovana studie ovéfovala ucinnost v davce 16 nebo 64 mg u pacientil s piechodnou insomnii
(Roth et al., 2005). Do studie bylo zatazeno 375 nemocnych, 1€k se podaval 30 minut pted
spanim. Ramelteon zkratil statisticky vyznamné spankovou latenci, prodlouzil celkovou dobu
spanku a sniZil pocet no¢nich probuzeni podle této studie.

Dalsi studie ovétuji jeho efektivitu u chronické insomnie. Jedna studie trvala pét ty-

dnt, byla dvojité slepa, placebem kontrolovana. Ramelteon se podaval v davce 4 a 8 mg 829
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nemocnym ve veéku 64-93 let. Lék statisticky vyznamné zkratil spankovou latenci a pro.-
dlouzil celkovou dobu spanku (Seiden et al., 2005).

Dalsi dv¢ studie také potvrzuji efektivitu tohoto 1éku v 1é€bé chronické nespavosti
(Zammit et al., 2005; Ermann et al., 2006). Lék zkratil spankovou latenci a prodlouzil
celkovou dobu spanku ve srovnani s placebem. Spankova architektura ziistala nezménéna.

Ramelteon se podava v davce 8 mg 30 minut pied spanim. Je velmi dobie tolerovan,
z nezddoucich ucinkl s vyskytuje somnolence (5 %), tnava (4 %) a zavraté (5%) (McGechan

et al., 2005).

m Eszopiklon

Eszopiklon je S-enanciomer zopiklonu, je to hypnotikum pro kratkodobé (2 tydny) i chro-
nické (6—12 meésict) pouziti (McCrae et al., 2007). Pfednosti tohoto 1éku je jeho efektivita
a minimalni rezidualni G¢inky nasledujici den po uziti. NenaruSuje pamét’ a nemaé rezidialni
ucinky pfi fizeni auta. Velmi rychle dosahuje maximalni hladiny a tomu odpovida snizeni
spankové latence. Za 7—9 hodin po uziti klesa plazamticka hladina na minimum a tomu
odpovidaji i minimalni rezidualni ucinky. Eszopiklon ma vyssi afinitu k alfa2 a alfa3 pod-
jednotkam a nizkou k alfal a alfa5 podjentoce GABA-A receptort. Proto neovliviiuje pamét

a ma dobry vliv na anxietu, depresi a bolest (Boyle et al., 2008).

m Gabapentin

Gabapentin patii do skupiny antiepileptik III. generace, ktery ptisobi agonisticky na GABA
receptory. Zvysuje tedy inhibici v CNS. Ve dvou pilotnich studiich bylo popsano zlepSeni
nespavosti po tomto preparatu. V prvnim z nich se jednalo o pacienty s chronickou nespavosti
(Rosenberg, 2003), ve druhé slo o skupinu pacientli s nespavosti pii posttraumatické stresové

poruse (Malcolm et al., 2001).

m Gaboxadol

Gaboxadol je selektivni GABA-A agonista. U zdravych dobrovolnikti doslo po 25 mg Iéku ke
zkraceni usinani o 8 minut, snizil se pocet probuzeni v noci a prodlouzila se celkova doba
spanku o 42 minut. Gaboxadol zvysuje nonREM spének a nenaruSuje REM spanek (Walsh et
al., 2005; Lundahl et al, 2007; Lankford et al., 2008).

Dale se zkousi v indikaci chronické nespavosti tiagabin a pregabalin (Lankford et al.,

2008).
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m Tryptofan

Aminokyselina L-tryptofan je prekurzorem serotoninu, neurotransmiteru, ktery je velmi dule-
zity pro nonREM spanek. Farmakologickd Uc¢innost tryptofanu je vSak nejasnd. Jsou zndmé
vysledky studie, ktera testovala spanek ve skupiné 15 pacientli s primarni insomnii po
tryptofanové depleci. Po tryptofanové depleci dochézi ke zvySenému zastoupeni stadia 1 non
REM, ke sniZzenému zastoupeni 2 nonREM, ale stoupd REM denzita a stoupa fazicka aktivita
REM. Tryptofanova deplece ma tedy negativni vliv na kontinuitu spanku a stimulujici vliv na
fazickou aktivitu REM spanku (Riemann et al., 2002). Schneider-Helmert a Spinweber
(1986) popisuji zlepseni spanku po davce 1-15 mg tryptofanu. Existuje dvojité slepa, pla-
cebem kontrolovana studie, ktera srovnavala vliv 2 mg a 4 mg tryptofanu jako augmentace pfi
1é¢bé fluoxetinem (Levitan et al., 2000). Kombinace 20 mg fluoxetinu a 2 mg tryptofanu méla

protektivni vliv na pomalovlnny spanek a zrychlila antidepresivni efekt.

Jak jiz bylo zminéno vyse, psychoterapie se pokladd za nejvhodnéjsi metodou 1éCby
insomnie. V mnoha piipadech se i tak nelze vyhnout 1écb¢ farmaky samostatng, anebo v
kombinaci s kognitivné-behavioralni terapii. Praktické aspekty, tykajici se klinického vedeni
pacienta a vhodné 1é¢by, jsou shrnuty v ptiloze 3 (Klinické vedeni pacienta).

Je nutné si uvédomit, ze podle dostupné literatury jsou pro 1écbu akutni nespavosti
oficialné schvélené pouze nckteré benzodiazepiny, hypnotika III. generace a melatonin. Pro

1é¢bu chronické nespavosti jsou schvalené v USA ramelteron a eszopiklon.
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EXPERIMENTALNI CAST
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1 CILE VYZKUMNE PRACE

Hlavnim cilem vyzkumné prace bylo objektivizovat vyznam kognitivné-behavioralni terapie
v 1é€bé chronické nespavosti. Chtéli jsme ovéfit, jestli 1ze pomoci této psychoterapie snadnéji
vysadit hypnotika, kterd pacienti uzivaji dlouhodobg, a jak toto vysazeni ovliviiuje spankové
a klinické parametry. Zajimalo nas, jestli pfidatnd lécba antidepresivem, které ovliviiuje pozi-
tivn¢ strukturu spanku, zlepsuje efekt terapie. Celd prace je rozdélena do tii mensSich studii.
V prvni se vénujeme vysazeni hypnotik (zolpidemu) pomoci KBT. Ve druhé studii chceme
zjistit, jestli ma vyznam podavat ptidatnou medikaci antidepresivem v 1écbé KBT. V posledni
¢asti chceceme ovéfit, jestli pretrvava efekt KBT dlouhodobé a jestli souvisi zlepSeni

subjektivnich spankovych parametrt se zlepSenim objektivnich.

Testovali jsme tyto hypotézy:

* Ovlivituje abuzus hypnotik III. generace a jejich vysazeni v priibéhu kognitivné-
-behavioralni terapie vysledek 1é¢by?

» QOvliviiuje vysazeni hypnotik tieti generace polysomnografické a klinické parametry?

* Do jaké miry a zdda vibec pfispiva ptidatnad farmakoterapie k celkovému efektu ko-
gnitivné-behavioralni terapie chronické nespavosti?

» Jak dlouho pretrvava efekt kognitivné-behavioralni terapie v 1é¢bé chronické nespa-
vosti?

= Existuje souvislost mezi zlepSenim objektivnich a subjektivnich spankovych para-

metru?

Vsichni pacienti, ktefi se ucastnili studii pfedkladanych v této disertacni praci byli vy-
Setfovani v Psychiatrickém centru Praha ve specializované ambulanci pro poruchy spanku
a ve spankové laboratoti v letech 2000—2007 s diagnozou chronicka nespavost. U nékterych
by-la zakladni diagn6za kombinovana s uzivanim hypnotik III. generace nebo benzodiaze-
pint. Zpracovani klinickych a neurofyziologickych dat a jejich pozd¢€jsi analyza probihaly ve

spankové laboratofi Psychiatrického centra Praha.
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2  VYSAZENI HYPNOTIK III. GENERACE POMOCI
KOGNITIVNE-BEHAVIORALNI TERAPIE
VE SKUPINE PACIENTU S CHRONICKOU
NESPAVOSTI

2.1 Materal a metodika
Subjekty

Této studie se tcastnilo 28 pacientl (19 Zen a 9 muzi) s diagndézou chronické nespavosti sta-
novena podle kritérii Mezinarodni klasifikace nemoci, 10. revize (ICD-10). V¢k pacientt se
pohyboval vrozmezi 25-74 let (primér 44,35 roku, s.d. 13,87). Primérnd délka trvani
nespavosti byla v této skupiné€ 4,75 rokuj (s.d. 1,60). 15 pacientii uzivalo zolpidem denné vice
nez jeden rok v téchto davkach : 15-20 mg denné 12 pacientti, 30—40 mg denné 2 pacienti
a 70 mg denné 1 pacient. Pacienti neuzivali jiné 1éky, tedy ani benzodiazepiny 2 mésice pred
zatazenim do studie. Tato podskupina pacientd (15 pacientll) byla srovnavana s podskupinou

pacientdl, ktefi neuzivali hypnotika (13 pacientt).
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Tabulka 2

parametry v obou podskupinach pacienti

Zakladni demograficka charakteristika, klinické a polysomnografické

charakteristika pacient(iN b:zll;))fpnotik pacienti u(ill'\;'sijilcsi)hypnotika Vs),’t:l:fltlil;l;it
demograficka data

vek, roky 45,23 (14,53) 42,27 (13,54) p=0,58*
pohlavi, Zeny/muzi 9/4 10/5 p=10,60"
délka nespavosti, roky 48 (IQR 17-204)* 60 (IQR 24-147)* p=0,62°
psychometrické proménné

ISI 16,54 (4,19) 18,67 (4,93) p=0,23"
ESS 12,15 (5,83) 11,40 (4,88) p=0,71"°
BDI-SF 7,0 (IQR 2-11)* 6,5 (IQR 2,0-9,25)* p=0,56°
BAI 10,31 (6,21) 9,87 (6,79) p=0,86"
HAM-A 7,85 (3,36) 5,80 (3,38) p=0,12°
mCGI-S 10 JQR 9-11)* 8 (IQR 7-10)* p=0,18°
polysomnografické proménné

kontinuita spanku

TST, minuty 344,69 (58,14) 292,63 (143,06) p=023"°
SL, minuty 26,0 (IQR 7,15-47,45)* 27,2 (IQR 12,63-45,94)* p=0,72°
WASO, minuty 75,5 (IQR 63,5-82,0)* 72,0 (IQR 64,0-81,0)* p=0,86°
SE, % 72,42 (55,84) 87,37 (58,72) p=0,50"°
spankova architektura

spankové stadium 1, minuty 36,50 (19,74) 31,90 (24,50) p=0,59*
spankové stadium 2, minuty 153,96 (82,50) 154,37 (40,50) p=0,98"
SWS, minuty 105,40 (51,00) 120,74 (44,50) p=0,04"
REM, minuty 55,90 (45,00) 76,77 (39,00) p=0,04"

Zobrazeny jsou praméry se statistickymi odchylkami v zavorkach. U dat s nenormalnim rozlozenim (*) jsou
hodnoty uvedené jako mediany s mezikvartilovymi rozsahy (interquartile range; IQR) v zavorkach. Tuc¢né
zvyraznéné hodnoty odpovidaji statisticky vyznamnym zménam (p < 0,05).

Zkratky: ISI — index zavaznosti insomnie (Insomnia severity index); ESS — Epworthska $kapa spavosti (Epworth
sleepiness scale); BDI-SF — Beckova skala deprese — kratka verze (Beck Depression Inventory — short form),
BAI — Beckova skala uzkosti (Beck Anxiety Inventory); HAM-A — Hamiltonova skala uzkosti (Hamilton
Anxiety Rating Scale); mCGI-S — modifikovana skala globalniho klinického dojmu — zavaznost onemocnéni
(Clinical Global Impression-Severity); TST — celkovy ¢as spanku (total sleep time); SL — spankova latence
(sleep latency); WASO — periody bdéni v prubehu spanku (wake time after sleep onset); SE — spankova
efektivita (sleep efficiency); SWS — pomalovinny spanek (slow wave sleep); REM — rapid eye movement spanek

_jednocestna ANOVA (One-way ANOVA); ° — Fischertv test (Fischer Exact Test); © — Mann-Whitney U Test
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Klinické hodnoceni

Pacienti se podrobili psychiatrickému vySetfeni tyden pfed polysomnografickym vSetfenim.
Byly u nich zaznamenéavany psychiatrické ptiznaky. Hodnotili jsme depresivni pfiznaky po-
moci objektivni hodnotici skdly HAM-A, tzkostné a depresivni ptiznaky pomoci subjektivni
Skaly BAI a BDI. Dale stupeni zdvaznosti nespavosti pomoci objektivni hodnotici skaly CGI,
pouzivali jsme modifikovanou stupnici, kde stupen 2 znamend neciti se nemocny a stupeii 4 je
extrémné nemocny Zavaznost spankovych obtizi jsme hodnotili pomoci subjektivnich
dotaznikt: Noc¢ni formular , Karolinska,” index zavaznosti insomnie (ISI) (Morin, 1993),

Epworthska skala spavosti (ESS), Spankovy dotaznik VCS.

Plan studie
Na zac¢atku studie méli pacienti s abizem i1 bez ablizu hypnotik polysomnografické vysetieni.
Poté byli zafezeni do KBT programu. a hypnotika III. generace vysazovali pomalu a po-
stupné.

Prvni tyden snizili davku o 25 %, druhy tyden snizili ddvku na 50 % plvodni davky,

0 100 % v tydnu Ctvrtém.

Polysomnografie

Polysomnografické vySetieni zahrnovalo snimani EEG z 9 kanala (F3-T3, T3-TS, T3-Ol1, F8-
T4, T4-T6, T6-02, Fz-Cz, T3-Cz, Cz-T4), elektrokardiogram, saturaci krve kyslikem, 2 elek-
trookulogramy (EOG) pro méfeni horizontdlnich a vertikalnich pohybt o¢i, a elektromyo-
gramy (EMG) ze submandibularnich, hrudnich a piednich tibialnich svalti. Nahravani bylo
ukonceno az spontannim probuzenim pacientll. Evaluace polysomnografického zdznamu byla

provadéna podle standardnich kritérii Rechtschafena a Kalese (Rechtschaffen a Kales, 1968).

Psychoterapie
Psychoterapie trvala 8§ tydni 2 hodiny tydné. Kognitivné-behaviordlni terapie se skladala
z téchto krok:

» edukace o spanku,

» informace o spankové hygieng,

* behavioralni ¢ast terapie, spankova restrikce a ,,kontrola stimul*,

» kognitivni ¢ast terapie, prace s automatickymi negativnimi myslenkami, prace s dys-

funk¢énim kognitivnim schématem,

= progresivni relaxace.
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Statisticka analyza

Ve studii I byly zmény jednotlivych spankovych parametri pted a po 1écbé hodnoceny sta-
tistickymi metodami analyzy rozptylu (ANOVA), Fisher Exact testem, pfipadn¢ parovym
t-testem. Data s nenormdlnim statistickym rozlozenim byla srovndvana pomoci nepara-
metrickych statistickych testi (Wilcoxon Sign Rank Test a Mann-Whitney U Test). VIiv vy-
sazeni hypnotik na jednotlivé spankové parametry byl jako samostatny faktor analyzovan
pomoci metody General Linear Model nasledované odpovidajicimi post-hoc testy. Statistické

hodnoceni probihalo za pouziti statistického software SPSS, verze 12.0.

2.2 Vysledky

Pacienti z obou skupin méli na zacatku studie polysomnografické vySetieni. V tabulce jsou
srovnany polysomnografické paramtetry v obou skupinach pacienti. Na zacatku studie, nebyl
rozdil mezi spankovymi parametry ve skupiné pacientt, ktefi uzivali hypnotika a kteti byli

bez hypnotik.

Efekt KBT na spankové a klinické parametry

Po KBT se zlepsila vétSina spankovych parametri, jak ukazuje tabulka 3. Ve druhém sloupci
jsou data pred 1écbou a ve tietim sloupci data po terapii. Po KBT 1é¢bé se snizilo zastoupeni
stadia 1 a 2 nonREM spénku, ale tato zména byla nesignifikantni. Ostatni spankové parametry
s zlepsily statisticky vyznamné. Po KBT 1é¢bé se neprodlouzila celkova doba spanku, klesla
spankova efektivita, snizilo se zastoupeni period bdéni v priitbéhu spanku. Spanek se zlepsil
na ukor pomalovinného spanku a REM spanku. Stejné tak se zlepsili pacienti v subjektivnim

hodnoceni uzkosti a spanku.
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Tabulka 3 Srovnani spankovych a klinickych parametria pied a po KBT pro cely soubor

pacienti (n = 28)

charakteristika pred 1écbou po lécbé v?:;?ﬁil;i ¢
psychometrické promenné

ISI 17,68 (4,49) 10,89 (5,40) p <0,001*
ESS 11,75 (5,25) 8,64 (5,07) p=0,03*
BDI-SF 7,0 (IQR 2,0-10,0)* 2,0 (IQR 0-6,0)* p <0,001"
BAI 10,07 (6,41) 5,39 (4,43) p=0,002"
HAM-A 6,5 (IQR 3,0-10,5)* 1,0 (IQR 0-1,5)* p<0,001°
mCGI 9,0 IQR 8,0-10,0)* 4,0 (IQR 2,0-4,5)* p <0,001"
polysomnografické proménné

kontinuita spanku

TST, minuty 361,80 (113,20) 454,12 (59,37) p=0,01"*
SL, minuty 26,0 (IQR 11,98-46,10)* 7,25 (IQR 3,83-13,0)* p=0,004"
WASO, minuty 77,58 (19,28) 89,60 (8,43) p=0,004"
SE, % 80,42 (56,85) 48,27 (37,17) p=0,02*
spankova architektura

spankové stadium 1, minuty 28,5 (IQR 22,0-41,75)* 22,75 (IQR 16,5-37,0)* p=029°
spankové stadium 2, minuty 154,48 (51,43) 149,12 (55,72) p=0,72"
SWS, minuty 112,52 (80,62) 175,09 (94,09) p=0,01"*
REM, minuty 65,59 (43,49) 107,91 (49,12) p=0,001"

Zobrazeny jsou pruméry se statistickymi odchylkami v zavorkach. U dat s nenormalnim rozlozenim (*) jsou
hodnoty uvedené jako mediany s mezikvartilovymi rozsahy (interquartile range; IQR) v zavorkach. Tuéné
zvyraznéné hodnoty odpovidaji statisticky vyznamnym zménam (p < 0,05).
Zkratky: ISI — index zavazZnosti insomnie (Insomnia Severity Index); ESS — Epworthska $kapa spavosti
(Epworth Sleepiness Scale); BDI-SF — Beckova $kala deprese — kratké verze (Beck Depression Inventory —
short form), BAI — Beckova $kala uzkosti (Beck Anxiety Inventory); HAM-A — Hamiltonova Skala izkosti
(Hamilton Anxiety rating scale); mCGI — modifikovana $kala globalniho klinického dojmu (Clinical Global
Impression): zdvaznost onemocnéni pred 1é¢bou a globalni zlepSeni po 1é¢b&; TST — celkovy ¢as spanku (total
sleep time); SL — spankova latence (sleep latency); WASO — periody bdéni v pribéhu spanku (wake time after
sleep onset); SE — spankova efektivita (sleep efficiency); SWS — pomalovinny spanek (slow wave sleep); REM

— rapid eye movement spanek

_ Parovy T-test (Paired-Samples T test); ® — Wilcoxoniiv test (Wilcoxon Sign Rank Test)
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Vliv vysazeni hypnotik na spankové parametry
Indikatorem terapeutické odpovédi diference mezi jednotlivymi spadnkovymi parametry

meétenymi pied a po 1écbé. V této studii jsme se zaméfili na to, jestli existuje rozdil v od-
povédi na 1écbu pacientli, ktefi uzivaji hypnotika, ve srovnani se skupinou pacientti, ktefi
neuZzivaji hypnotika. Statisticka analyza potvrzuje, Ze odpoved k terapii je skute¢né ovlivnéna
abuzem hypnotik a jejich vysazenim v pribéhu 1écby (rozdil mezi proménnymi pfed a po
1¢¢b€). Pacienti v obou skupinach se zlepsili. Déle jsme zkoumali, jestli ovliviiuje vysazeni
hypnotik III. generace toto zlepSeni. Statisticky vyznamné se zlepSila po vysazeni hypnotik
III. generace spankova efektivita (SE) a kleslo zastoupeni period bdéni v pribéhu spanku

(WASO).

Tabulka 4 Zména klinickych pfiznaki a spankovych parametri po KBT v obou
terapeutickych skupinach

charakteristika pacient(iN b:zll;))fpnotik pacienti uéi\;fz;j ilcsi)hypnotika vsyt:Itl;sltIi;l;z'; t
psychometrické proménné

ISI —=5,7 (s.d. 4,93) —6,9 (s.d. 3,97) p=048"°
ESS —2,00 (IQR —4,0-0)* -1,5 (IQR —2,5 - 0,25)* p=043"
BDI —4,33 (s.d. 4,53) —-3,50 (s.d. 3,94) p=0,61"
BAI —5,00 (s.d. 4,60) —4,71 (s.d. 5,77) p=0,88"°
HAM-A —4,0 (IQR —9,0 az —2,0)* -3,50 (IQR 9,75 az —2,75)* p=0,98"
mCGI-I 4,0 (IQR 3,0-5,0)* 3,0 (IQR 2,0—4,0)* p=0,16"
Polysomnografické promeénné

Kontinuita spanku

TST, minuty 84,60 (s.d. 101,36) 83,28 (s.d. 137,99) p=098"°
SL, minuty 12,25 (IQR ~25,0 — 2,0)* 17,00 (_1255)_3 1,68 az p=048"
SE, % 6,16 (s.d. 6,12) 19,95 (s.d. 25,0) p=0,02°
WASO, minuty —25,81 (s.d. 28,69) —36,86 (s.d. 71,94) p=0,003"
Spankova architektura

Spankové stadium 1, minuty —4,20 (s.d. 21,17) —2,64 (s.d. 26,11) p=0,87"
Spankové stadium 2, minuty —3,43 (s.d. 56,79) —4,88 (s.d. 49,25) p=094°
SWS, minuty 68,34 (s.d. 98,00) 61,90 (s.d. 86,46) p=0.86"
REM, minuty 45,88 (s.d. 69,41) 36,23 (s.d. 52,13) p=0,68"°
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Tabulka ukazuje rozdily mezi hodnotami po 1écbé a pred 1é€bou. Zobrazeny jsou prumeéry se statistickymi
odchylkami (s.d.) v z&vorkach, u dat s nenormalnim rozlozenim jsou hodnoty uvedené jako mediany s
mezikvartilovymi rozsahy (IQR) v zavorkach. Tuéné zvyraznéné hodnoty odpovidaji statisticky vyznamnym
zménam (p < 0,05).

Zkratky: KBT — kognitivné-behavioralni terapie, ISI — index zavaznosti insomnie (Insomnia Severity Index);
ESS — Epworthska skapa spavosti (Epworth Sleepiness Scale); BDI-SF — Beckova $kala deprese — kratka verze
(Beck Depression Inventory — short form), BAI — Beckova skala tizkosti (Beck Anxiety Inventory); HAM-A —
Hamiltonova §kala izkosti (Hamilton anxiety rating scale); TST - Celkovy ¢as spanku (Total sleep time); SL —
spankova latence (sleep latency); WASO — periody bdéni v prubéhu spanku (wake time after sleep onset); SE —
Spankova efektivita (sleep efficiency); SWS — pomalovinovy spanek (slow wave sleep); REM — rapid eye
movement spanek

* _jednocestna ANOVA; ° — Mann-Whitney U Test

Vliv vysazeni hypnotik na klinické parametry

Ptedchozi popsané vysledky jsou potvrzené polysomnograficky. Se zlepSenim spankovych
parametra ale souvisi 1 zlepSeni klinickych pfiznak. Nasli jsme vztah mezi poklesem tuzkosti
(BECK) a poklesem period bdéni v pribéhu spanku (WASO). Vysledek je popsan v tabulce
5. Pokles WASO souvisi s kombinaci dvou faktort: poklesem tzkosti a vysazenim hypnotik.
V praci jsme testovali i vztah mezi poklesem WASO a zménou v ostantich spankovych
parametrech, ten byl nesignifikantni. Stejné tsk jsme testovali vztah mezi zménou v dotazniku

BECK a zlepSenim ostatnich spankovych parametrti, zména byla také nesignifikantni.

Tabulka 5 Efekt vysazeni hypnotik na pokles zkosti a sniZeni zastoupeni period
bdéni v pribéhu spanku

Zavisla proménna: WASO (wake after sleep onset)

source sum of squares df mean square F-value s’t atisticka
vyznamnost

corrected Model 25643,428 6 4273,905 2,425 p = 0,04

intercept 6782,891 1 6782,891 3,848 p=0,06

vysazeni hypnotik * BAI 9464,062 1 9464,062 5,369 p=0,03

vysazeni hypnotik 19912,822 1 19912,822 11,297 p =0,003

BAI 8910,463 1 8910,463 5,055 p = 0,04

error 37015,599 21 1762,648

total 91619,750 28

corrected total 62659,027 27

Tucné jsou zvyraznény hodnoty odpovidaji statisticky vyznamnym zménam (p < 0,05).
df — stupné volnosti (degree of freedom); BAI — Beck Anxiety Inventory
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2.3 Diskuze

Rada pacienti s chronickou nespavosti je neadekvatné 1éena, uzivaji denné hypnotika a né-
kdy dochazi k neefektivnimu zvySovani jejich davek. Pomoci kognitivné-behavioralni terapie
se daji tyto hypnotika snadnéji vysadit. Na rozdil od ptfedchazejicich studii jsme zkouseli
v na$i studii vysadit hypnotika III. generace (Belleville et al., 2007; Morgan et al., 2004;
Morin, 2006). Ackoliv je riziko abuzu a zéavislosti u hypnotik tfeti generace nizsi, maji pa-
cienti potize s jejich vysazenim. Chtéli jsme zjistit, jestli dochazi ke zméné spankovych para-
metrd po vysazeni téchto 1¢kli. Nejdiive jsme srovnali spankové parametry pted terapii v obou
skupinach pacientd. Pacienti s abuzem hypnotik treti generace méli zvySené zastoupeni stadia
3 nonREM, 4 nonREM a REM spanek oproti pacientim bez uzivani téchto hypnotik. Ob¢
skupiny pacientti byly 1éceny kognitivné-behavioralni terapii a postupné jim byly snizovany
davky hypnotik. Spanek se signifikantné zlepSil v obou skupinidch pacientii. Dale jsme
zkoumali pfidatny efekt vysazeni hypnotik na spankovou efektivitu a periody bdéni v prubéhu
spanku (WASO). Pocet pacientt ve studii je maly, zaroven si uvédomujeme, Ze nehodnotime,
jak dlouho pfetrvaval efekt terapie a jestli pacienti vydrzeli dale neuzivat hypnotika tieti

generace.
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3 TRAZODON ,ZLE}’éUJE EFEKTIVITU KOGNITIVNE-
-BEHAVIORALNI TERAPIE VE SKUPINE PACIENTU
S CHRONICKOU NESPAVOSTI

3.1 Materal a metodika

Subjekty

Studie se ucastnilo 20 konsekutivnich pacientii s diagnézu chronické nespavosti podle DSM-
-IV (American Psychiatric Association, 1994), nespavost tedy trvala nejméné 3 mésice pred
zatfazenim do studie, jak ukazuje tabulka 6. Vylucujici kritérium bylo psychoticka porucha,
depresivni porucha, porucha osobnosti, chronicky alkoholizmus, demence a jiné organické

poruchy, chronické uzivani hypnotik a jinych psychotorpnich latek.

Tabulka 6 Charakteristika souboru pacientii zarazenych do studie
charakteristika (clfli(;l(;l) (IfiB;r 0) KBT(;-irla g)o don p

demografickd data
vek, roky 47,4 (12,6) 48,6 (13,7) 46,10 (12,0) 0,67 *
pohlavi, Zzeny/muzi 15/5 2/8 3/7 0,50°
vzdeélani, roky 14,4 (4,1) 15,3 (4,2) 13,5 (4,0) 0,34 °
délka nespavosti, roky 10,6 (7,0) 10,1 (7,5) 11,2 (6,9) 0,74°
psychometrické proménné
ISI 16,4 (4,5) 16,3 (3,8) 16,4 (5,2) 0,96°
ESS 11,2 (4,3) 10,9 (2,2) 11,4 (5,8) 0,53°
BDI-SF 5,5@3,7) 5,2(3,3) 5,7 (4,2) 0,77°
BAI 6,2 (4,5) 5,8(4,1) 6,5 (5,1) 0,74°
HAM-A 5,4 (4,0) 5,5 (4,0) 5,3(4,3) 0,85°
polysomnografické proménné
kontinuita spanku
TST, minuty 314,5 (70,6) 323,5 (67,6) 305,6 (76,1) 0,59
SL, minuty 50,8 (68,6) 36,2 (34,0) 65,4 (91,1) 0,63°¢
WASO, minuty 102,9 (52,5) 97,3 (41,9) 108,6 (63,2) 0,97°¢
SE, % 68,0 (16,9) 70,7 (13,7) 65,3 (20,0) 0,49°
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spankova architektura

spankové stadium 1, minuty 35,4 (19,0) 37,3 (19,0) 33,4 (19,9) 0,44°¢
spankové stadium 2, minuty 164,8 (53,8) 179,0 (42,0) 150,7 (62,4) 0,25
SWS, minuty 58,9 (28,3) 42,8 (21,3) 75,0 (25,7) 0,01°
REM, minuty 55,5 (20,8) 64,4 (21,3) 46,6 (19.,9) 0,07°¢

Hodnoty zobrazeny jako pramér se statistickou odchylkou v zavorkach. Tuéné zvyraznéné hodnoty odpovidaji
statisticky vyznamnym zménam (p < 0,05).

Zkratky: KBT — kognitivné-behavioralni terapie, ISI — index zavaznosti insomnie (Insomnia Severity Index);
ESS — Epworthska $kapa spavosti (Epworth Sleepiness Scale); BDI-SF — Beckova skala deprese — kratka verze
(Beck Depression Inventory — short form), BAI — Beckova $kala uzkosti (Beck Anxiety Inventory); HAM-A —
Hamiltonova skala uzkosti (Hamilton Anxiety Rating Scale); TST — celkovy ¢as spanku (total sleep time); SL —
spankova latence (sleep latency); WASO — periody bdéni v pribéhu spanku (wake time after sleep onset); SE —
spankova efektivita (sleep efficiency); SWS — pomalovinovy spanek (slow wave sleep); REM — rapid eye
movement spanek

# _ T-test pro nezavislé skupiny (Independent-Samples T Test); ° — Fischertv test (Fischer Exact Test); © — Mann-
Whitney U Test

Podle vstupniho polysomnografického vysetieni pacienti neméli poruchy dechu vazané na
spani. Do studie bylo zafezeno 15 zen a 5 muzi, primérny vek ve skupiné byl 47,4 let (s.d.

12,6). Onemocnéni trvalo primérné 10,6 let (s.d. 7,0).

Klinické hodnoceni

Pacienti se na zacatku podrobili podrobnému psychiatrickému a somatickému vysetieni. Dva
tydny pted zatfazenim do studie pacienti vyplilovali spankovy denik. Na zacatku a na konci
1écby pacienti vyplnili dotazniky, které hodnoti spankovou, tzkostnou a depresivni sympto-
matiku. Depresivni pfiznaky pomoci objektivni hodnotici skaly HAM-A, uzkostné a depresiv-
ni ptiznaky pomoci subjektivni skaly BAI a BDI. Dale stupeni zdvaznosti nespavosti pomoci
objektivni hodnotici skaly CGI. Zavaznost spankovych obtizi jsme hodnotili pomoci subjek-
tivnich dotazniki: ,,index zdvaznosti insomnie* (ISI) (Morin, 1993), Epworthské skala spa-

vosti (ESS).

Plan studie

Po vstupnim vySetieni pacienti 2 tydny vypliiovali spankové deniky. Poté nésledovalo poly-
somnografické vysetfeni, pfi ktrém vypliovali dotazniky, které hodnotily spankovou poruchu
a uzkostné a depresivni piiznaky. Pacienti byli rozdéleni do dovu skupiny, v kazdé skupiné
jich bylo 10. skupina A byla 1écena pouze KBT. Skupina B byla lé¢ena KBT a trazodonem.

Trazodon dostavali vecer 30 minut pied spanim v davce 100 mg. Lécebné obdobi trvalo
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8 tydna. Pak méli dalsi polysomnografické vySetfeni a vyplnili znovu dotazniky, které sleduji

spanek a depresivni a tizkostné ptiznaky.

Polysomnografie

Polysomnografické vysetieni zahrnovalo snimani EEG z 9 kanalt (F3-T3, T3-T5, T3-0O1, F8-
T4, T4-T6, T6-02, Fz-Cz, T3-Cz, Cz-T4), elektrokardiogram, saturaci krve kyslikem, 2 elek-
trookulogramy (EOG) pro méfeni horizontalnich a vertikalnich pohybl o¢i a elektromyo-
gramy (EMGQG) ze submandibularnich, hrudnich a pfednich tibidlnich svali. Nahravani bylo
ukonceno az spontdnnim probuzenim pacientti. Evaluace polysomnografického zaznamu byla

provadéna podle standardnich kriterii Rechtschafena a Kalese (Rechtschaffen a Kales, 1968).

Psychoterapie
Psychoterapie trvala 8 tydni 2 hodiny tydné. Kognitivné-behaviordlni terapie se skladala
z téchto krokt:

= edukace o spanku,

* informace o spankové hygien¢,

» behavioralni ¢ast terapie, spankova restrikce a ,,kontrola stimuli®,

= kognitivni ¢ast terapie, prace s automatickymi negativnimi mySlenkami, préce

s dysfunkénim kognitivnim schématem,

= progresivni relaxace.

Polysomnografické vysetieni

Polysomnografické vySetieni zahrnovalo snimani EEG z 9 kanalt (F3-T3, T3-TS, T3-Ol1, F8-
T4, T4-T6, T6-02, Fz-Cz, T3-Cz, Cz-T4), elektrokardiogram, saturaci krve kyslikem, 2 elek-
trookulogramy (EOG) pro méteni horizontalnich a vertikalnich pohyba oc¢i a elektromyo-
gramy (EMG) ze submandibularnich, hrudnich a piednich tibialnich svalti. Nahravani bylo
ukonceno az spontannim probuzenim pacientl. Evaluace polysomnografického zdznamu byla

provadéna podle standardnich kriterii Rechtschafena a Kalese (Rechtschaffen a Kales, 1968).

Statisticka analyza

Vstupni demografické a spankové parametry obou skupin byly srovnavany pomoci neparo-
vych t-testd. Vnitroskupinovy efekt terapie (zmény parametra pied a po 1€cbé) byl hodnocen
pomocen parovych t-testl. Pro data s nenormalni statistickou distribuci (dokumentovano

Shapiro-Wilkovym testem) byly pouzity neparametrické statistické testy — Wilcoxon signed-
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-rank test pro srovnani vnitroskupinovych dat a Mann-Whitney U test pro srovnani mezi-
skupinovych dat. Ptidatny efekt trazodonu byl v této studii zkouman pomoci ANOVA s opa-
kovanym meéfenim se dvéma faktory (léCebna intervence a cCas). Statistické hodnoceni

probihalo za pouziti statistického software SPSS, verze 12.0.

3.2 Vysledky

Skupina pacientll zatfazenych do studie méla vyrazné prodlouzenou spankovou latenci (50,8
minut) a vyrazné snizenou efektivitu spanku (68 %). Dvé skupiny pacientil se liSily pouze
vjednom paramtru, a to trvani SWS spanku. Skupina pacientl zafazenych k 1éc¢bé

trazodonem a KBT m¢éla vyrazné delsi periodu SWS spanku pted zatfazenim do studie.

Klinické vysledky 1é¢by

Po 1é¢bé se signifikantné zlepsil stupen subjektivné popisované nespavosti a ospalosti pies
den v celé skupiné pacientli, hodnocené pomoci Insomnia Severiny Index a Epworthskou
Skalou (p < 0,001 a p =0,002). Nelisily se vysledky 1é¢by, pokud jsme hodnotili oddélen¢ obé
podskupiny pacientil, tedy skupinu lé¢enou pouze kognitivné-behavioralni terapii a podsku-
pinu 1é¢enou kombinaci trazodonu a kognitivné-behavioralni terapii. Po 1é¢b¢ klesly hodnoty
v testech, které méeti subjektivni a objektivni anxietu, Beckliv inventar tizkosti a Hamiltonova
stupnice anxiety (p = 0,03 a p < 0,001). Pacienti ale dosahovali v obou dotaznicich nizkych

hodnot anxiety, které nesplitovaly diagnosticka kritéria pro izkostné ani depresivni poruchy.

Polysomnnografie

Do analyzy jsme zatadili osm polysomnografickych proménnych. Priméry a standardni de-
viace v celé skupin€ i jednotlivych podskupinach jsou uvedeny v tabulce 7. Nejnapadnéjsi je
dlouhé celkova latence pied 1éCbou a nizka spankova efektivita pred 1é¢bou. Po 1é¢be se signi-
fikantné prodlouzila celkovéa doba spanku, klesla spankova latence, zvysila se spankova efek-
tivita a kleslo zastoupeni period bdéni v pribehu spanku v celé skupiné (Etvrty sloupec
v tabulce 7). ZvySené zastoupeni pomalovinného spanku a REM spanku bylo statisticky
vyznamné v celé skupiné a v podskupiné léCené trazodonem v kombinaci s kognitivné-
behavioralni psychoterapii, netykalo se podskupiny lécené pouze kognitivné-behavioralni

terapii.
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Piidatny efekt trazodonu

V této studii byla podskupina 10 pacientl 1écena pouze pomoci KBT, zatimco druhd pod-
skupina (10 pacientli) byla léCena kombinaci KBT a farmakoterpie trazodonem. Smyslem
tohoto srovnani byla snaha o zjisténi, do jaké miry pfispiva piidatna farmakoterapie
trazodonem k celkovému efektu KBT. Vysledky 2x2 faktorové analyzy rozptylu (ANOVA)
s opakovanym métenim ukézali statisticky vyznamny efekt interakce skupina v. ¢as (p = 0,05)
pouze pro pomalovinny spanek (SWS). Post-hoc analyza pomoci Bonferoniho testu proka-
zala, ze farmakoterapie trazodonem (KBT + trazodon skupinovy efekt) ptispiva k celkovému
zlepSeni po 1écbé statisticky vyznamnym zvySenim zastoupeni pomalovinového spanku

(SWS) (tab. 7).
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Tabulka 7 Srovnani klinickych priznaki a spankovyvh parametri v jednotlivych skupinach pred a po terapii

cela skupina (N = 20) KBT (N=10) KBT + trazodon (N = 10) 2 x 2 ANOVA (p value)*

Pred 1ébou | Po 168bé p|Predletbou| Polechs | p | TV I poteehe | p | Skupina  Cas SRR
sychometrické Skaly
ISI 16,4 (4,5 | 10,6 (4,2) [<0,001°| 16,3(3.8) | 10,1 (4,1)]0,008° | 164 (52) |11,0(4,5]0,02* | 0,78 [<0,001 0,64
ESS 11,2 (4,3) 87(43) | 0,002° | 10922 [ 9222 [0,006°] 11,4(58) [81(59 [0,02*] 087 | 0,002 0,27
BDI

5,5(3,7) 37(33) | 003° | 5233) | 3731 | 002° | 5742 [373,7)019°| 086 | 0,07 0,78
BAI 6,2 (4,5) 42(23) | 008" | 5841 | 4624 | 008" | 6505, [3823)]079*] 097 | 0,08 0,49
HAM-A 5.4 (4,0) 2,6(2,9) [<0,001°| 5540 | 2328 [0007°] 5343 2832 ]001°[ 092 [<0,001 0,46
olysomnografie (PSG)
TST, minuty 314,5 (70,6) |360,5(50,7)| 0,005° |323,5(67.6) (35569’71) 0,02% | 305,6 (76,1) (3467169) 0,07*| 0,75 | 0,006 0,49
SL, minuty 50,8 (68,6) | 13,3 (15,1) | 0,002° | 36,2 (34,0) | 12,4 (13,3)] 0,007° | 65,4 (91,1) (i;"i) 0,05°| 033 | 0,03 0,40
WASO, minuty 102,9 (52,5) | 74,9 (42,3) | 0,01* | 97,3(41,9) |75,0(33,2)| 0,08% | 108,6 (63,2) (2‘6"% 0,13°| 0,59 | 0,02 0,61
SE, % 68,0 (16,9) | 80,9(9,7) | 0,004° | 70,7 (13,7) | 80,9 (8,0) | 0,04 | 65,3 (20,0) (?(1)’2) 0,04° [ 0,78 | 0,004 0,51
spankové stadium 1 (min) | 35,4 (19,0) | 33,5(17,1) | 0,72° | 37,3(19,0) |38,5(21,0)| 0,68° | 33,4(19,9) (ﬁ’f) 047%| 034 | 0,62 0,43
spankové stadium 2 (min) | 164,8 (53,8) | 172,8 (50,8) | 0,55° [179,0 (42,0) (12907’94) 0,12% | 150,7 (62,4) (16408’52) 092%| 006 | 0,56 0,44
SWS, minuty 58,9 (28,3) | 80,2(61,6) | 0,01° | 42,8(21,3) [40,2(24,9)| 0,96° | 75,0 (25,7) (16210’93) 0,007°| 0,002 | 0,08 0,05
REM, minuty 55,5(20,8) | 73,9 (38,9) | 0,02° | 64,4 (21,3) [83,0(47,9)| 0,22° | 46,6 (16,9) (gg’g) 0,03* | 0,13 | 0,06 0,99

Hodnoty zobrazeny jako pramér se statistickou odchylkou v zavorkach. Tuéné zvyraznéné hodnoty odpovidaji statisticky vyznamnym zménam (p < 0,05). Zkratky: KBT — kognitivné-behavioralni terapie, ISI — index
zavaznosti insomnie (Insomnia Severity Index); ESS — Epworthska Skapa spavosti (Epworth Sleepiness Scale); BDI — Beckova $kala deprese (Beck Depression Inventory), BAI — Beckova $kala zkosti (Beck Anxiety
Inventory); HAM-A — Hamiltonova $kala uzkosti (Hamilton Anxiety Rating Scale); TST — celkovy ¢as spanku (total sleep time); SL — spankova latence (sleep latency); WASO — periody bdéni v priibéhu spanku (wake

time after sleep onset); SE — spankova efektivita (sleep efficiency); SWS — pomalovinny spanek (slow wave sleep); REM — rapid eye movement spanek; ANOVA — Analyza rozptylu (Analysis of Variance).

* — hodnota statistické vyznamnosti p uréena pomoci parového t-testu (vnitroskupinové srovnani hodnot po 1é¢bé vs. pied 1é¢bou)

® — hodnota statistické vyznamnosti p uréena pomoci Wilcoxon signed-rank testu (vnitroskupinové srovnani hodnot po 16¢bé vs. pied 1é¢bou u dat s nenormalnim statistickym rozlozenim)

* — hodnota statistické vyznamnosti p urc¢ena pomoci (2 [skupina] x 2 [¢as]) faktorové interakce za pouziti dvoucestné ANOVA s opakovanym méfenim s naslednym post hoc testem s Bonferoniho korekci.




3.3 Diskuze

Ve studii jsme chtéli ovéfit, jestli md vyznam pii kognitivné-behavioralni terapii nespavosti
kombinovat tuto metodu s antidepresivem, které pozitivné ovliviiuje spanek. Trazodon zle-
pSuje spankové parametry, zvySuje délku pomalovinného spanku a snizuje zastoupeni
nonREM 1 a 2 (Yamandera et al., 1998). Pacienty jsme rozd¢lili do dvou skupin, hodnotili
jsme jednak subjektivni zlepSeni spanku a objektivni spankové parametry (Cervena et al.,
2004; Morin et al., 1999; Perlis et al., 2001). V celé skupiné se zlepsila, stoupla spankova
efektivita o 19 %, prodlouzila se celkova doba spanku o 15 %, snizila se spankova latence
0 74 %, kleslo zastoupeni period bdéni o 27 %. Trazodon dale vyznamné ovlivituje span-
kovou architekturu, statisticky vyznamné zvySuje zastoupeni pomalovinného spanku a délku
REM spéanku. Pomalovinny spanek hraje dtilezitou roli v konsolidaci paméti (Marshall et al.,
2006) ale ovliviiuje 1 periferni fyziologické funkce. Vyzkumy potvrzuji, Ze redukce pomalo-
vinného spanku zvysuje riziko diabetu 2. typu (Tasali et al., 2008).

V této studii neovétujeme, zda by samotna 1écba trazodonem ovlivnila spankovou
poruchu ve skupiné pacientii s chronickou nespavosti. Samotné 1éky vSak nezasahuji do me-
chanizmd, které nespavost udrzuji.

Prace ma nékolik limit, nehodnotime trazodon ve srovnani s placebem. Nechceme ale
v této studii hodnotit jeho efekt na 1écbu jako takovou, chceme ovéfit jeho efekt jako piidatné
medikace ke KBT v 1é€bé chronické nespavosti.

Do studie byl zatazen maly pocet pacientli, pouze 10 a 10 v kazdé skupiné. Vysledky
ukazuji dalsi moznou cestu v 1écbé chornické nespavosti, ale potfebuji jeste dalsi studie, do

kterych bude zatazeno vice pacientd.
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4  JAKDLOUHO PRETRVAVA EFEKT KOGNITIVNE;
-BEHAVIORALNI TERAPIE V LECBE CHRONICKE
NESPAVOSTI?

4.1 Materal a metodika

Subjekty

Studie se castnilo 29 pacientl s diagnézu chronické nespavosti podle ICD-10. Ve skupiné
bylo 16 Zen a 13 muzl, praimérny veék ve skupiné byl 46 let (s.d. 11,9). Onemocnéni trvalo
primérmné 11 let. Vylucujici kritérium bylo psychoticka porucha, depresivni porucha, porucha
osobnosti, chronicky alkoholizmus, demence a jiné organické poruchy, chronické uzivani

hypnotik a jinych psychotropnich latek.

Klinické hodnoceni

Pacienti se na zacatku podrobili podrobnému psychiatrickému a somatickému vySeteni. Dva
tydny pted zafazenim do studie vypliovali spankovy denik. Na zacatku a na konci 1é¢by vy-
plnili dotazniky, které hodnoti spankovou, uzkostnou a depresivni symptomatiku. Depresivni
ptiznaky pomoci objektivni hodnotici Skaly HAM-A, uzkostné a depresivni pfiznaky pomoci
subjektivni Skaly BAI a BDI. Zavaznost spankovych potizi hodnotili ppomoci subjektivniho

dotaznikd: ,,index zavaznosti insomnie* (ISI) (Morin, 1993).

Plan studie
Po vstupnim klinickém vySetfeni pacienti 2 tydny vyplilovali spankové deniky. Poté nasle-
dovalo polysomnografické vySetteni a vyplnéni vyse popsanych dotaznikti. Nasledovala 1é¢ba
poomoci kognitivné-behavioralni psychoterpie, ktera trva 8 tydnl. Na konci studie maji
pacienti polysomnografické vySetfeni a opct vypliuji dotazniky zaméfené na hodnoceni
uzkostnych, depresivnich a spankovych ptiznakda.

ZlepSeni ptiznakti chronické nespavosti jsme hodnotili pomoci indexu zavaznosti
insomnie (IST) (Morin, 1993), ktery byl u pacientli administrovan na zacatku 1écby, 2 mésice

po 1écbé a rok po terapii.
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Polysomnografie

Polysomnografické vySetieni zahrnovalo sniméani EEG z 9 kanala (F3-T3, T3-TS, T3-Ol1, F8-
T4, T4-T6, T6-02, Fz-Cz, T3-Cz, Cz-T4), elektrokardiogram, saturaci krve kyslikem, 2 elek-
trookulogramy (EOG) pro méteni horizontalnich a vertikalnich pohybt o¢i a elektromyo-
gramy (EMG) ze submandibularnich, hrudnich a piednich tibialnich svalti. Nahravani bylo
ukoncéeno az spontannim probuzenim pacientli. Evaluace polysomnografického zdznamu byla

provadéna podle standardnich kritérii Rechtschafena a Kalese (Rechtschaffen a Kales, 1968).

Psychoterapie
Psychoterapie trvala 8 tydnti 2 hodiny tydné. Kognitivné-behavioralni terapie se skladala
z téchto krokt:

= edukace o spanku,

* informace o spankové hygien¢,

= behavioralni Cast terapie, spankova restrikce a ,.kontrola stimula®,

* Kkognitivni ¢ast terapie, prace s automatickymi negativnimi mySlenkami, prace

s dysfunkénim kognitivnim schématem,

= progresivni relaxace.

Klinické hodnoceni

U pacientii byly zaznamenavany psychiatrické pfiznaky. Hodnotili jsme depresivni ptiznaky
pomoci objektivni hodnotici skaly HAM-A, tizkostné a depresivni piiznaky pomoci subjek-
tivni Skaly BAI a BDI, dale stupeii zavaznosti nespavosti pomoci objektivni hodnotici Skaly
CGI. Zavaznost spankovych obtiZi jsme hodnotili pomoci subjektivnich dotazniki: ,,index

zavaznosti insomnie® (ISI) (Morin, 1993).

Statisticka analyza

Ve studii byl ke srovndni spankovych parametri a zmén v jednotlivych dotaznicich pted
1é¢bou a 2 a 12 mesicl po 1écbé pouzit parovy t-test. Ke hledani souvislosti mezi spankovymi
proménnymi a subjektivné vnimanou tizkosti a subjektivné vnimanou poruchou spanku jsme

pouzili ANOVA.
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4.2 Vysledky

Nejdiive jsme hodnotili zleSeni objektivnich spankovych parametr. Srovnali jsme jednotlivé
polozky pted a po 1écbé. Vysledek ukazuje tabulka 8.
Po KBT v celé skupiné se prodlouZzil spanek na tkor zvySeného zastoupeni pomalo-

vinného spanku a REM spanku a kleslo zastoupeni period bdéni v pribéhu spanku.

Tabulka 8 Zména spankovych parametri pied a po 1é¢bé

charakteristika pied lé¢bou po 1écbé vs)f't:;;sltlilﬂ:)i ¢
kontinuita spanku

TST, minuty 308 375 p <0,003

SL, minuty 39 15 p <0,02

SE, % 76 88 p <0,0007

WASO, minuty 86 55 p <0,003
spankova architektura

spankové stadium 2, minuty 149 137 N.S.

SWS, minuty 69 105 p <0,001

REM, minuty 58 100 p <0,0005

Hodnoty jsou zobrazeny jako priméry. Tu¢né jsou zvyraznéné hodnoty odpovidaji statisticky vyznamnym
zménam (p < 0,05).

Zkratky: TST — celkovy ¢as spanku (total sleep time); SL — spankova latence (sleep latency); SE — spankova
efektivita (sleep efficiency); WASO — periody bdéni v pribéhu spanku (wake time after sleep onset); SWS —
pomalovlnny spanek (slow wave sleep); REM — rapid eye movement spanek

Srovnavali jsme ptiznaky nespavosti, tedy jak je vnimaji pacienti pomoci dotazniku
»index zavaznosti insomnie* (ISI) (Morin, 1993) pted 1écbou, 2 mésice po 1€cbe¢ a rok po te-
rapii. Statisticky vyznamny rozdil byl pfi srovnani dotaznikid pied a 2 mésice po 1é¢bé (p <
0,001) a pfi srovnani dotaznikli pted lécbou a rok po 1écbé (p < 0,001). Nebyl statisticky
vyznamny rozdil, kdyZ jsme srovnavali dotazniky 2 mésice po 1é¢b¢ a dotazniky rok po 1€¢bé.
Pacienti se zlepsili 2 mésice po terapii a toto zlepSeni pietrvava nasledujici rok. K dalsimu
zlepSeni uz nedochazi.

Zlepseni v dotazniku ,,index zdvaznosti insomnie* (ISI) (Morin, 1993) souvisi statis-

ticky vyznamn¢ s prodlouzenim celkové doby spanku (p < 0,001), se snizenim period bdéni
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v prub¢hu spanku (p < 0,02) a se zvySenym zastoupenim stadia 3+4 nonREM spanku (p <
0,008) (ANOVA).

Dale jsme se zabyvali tim, jestli souvisi zlepSeni hodnocené pomoci spankovych
dotaznikd ,,index zavaznosti insomnie” (ISI) (Morin, 1993) se zlepSenim v dotaznicich na
uzkost (ANOVA). Souvislost mezi poklesem uzkosti a zlepSenim v dotazniku Morin neni

signifikantni (p < 0,31).

4.3 Diskuze

V nasi studii potvrzujeme, ze efekt kognitivné-behavioralni psychoterapie pretrvava jesté rok.
Jansson et al. (2005) potvrzuji efektivitu kognitivné-behavioralni psychoterapie chronické
nespavosti jesté po roce 1écby ve skupin€ 165 pacientil, kterou srovndvali se skupinou 135
pacientll, ktefi nebyli 1éCeni touto psychoterapii. Efekt kognitivné-behavioralni psychoterapie
ve srovnani s kontrolni skupinou potvrzuje studie Morgana et al. (2004). Do studie bylo
zahrnuto 209 pacientil. Pacienti byli sledovani 3,6 a 12 mésici pomoci dotaznikd zaméfenych
na kvalitu spanku (Pitsburg Sleep Quality Index — PSQI) a na kvalitu Zivota (Short-Form 36-
SF36). Skupina lécena kognitivné-behaviordlni psychoterapii méla statisticky vyznamné lepsi
skore v obou dotaznicich nez skupina 1é¢ena bez této psychoterapie jesté po 3 a 6 mésicich.

Z nasi studie vyplyva, Ze zlepsSeni objektivnich spankovych parametrii (méfené
pomoci PSG ) neodpovida zlepSeni subjektivnimu (métfené pomoci dotazniku Morin). Pro
pacienty je dulezita zejména celkova doba spanku, zastoupeni period bdéni v pritbéhu spanku
a zastoupeni 3+4 nonREM spanku. Hledali jsme souvislost mezi zlepSenim v dotazniku
Morin a zelpSenin jednotilvych spankovych parametrii, hodnocenych pomoci PSG (ANOVA).
To znamend, Ze pacienti vnimaji nejvice jak dlouho spi, jestli se budi a jestli maji hlubsi
stadia nonREM spanku. Pro pacienty neni dualezitd ani spankova latence, ani spankovi
efektivita.

Déle jsme se zabyvali tim, jestli souvisi zlepSeni hodnocené¢ pomoci spankovych do-
taznikli ,,index zavaznosti insomnie* (ISI) (Morin, 1993) se zlepSenim v dotaznicich na 0z-
kost (ANOVA). Souvislost mezi poklesem uzkosti a zlepSenim v dotazniku Morin neni signi-

fikantni (p <0,31).
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ZlepsSeni spanku nesouvisi ani s poklesem uzkosti v pritb¢hu 1écby. Zda se, ze to jsou
dva odlisné parametry, které se méni nezavisle na sobé v pribchu 1écby. Neda se tedy fici, ze
pacienti spi Spatn¢, protoze jsou uUzkostni. Navic nespavci nedosahuji nijak vysokych skore

v dotaznicich na izkost, které vypliuji pred 1€cbou.
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5 ZAVER

Podle studi se ukazuje, ze pacienti s chronickou nespavosti maji nadmérnou aktivaci mecha-
nizmil zodpovédnych za udrzeni bd¢losti, tzv. hyperarousal, a dale se pfi jejim vzniku
uplatniuji dispozice osobnostni a vlivy z prostfedi — stres.

Tato prace ukazuje, Ze nejveétsi vyznam v 1ébé chronické nespavosti ma kognitivné-
behavioralni terapie, kterd ovlivituje zakladni mechanizmy vzniku a udrzeni poruchy, jak to
popisuje fyziologicka, kognitivni, behavioralni a neurokognitvni teorie nespavosti. Ukazuje
se, ze efekt této terapie pretrvava dlohodobé, podle nasi studie jeste rok po 1écbe.

Farmaka maji pfi 1écbé chronické nespavosti pouze pomocny a ptidatny vyznam, jak
ovérila studie s trazodonem. Trazodon dale zlepsil spankové parametry ve skupiné pacientti
s psychoterapii, zejména ovlivnil zatoupeni pomalovinného spanku. Neni jasné, zda by jiny
1€ka, naptiklad melatonin, néjak vyznamné pfispél k efektu kognitivné-behavioralni terapie,
neexistuje na to zatim studie.

Pomoci kognitivné-behavioralni 1€cby se daji snadnéji vysadit hypnotika III. generace,
a toto vysazeni hypnotik ovliviiuje pozitivné subjektivni a oabjektivni spankové parametry.

Ukazuje se, Ze zlepSeni subjektivnich spankovych parametrii souvisi pouze se
zlepSenim néckterych objektivnich spankovych parametri. Pacienti vnimaji nejcitlivéji
zlepSeni celkové doby spanku, snizeni period bdéni v pribéhu spanku a zastoupeni

pomalovinného spanku.
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DIAGNOSTICKA KRITERIA CHRONICKE NESPAVOSTI

V soucasné dobé miizeme pouzit pro chronickou nespavost né¢kolik diagnostickych manuald.
U nés nejrozsitenéjsim, je MNK-10, kde jsou poruchy spanku déleny do dvou hlavnich sku-
pin: neorganické poruchy spanku (kategorie F51) (tab. 1) a pfevazné organické poruchy span-
ku (kategorie G47). Zasadnim limitem tohoto klasifikacniho systému je pouze velmi obecné

rozdéleni bez dostatecné diferenciace zejména mezi jednotlivymi typy insomnii.

Tabulka 1 Diagnosticka kriteria MNK-10 pro F51.0 Neorganicka insomnie

a) Jedinec trpi obtiZzemi pri usindni, pfi udrZeni spdnku nebo nedostateéné zotavujicim spdnkem.

b) Naruseni spdnku se vyskytuje nejméné trikrdt tydné po dobu nejméné jednoho mésice.

c) Naruseni spdnku vede ke zietelné osobni nepohodé nebo je ha prekdzku v bézném dennim Zivoteé.

d) Neni zndm pFi¢inny organicky faktor, jako je neurologicky nebo jiny somaticky stav, porucha zplisobend uZivdnim
psychoaktivni ldtky nebo medikace.

Dal§im diagnostickym manudlem je DSM-IV. V tomto ohledu je precisnéjsi a déli

insomnie na primarni a insomnie pfi jiné dusevni poruse (tab. 2, 3).

Tabulka 2 Diagnosticka kritéria DSM-IV pro primarni insomnii

a) Prevlddajicim steskem jsou obtiZe pFi usindni nebo udrzeni spdnku nebo nedostateéné zotavujici spdnek po dobu
nejméné jednoho mésice.

b) Naruseni spdnku (nebo s nim spojend tnava ve dne) plsobi klinicky vyznamné obtiZe nebo zhoreni vykonu socidlnich,
pracovnich nebo jinych diileZitych funkci.

¢) Naruseni spdnku se nevyskytuje vyhradné v priibéhu narkolepsie, poruchy spdnku souvisejici s dychdnim, poruchy
cirkadiality nebo parasomnii.

d) Rudivé pFiznaky se nevyskytuji vyhradné v priibéhu jiné dufevni poruchy (napF. velké depresivni poruchy,
generalizované (zkostné poruchy, deliria).

e) Rudivé pFiznaky nejsou zplisobeny pFimym fyziologickym (i&inkem substance, ndvykové Idtky &i Iéku nebo somatického
onemochént.

Tabulka 3 Diagnosticka kritéria DSM-IV pro insomnii p¥i jiné duSevni poruse

a) Prevlddajicim steskem jsou obtiZe pFi usindni nebo udrzeni spdnku nebo nedostatecné zotavujici spdnek po dobu
nejméné jednoho mésice, spojené s linavou ve dne hebo harusenym dennim fungovanim.

b) Naruseni spdnku (nebo s nim spojend tnava ve dne) plsobi klinicky vyznamné obtiZe nebo zhorseni vykonu socidlnich,
pracovnich nebo jinych dlilezitych funkei.

c) Insomnie je hodnocena jako souvisejici s jinou poruchou ha ose I &i ose IT (nhapr. velkou depresivni poruchou,
generalizovanou tizkostnou poruchou, poruchou pFizplisobent s (izkosti), ale je natolik zdvaznd, Ze vyZaduje
samostatnou klinickou pozornost.

d) Insomnie neni lépe vysvétlitelnd jinou poruchou spdnku (napf. narkolepsii, poruchou spdnku souvisejici s dychdnim,
nebo parasomni).

e) Rudivé pFiznaky nejsou zplisobeny primym fyziologickym (i&inkem substance, ndvykové ldtky &i Iéku nebo somatického
ohemochéni.
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Mezinarodni klasifikace poruch spanku (ICSD, American Sleep Disorder Association,

1997) zpracovava velmi podrobné celé spektrum spankovych poruch a dé€li je na Ctyfi za-

kladni skupiny: dyssomnie, parasomnie, poruchy spanku spojené se somatickou ¢i dusevni

poruchou a tzv. navrhované poruchy spanku. Nejvétsi vyhodou Mezinarodni klasifikace po-

ruch spanku je velmi piesné diagnostické vymezeni jednotlivych poruch, které¢ velmi ulehcuje

rozhodovéni o typu terapie (tab. 4).

Tabulka 4

insomnie)

Odpovidajici kategorie Mezinarodni klasifikace poruch spanku (primarni

1)
2)
3)
4)
5)

Psychofyziologickd insomnie

Spdnkovd mispercepce (chybné vnimdni normdlniho spdanku)
Idiopatickd insomnie

Insomnie z neprimérené spankové hygieny

Porucha spénku zplisobend prostiedim

Nejnov¢jsi klasifikace nespavosti je z roku 2005. Poruchy spanku rozdéluje do

nasledujicich kategorii (tab. 5).

Tabulka 5 Klasifikace nespavosti podle ICSD-2 (American Academy of Sleep
Medicine, 2005)

1) Insomnie z poruchy pFizplsobeni, akutni insomnie

2) Psychofyziologickd insomnie, primdrni insomnie

3) Paradoxni insomnie, mispercepce spdnkovd

4) Idiopatickd insomnie

5) Insomnie zplsobend dudevni poruchou

6) Neadekvdtni spdnkovd hygiena

7) Insomnie zplsobend uZzivdnim léka/ldtek

8) Insomnie zplisobend somatickym stavem, organickd insomnie
9) Neorganickd, nespecifikovand insomnie

10) Fyziologicka (organickd) insommnie, nespecifikovand
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Kognitivné-behavioralni psychoterapie nespavosti

Kompletni kognitivné-behavioralni terapie insomnie se skladé z nésledujicich ¢asti:

m Edukace

Pacient by m¢l byt edukovan o Cetnosti vyskytu insomnie v populaci a o zékladnich fyzio-
logickych mechanizmech fidicich spanek a bdéni. Pacienti trpici insomnii mivaji €asto zcela
mylna presvédceni tykajici se spanku obecné. Domnivaji se napiiklad, Zze je nutné spat
nejméné osm hodin denné¢ bez jediného no¢niho probuzeni, ze je insomnie piiznakem
zavazného onemocnéni atp. V ramci edukace je tieba tato presvédCeni vyvratit, ¢i alespon
zpochybnit, nebot’ jsou sama o sobé zdrojem tzkosti generujicim insomnii.

Zodpovedét pacientovu otazku ,,jak dlouho by mél spat“, neni zdaleka tak jednoduché,
jak se mize na prvni pohled zdat. Primérny mlady zdravy ¢loveék spi zhruba 7—8 hodin za
noc, ale existuji vyjimky obéma smeéry. Velmi zjednoduSené miizeme rozd¢lit populaci na dva
typy spact: ,,dlouhé* a , kratké. Néktetfi z nds potiebuji k tplnému pocitu svéZesti i vice nez
9 hodin spanku, jini jsou zcela odpocati jiz po 4—5 hodinach, aniz by si stézovali na insomnii.
Je dobré pacienta uklidnit, Ze neexistuje ,,piedepsana doba spanku‘, ze osm hodin spanku je
spise ,,mytus* tradovany povrchnimi sdélenimi v médiich a lidovou tradici nez védecky
ovéfenym faktem. Cetné vyzkumy potvrdily, Ze i pouhych 5 hodin spanku je doba naprosto
dostate¢na ke kvalitnimu dennimu vykonu.

Dalsi oblasti, kde by mél pacient ziskat ujisténi z nasi strany, je buzeni béhem noci.
I zcela normalni ¢lovek, bez jakékoli spankové poruchy se budi n€kolikrat za noc na velmi
kratkou dobu (zejména pii prechodech mezi jednotlivymi spankovymi stadii ¢i cykly). Pacient
s insomnii vSak na tyto chvile beze spanku fixuje svou pozornost, coz zvysuje arousal a pa-
cient nemiize znovu usnout. Tento mechanizmus je zasadnim v rozvoji poruchy kontinuity
spanku.

Je s vyhodou pacientovi piedat pochopitelnou formou zakladni informace o regulaci

spanku.

m Fyziologické mechanizmy a regulace spanku a bdéni
Pfi bdélém stavu je ndS mozek velmi aktivni a pokud v tomto stavu snimame EEG, konsta-
tujeme piitomnost rychlych frekvenci (zejména tzv. alfa a beta). V okamziku, kdy zacindme

usinat, aktivita se snizuje, EEG frekvence se zpomaluji (objevuje se tzv. frekvence theta).
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Pokud tato frekvence v EEG zaznamu ptevazi, hovofime o prvnim stadiu nonREM spanku.
Pokud nejsme ruseni, mozek dale méni typ své aktivity: ve zpomalené aktivité typické pro
stadium 1 se objevuji izolované pomalé viny nésledované spankovymi vieténky (atvar
nazyvany v EEG terminologii K-komplex), nastavd stadium 2 nonREM spanku. Dalsi
prohloubeni spanku je opét ve znameni jesté¢ vEétSiho zpomaleni frekvence — objevi se tzv.
delta viny (velmi pomalé, vysoké viny). V tento okamzik spime hlubokym spankem nonREM
— stadium 3 a 4, prdh probuditelnosti je velmi vysoky, mozek vtomto stavu skutecné
odpociva (snizuje svou metabolickou aktivitu). Po ur¢ité dobé se najednou zcela méni jak
charakteristika EEG zaznamu (je velmi podobny jako pti bd¢€losti), tak i metabolicka aktivita
mozku (vyrazné se zvysuje). Pfesto pacient paradoxné¢ stale tvrdeé spi. Kromé toho miizeme
1 pouhym okem pozorovat rychlé pohyby ocnich bulbli pod vicky. Nastava tzv. paradoxni
neboli REM spanek (rapid eye movement sleep), ve kterém je mozek velmi aktivni, zd4 se
nam vétSina snd a jsme kompletné svalové relaxovani (nastdva svalova atonie) (obr. 1).
Usnuti a postupny ptechod stadii nonREM 1, 2, 3, 4 a REM je velmi pravidelné, nenastava
nahodné — tvofi tzv. spankovy cyklus. Takovyto cyklus trvd 90—120 minut a opakuje se

4—5krat béhem noci.

Obrazek 1 Spankova stadia

Awake Sleep staga 1 l ] : REM ]
bdeély stav stadium nonREM 1 stadium stadium stadium REM spanek
nonREM 2 nonREM 3 nonREM 4

i gL o e PRI s Y

MG AN (i P ST it

el e e
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Spanek je regulovan dvéma riiznymi nezdvislymi fyziologickymi mechanizmy (dvéma
riznymi typy ,.hodin“). Prvni ,,hodiny* jsou klasické, s ru¢ickami, které méfi presny cas bé-
hem dne. Tyto ,,hodiny* (cirkadidlni pacemaker) sidli v hypotalamu, v suprachiazmatickém
jadre, maji ,,cifernik* (periodu) vétsinou o trochu delsi ¢i kratsi nez 24 hodin a musi byt tedy
pravidelné ,,dorovnavany* k délce astronomického dne. Hlavnimi faktory, které ,,posunuji
jejich ru¢ickami® a synchronizuji jejich chod s vnéjSim prostfedim, jsou osvétleni (zejména
svétlo zrana), socialni interakce, jidlo, fyzické cvic¢eni a nékteré dalsi. Tyto hodiny fidi napft.
vnitini teplotu organizmu, sekreci né€kterych hormonti — perioda téchto rytmu je pfiblizné 24
hodin, jsou to tzv. cirkadidlni rytmy. Pro porozuméni regulaci spanku je dulezity fakt, ze
usindme prednostné v urcitém obdobi tohoto cirkadialniho rytmu, a v tomto obdobi je 1 spa-
nek kvalitnéjsi a vétSinou 1 delsi (viz rozdil mezi no¢nim a napt. dopolednim spankem po
sluzbg).

Druhy mechanizmus fidici spanek funguje na principu ,,hodin piesypacich®. Kdyz se
,hastfada“ v organizmu dostatecné mnozstvi urcité latky, mozek neni schopen déle ,,spanku
odolat a usne nezdvisle na prvnich ,,rucickovych hodinach®“. Naopak, pokud nebylo vy-
robeno dostatecné mnozstvi této substance, neusneme ani v pro spanek idedlnim obdobi.
Tento mechanizmus se nazyva homeostaticka regulace spanku a vyplyva z teorie o existenci
spankové substance, ktera se b&hem bdéni vytvoii a ve spanku spotiebovava. Cim déle jsme
tedy vzharu, tim vice této substance mame, tim snadngjs$i je usnout, tim hloub¢ji a déle
budeme spat. Byly provedeny cetné studie se spankovou deprivaci, jak u zvifat, tak u lidi.
Zjistilo se, ze potieba spanku je vitalni, stejn¢ jako ptijem potravy ¢i tekutin. Zvifata v rezimu
nucené totalni spankové deprivace hynou do nékolika tydnt. Dosud nepiekonana nejdelsi
pokusnd spankovd deprivace u clovéka trvala 11 dnl. V soucasné dobé je seznam
endogennich latek, které maji hypnoticky Gc¢inek, pomérné rozsahly, ale co do vyznamu se
zda, ze mezi nejdulezitéjsi patii adenosin a serotonin.

Jen pro uplnost zde zminme jeSté existenci tfetiho typu regulace spanku, tzv.
ultradidlni regulaci, ktera tidi stfidani nonREM a REM spanku béhem noci, ale také tzv.
kolisani vigility (bdélosti) béhem dne.

Spankova hygiena

Spanek velmi zavisi na zevnich podminkéach, pacientovi doporu¢ime pohodlnou postel,
pfiméienou teplotu, zatemnéni (zavésy, rolety), ochranu proti zevnimu hluku (utésnéni oken,
ucpavky usi). Konzumaci napoji obsahujicich kofein omezime na maximalné 4—5 hodin pted

usnutim. Pacientovi doporuc¢ime lehkou vecefi namisto tucnych a tézko stravitelnych jidel.
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Doporuc¢ime omezit konzumaci tabdkovych vyrobkii a alkoholu ve vecernich hodinach a

v noci, ale také omezit fyzickou aktivitu v hodinach pied usnutim.

m Spankova restrikce

presnéji restrikce Casu straveného v l0zku (Spielman et al., 1987). Pacient nejméné 1 tyden
sleduje pomoci spankového kalenddie dobu uléhani, spankovou latenci, Cetnost a délku
noc¢nich probuzeni a dobu definitivniho vzbuzeni po rdnu. Z téchto udaji vypocteme pri-
mérnou dobu spanku za jednu noc. Tato doba se stane vychozi hodnotou pro tzv. povoleny
Cas v luzku. Spankové restrikce nesmi byt vétsi nez 5 hodin za noc, pod tuto hodnotu
neklesame ani u pacientl, ktefi spi ve skutecnosti méné nez uvedenych 5 hodin. Dal§im
dilezitym pravidlem je, ze doba vstavani se neméni po celou dobu terapie.

Postup pii spankové restrikci je tedy nasledujici: dohodneme se s pacientem na Case
ranniho vstavani (v zavislosti na jeho zvyklostech a povinnostech) a zdlraznime, ze tato doba
je fixni — bude platit po celou dobu terapie, véetné¢ dni volna. Pokud podle spankového
kalendate spal prvni tyden pramérné 5,5 hodiny za noc, stava se tato doba vychozi hodnotou
spankové restrikce (pacient bude napf. uléhat v 1.00 hodinu a vstavat pravidelné v 6.30
hodin). Tento rezim bude dodrzovat az do piisti navstévy, kdy spocCitdme primérnou dobu
spanku za noc v daném tydnu, ale také primérnou spankovou efektivitu v tomtéz obdobi

podle rovnice:

celkovd doba spdnku (min.)

spdnkova efektivita (%) =

celkovd doba strdvend v ltzku (min.)

Pokud spankova efektivita piekroci v predchozim tydnu 85 %, prodlouzime povolenou
dobu v lzku o 15—20 minut za noc. Pacient bude tedy moci ulehnout jiz v 0.40 hodin, vstavat
bude stale v 6.30. Takto pokracujeme tyden po tydnu az do dosazeni kyzené efektivity
spanku. Pokud spankova efektivita v daném tydnu nedosahne 85 %, zlstava Cas spankoveé
restrikce beze zmény 1 pro nasledujici tyden. Je zcela zdsadni zvySovat povolenou dobu
v lazku velmi pozvolna a vzdy v zavislosti na tidajich uvedenych pacientem ve spankovém
deniku, nikoli jen prostym odhadem.

Dalsim dulezitym pravidlem, které l1ze zahrnout do spankové restrikce je, ze pokud se

pacientovi nedafi usnout do 15—20 minut (at’ jiz vecer po ulehnuti nebo po probuzeni béhem
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noci), opusti 1izko a odejde do jiné mistnosti, kde se vénuje klidné, nenarocné ¢innosti. Do
luzka se vrati jen, pokud se citi znovu ospaly, a tuto instrukci opakuje tolikrat, kolikrat je

tfeba.

m Kontrola stimulii

V této Casti terapie ma pacient za ukol naucit se pouzivat luzko jen ke spanku a sexu (Bootzin
et al., 1991). Neni tedy povoleno v posteli ¢ist, sledovat televizi, poslouchat hudbu,
telefonovat, jist, pit ¢i provadét jakékoli jiné ¢innosti se spankem nesouvisi, a to i v pfipade¢,
Ze pacient je tomu zvykly.

Dalsim dilezitym bodem je pomoci pacientovi vytvofit pfiméfeny rezim cinnosti
ptedchéazejicich spanku: nejméné jednu hodinu pied usnutim se uvolnit, poptipadé relaxovat
pomoci nize popsanych standardnich technik, vénovat se klidné Cinnosti a naopak zcela se
vyhnout feSeni problému at’ jiz pracovnich ¢i rodinnych. Je dilezité, aby pacient pouzival
kazdé rano budik, a to i v ptipadech, Ze se budi obycCejné spontanné. Jedna se velmi dilezitou
slozku posilovani spojeni postel-spanek. Je striktné zakazano spat behem dne, a to 1 pokud si
pacient stézuje na neunosnou ospalost po ,,Spatné noci“. Zakaz spanku béhem dne vychazi

z teorie homeostatické regulace spanku a je s vyhodou pacienta v tomto smyslu edukovat.

m Relaxace
Nejuzivangjsi technikou je Shultziiv autogenni trénink, Ostova progresivni relaxace a ima-
ginace. Nacvik by mél zprvu probihat spiSe v prubéhu vecera nez tésn¢ pred usnutim, az po

jejich uplném zvladnuti je mizeme aplikovat k navozeni spanku.

m Kognitivni restrukturalizace
V této casti (specifické pro KBT) je pacient veden k pochopeni tzv. bludného kruhu insomnie
(tab. 5). Nasi snahou je, aby pacient porozumél vztahu mezi uzkosti, maladaptivnim chova-

nim a insomnii samotnou, naucil se identifikovat a testovat automatické myslenky tykajici se

spanku (tab. 6).
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Tabulka 1

Bludny kruh insomnie (podle Morin, 1991)

Kognitivni aktivace
- zneklidnéni vyplyvajici z nekvalitniho spanku

- automatické negativni myslenky tykajici se insomnie

- nerealisticka o¢ekavani

Zvyseni arousalu
- aktivace fyziologicka

(stresova reakce)

— » Insomnie

- aktivace emocionalni

(deprese, zkost)

N\

- inava

Negativni disledky insomnie

- snizena denni vykonnost
- dopad na socidlni fungovani

—
4—

N

Spatna spankova hygiena
- ptehnané dlouhé doba stravena

v posteli

- nepravidelna doba uléhani

a vstavani

- pospavani ptes den
- aktivity neslucitelné se spankem
vykonavané v posteli

/

Tabulka 2

(ptevzato z Prasko et al., 2001)

Piiklad vyplnéného formuldie ziznamu automatickych myslenek

situace

automatické myslenky

diisledek

raciondlni odpovéd’

akce - co mohu udélat

LeZim hodinu v posteli
a nemizu usnout.

Zase nespim! Zitra
budu dpIné nemoznd!
Nikdy se toho
nezbavim!

Vztek, litost,
depresivni ndlada.
Prevalovani v posteli,
nemoznost usnout.

Nic strasného se
nedéje - jenom
nemdZu usnout. Budu
zitra utahand - nic vic.
Ze se toho nezbavim,
je mdlo
pravdépodobné.

AZ bude moje télo
skuteéné unavené,
ushe samo...

Misto prevalovdni

v posteli si plijdu na
chvili &ist. Pak si lehnu
a zkusim, zda usnu.
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PRILOHA 3
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Klinické vedeni pacienta

Potize pacientli s chronickou insomnii nelze podceniovat. Dlouhodobé trpi a je potifebné jim
nabidnout feseni, které zahrnuje celé¢ spektrum pfistupti. Je nezbytné podrobné klinické vy-
Seteni, polysomnografické vysetieni, eventudlné¢ vedeni spankového denniku. Pak potiebu-
jeme zvazit, zda se rozhodnout pro 1é€bu psychofarmaky (zde ptichdzeji v ivahu zejména
antidepresiva, antipsychotika nikoliv hypnotika), nebo je pacient ochoten spolupracovat
v kognitivné-behavioralnim programu (tab. 1), ktery je v soucastné dobé povazovan za

nejefektivngjsi. Oba piistupy lze kombinovat.

Tabulka 1 KBT program

1. tyden: komplexni vySetteni, informace o spdnku a Ié¢bé, spdnkovy denik, zapisovat nejenom dobu spdnku, ale i ¢as
strdveny v posteli (zapisovat tyden pred vys.), pldn terapie

2. tyden: spdnkovy denik, edukace, spdnkovad hygiena, informace o KBT, princip spdnkové restrikce, domdci tkol - denik

3. tyden: vyhodnoceni spdnku, A,B,C, télesné priznaky, emoce, chovdni, kognitivni procesy, definice problému a cile,
spoustéci faktory, modifikujici faktory, zvlddani Gzkosti, zklidriujici dychdni, relaxace, spdnkovd restrikce, domdci
tkol - denik

4. tyden: vyhodnoceni spdnku, spdnkovd restrikce, stop technika, imaginace, vysvétleni automatické negativni myslenky,
domdci dkol - denik, automatické negativni myslenky- zatim bez rozumné odpovédi

5. tyden: vyhodnoceni spdnku, spdnkovd restrikce, zdznam automatickych negativhich my3lenek - hleddni rozumné
odpovédi, domdci tkol - denik, automatické myslenky - celé sdm

6. tyden: vyhodnoceni spdnku, spdnkovd restrikce, vyhodnoceni zdznamu automatickych myslenek, dysfunkéni kognitivni
schéma, domdci dkol - denik

7. tyden: vyhodnoceni spdnku, spdnkovd restrikce, dysfunkéni kognitivni schéma, opakovadni techniky zvlddani Gzkosti,
stop techniky, domdci tkol - denik

8. tyden: vyhodnoceni spdnku, ukonéeni é€by

za 2-3 tydny je$té jedna ambulantni kontrola

m Kdy podavame pri nespavosti antidepresiva?

Typické skupiny pacientil, kterym podavame s vyhodou pii nespavosti antidepresiva, i kdyz

nemaji aktualné depresivni ani tizkostné ptiznaky:

1. skupina: pacienti s chronickou nespavosti, ktefi uzivaji narazove, intermitentné hypnotika
III. generace.

2. skupina: pacienti s chronickou nespavosti, kteti uzivaji hypnotika III. generace a dochézi ke
zvySovani davek 1éku.

3. skupina: pacienti s chronickou nespavosti, ktefi uzivaji na spani dlouhodobé benzodia-
zepiny, prestavaji na stavajicich davkach spat a dochazi ke zvySovani davek.

4. skupina: pacienti, ktefi uzivaji dlouhodob¢€ benzodiazepiny a hypnotika III. generace.

5. skupina: pacienti s poruchou kontinuity spanku.
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Pacienty ze skupiny 1 a 5 vnaSem KBT programu poufime o spravné spankoveé
hygien¢ a zkusime vybrat vhodné antidepresivum na spani. Nej€astéji trazodon a mirtazapin.
V praxi se znezddoucich G¢inkll u trazodonu setkdvdme se snizenim krevniho tlaku
nasledujici den rano. U mirtazapinu mohou nékteti pacienti po nékolika tydnech 1é¢by piibrat
na vaze. O téchto ucincich je zapotiebi pacienta informovat doptedu.
jehoz davky postupné zvySujeme a zaroveil postupné vysazujeme hypnotika III. generace,
vétSinou po Y tbl., podle toho, jak se s pacientem dohodneme. Miizeme také pouzit melatonin
a postupné snizit davky hypnotik.

Lécba pacienti ze skupiny 3 a 4 je pomérné komplikovanad. Nejdiive vysazujeme
benzodiazepiny. Pokud ma pacient nékolik benzodiazepinovych preparati, pfevadime ho na
jeden, zpravidla na diazepam, doporucuje se preparat s dlouhym polo¢asem ucinku. Mizeme
nasadit antidepresivum a pomalu snizovat davky benzodiazepinti (viz vysSe). Po vysazeni
benzodiazepini vysadime hypnotika III. generace. Rychlost vysazovani dohodneme

s pacientem, vétSinou po 2 tbl.
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